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AUC: Area under curve (área bajo la 

curva) 

C: Raíz cervical 

Col.: Colaboradores 

CVF: Capacidad Vital Forzada 

D.E.: Desviación estándar 

ED: Excursión diafragmática 

EMG: Electromiografía 

EPOC: Enfermedad Pulmonar 

Obstructiva Crónica 

ERGE: Enfermedad por Reflujo 

Gastroesofágico 

EVA: Escala Visual Analógica del 

Dolor 

FA: Fracción de acortamiento del 

diafragma 

FEV1: Forced Expiratory Volume  

(Volumen espirado forzado en el 1º 

segundo) 

FR: Frecuencia respiratoria 

HTA: Hipertensión Arterial 

IC: Intervalo de confianza 

IMC: índice de masa corporal 

IOT: Intubación oro-traqueal 

N: número 

OR: Odds Ratio 

Pdi: Presión Transdiafragmática 

PEF: Peak Espiratory Flow (Flujo 

espiratorio máximo) 

POCUS: Point Of Care Ultrasound 

ROC: Receiver Operating 

Characteristic 



 

 

Rpm: Respiraciones por minuto 

SAOS: Síndrome de la apnea 

obstructiva del sueño 

SNC: Sistema Nervioso Central 

TBC: Tuberculosis 

UCI: Unidad de Cuidados Intensivos 

URPA: Unidad de recuperación post-

anestésica 

VATS: Video-Assisted Thoracic 

Surgery (cirugía asistida por 

videotoracoscopia)  

VHC: Virus de la hepatitis C 

VMNI: Ventilación mecánica no 

invasiva 

VPN: Valor Predictivo Negativo 

VPP: Valor Predictivo Positivo 

Vs: versus 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

ÍNDICE 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  Índice 

 XVII 

AGRADECIMIENTOS ................................................................................... VII 

GLOSARIO ....................................................................................................... XI 

ÍNDICE ............................................................................................................. XV 

ÍNDICE DE FIGURAS Y TABLAS .............................................................. XXI 

INTRODUCCIÓN ................................................................................................ 1 

1. Diafragma ......................................................................................................... 3 

1.1 Anatomía .......................................................................................................... 3 

1.2 Función ............................................................................................................. 4 

2. Evaluación de la función diafragmática ......................................................... 5 

2.1 Espirometría ..................................................................................................... 5 

2.2 Radiografía ....................................................................................................... 5 

2.3 Fluoroscopia ..................................................................................................... 6 

2.4 Presión Transdiafragmática (Pdi) ..................................................................... 6 

2.5 Electromiografía ............................................................................................... 7 

2.6 Ecografía .......................................................................................................... 7 

3. Disfunción del diafragma ............................................................................... 10 

3.1 Disfunción diafragmática por afectación del Sistema Nervioso Central 10 

3.2 Disfunción diafragmática por afectación de la médula espinal ................ 11 

3.3 Disfunción diafragmática por afectación del nervio frénico .................... 11 

3.4 Disfunción diafragmática  por enfermedades neuromusculares ................. 11 

3.5 Disfunción diafragmática en enfermedades pulmonares ............................ 12 

3.6 Disfunción diafragmática en el enfermo crítico ......................................... 12 

 



  Índice 

 XVIII 

4. Disfunción del diafragma en el perioperatorio ............................................ 14 

4.1 Disfunción diafragmática secundaria a la técnica quirúrgica ......................... 14 

4.2 Disfunción diafragmática secundaria a la técnica anestésica ......................... 18 

4.3 Evaluación preoperatoria de la función diafragmática ................................... 25 

HIPÓTESIS Y OBJETIVOS ............................................................................. 27 

1. Hipótesis .......................................................................................................... 29 
 
2. Objetivos ......................................................................................................... 29 

2.1 Objetivo principal ........................................................................................... 29 

2.2 Objetivos secundarios .................................................................................... 29 

MATERIAL Y MÉTODOS  .............................................................................. 31 

1. Diseño .............................................................................................................. 33 

1.1 Tamaño muestral ............................................................................................ 33 

1.2 Criterios  ......................................................................................................... 34 

2. Metodología  .................................................................................................... 34 

3. Recogida de datos ........................................................................................... 37 

3.1 Variable principal ........................................................................................... 37 

3.2 Variables adicionales ...................................................................................... 38 

4. Análisis estadístico .......................................................................................... 39 

4.1 Estadística descriptiva .................................................................................... 39 

4.2 Inferencia estadística ...................................................................................... 39 

RESULTADOS ................................................................................................... 41 

1. Variables Epidemiológicas ............................................................................ 43 

2. Objetivo principal  ......................................................................................... 46 



  Índice 

 XIX 

3. Objetivos secundarios  .................................................................................. 47 

3.1 Valorar la tasa de bloqueo mediante la determinación de la FA y ED del 

hemidiafragma ipsilateral antes y después del bloqueo loco-regional por encima de la 

clavícula .......................................................................................................................... 47 

3.2 Valorar el comportamiento perioperatorio de ambos hemidiafragmas (la relación 

existente entre la función ipsilateral y contralateral) durante una cirugía con riesgo de 

bloqueo agudo ipsilateral ................................................................................................ 47 

3.3 Valorar la FA y ED global (suma de función ipsilateral + contralateral al bloqueo) 

antes y después del bloqueo loco-regional ..................................................................... 49 

3.4 Relacionar si existen diferencias en la función diafragmática (función ipsilateral, 

contralateral y global) entre los pacientes que sufren síntomas respiratorios en el 

postoperatorio y los que no ............................................................................................. 50 

3.5 Incidencia de fallo ventilatorio postoperatorio por otras causas (bloqueo 

neuromuscular, fármacos opioides) ................................................................................ 54 

3.6 Establecer un punto de corte de FA y ED con mayor sensibilidad y especificidad para 

predecir pacientes con fallo respiratorio postoperatorio ................................................. 55 

3.7 Valorar función respiratoria espirométrica en los pacientes con bloqueo regional por 

encima de la clavícula ..................................................................................................... 56 

3.8 Factores epidemiológicos asociados con riesgo incrementado de fallo ventilatorio 

(sexo, edad, factores de riesgo, radiografía preoperatoria) ............................................. 56 

3.9 Analizar factores relacionados con la técnica (tipo de bloqueo, volumen y 

concentración de anestésico) y su relación con la disfunción diafragmática ................. 57 

4. Caracterización según incremento de la función diafragmática ............... 59 

4.1 Relación con variables antropométricas ......................................................... 59 

4.2 Relación con disfunción ipsilateral ................................................................ 60 



  Índice 

 XX 

4.3 Relación con función previa  .......................................................................... 60 

4.4 Modelización del incremento en la función contralateral .............................. 61 

4.5 Relación con la aparición de complicaciones ................................................ 61 

5. Grado de analgesia y satisfacción de los pacientes ...................................... 61 

DISCUSIÓN ........................................................................................................ 62 

1. Evolución perioperatoria del diafragma ...................................................... 65 

2. Técnicas de bloqueo “ahorradoras de diafragma” ..................................... 67 

3. Complicaciones respiratorias postoperatorias ............................................ 68 

4. POCUS ............................................................................................................ 70 

5. Predictores ...................................................................................................... 71 

6. Limitaciones .................................................................................................... 73 

CONCLUSIONES .............................................................................................. 75 

PUBLICACIONES ............................................................................................. 79 

ANEXOS ............................................................................................................. 83 

REFERENCIAS ............................................................................................... 105 

  



   

 

 
 
 
 
 
 
 

ÍNDICE DE FIGURAS Y TABLAS 
 
 
 
 

 

  



   

 

 



  Índice de figuras y tablas 

 

FIGURAS 

Figura 1. Anatomía del nervio frénico y su relación con el plexo braquial ..................  3 

Figura 2. Ecografía diafragmática en zona de aposición costal .................................... 8 

Figura 3. Excursión diafragmática medida por ecografía en modo M .......................... 9 

Figura 4. Posición para medición ecográfica de la FA .................................................. 35 

Figura 5. Posición para medición ecográfica de la ED ................................................. 35 

Figura 6. Ecografía modo M con mediciones del grosor del diafragma en inspiración y 

espiración para en cálculo de la FA ................................................................................ 36 

Figura 7. Medición de la excursión diafragmática por ecografía .................................. 36 

Figura 8. Pacientes con factores de riesgo de complicaciones respiratorias ................. 44 

Figura 9. Variación de la función diafragmática medida por ecografía (FA) tras el 

bloqueo anestésico .......................................................................................................... 48 

Figura 10. Variación individual de la función diafragmática contralateral medida por 

ecografía (FA) ................................................................................................................. 48 

Figura 11. Comparación de la función de ambos diafragmas entre el grupo de pacientes 

con complicaciones y sin complicaciones respiratorias postoperatorias ........................ 51 

Figura 12. Diferencia de la función diafragmática ipsilateral y contralateral antes-

después del bloqueo medida con FA por ecografía en pacientes con y sin complicaciones 

respiratorias postoperatorias ........................................................................................... 52 

Figura 13. Comparación del grado de incremento contralateral según aparición de 

complicaciones ............................................................................................................... 53 

Figura 14. Relación de pacientes con o sin bloqueo neuromuscular (BNM) en función de 

la aparición de complicaciones respiratorias .................................................................. 54 

Figura 15. Curva ROC de la FA global posoperatoria para la predicción de 

complicaciones respiratorias ........................................................................................... 56 



  Índice de figuras y tablas 

 

Figura 16. Correlación de Pearson entre el volumen de anestésico local utilizado y la 

diferencia de FA ipsilateral antes y después del bloqueo ............................................... 57 

Figura 17. Grado de satisfacción de los pacientes con la técnica analgésica ................ 62 

 

TABLAS 

Tabla 1. Descripción variables de los pacientes ............................................................ 43 

Tabla 2. Ecografía diafrafmática (FA) en el total de pacientes ..................................... 46 

Tabla 3. Relación entre bloqueo frénico e incremento contralateral ............................. 49 

Tabla 4. Ecografía diafragmática (FA) en pacientes con y sin complicaciones ............ 51 

Tabla 5. Relación del uso de fármacos y complicaciones respiratorias ........................ 55 

Tabla 6. Relación entre antropometría y el incremento de la función diafragmática 

contralateral .................................................................................................................... 58 

Tabla 7. Relación de la FA previa con el incremento contralateral según grado de bloqueo 

ipsilateral ........................................................................................................................ 61 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 
 

 

INTRODUCCIÓN 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  Introducción 

 3 

1. Diafragma 

1.1 Anatomía 

El diafragma es un músculo situado entre la caja torácica y el abdomen, separando ambas 

cavidades. Tiene forma de cúpula con su cara torácica convexa y se inserta en su parte 

anterior en la apófisis xifoides del esternón; en sus partes laterales en la zona de aposición 

costal; y en su parte posterior en los ligamentos arcuatos y las primeras vértebras lumbares 

mediante haces musculares conocidos como pilares(1). 

El tendón central divide el músculo en dos hemidiafragmas (derecho e izquierdo). Ambos 

están inervados por los respectivos nervios frénicos. Estos tienen su origen en las raíces 

de C3 a C5. Discurren en el cuello sobre la fascia que cubre el músculo escaleno anterior 

en el triángulo supraclavicular(2), penetra en la cavidad torácica y desciende por su parte 

posterior y sobre el pericardio hasta inervar el músculo diafragma (figura 1). 

 

Figura 1. Anatomía del nervio frénico y su relación con el plexo braquial. 
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Entre el 60 y el 75% de la población presenta un nervio frénico accesorio que emerge 

principalmente de la raíz C5(3).  

 

1.2 Función 

El diafragma es el músculo principal que interviene en la ventilación. Durante la 

inspiración el diafragma se contrae. Esta contracción genera un  aumento de la presión 

transdiafragmática, que provoca un disbalance entre la presión intraabdominal y la 

presión pleural(4,5). El diafragma desciende hacia la cavidad abdominal y se produce una 

expansión de los pulmones con entrada de aire por presión negativa. Durante la espiración 

el diafragma se relaja y el proceso se invierte. A pesar de que en la ventilación también 

participa musculatura intercostal y musculatura accesoria, el diafragma es el responsable 

de alrededor del 80% del trabajo ventilatorio en condiciones normales(6,7). 

Al margen de su función principal, el diafragma tiene un papel relevante en varios 

aspectos(5,6). Mediante la modulación de la presión abdominal contribuye al parto y la 

defecación. El sistema linfático diafragmático juega un papel importante en el drenaje de 

fluidos desde la cavidad peritoneal. Es determinante como barrera antirreflujo, en el 

mecanismo del vómito, al tragar, al expectorar y al estornudar. Además, el diafragma está 

envuelto en el control de la estabilidad postural, y tiene cierta importancia en la función 

cardiaca(5,6).  
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2. Evaluación de la función diafragmática 

La evaluación de la función diafragmática puede realizarse de diferentes maneras. 

Mediante la exploración clínica podemos identificar la excursión diafragmática o el uso 

de musculatura accesoria. La espirometría puede indicarnos de forma indirecta la 

funcionalidad del diafragma. Las pruebas complementarias que valoran el diafragma de 

forma directa incluyen la radiografía de tórax, la fluoroscopia, la electromiografía, la 

medición de la presión transdiafragmática y la ecografía. 

 

2.1 Espirometría 

Las pruebas funcionales respiratorias evalúan diferentes volúmenes que se generan 

durante la ventilación. Estas pruebas pueden ayudar a diagnosticar debilidad 

diafragmática, pero su variabilidad, necesidad de colaboración del paciente e influencia 

de otros factores limitan su capacidad diagnóstica. Los pacientes con una disfunción 

diafragmática muestran un patrón restrictivo con una reducción en la CVF. En pacientes 

con parálisis unilateral existe una reducción de la CVF de hasta un 20-30%  (70-80% del 

valor predicho), mientras que esta reducción alcanza valores de hasta un 50-70% (30-

50% del valor predicho) en casos de afectación bilateral. Así mismo, la presión máxima 

inspiratoria y el sniff test también se ven reducidos un 60% y 30% de sus valores 

respectivamente(8).  

 

2.2 Radiografía 

La radiografía de tórax permite visualizar la forma y posición de ambas cúpulas 

diafragmáticas. Se puede realizar en posición posteroanterior, lateral o anteroposterior en 

caso de pacientes encamados. Generalmente el hemidiafragma derecho se encuentra en 

una posición discretamente más elevada que el contralateral, probablemente por la 
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presión que ejerce el hígado subyacente(6). Una elevación más acusada podría indicar 

una parálisis hemidiafragmática. La sensibilidad, especificidad, VPP y VPN de la 

radiografía de tórax para el diagnóstico de disfunción diafragmática son del 90%, 44%, 

33% y 93% respectivamente(9). En el caso de afectación bilateral se observa elevación 

de ambos hemidiafragmas, compatible con otras condiciones como poca inspiración 

durante la técnica, obesidad o ascitis, lo cual limita la sensibilidad de la prueba(10). 

 

2.3 Fluoroscopia 

La fluoroscopia es una prueba de imagen funcional que permite observar el movimiento 

del diafragma en tiempo real. Durante la inspiración se objetiva un desplazamiento caudal 

de las cúpulas diafragmáticas. Este movimiento se conoce como excursión diafragmática. 

Una anomalía en la excursión diafragmática podría indicar disfunción diafragmática. Al 

igual que la radiografía, tiene una alta sensibilidad para detectar parálisis o debilidad 

unilateral, pero presenta una alta tasa de falsos positivos y falsos negativos en afectación 

bilateral(10). 

 

2.4 Presión Transdiafragmática (Pdi) 

La medición de la Pdi se realiza a través de un catéter nasogástrico con transductores en 

cavidad torácica y abdominal. Calcula la diferencia de presiones entre el esófago y el 

estómago. Se puede realizar durante la máxima inspiración o durante la estimulación del 

nervio frénico. Se considera normal una Pdi superior a 20cm H2O (10cm H2O si se 

examina de forma unilateral)(8). La sensibilidad, especificidad, VPP y VPN de la Pdi 

para el diagnóstico de disfunción diafragmática es del 95%, 87,5%, 95% y 87,5% 

respectivamente(11). Aunque se considera el gold standard en el diagnóstico de 

disfunción diafragmática, el valor obtenido depende del volumen ventilatorio generado y 
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además se trata de una prueba molesta, invasiva, y requiere mucho tiempo en su 

realización. 

 

2.5 Electromiografía (EMG) 

La EMG se realiza insertando una aguja en la zona de aposición del diafragma. Es una 

prueba que permite diferenciar entre causas miopáticas y neuropáticas de parálisis. Tiene 

una alta sensibilidad y especificidad. Sin embargo, se trata de una prueba invasiva, difícil 

de realizar y con riesgo de neumotórax(12). 

 Recientemente se ha descrito que el estudio de la conducción del nervio frénico de forma 

no invasiva tiene buena correlación con la Pdi alcanzando los mismos valores 

predictivos(11).  

 

2.6 Ecografía 

La ecografía es una técnica sencilla, barata y fácil de realizar. Además, el desarrollo de 

ecógrafos portátiles ha permitido que sea una exploración que se puede realizar a pie de 

cama, en el punto de atención del paciente. La valoración del diafragma mediante 

ecografía se puede realizar valorando el grosor del diafragma, su cambio de grosor o su 

desplazamiento, con métodos absolutos o relativos, las dos exploraciones mas 

frecuentemente utilizadas son la fracción de acortamiento del grosor diafragmático (FA), 

y la excursión diafragmática (ED). 

 

2.6.1 Fracción de acortamiento del diafragma (FA) 

La valoración se realiza en la zona de aposición del diafragma mediante una sonda lineal 

de alta frecuencia en la línea axilar anterior a nivel del 7º u 8º espacio intercostal. El 

músculo diafragma puede verse como una banda hipoecogénica que se sitúa entre 2 líneas 
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hiperecogénicas que corresponden a la pleura y el peritoneo (figura 2). La distancia entre 

ambas líneas es el grosor del diafragma. Este grosor cambia durante la ventilación, 

aumentando durante la inspiración al contraerse el musculo y disminuyendo durante la 

espiración al relajarse. En condiciones normales el grosor se sitúa en un rango entre 0,21 

– 0,31 cm en inspiración; y 0,14 – 0,22 cm en espiración(13). Boon y col. estudiaron 150 

sujetos sanos determinando como límite inferior de la normalidad un grosor de 0,15 cm 

(14). Para evaluar la función del diafragma se debe medir la diferencia de grosor entre 

ambos estados (contraído y relajado) para determinar en qué proporción se engrosa. Esto 

se conoce como fracción de acortamiento del diafragma y su cálculo se realiza mediante 

la fórmula FA = (Grosor en inspiración – Grosor en espiración) / Grosor en espiración x 

100. En condiciones normales la FA se sitúa en un rango entre 28-96%, siendo sugestivo 

de parálisis diafragmática una FA menor del 20%(12,14). La sensibilidad y especificidad 

de la ecografía diafragmática para el diagnóstico de disfunción diafragmática 

neuromuscular es del 93% y 100% respectivamente(15). 

 

 

Figura 2. Ecografía diafragmática en zona de aposición costal.  
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2.6.2 Excursión diafragmática (ED) 

La valoración se realiza mediante una sonda convexa de baja frecuencia en la zona 

subcostal anterior, en la línea medio-clavicular. La orientación es posterior y cefálica para 

identificar la parte posterior de la cúpula diafragmática. El hemidiafragma derecho se 

visualiza a través de la ventana hepática. El hemidiafragma izquierdo es más difícil de 

visualizar por el menor tamaño del bazo y la interposición de aire en las asas intestinales 

y estómago. La exploración del diafragma se realiza en modo M, que permite valorar el 

movimiento durante el tiempo (figura 3). De este modo nos permite medir la excursión 

diafragmática como la distancia cráneo-caudal que se desplaza el diafragma durante la 

máxima inspiración, además de poder medir la velocidad en tiempo. En condiciones 

normales la ED se sitúa en un rango entre 4,46 cm -7,34 (13). La ausencia de movimiento 

o un desplazamiento paradójico son sugestivos de parálisis diafragmática. Se ha 

propuesto  una ED mínima de 2,5 cm como el punto de corte para excluir parálisis(12). 

 

Figura 3. Excursión diafragmática medida por ecografía en modo M. 
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3. Disfunción del diafragma 

La disfunción del diafragma es una pérdida en la capacidad de contracción del músculo. 

Esta pérdida de función puede ser parcial o total, temporal o definitiva, y puede afectar a 

uno o ambos hemidiafragmas en función de la causa. Los pacientes con parálisis unilateral 

generalmente son asintomáticos en condiciones normales de reposo(8). Esto es debido a 

que el lado contralateral y la musculatura accesoria son capaces de generar volúmenes 

adecuados. Pero en ocasiones pueden presentar sintomatología si coexisten condiciones 

como obesidad, debilidad de otros grupos musculares o enfermedades cardiacas y 

pulmonares(8). En estos casos se pueden presentar complicaciones respiratorias como 

disnea, neumonía o fallo ventilatorio con necesidad de ventilación mecánica(12).  

Las causas de disfunción diafragmática son múltiples y pueden producirse a distintos 

niveles. La disfunción puede ser debida a la presencia de patología a nivel cerebral, 

medular, en el nervio frénico, a enfermedades neuromusculares o enfermedades 

respiratorias. Otras causas de disfunción incluyen la polineuropatía del enfermo crítico y 

el perioperatorio de determinadas cirugías. 

 

3.1 Disfunción diafragmática por afectación del Sistema Nervioso Central 

La función del diafragma puede verse afectada por enfermedades relacionadas con el 

SNC a nivel cerebral. Pacientes con esclerosis múltiple tienen una FA significativamente 

menor que sujetos sanos(16). En el 88% de pacientes con hemiparesia residual tras 

accidente cerebrovascular isquémico se ha objetivado una disfunción del hemidiafragma 

ipsilateral(17). 
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3.2 Disfunción diafragmática por afectación de la médula espinal 

Una afectación de la médula espinal a nivel cervical puede provocar una disfunción 

diafragmática. Pacientes con esclerosis lateral amiotrófica tienen una reducción 

significativa de la FA y de la CVF en comparación con sujetos sanos(18). Un elevado 

porcentaje de pacientes con atrofia muscular espinal (74%) presentan un patrón de 

dismotilidad de la contracción del diafragma medida por ecografía(19). Otras causas de 

debilidad o parálisis diafragmática incluyen poliomielitis, siringomielia o lesiones 

traumáticas causantes de tetraplejia(8,10).  

 

3.3 Disfunción diafragmática por afectación del nervio frénico 

La compresión del nervio frénico a lo largo de su trayecto puede causar afectación de la 

función del diafragma. Se han descrito casos de parálisis por compresión de la raíz por 

hernia discal(20), compresión vascular en el síndrome Red Cross(21) y en aneurisma de 

Aorta(7), o por tumores como el cáncer de pulmón(7,22). Otras etiologías que afectan al 

nervio frénico incluyen el síndrome Guillain-Barré(23,24), la enfermedad de Charcot-

Marie-Tooth(25) y otras neuropatías de causa infecciosa, farmacológica o idiopática(26).  

  

3.4 Disfunción diafragmática en enfermedades neuromusculares 

La fuerza de contracción del diafragma puede verse afectada en enfermedades musculares 

o de la unión neuromuscular. En ocasiones, estos pacientes pueden requerir soporte 

ventilatorio en el domicilio o en una UCI. La Miastenia Gravis y el Síndrome de Lambert-

Eaton son enfermedades que presentan debilidad muscular por anomalías en la unión 

neuromuscular. La afectación del diafragma está descrita en estos casos(24,27) y puede 

generar disnea e insuficiencia respiratoria aguda.  Distrofias musculares congénitas o 
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adquiridas también son causas descritas de insuficiencia ventilatoria por debilidad 

diafragmática(26). 

 

3.5 Disfunción diafragmática en enfermedades pulmonares 

Tradicionalmente se han relacionado enfermedades pulmonares obstructivas como el 

asma o EPOC, que generan hiperinflación pulmonar, con la debilidad diafragmática(10). 

Sin embargo, no se han encontrado diferencias significativas en la FA entre sujetos sanos 

y pacientes con EPOC(28). Por lo tanto, en estos casos, la alteración de la función 

diafragmática parece ser consecuencia al desplazamiento insuficiente del diafragma, que 

a pesar de mantener una fuerza adecuada, no se traduce a una Pdi efectiva.  

 

3.6 Disfunción diafragmática en el enfermo crítico 

La disfunción diafragmática en pacientes sometidos a ventilación mecánica en UCI es 

muy frecuente. Entre el 60 y 80% de estos pacientes presentan una debilidad 

diafragmática significativa(29). La fuerza del diafragma es un factor determinante de 

destete de ventilación mecánica y de mortalidad en UCI(29–31). La etiología de esta 

debilidad es multifactorial, pero se definen dos causas principales. La disfunción 

diafragmática inducida por la ventilación mecánica se considera la causa principal, se 

debe a una atrofia muscular que se desarrolla en pacientes con ventilación mecánica 

prolongada. La segunda causa que contribuye a la debilidad diafragmática es la infección. 

A diferencia de la que es producida por ventilación mecánica, la disfunción diafragmática 

inducida por sepsis no sólo afecta a nivel muscular, sino que existe una afectación 

neuropática(32). Los mecanismos fisiopatológicos incluyen la activación de vías 

proteolíticas, producción de citokinas y generación de estrés oxidativo. 
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La ecografía diafragmática ha demostrado ser una buena herramienta para predecir el 

éxito en el destete de la ventilación mecanica de los pacientes en UCI(33–35). Hay que 

tener en cuenta que la evaluación mediante esta prueba debe realizarse en modos en los 

que no implique un control absoluto del ventilador, es decir, debe realizarse en modos de 

ventilación espontánea o con presión de soporte. Varios investigadores han establecido 

diferentes puntos de corte para el éxito del destete de la ventilación mecánica con alta 

sensibilidad y especificidad. DiNino y col establecieron como punto de corte una FA 

≥30% con una sensibilidad y especificidad del 88% y 71%, El VPP y VPN fueron 91% y 

63%(35). Farghaly y col. asociaron con el éxito de la extubación una ED ≥10.5 mm, y 

una FA ≥34.2% con una sensibilidad de 87.5% y 90%, y especificidad  del 71,5% y 64,3% 

respectivamente(33). Ferrari et al reportó que un valor de corte de FA > 36% se asoció 

con el éxito en el destete del respirador con una sensibilidad del 82%, una especificidad 

del 88%, un VPP de 92% y un VPN de 75%(34). Otros estudios muestran que la FA se 

correlaciona con la Pdi, siendo buen indicador de la función diafragmática en pacientes 

con ventilación mecánica(36,37); mientras que la ED no se correlaciona y, por tanto, no 

debe usarse para la evaluación del diafragma en estos pacientes(37). 
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4. Disfunción del diafragma en el perioperatorio 

La incidencia de complicaciones respiratorias postoperatorias es del 2,8%(38), y supone 

un riesgo importante que siempre debe tenerse presente. Supone un aumento significativo 

en la morbilidad y mortalidad de los pacientes, así como los costes sanitarios(39). Dentro 

de los factores que pueden contribuir a su desarrollo, la disfunción diafragmática en el 

perioperatorio es un factor  determinante(40–42).  

La disfunción del diafragma en el perioperatorio puede ser debida a causas derivadas de 

la cirugía o derivadas de la técnica anestésica. Cualquier anomalía en la función puede 

conllevar la aparición de disnea, aumento del trabajo respiratorio, hipoventilación, 

hipoxemia, atelectasias, neumonía, necesidad de ventilación mecánica o dificultad en el 

destete de ésta. Las causas que generan disfunción diafragmática son múltiples. Pueden 

estar relacionadas con el dolor postoperatorio, lesión del nervio frénico o del músculo 

diafragma, efecto residual de fármacos sistémicos o de la anestesia regional. Las causas 

de disfunción en el perioperatorio pueden dividirse en función de la técnica quirúrgica y 

la técnica anestésica. 

 

4.1 Disfunción diafragmática secundaria a la técnica quirúrgica 

Cualquier cirugía que presente el riesgo de una lesión en el nervio frénico o el músculo 

diafragma puede causar una disfunción diafragmática, siendo la lesión del nervio frénico 

durante la cirugía cardio-torácica la causa más frecuente de parálisis diafragmática(7).  

 

4.1.1 Cirugía en región cervical 

El nervio frénico tiene un trayecto en el cuello desde su origen en las raíces C3-C5 hasta 

que penetra en el tórax. Durante una cirugía realizada en la región cervical puede 

lesionarse el nervio a lo largo de este trayecto. La parálisis del nervio frénico tras estas 
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cirugías es más frecuente en pacientes con fibrosis, edema, o infiltración tumoral en el 

nervio frénico o su proximidad, o en pacientes con sangrado difuso o ligadura de los vasos 

sanguíneos cerca del nervio(43). Se ha reportado una incidencia de parálisis diafragmática 

tras cirugía de disección de cuello del 7-8%(43,44), habiendo recuperación de la función 

medida por ecografía 1 mes después en un tercio de los pacientes(44). La monitorización 

neurofisiológica intraoperatoria ha sido estudiada en cirugía de columna cervical, 

concluyendo que es una técnica recomendable en cirugías de columna cervical o de región 

supraclavicular, sobre todo si las estructuras neurales responsables de la función 

diafragmática están en riesgo(45). 

 

4.1.2 Cirugía torácica 

La disfunción diafragmática tras cirugía torácica es un hecho bien 

documentado(7,40,41,46,47). Las causas incluyen la lesión directa sobre el nervio frénico 

o debilidad selectiva del diafragma por disfunción miofibrilar(48). La ecografía 

diafragmática es una herramienta diagnóstica que ha sido utilizada para evaluar la 

disfunción, confirmar o descartar lesión del nervio frénico(49). Spadaro y col. reportaron 

en su estudio una incidencia de disfunción hemidiafragmática del lado intervenido 

medida por ED en el 68% de sus pacientes(40). Este hecho se asoció significativamente 

con el desarrollo de complicaciones pulmonares postoperatorias (OR 5,5). El mayor 

factor de riesgo para la aparición de disfunción diafragmática fue el acceso por 

toracotomía vs VATS (OR 3,95). Blichfeldt-Eckhardt y col. realizaron un ensayo 

infiltrando en nervio frénico con anestésico local concluyendo que se trata de una técnica 

eficaz para reducir la incidencia de dolor de hombro ipsilateral después de una cirugía 

torácica(50). Sin embargo, esta técnica podría impedir la adecuada reexpansión pulmonar 
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por disfunción del diafragma y aumentar la incidencia de complicaciones 

postoperatorias(51). 

 

4.1.3 Cirugía cardiaca 

Existen diferentes mecanismos bien reconocidos que son causa de lesión frénica durante 

la cirugía cardiaca. Durante algunos procedimientos se realizan maniobras de cardioplejia 

que incluyen la aplicación de suero salino congelado en la cavidad pericárdica. La íntima 

relación de los nervios frénicos con el pericardio los hace vulnerables a una lesión 

desmielinizante por congelación(52–54). Se ha descrito mayor frecuencia de lesión en el 

nervio frénico izquierdo. Tras este tipo de lesión, hay un alto porcentaje de recuperación 

de la función diafragmática meses después. La lesión directa del nervio frénico durante 

la cirugía, o de forma indirecta por el uso de retractores puede ser causa de parálisis 

diafragmática(52,55). El tercer mecanismo más descrito es la lesión isquémica del nervio 

frénico. Durante la cirugía de bypass coronario, la resección de la arteria mamaria interna 

conlleva el sacrificio de la arteria pericardiofrénica. Esta arteria proporciona más de la 

mitad del aporte de sangre al nervio frénico. En muchas ocasiones resulta difícil distinguir 

el mecanismo causante, o incluso la conjunción de varios de ellos. La monitorización de 

los potenciales de acción durante el intraoperatorio es una técnica que ha demostrado su 

eficacia en la detección de daño neuronal durante la intervención(56). Sin embargo es una 

técnica infrautilizada, y la mayoría de casos de disfunción diafragmática se detectan 

durante el postoperatorio. La ecografía diafragmática ha sido utilizada para valorar la 

disfunción diafragmática en el postoperatorio de cirugía cardiaca. Pasero y col. reportaron 

una disminución significativa de la FA una semana post intervención(57). Tralhão y col 

reportaron en su estudio una reducción el primer día postoperatorio tanto en la ED 1,5 cm 

derecha e izquierda,  como en las FA 20 y 24% derecha e izquierda, seguido de un retorno 
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a los valores preoperatorios en el quinto día postoperatorio(58). Cavayas y col. también 

describen en su estudio una disminución significativa de la FA de -17% tras la cirugía(41). 

Todos estos hallazgos sugieren que existe una debilidad diafragmática generalizada en 

los primeros días de postoperatorio de cirugía cardiaca al margen de la posible lesión del 

nervio frénico intraoperatoria. 

 

4.1.4 Cirugía abdominal 

La disminución de la función pulmonar tras un cirugía abdominal mayor ha sido bien 

documentada(42,59–62). La etiología parece ser multifactorial, pudiendo influir el 

neumoperitoneo, la inflamación, la incisión, el dolor o la posición del paciente. Se ha 

visto que la disfunción pulmonar postoperatoria es mayor en pacientes con 

procedimientos de hemiabdomen superior(59) y en cirugías abiertas frente a 

laparoscópicas(60). Kim y col llevaron a cabo un estudio para valorar la función 

diafragmática medida por ecografía y espirometría en pacientes sometidos a una 

lobectomía hepática(42). Los valores de ED mostraron una reducción significativa 

respecto a los basales en los días 1 y 2 del postoperatorio, habiendo una recuperación 

parcial el séptimo día postoperatorio. Su estudio también mostró una correlación entre los 

valores ecográficos y espirométricos. En un estudio similar, Ayoub y col reportaron una 

disminución significativa de la ED tras colecistectomía y una correlación significativa 

entre la ED y la capacidad inspiratoria(63). Beaussier y col evaluaron la función pulmonar 

mediante la presión nasal inspiratoria sniff test en pacientes sometidos a cirugía 

colorrectal(61). Ellos demostraron el papel del dolor en el desarrollo de disfunción 

respiratoria reportando menor incidencia en el grupo que recibió analgesia parietal frente 

al grupo control. 
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4.2 Disfunción diafragmática secundaria a la técnica anestésica 

La disfunción del diafragma secundaria al manejo anestésico puede ser multifactorial. 

Las causas principales son el uso de ventilación mecánica de forma prolongada(64–66), 

el empleo de fármacos sistémicos o la anestesia regional. 

 

4.2.1 Fármacos sistémicos 

Un numeroso grupo de fármacos sistémicos que se emplean durante la anestesia pueden 

contribuir a la disfunción diafragmática. Agentes empleados como hipnóticos o 

anestésicos como el propofol, agentes halogenados, benzodiacepinas y barbitúricos 

generan una disfunción de la musculatura respiratoria, incluyendo el diafragma(39,67–

69). De todos los anestésicos estudiados, parece que el propofol tiene el mayor efecto 

debilitante sobre la musculatura respiratoria(39). La ketamina, a diferencia de otros 

anestésicos, conserva un alto nivel de actividad de la función respiratoria durante la 

anestesia, y por tanto puede resultar una opción farmacológica segura para pacientes con 

comorbilidades de las vías respiratorias superiores sometidos a sedación quirúrgica(39). 

Se ha visto que asociando el uso de epidural intraoperatoria en cirugía abdominal atenúa 

la disfunción diafragmática por disminución de requerimientos de fármacos anestésicos 

sistémicos(69). Los fármacos pertenecientes al grupo de bloqueantes neuromusculares 

son de uso frecuente durante una anestesia general. Su acción provoca la parálisis de los 

músculos, lo cual proporciona condiciones ideales para la intubación orotraqueal, evita 

los movimientos, disminuye la presión intraabdominal, mejora la ventilación mecánica y 

favorece la actuación de los cirujanos sobre la musculatura. Sin embargo, la recuperación 

completa de la transmisión neuromuscular en el diafragma es un requisito previo para la 

extubación con el fin de garantizar una función diafragmática protectora y respiratoria 

suficiente inmediatamente después de la extubación(70). 
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Por otro lado, el dolor postoperatorio contribuye a la disfunción diafragmática(71), por lo 

que el uso de fármacos analgésicos sistémicos podría disminuir el grado de disfunción en 

la musculatura respiratoria en el postoperatorio. 

 

4.2.2 Anestesia regional 

La anestesia regional juega un papel fundamental en el manejo analgésico y/o anestésico 

intraoperatorio y postoperatorio de los pacientes en un porcentaje elevado de 

intervenciones. En cirugías de hombro y brazo la técnica más empleada es el bloqueo del 

plexo braquial a nivel interescalénico. La técnica, originalmente descrita por Winnie(72),  

se realiza administrando una cantidad variable de anestésico local (pudiendo asociarse 

medicación coadyuvante) entre los músculos escaleno anterior y escaleno medio. Sin 

embargo, esta técnica produce bloqueo del nervio frénico hasta en el 100% de los casos 

según algunas series(73). El bloqueo anestésico del nervio frénico provoca disfunción 

diafragmática en grado variable desde un grado leve-moderado hasta la parálisis 

completa. La duración de la disfunción está determinada por la duración del efecto del 

anestésico local. Dada la limitación que presenta este efecto asociado en pacientes con 

alto riesgo de sufrir complicaciones se han propuesto diferentes alternativas que reduzcan 

o minimicen el impacto de la parálisis frénica. El objetivo principal es evitar la 

propagación del anestésico local al nervio frénico. Las estrategias para conseguir este 

objetivo incluyen modificaciones en el abordaje del plexo, en dosis y tipo de anestésico 

local o el empleo de bloqueos alternativos al interescalénico. 

 

4.2.2.1 Modificaciones en el abordaje 

Bergmann y col. estudiaron las diferencias entre  dos grupos de pacientes que recibieron 

el bloqueo interescalénico por abordaje anterior y posterior sin encontrar diferencias en 
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la incidencia de parálisis hemidiafragmática entre ambos grupos(74). Palhais y col. 

realizaron un ensayo comparando la inyección convencional intrafascial con la inyección 

extrafascial (4mm lateral al plexo)(75). La incidencia de parálisis hemidiafragmática 

(definida como una reducción mayor al 75% en la ED) fue del 90% en el grupo de 

inyección intrafascial frente al 21% en el grupo de inyección extrafascial (p<0,0001). 

Recientemente Ayyanagouda y col. realizaron un ensayo clínico comparando la 

incidencia de paralisis hemidiafragmática entre 2 grupos que recibieron un bloqueo 

interescalénico con 20 ml de bupivacaína 0,5% a nivel intrafascial y a nivel extrafascial 

en cirugías de miembro superior proximal(76). En su estudio describieron una  incidencia 

de parálisis hemidiafragmática (definida como una reducción mayor al 75% en la ED)  

del 46% en el grupo de inyección intrafascial frente al 17% en el grupo de inyección 

extrafascial (p<0,0001). 

 

4.2.2.2 Modificaciones en dosis y tipo de anestésico local 

Las modificaciones en el uso de anestésicos locales para disminuir la incidencia de 

disfunción diafragmática incluyen disminución del volumen, disminución de 

concentración y comparación entre diferentes anestésicos. Urmey realizó uno de los 

primeros estudios comparativos en reducción de volumen comparando la incidencia de 

parálisis diafragmática entre dos grupos que recibieron 45 ml y 20 ml de mepivacaína 

1,5%(77). A pesar de que la reducción en la CVF fue mayor en el grupo de 45 ml respecto 

al grupo de 20 ml (40,9% vs 32%), los autores concluyen que no existen diferencias en la 

incidencia de parálisis diafragmática. Con el paso de los años, el volumen de anestésico 

local se ha ido reduciendo en la realización del bloqueo. Gautier y col describieron que 

se puede lograr una anestesia adecuada para la cirugía artroscópica del hombro con 5 ml 

de ropivacaína al 0,75%, o aproximadamente 1,7 ml por cada uno de los 3 troncos del 
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plexo braquial(78). En un estudio más reciente, Mittal y col determinaron que el volumen 

mínimo efectivo de ropivacaína 0,5% para anestesia en cirugía de hombro era de 8,64 ml, 

con una tasa de parálisis frénica del 20%(79). Con volúmenes tan bajos, Riazi y col 

demostraron una reducción de la parálisis diafragmática del 100% al 45% en pacientes 

que recibieron bloqueo interescalénico con 20 ml y 5 ml de ropivacaína 0,5% 

respectivamente, sin diferencias significativos en las escalas de dolor entre ambos 

grupos(80). Sin embargo, estudios posteriores han mostrado resultados controvertidos. 

Taha y col describen una incidencia de parálisis frénica del 88,9% de los pacientes que 

recibieron bloqueo interescalénico con 5 ml de ropivacaína 0,5%(81). Hartrick y col 

compararon en un ensayo 3 grupos que recibieron 5 ml, 10 ml y 20 ml de ropivacaína 

0,75% respectivamente(82). En el no encontraron diferencias significativas  en la 

reducción porcentual de la función diafragmática, siendo 65, 60 y 66% respectivamente. 

Zhai y col compararon el efecto de emplear la misma dosis a diferentes volúmenes y 

concentraciones(83). Realizaron un ensayo con 3 grupos que recibieron ropivacaína 6,7 

ml al 0,75%, 10 ml al 0,5% y 20 ml al 0,25%. Tras el bloqueo observaron movimientos 

diafragmáticos ausentes o paradójicos en el 58% del grupo 0,75, el 69% del grupo 0,5 y 

el 70% del grupo 0,25 (p = 0,516), respectivamente. Otros estudios se han llevado a cabo 

comparando el mismo volumen de anestésico local a diferentes concentraciones. 

Thackeray y col compararon la función diafragmática en pacientes que recibieron un 

bloqueo interescalénico con 20 ml de bupivacaína 0,25% y 0,125%(84). La parálisis 

completa del hemidiafragma se produjo en el 70% y 21% respectivamente, sin diferencias 

significativos en las escalas de dolor entre ambos grupos. Wong y col realizaron un 

estudio similar comparando 2 grupos que recibieron 20 ml de ropivacaína 0,2% y 

0,1%(85). La caída en los valores espirométricos fue significativamente mayor en el 

grupo que recibió mayor concentración, sin encontrarse diferencias significativas en la 
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función medida por ecografía ni en las escalas de dolor. Choromanski y col compararon 

2 grupos que recibieron el bloqueo con bupivacaína 0,125% frente a ropivacaína 

0,2%(86). En su estudio concluyen que no hay diferencias en la disfunción respiratoria ni 

calidad analgésica entre ambos grupos. Otros estudios concluyen hallazgos similares(87) 

que indican que no existen diferencias significativas entre anestésicos locales de vida 

media larga; sin embargo, Altintas y col. reportaron que la función diafragmática 

disminuye más tras un bloqueo interescalénico con bupivacaína 0,33% que con 

ropivacaína 0,33%(88).  

 

4.2.2.3 Bloqueos alternativos 

Otra estrategia para evitar o disminuir la incidencia de bloqueo frénico y sus 

consecuencias por disfunción diafragmática es la realización de bloqueos alternativos al 

interescalénico. Por este motivo, a este grupo de técnicas que se incluyen en esta 

estrategia se les conoce como “bloqueos ahorradores del diafragma” (diaphragm sparing 

blocks), ya que persiguen el objetivo de preservar su función(89–91). El nervio frénico se 

separa 3 mm del plexo braquial cada cm que desciende en el cuello(92). Por lo tanto, los 

bloqueos distales reducen la incidencia de parálisis frénica.  

Burckett-St.Laurent y col describieron por primera vez el bloqueo del troco superior(93). 

Este procedimiento se dirige a las raíces C5 y C6 del plexo braquial a nivel más distal,  

después de su unión en el tronco superior, pero antes de que se ramifique el nervio 

supraescapular. Kim y col llevaron a cabo un ensayo comparando 2 grupos que recibieron 

bloqueo del tronco superior frente a bloqueo interescalénico en pacientes sometidos a 

artroscopia de hombro(94). El grupo de tronco superior tuvo una incidencia 

significativamente menor de parálisis hemidiafragmática completa en comparación con 

el grupo interescalénico (4,8% frente a 71,4%; P <0,001) con una analgesia equivalente. 
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En un estudio similar, Kang y col reportaron una incidencia de disfunción 

hemidiafragmática del 97,5% del grupo de bloqueo interescalénico frente al 76,3% del 

grupo de bloqueo del tronco superior (p = 0,006); la parálisis fue completa en el 72,5% 

frente al 5,3% de los pacientes, respectivamente(95). 

Otro abordaje más distal (pero aún por encima de la clavícula) es el bloqueo 

supraclavicular. Fue descrito por primera vez por Kulenkampf en 1913, sin embargo, la 

técnica estaba asociada con una alta incidencia de neumotórax(96). Con la aparición de 

la ecografía, la diferenciación de las estructuras anatómicas disminuyó la incidencia de 

efectos adversos relacionados con la técnica. La incidencia de parálisis diafragmática con 

este bloqueo es variable. Mak y col. reportaron una incidencia de parálisis completa del 

50% inyectando 0,5 ml/kg de bupivacaína 0,375%(97). Con una reducción en el volumen 

de 30 a 20 ml de ropivacaína 0,375% en el bloqueo supraclavicular, Bao y col 

demostraron una disminución en la incidencia de parálisis hemidiafragmática medida por 

EMG del 68% al 41% p=0,03(98). Otros estudios comparan la incidencia de bloqueo 

frénico y potencia analgésica entre los bloqueos interescalénico y supraclavicular. El 

estudio de Wiesmann y col mostró una tasa de parálisis diafragmática completa del 43% 

en el grupo interescalénico frente al 24% en el grupo supraclavicular con una capacidad 

analgésica equiparable(99). Kang y col mostraron una reducción en la parálisis 

hemidiafragmática (27.8% vs 66.7%, P = 0.019) con la técnica “corner pocket” frente a 

la técnica convencional en el bloqueo supraclavicular(100). 

Más distal se realiza el bloqueo infraclavicular, que tiene una tasa de paralisis 

diafragmática completa prácticamente anecdótica(101), no obstante se ha descrito en 

varias ocasiones(102–104). Petrar y col compararon la tasa de parálisis 

hemidiafragmática entre bloqueo supraclavicular e infraclavicular siendo 34% y 3% 

respectivamente. Taha y col realizaron un estudio comparando el bloqueo interescalénico 
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con bajo volumen frente al bloqueo infraclavicular(81). El nervio frénico se bloqueó en 

el 88,9% y 5,6% respectivamente (P <0,001) sin diferencias significativas entre los dos 

grupos con respecto a la duración de la analgesia. 

El bloqueo supraescapular puede abordarse vía posterior (fosa supraescapular) o vía 

anterior (tras ramificarse del tronco superior). Hussain y col realizaron una revisión y 

metaanálisis comparando los bloqueos supraescapular e interescalénico en cirugía de 

hombro(105). Sus resultados muestran en comparación que el bloqueo interescalénico 

reduce el dolor postoperatorio, mientras que el bloqueo supraescapular reduce la tasa de 

complicaciones respiratorias postoperatorias. Posteriormente se ha creado controversia 

respecto al poder analgésico de este bloqueo gracias a  los estudios publicados 

recientemente(91,106–110). Este hecho probablemente se deba a que el abordaje por vía 

anterior proporcione mejor analgesia (equiparable al bloqueo interescalénico) que el 

abordaje por vía posterior por difusión retrógrada del anestésico local a los troncos 

superior y medio del plexo. Ferré y col compararon la incidencia de parálisis 

hemidiafragmática entre ambos abordajes(111). La incidencia de parálisis 

hemidiafragmática fue del 40% frente al 2% en los grupos anterior y posterior, 

respectivamente (p <0,001), siendo el consumo de morfina significativamente mayor en 

el abordaje posterior. 

Otros bloqueos para proporcionar analgesia regional en cirugía de hombro incluyen los 

bloqueos combinados(112) o el bloqueo del plano erector espinal(113). A pesar de que 

puedan suponer una buena alternativa como analgesia regional que evite la disfunción 

diafragmática en cirugía de hombro, se necesitan más estudios que avalen su uso. 

 

Numerosas estrategias ha mostrado disminuir en mayor o menor grado la tasa de parálisis 

frénica tal y como se ha descrito; no obstante, ninguna de estas técnicas evita por 
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completo la aparición de este evento adverso. Por lo tanto, es importante por un lado 

conocer el comportamiento de ambos diafragmas tras un bloqueo regional por encima de 

la clavícula; y por otro lado saber identificar pacientes con un riesgo incrementado de 

sufrir complicaciones respiratorias postoperatorias. 

 

4.3 Evaluación preoperatoria de la función diafragmática 

Tradicionalmente las pruebas preoperatorias que se han empleado para valorar la función 

respiratoria han sido la radiografía de tórax y las pruebas funcionales respiratorias. La 

evaluación ecográfica del diafragma en el preoperatorio es un enfoque novedoso que ha 

sido poco descrito hasta la fecha. Cavayas y col realizaron una valoración ecográfica 

preoperatoria del diafragma en 115 pacientes que se sometieron a una cirugía cardiaca de 

forma electiva(41). Los pacientes con complicaciones respiratorias postoperatorias 

tuvieron una FA media preoperatoria significativamente menor en comparación con los 

pacientes sin complicaciones (37% [IC 31-45%] frente a 44% [IC 33-58%]). En su 

análisis establecieron un punto de corte de FA preoperatoria de 38,1% para determinar el 

riesgo de complicaciones postoperatorias en cirugía cardiaca con una sensibilidad, 

especificidad, VPP y VPN de 65, 67, 45 y 82% respectivamente. Kim y col realizaron 

una evaluación ecográfica del diafragma antes y después de cirugía de resección 

hepática(42). En su estudio reportaron una ED < 2,41 cm en el preoperatorio para detectar 

una disminución del 50% de la capacidad vital respecto al valor basal, con una 

sensibilidad del 81%, una especificidad del 91% y un VPN del 91% (área bajo la curva 

ROC 0,91; IC 0,85-0,95; P 0,0001). Y una ED < 3,61 cm en el preoperatorio para detectar 

una disminución del 30% de la capacidad vital respecto al valor basal, con una 

sensibilidad del 94%, una especificidad del 76% y un VPN del 89% (área bajo la curva 

ROC 0,92 ; IC 95% 0,86-0,96; P 0,0001). Rovira y col realizaron una valoración 
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ecográfica preoperatoria de ambos hemidiafragmas como herramienta de predicción de 

fallo respiratorio postoperatorio en pacientes de alto riesgo sometidos a cirugía de hombro 

con bloqueo interescalénico(114).  

La mayoría de técnicas regionales anestésicas y/o analgésicas que se realizan actualmente 

para cirugía de hombro son por encima de la clavícula. Como hemos comentado a lo largo 

de la introducción la incidencia de bloqueo frénico es variable, pero todas implican un 

porcentaje en menor o mayor medida de disfunción hemidiafragmática que puede 

conllevar a la aparición de complicaciones en el postoperatorio. Conocer con exactitud el 

comportamiento de ambos diafragmas (en especial el contralateral al bloqueo) es clave 

para determinar cuando y por qué se producen estas complicaciones. En este estudio se 

pone el foco en la función del hemidiafragma contralateral al bloqueo como posible causa 

del desarrollo de complicaciones, asumiendo la aparición de un bloqueo del 

hemidiafragma ipsilaretal. 
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1. Hipótesis 
 
Planteamos la hipótesis de que a pesar de la parálisis del hemidiafragma ipsilateral es 

frecuente después de un bloqueo regional por encima de la clavícula, el paciente no 

desarrolla complicaciones respiratorias postoperatorias de manera frecuente porque la 

función del hemidiafragma contralateral aumenta minimizando el impacto  sobre la 

perdida de preservando la función diafragmática global. 

 

2. Objetivos 

2.1 Objetivo principal 

1.- Valorar el incremento la función diafragmática contralateral perioperatorio, mediante 

la determinación de la FA y ED del hemidiafragma contralateral antes y después del 

bloqueo por encima de la clavícula. 

 

2.2 Objetivos secundarios 

1.- Valorar la tasa de bloqueo mediante la determinación de la FA y ED del 

hemidiafragma ipsilateral antes y después del bloqueo loco-regional por encima de la 

clavícula.  

2.- Valorar el comportamiento perioperatorio de ambos hemidiafragmas (la relación 

existente entre la función ipsilateral y contralateral) durante una cirugía con riesgo de 

bloqueo agudo ipsilateral. 

3.- Valorar la FA y ED global (suma de función ipsilateral + contralateral al bloqueo) 

antes y después del bloqueo loco-regional. 
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4.- Relacionar si existen diferencias en la función diafragmática (función ipsilateral, 

contralateral y global) entre los pacientes que sufren síntomas respiratorios en el 

postoperatorio y los que no. 

5.- Incidencia de fallo ventilatorio postoperatorio por otras causas (bloqueo 

neuromuscular, fármacos opioides).  

6-Establecer un punto de corte de FA y ED con mayor sensibilidad y especificidad para 

predecir pacientes con fallo respiratorio postoperatorio. 

7.- Valorar función respiratoria espirométrica en los pacientes con bloqueo regional por 

encima de la clavícula.  

8.- Factores epidemiológicos asociados con riesgo incrementado de fallo ventilatorio 

(sexo, edad, factores de riesgo, radiografía preoperatoria). 

9.- Analizar factores relacionados con la técnica locorregional (tipo de bloqueo, volumen 

y concentración de anestésico) y su relación con la disfunción diafragmática.
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1. Diseño 

Se trata de un estudio observacional prospectivo. La elaboración del diseño se llevó a 

cabo siguiendo las directrices STROBE (Strengthening the Reporting of Observational 

Studies in Epidemiology)(115) para la comunicación de estudios observacionales (anexo 

1). El estudio fue aprobado por el comité de ética del Consorcio Hospital General 

Universitario de Valencia (Approval Number: ROV-DPOCUS-2018-01) (anexo 2). Fue 

registrado en ClinicalTrials.gov Protocol Registration and Results System (PRS) con el 

número NCT03688724.  

 

1.1 Tamaño muestral 

El tamaño de la muestra se calculó utilizando Gpower 3.1(116). Calculamos el tamaño 

del efecto de 0.48 en función de la diferencia entre dos medias dependientes (pareadas) 

obtenidas a partir de datos de un estudio piloto anterior(114). En este estudio la variación 

de FA contralateral antes y después del bloqueo regional fue de 12% ± 30%. Se calculó 

que sería necesario un tamaño de muestra de 59 pacientes para detectar un 20% de 

variación de FA contralateral con una potencia del 95% y un alfa bilateral de 0,05. Se 

estimó una tasa de pérdidas de seguimiento del 10%. 

Se incluyeron en el estudio 65 pacientes de forma consecutiva del 15 de Octubre de 2018 

al 5 de Marzo de 2020.  
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1.2 Criterios  

Criterios de inclusión: 

• Pacientes mayores de 18 años. 

• Pacientes programados para someterse a cirugía que incluyera la realización de 

un bloqueo regional interescalénico o supraclavicular.  

 

Criterios de exclusión: 

• Pacientes que no cumplieran criterios de inclusión. 

• Contraindicación al bloqueo (parálisis frénica previa, alergia). 

• Rechazo del paciente a entrar en el estudio.  

 

2. Metodología  

A todos los sujetos incluidos en el estudio se les proporcionó la información completa de 

forma verbal y por escrito (anexo 3) y se obtuvo el consentimiento de participación 

firmado (anexo 4). A todos los pacientes se les realizó una ecografía diafragmática antes 

del bloqueo y al finalizar la cirugía. Todas las exploraciones se realizaron con el ecógrafo 

General Electric Healthcare Vivid T8Ò. Las mediciones realizadas fueron: 

• La Fracción de Acortamiento del diafragma (FA) con sonda lineal colocada en 

sentido longitudinal en la zona de aposición del diafragma, en la línea axilar 

anterior a nivel del 7º espacio intercostal (figura 4). 

• La Excursión Diafragmática (ED) con sonda convexa colocada en sentido 

transversal en zona subcostal anterior con orientación medial, posterior y cefálica 

(figura 5).  
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Figura 4. Posición para medición ecográfica de la FA. 

 

Figura 5. Posición para medición ecográfica de la ED. 

 

La FA se calculó midiendo la diferencia del grosor del diafragma entre máxima 

inspiración y máxima espiración, dividiendo el resultado entre la máxima espiración 

(figura 6): 

 

𝐹𝐴 = 	
𝐺𝑟𝑜𝑠𝑜𝑟	𝐼𝑛𝑠 − 𝐺𝑟𝑜𝑠𝑜𝑟	𝐸𝑠𝑝

𝐺𝑟𝑜𝑠𝑜𝑟	𝐸𝑠𝑝 	× 	100 
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Figura 6. Ecografía modo M con mediciones del grosor del diafragma en inspiración y 

espiración para en cálculo de la FA. 

 

La ED se midió en milímetros visualizando la diferencia de distancia entre máxima 

inspiración y máxima espiración mediante modo M (figura  7). 

 

 

Figura 7. Medición de la excursión diafragmática por ecografía. 
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Se realizaron 3 mediciones de FA y de ED en cada hemidiafragma obteniéndose la óptima 

de las 3 como resultado final. Estas mediciones se realizaron en el preoperatorio 15min. 

antes de realizar el bloqueo y nuevamente en el postoperatorio a la llegada del paciente a 

la URPA (al menos una hora después del bloqueo del plexo braquial). 

Participaron en el estudio realizando mediciones 2 anestesiólogos, siendo las mediciones 

de cada paciente llevadas a cabo por el mismo anestesiólogo. 

El estudio fue cegado para el investigador que realizaba las mediciones ecográficas, este 

anestesiólogo no tuvo conocimiento del lado del bloqueo, solo se limitó a recoger las 

variables ecográficas de ambos lados. Otro anestesiólogo diferente, fue el responsable 

durante el intraoperatorio de recoger las variables del lado donde practicaba el bloqueo, 

como  el volumen de anestésico local y la concentración utilizada. 

 

3. Recogida de datos 

La recogida de datos de cada paciente se realizó mediante el cuaderno de recogida de 

datos (Anexo 5) de forma individualizada. Cada una de las variables recogidas se 

incluyeron en una base de datos en formato Microsoft ExcelÒ y formato para el programa 

IBM SPSS StatisticsÒ 25.0  2017. 

 

3.1 Variable principal 

La variable principal fue la medición ecográfica del diafragma. 

-Valor de FA y ED del hemidiafragma izquierdo y derecho:  

(1) Pre-procedimiento  

(2) Post-procedimiento  
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3.2 Variables adicionales 

- Datos demográficos del paciente (edad, peso, talla, IMC, sexo, antecedentes personales 

de enfermedades o hábitos tóxicos). 

 

- Datos preoperatorios: SaO2/FiO2 basal, FR basal, valoración de parálisis frénica previa 

con radiografía de tórax preoperatoria (ascenso diafragmático: no, 0-2cm, >2cm), 

espirometría basal (incluyendo CVF, FEV1 y PEF en valores absolutos y porcentuales 

predichos), valor de escala ARISCAT (Anexo 6). 

 

- Datos intraoperatorios: Tipo de cirugía, lado del bloqueo realizado, anestesiólogo 

implicado, investigador implicado, tipo de anestesia empleada durante el procedimiento, 

uso de relajante neuromuscular y reversión, tipo y dosis empleada en el bloqueo 

locorregional, cantidad de mórficos, y resto de fármacos empleados.  

 

- Datos postoperatorios: FR, SaO2/FiO2, sensación de disnea, necesidad de VMNI, IOT, 

complicaciones respiratorias postoperatorias*, dolor medido mediante escala visual 

analógica de dolor (EVA) en URPA, espirometría postoperatoria (incluyendo CVF, FEV1 

y PEF en valores absolutos y porcentuales predichos), grado de satisfacción del paciente. 

 

*Las complicaciones respiratorias postoperatorias incluyen (al menos uno):  

• caída de SaO2/FiO2 <300  

• SaO2 <92% (mantenida >1min)  

• FR >30 rpm  

• Signos de trabajo respiratorio (tiraje, uso musculatura accesoria, sensación de 

disnea)  
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• Necesidad de VMNI, IOT, o intervención por parte del facultativo especialista 

para mejorar ventilación-oxigenación.  

Se empleo un sistema para caracterizar el grado de reducción de la función 

hemidiafragmatica. El grado de reducción se obtuvo con la diferencia porcentual de la 

FA postoperatoria respecto de la preoperatoria. Se categorizó el grado de reducción en 

severa ( >75%), moderada (25-75%) y leve(<25%). 

 

4. Análisis estadístico 

El análisis estadístico se llevó a cabo mediante los programas informáticos Microsoft 

ExcelÒ e IBM SPSS StatisticsÒ 25.0  2017. 

 

4.1 Estadística descriptiva 

Se realizó estadística descriptiva de las variables clínico epidemiológicas. Para las 

variables cualitativas, se calcularon las frecuencias absolutas en número y relativas en 

porcentaje sobre el total de casos y para las variables cuantitativas se describió sus valores 

medios y desviaciones estándar.  

 

4.2 Inferencia estadística 

El estudio de asociación entre variables se realizó con los test estadísticos Chi-cuadrado, 

T de Student, Wilcoxon y U de Mann-Whitney según fuera necesario (para muestras 

independientes y distribución normal, sin distribución normal, o para muestras 

relacionadas). Se consideró significativo un valor p<0,05. 
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1. Variables Epidemiológicas 

Se analizaron las variables de 65 pacientes. La tabla 1 muestra la descripción de las 

principales variables epidemiológicas.  

 

1.1 Variables relacionadas con los pacientes 

La media de edad fue de 57 años IC95% [54-60]. El 40% eran varones (26 pacientes) 

mientras que el 60% era mujeres (39 pacientes). Solo uno de los pacientes renunció a 

continuar en el estudio.  

El peso medio de la muestra de pacientes fue de 76,2 Kg IC95% [72,7-79,8]. La altura 

media fue de 163,6 cm IC95% [161,2-166,1].  El IMC medio de los pacientes fue de 28,5 

IC95% [27,1-29,9].   

A todos los pacientes se les calculó el riesgo de sufrir complicaciones postoperatorias 

mediante la escala ARISCAT(38), el valor fue bajo (< 26 puntos) en 63 pacientes, y valor 

intermedio (26-44 puntos) en 1 paciente. Ningún paciente tuvo valor de alto riesgo (>44 

puntos) . 

 

 
Tabla 1. Descripción variables de los pacientes. 

Frecuencias absolutas, medias , porcentajes, IC95% 
N 65 

Edad 57 [54-60] 
Sexo (Hombres/Mujeres) 26/39 

Peso 76,2 [72,7-79,8] 
Altura 163,68 [161,2-166,1] 
IMC 28,58 [27,2-29,9] 

ARISCAT (bajo/medio/alto) 63/1/0 
Tipo bloqueo  

• Interescalénico 50 (78,1%) 
• Supraclavicular 5 (7,1%) 
• Combinado 8 (12,5%) 
• Cervical Superficial 1 (1,5%) 
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De todas las patologías previas registradas (anexo 7) se consideraron antecedentes de 

riesgo para sufrir complicaciones respiratorias postoperatorias los siguientes: Fumador, 

HTA, Diabetes Mellitus, EPOC, SAOS, Fibromialgia, Asma, Fibrilación auricular, 

cardiopatía isquémica, escoliosis, TBC pulmonar, Enfermedad de Párkinson. 

Dentro de nuestra muestra de pacientes el 44,44% (28 pacientes) no presentaba ningún 

factor de riesgo para sufrir complicaciones respiratorias postoperatorias. El 26,98% (17 

pacientes) presentó 1 factor de riesgo, el 15,87% (10 pacientes) presentó 2 factores de 

riesgo y el 12,69% (8 pacientes) presentó más de 2 factores de riesgo (figura 8). 

 

 

 

Figura 8. Pacientes con factores de riesgo de complicaciones respiratorias. 

 

Todos los pacientes excepto uno se realizaron una radiografía postero-anterior de tórax. 

Tras revisarlas se categorizó la muestra según grado de elevación del hemidiafragma. 33 

pacientes no presentaban elevación hemidiafragmática. 22 pacientes presentaron una 

elevación inferior a 2 cm y 8 pacientes presentaron una elevación superior a 2 cm. 

0 5 10 15 20 25 30

> 2

2

1

ninguno

Factores de riesgo de complicaciones 
respiratorias postoperatorias



  

 45 

1.2 Variables relacionadas con el acto anestésico-quirúrgico 

Se realizó bloqueo interescalénico en 50 pacientes (78,12%), supraclavicular en 5 

pacientes (7,81%), bloqueo combinado (interescalénico + supraclavicular) en 8 pacientes 

(12,5%) y cervical superficial en 1 paciente (1,56%).  

La intervención quirúrgica realizada fue artroscopia de hombro en 50 pacientes (78,12%); 

osteosíntesis de húmero por fractura en 11 pacientes (17,18%); osteosíntesis de clavícula 

por fractura en 2 pacientes (3,12%); y artroplastia total de hombro en 1 paciente (1,56%). 

El anestésico local empleado en la realización del bloqueo fue de vida media larga en 19 

casos y una combinación de 2 anestésicos (vida media larga y corta) en los otros 45 casos. 

En ningún caso se utilizó un anestésico local de vida media corta en monoterapia. En el 

95,31% de los casos se empleó levobupivacaína, en el 3,12% ropivacaína y en el 1,56% 

bupivacaína. 

Se registraron como variables la administración de otros fármacos, considerándose de 

especial relevancia la analgesia con opioides y el bloqueo neuromuscular durante la 

cirugía. 6 pacientes recibieron tratamiento con opioides frente a 58 pacientes que no lo 

hicieron. El bloqueo neuromuscular fue utilizado 15 pacientes frente a 49 pacientes que 

no lo recibieron. De los 15 se revirtieron farmacológicamente 11 pacientes ( 73,3%). 
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2. Objetivo principal 

2.1  Valorar el incremento la función diafragmática contralateral perioperatorio, 

mediante la determinación de la FA y ED del hemidiafragma contralateral antes y 

después del bloqueo por encima de la clavícula. 

 

El diafragma contralateral incrementó su función de forma significativa después del 

bloqueo.  El valor de la FA del hemidiafragma contralateral aumentó en el postoperatorio  

de forma significativa una media de 12,51% [20,30-4,72]  (Tabla2).  

 

Tabla 2 .Ecografía diafrafmática (FA y ED) en el total de pacientes 
FA  

N Medición Media (%) Valor P 

64 PRE Ipsilateral 59,56 < 0,001 POST Ipsilateral 24,19 

64 PRE Contralateral 57,11 0,015 POST Contralateral 69,63 
ED 

N Medición Media (mm) Valor P 

56 PRE Ipsilateral 49,05 ± 4,21  0,013 POST Ipsilateral 17,14 ± 3,91  

56 PRE Contralateral 46,1 ± 4,2 0,013 POST Contralateral 52,2 ± 3,9 
 

La ED media del hemidiafragma contralateral se incrementó después del bloqueo un 13% 

pasando de una excursión diafragmática de 46 mm a 52 mm. La mediana del lado 

contralateral sufre una variación significativa aumentando de 41,8 mm a 51,0 mm 

(p=0,013 signos wilcoxon). 
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3. Objetivos secundarios 

3.1 Valorar la tasa de bloqueo mediante la determinación de la FA y ED del 

hemidiafragma ipsilateral antes y después del bloqueo loco-regional por encima de la 

clavícula.  

 

La FA del hemidiafragma ipsilateral se redujo después del bloqueo en el 86% de los 

pacientes. La reducción fue severa en el 52%, moderada en el 28% y leve en el 6% de los 

pacientes. 

El diafragma ipsilateral redujo su función de forma significativa después del bloqueo una 

media de  35,4 % [45,1-25,6] en todos los pacientes (Tabla2).  

La ED media del hemidiafragma ipsilateral se redujo después del bloqueo de 49,05 ± 4,21 

mm a 17,14 ± 3,91 mm. La mediana del lado ipsilateral sufre una variación significativa 

disminuyendo de 47,65 mm a 13,60 mm (p=0,0001 signos wilcoxon). 

 

 

3.2 Valorar el comportamiento perioperatorio de ambos hemidiafragmas (la relación 

existente entre la función ipsilateral y contralateral) durante una cirugía con riesgo de 

bloqueo agudo ipsilateral. 

 

El diafragma ipsilateral redujo su función después del bloqueo una media de  35,4% 

mientras que el diafragma contralateral incrementó su función una media de 12,51%. 

Los cambios en la función diafragmática de ambos lados se representan en la Figura 9.  
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Figura 9. Variación de la función diafragmática medida por ecografía (FA) tras el 

bloqueo anestésico.  

 

Estos cambios expresados como media no fueron constantes en todos los pacientes de la 

muestra. La variación individual de la función diafragmática contralateral al bloqueo se 

muestra en la figura 10. 

 

 

Figura 10. Variación individual de la función diafragmática contralateral medida por 

ecografía (FA).  
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Respecto a la relación entre bloqueo ipsilateral completo y el  incremento de la función 

hemidiafragmática contralateral, hubo el mismo porcentaje de pacientes con bloqueo 

ipsilateral completo entre aquellos que incrementaron el contralateral y en aquellos que 

no (70% vs 78%); pvalor =0,786. 

El incremento de la función del hemidiafragma contralateral no depende del grado de 

bloqueo frénico ipsilateral  ya que no se observan diferencias significativas entre los 

grupos (tabla 3). 

 

Tabla 3. Relación entre bloqueo frénico e incremento contralateral 
 Incremento 

contralateral 
No incremento 
contralateral 

Valor P 

Bloqueo frénico 
completo 55% 45% 

 
0,786 

 

Bloqueo frénico 
parcial 62% 38% 

Sin bloqueo 
frénico 67% 33% 

 

 

3.3 Valorar la FA  global (suma de función ipsilateral + contralateral al bloqueo) antes 

y después del bloqueo loco-regional. 

 

La función global del diafragma se define como la suma de la función del hemidiafragma 

ipsilateral y contralateral.  La función global posoperatoria del diafragma tras un bloqueo 

anestésico regional por encima de la clavícula se reduce de forma aguda en comparación 

con la preoperatoria; La FA global preoperatoria vs posoperatoria fue 118% ± 37 vs 94% 

± 42 respectivamente p = 0,00032. La reducción de la función del diafragma después del 

bloqueo anestésico se produce principalmente debido a la reducción de la función del 

hemidiafragma ipsilateral. 
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Relación de la función diafragmática global con el empleo de fármacos sistémicos: 

No hay diferencias en la FA global postoperatoria entre los pacientes que recibieron 

bloqueo neuromuscular y los que no lo recibieron. La FA global preoperatoria fue de 121 

± 41en los pacientes que recibieron BNM frente a  117 ± 36  en los que no recibieron 

BNM (p = 0,695). La FA global postoperatoria fue de 103 ± 51 en los pacientes que 

recibieron BNM frente a 90 ± 38 en los que no recibieron BNM (p = 0,307).  

No hay mas caída de la FA global por el uso de opioides. La FA global postoperatoria fue 

de 127,5 ± 64 en los pacientes que recibieron opioides frente a 92,6 ± 38,6 en los que no 

recibieron opioides (p = 0,53). 

 

3.4  Relacionar si existen diferencias en la función diafragmática (función ipsilateral, 

contralateral y global) entre los pacientes que sufren síntomas respiratorios en el 

postoperatorio y los que no. 

 

El 17% de los pacientes generaron complicaciones respiratorias. En su mayoría disnea, 

taquipnea y desaturación. Cuando analizamos este grupo de pacientes observamos 

diferencias en el comportamiento perioperatorio del diafragma.  

En los 53 pacientes sin complicaciones hay una caída de la función hemidiafragmatica 

ipsilateral significativa; pero también ocurre un incremento significativo de la función 

hemidiafragmatica contralateral de forma compensatoria  (Tabla 4).  

En los 11 pacientes con complicaciones se observa una caída de la función 

hemidiafragmatica ipsilateral significativa; pero no ocurre un incremento significativo de 

la función hemidiafragmatica contralateral de forma compensatoria (Tabla 4).  
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Tabla 4. Ecografía diafragmática (FA) en pacientes con y sin complicaciones 

Pacientes sin complicaciones 
N Medición Media (%) Valor P 

53 
PRE Ipsilateral 61,80 

< 0,001 
POST Ipsilateral 25,71 

53 
PRE Contralateral 57,32 

0,01 
POST Contralateral 71,86 

Pacientes con complicaciones 
N Medición Media (%) Valor P 

11 
PRE Ipsilateral 47,69 

0,005 
POST Ipsilateral 16,12 

11 
PRE Contralateral 56,02 

0,959 
POST Contralateral 57,78 

 

 

Por tanto, la diferencia principal del comportamiento hemidiafragmático en los pacientes 

con complicaciones respecto de los pacientes sin complicaciones es que no hay un 

incremento significativo de la FA contralateral en el postoperatorio cuando ocurre la 

misma caída de la función hemidiafragmática ipsilateral debida al bloqueo (figura 11). 

 

 

Figura 11. Comparación de la función de ambos diafragmas entre el grupo de pacientes 

con complicaciones y sin complicaciones respiratorias postoperatorias. 
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Por tanto hemos observado que la FA contralateral media aumentó en el grupo de 

pacientes que no sufrieron complicaciones, mientras que en el grupo de pacientes que 

sufrieron complicaciones, la FA contralateral media no aumentó (figura 12).  

 

 

Figura 12. Diferencia de la función diafragmática ipsilateral y contralateral antes-

después del bloqueo medida con FA por ecografía en pacientes con y sin 

complicaciones respiratorias postoperatorias. 

 

 

Si comparamos los grupos de pacientes que presentan incremento del diafragma 

contralateral frente a los que no incrementan, el porcentaje de aparición de 

complicaciones respiratorias postoperatorias es diferente entre ambos grupos pero no es 

estadísticamente significativa  (14% vs 22%). Sin embargo, dentro del grupo de pacientes 
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que incrementó el diafragma contralateral se observa mucha discrepancia en el grado de 

incremento (expresado en porcentaje) entre los pacientes que tuvieron complicaciones y 

los que no. En el grupo de pacientes que no presenta complicaciones se alcanzan valores 

por encima de 150%, frente al grupo que sí presenta complicaciones donde los porcentajes 

no alcanzan a penas el 50% (figura 13). La media del porcentajes de compensación en 

pacientes sin complicaciones es de 95,98% ± 32,6 frente a los pacientes con 

complicaciones cuya media es de 33,32% ± 16,65. Es decir, cuando aparecen 

complicaciones respiratorias el paciente no ha presentado incremento del diafragma 

contralateral, o el grado de incremento es mucho menor que cuando no aparecen 

complicaciones.  

 

 

Figura 13. Comparación del grado de incremento contralateral según aparición de 

complicaciones. 
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La función diafragmática global (suma de ambas FA hemidiafragmáticas en el 

postoperatorio) muestra una tendencia a ser menor en los pacientes con complicaciones 

respecto de los que no la sufren (97±43 Vs 74±29) P=0,054.  

El porcentaje relativo de complicaciones mostró una tendencia a ser mayor en los 

pacientes con bloqueo completo vs bloqueo incompleto  20% (5/25) vs 13,1% (5/38). 

 

3.5 Incidencia de fallo ventilatorio postoperatorio por otras causas (bloqueo 

neuromuscular, fármacos opioides).  

 

No se encontró relación entre la aparición de complicaciones y recibir bloqueo 

neuromuscular durante la cirugía con anestesia general (figura 14). 

 

 

Figura 14. Relación de pacientes con o sin bloqueo neuromuscular (BNM) en función 

de la aparición de complicaciones respiratorias. 
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Tampoco se encontraron diferencias en el porcentaje de pacientes que reciben opioides  

ni con la asociación de ambos fármacos entre los pacientes que padecen y los que no 

padecen complicaciones respiratorias postoperatorias (tabla 5). 

 

Tabla 5. Relación fármacos y complicaciones respiratorias 

 Complicaciones NO complicaciones P valor 

BNM 6/14 (42%) 9/50 (18%) 0,52 

OPIOIDES 3/14 (21%) 3/50  (6%) 0,80 

AMBOS 2/14 (14%9 2/50 (4%) 0,16 

 

 

3.6 Establecer un punto de corte de FA y ED con mayor sensibilidad y especificidad para 

predecir pacientes con fallo respiratorio postoperatorio. 

 

El análisis de la curva ROC no permitió utilizar la FA global posoperatoria para la 

predicción de complicaciones respiratorias como método aislado (p=0,054). siendo el 

estadístico J de Youden no ponderado de FA global del 77,5%. La precisión predictiva 

de la FA global posoperatoria menor del 77,5% para la aparición de complicaciones 

respiratorias fue relativamente baja, con una sensibilidad del 73%, una especificidad del 

73%, un valor predictivo positivo del 36% y un valor predictivo negativo del 93%; 

AUC(0.68) p=0,05 (figura 15). 



  

 56 

 

Figura 15. Curva ROC de la FA global posoperatoria para la predicción de 
complicaciones respiratorias. 

 
 
 

3.7  Valorar función respiratoria espirométrica en los pacientes con bloqueo regional 

por encima de la clavícula.  

 

Respecto a los valores de la espirometría, la CVF se redujo de una media de 3,0 L [2,4-

4,5] en el preoperatorio a una media de 1,8 L [1,3-2,8] en el postoperatorio (p<0,001). 

 

3.8 Factores epidemiológicos asociados con riesgo incrementado de fallo ventilatorio 

(sexo, edad, factores de riesgo, radiografía preoperatoria). 

 

No hay diferencias en el porcentaje de factores de riesgo y la aparición de complicaciones, 

el 46% de los pacientes sin complicaciones no tenían ningún factor de riesgo, el 42,9% 

de los pacientes con complicaciones tampoco tenia ningún factor de riesgo. 
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En el otro extremo, aquellos pacientes con 3 o mas factores de riesgo fueron el 12% vs el 

14% entre los grupos con complicaciones y sin complicaciones. 

No se encontraron diferencias respecto la edad y el género en los pacientes que sufrieron 

complicaciones respiratorias y los que no. La edad media en el grupo de pacientes que 

sufrió complicaciones fue de 57,5 años, mientras que en el grupo sin complicaciones la 

media fue de 57,41 años.  

Respecto a la radiografía de tórax preoperatoria, presentaron complicaciones 

postoperatorias el 18,18% de los pacientes sin elevación hemidiafragmática, el 27,27% 

de los  pacientes con una elevación inferior a 2 cm y el 25% de los pacientes con una 

elevación superior a 2 cm. 

 

3.9 Analizar factores relacionados con la técnica (tipo de bloqueo, volumen y 

concentración de anestésico) y su relación con la disfunción diafragmática. 

 

En nuestro estudio no se encontraron diferencias significativas entre el volumen 

administrado y la tasa de bloqueo (figura 16). 

 

 

Figura 16. Correlación de Pearson entre el volumen de anestésico local utilizado y la 

diferencia de FA ipsilateral antes y después del bloqueo. 



  

 58 

La mayoría de los pacientes (78,12%) recibió bloqueo interescalénico, siendo 

minoritarios los bloqueos supraclavicular (7,81%) y  combinado de ambos (12,5%). No 

encontramos diferencias significativas entre la tasa de bloqueo y la técnica utilizada, 

aunque el escaso número de pacientes en los grupos de bloqueos alternativos al 

interescalénico provoca una falta de potencia estadística para sacar conclusiones al 

respecto. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 59 

4. Caracterización según incremento de la función diafragmática 

contralateral 

 

4.1 Relación con variables antropométricas 

El incremento del hemidiafragma contralateral no se produjo en todos los pacientes. No 

se encontraron diferencias estadísticas en relación con el género entre los pacientes que 

compensaron la función diafragmática incrementando la función contralateral (62,2% 

mujeres y 37,8% hombres) y los que no  (59,3% mujeres y 40,7% hombres) Chi2 p=0,814. 

Tampoco se encontraron diferencias significativas respecto a la edad, peso, altura e IMC 

entre los pacientes que si y los que no incrementaron el contralateral (Tabla 6). 

 

Tabla 6. Relación antropometría e incremento de la función diafragmática 
contralateral 

 Total 
No incremento 
contralateral 

(variación<5%) 

Incremento 
contralateral 

(variación >=5%) 
Valor P 

EDAD 
N  64 27 37 

0.391 Media 57,69 56,67 58,43 
D estándar 10,93 10,16 11,55 
Mediana 59,00 58,00 60,00 

PESO 
N  63 27 36 

0.393 Media 76,27 77,89 75,06 
D estándar 14,32 13,74 14,81 
Mediana 75,00 75,00 74,00 

TALLA 
N  63 27 36 

0.808 Media 163,68 163,74 163,64 
D estándar 10,02 10,46 9,83 
Mediana 162,00 162,00 163,50 

IMC 
N  63 27 36 

0.523 Media 28,58 29,41 27,95 
D estándar 5,61 6,79 4,55 
Mediana 27,94 27,94 27,89 
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4.2 Relación con disfunción ipsilateral  

La relación entre bloqueo ipsilateral y el incremento la función hemidiafragmática 

contralateral se describe en los resultados del objetivo secundario 2. No se observan 

diferencias significativas en la asociación entre bloqueo ipsilateral e incremento 

contralateral.  

 

4.3 Relación con función previa 

Los pacientes que no incrementaron la función tenían la FA contralateral previa 

significativamente mayor (el diafragma contralateral suficientemente fuerte) comparado 

con los pacientes que si necesitaron compensar 66,77% ± 7,9 vs 51,33% ± 7,32 (U de 

Mann Whitney p=0.001).  

Las relaciones de la función previa con el incremento del contralateral en función del 

grado de bloqueo ipsilateral se resumen en la tabla 7. En los pacientes que sufren un 

bloqueo ipsilateral completo y no compensan la función,  la FA contralateral media previa 

al bloqueo es de 66.32%, valor estadísticamente superior a la FA contralateral media de 

(50.85%) de los pacientes con bloqueo ipsilateral completo y sí que compensan la función 

(p=0.007). Es decir, los bloqueos completos que no compensan parten de un FA 

contralateral superior que los que sí compensan. Si juntamos los bloqueos completos y 

los parciales: nuevamente, para los bloqueos, la FA contralateral previa es 

estadísticamente superior si no compensa (p=0.002). Si juntamos los bloqueos parciales 

con los no bloqueados sucede lo mismo: nuevamente, para los bloqueos completos, la FA 

contralateral previa es estadísticamente superior si no compensa (p=0.007).  
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Tabla 7. Relación de la FA previa con el incremento contralateral según grado de bloqueo 
ipsilateral 

 
No hay bloqueo 
(variación<10%) 

Bloqueo parcial  
(variación 10-60%) 

Bloqueo completo  
(variación >60%) 

No compensa Compensa No compensa Compensa No compensa Compensa 

Media 

D.E. 

Mediana 

58,32 47,70 78,34 58,17 66,32 50,85 

24,49 14,23 8,23 15,39 21,71 25,55 

64,76 46,06 82,27 58,30 70,27 52,35 

 

 

4.4 Modelización del incremento en la función contralateral 

Para determinar cómo incrementa el lado contralateral en función de determinadas 

variables se realizó una modelización con una regresión logística. 

Para los pacientes que incrementan la función contralateral:  

El modelo logit que analiza el sexo, edad, talla, FA pre ipsilateral, FA post ipsilateral, 

variación ipsilateral, FA pre contralateral como potenciales factores de riesgo de 

compensar sólo incluye una variable y es el FA pre contralateral, de manera que por cada 

unidad que aumenta el FA pre contralateral, se reduce la probabilidad de compensar un 

3.5% (Sensibilidad: 81%; Especificidad: 59%; VPP: 73%; VPN:70%;  AUC:0.742). 

 

4.5 Relación con la aparición de complicaciones  

El incremento del diafragma contralateral respecto a la aparición o no de sintomatología 

respiratoria está descrito en el objetivo secundario 4. Se puede resumir afirmando que en 

nuestro estudio hemos observado que cuando aparecen complicaciones respiratorias el 

paciente no ha presentado incremento del diafragma contralateral, o el grado de 

incremento contralateral es mucho menor que cuando no aparecen complicaciones.  

 

 



  

 62 

5. Grado de analgesia y satisfacción de los pacientes 

Respecto al dolor agudo postoperatorio, la mayoría de los pacientes (71,87%) no 

presentaron dolor. Un 12,5% refirieron dolor leve, el 7,81% dolor moderado y el 7,81% 

dolor importante. Ningún paciente clasificó su dolor postoperatorio como insoportable. 

El EVA medio de los pacientes fue 1,15 [0,62-1,67].  

El 57,81% (37 pacientes) se mostraron muy satisfechos con la técnica analgésica, el 

23,43% (15 pacientes) afirmaron estar satisfechos, mientras que el 18,75% (12 pacientes) 

se mostraron indiferentes (figura 17). Ningún paciente refirió insatisfacción. 

 

 

Figura 17. Grado de satisfacción de los pacientes con la técnica analgésica.
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La parálisis frénica secundaria a la anestesia del plexo braquial es un hecho que ha sido 

bien documentado(3,73,117–122). Normalmente los estudios se han centrado en 

hemidiafragma ipsilateral al bloqueo(76,84,94,123) o en la descripción de 

complicaciones respiratorias postoperatorias(75,124,125) relacionando como causa 

directa bloqueo frénico con complicación respiratoria postoperatoria. Sin embargo la 

mayoría de pacientes que sufren un bloqueo frénico no desarrollan complicaciones, y esto 

es debido a que la función muscular remanente es suficiente. Pocos estudios se ha 

centrado en analizar como es esta función remanente, donde el lado contralateral cobra 

un protagonismo que hasta ahora nadie le había dado. Este estudio observa la evolución 

de ambos hemidiafragmas durante el período perioperatorio antes y después de la 

realización de un bloqueo del plexo braquial por encima de la clavícula en pacientes 

programados para cirugía de hombro poniendo el foco en el diafragma contralateral y en  

la función global que forman ambos hemidiafragmas: el ipsilateral y el contralateral al 

bloqueo.  

 

1. Evolución perioperatoria del diafragma 

El comportamiento de los hemidiafragmas durante el perioperatorio es variable. En la 

mayoría de los casos la función del diafragma ipsilateral al bloqueo regional se reduce, 

mientras que el diafragma contralateral se mantiene o incluso incrementa su función en 

un intento compensatorio.  

Si analizamos globalmente la función del diafragma como la suma de ambos 

hemidiafragmas observamos una caída global postoperatoria, este hecho se debe a que la 

reducción de la función ipsilateral es mayor que el aumento que se produce en el 

hemidiafragma contralateral. La función ipsilateral se reduce en el 86% de los pacientes, 

siendo esta reducción severa  en el 52% de los pacientes. 
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Este estudio demuestra por primera vez que después de un bloqueo del plexo braquial por 

encima de la clavícula se produce un aumento significativo en la FA del hemidiafragma 

contralateral del 40% del preoperatorio al postoperatorio(p = 0,0001). Este aumento de la 

función contralateral reduce la perdida de función diafragmática global que ocurre en el 

postoperatorio cuando se produce una parálisis hemidiafragmática ipsilateral de forma 

aguda tras bloqueo del plexo braquial. 

Este aumento de la FA contralateral no ocurre de manera constante en todos los pacientes, 

solo ocurrió en el 59% de los pacientes, tampoco es proporcional a la reducción de la FA 

ipsilateral tras un bloqueo. Además hemos observado que el incremento de la función del 

hemidiafragma contralateral no depende del grado de bloqueo frénico ipsilateral. 

La FA contralateral podría no aumentar en todos los pacientes porque en algunos de ellos 

posiblemente que no necesiten este incremento ya que la función global se mantiene 

suficientemente preservada (pudiendo deberse a que el paciente ya tiene previamente un 

hemidiafragma contralateral muy potente (FA contralateral elevada) o debido a que no se 

reduce la función ipsilateral (una reducción leve o nula de la FA ipsilateral después del 

bloqueo regional) lo que no requiere de un aporte extra del diafragma. 

Si el hemidiafragma contralateral es fuerte, no requiere incrementar su capacidad 

contráctil para compensar durante el postoperatorio la pérdida de función derivado del 

bloqueo ipsilateral. Probablemente este hecho es debido a que ya genera suficiente 

volumen ventilatorio él solo sin necesidad de incremento y todavía más si le queda algo 

de función al hemidiafragma ipsilateral. Esta teoría se justificaría por el hecho de que los 

pacientes que no compensaron (incremento contralateral) tenían una FA contralateral 

previa significativamente mayor que los que necesitaron incrementar su FA contralateral 

para compensar (67% de FA previa no compensan vs 51% de FA previa si compensan. 

P=0.001). 
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Además el único parámetro que hemos encontrado significativo en predecir la 

probabilidad de que la FA contralateral incremente en el postoperatorio para compensar 

el bloqueo es el propio valor de FA contralateral durante el preoperatorio  de manera que 

por cada unidad que aumenta la FA preoperatoria contralateral, se reduce la probabilidad 

de que incremente su función para compensar un 3.5%. 

En otro grupo de pacientes, la FA contralateral podria no aumentar por imposibilidad, ya 

sea por un diafragma patológico previo, por acción farmacológica (bloqueo 

neuromuscular, anestésicos inhalatorios, sedantes), o por el propio dolor postoperatorio. 

Esta situación crítica con un hemidiafragma reducido por un bloqueo del plexo braquial 

y el contralateral incapaz de aumentar la función podría generar insuficiencia respiratoria 

postoperatoria y complicaciones derivadas de ella, porque las demandas superan los 

aportes(126). 

 

 

2. Técnicas de bloqueo “ahorradoras de diafragma” 

Existe un gran interés en la descripción y el uso de técnicas de preservación del diafragma 

tras bloqueos regionales, al mismo tiempo que existe una preocupación constante por el 

manejo y la prevención de las complicaciones respiratorias postoperatorias. Sin embargo, 

la mayoría de los estudios que evalúan la disfunción del diafragma tras una técnica 

regional se centran en describir la tasa de parálisis frénica relacionando las 

complicaciones con esta (3,74,75,80,94,95), aunque la realidad es que a pesar de la 

parálisis frénica, la mayoría de los pacientes no desarrollan complicaciones respiratorias 

(en parte porque suelen ser  pacientes de bajo riesgo). 

Una de las estrategias más utilizadas para reducir la tasa de bloqueo frénico es la 

reducción de volumen de anestésico local. A pesar de que esta estrategia inicialmente se 



  Discusión 

 68 

describió efectiva para reducir en grado variable la tasa de disfunción 

diafragmática(77,80), estudios posteriores han mostrado controversia al respecto(82). En 

nuestro estudio no se encontraron diferencias significativas entre el volumen 

administrado y la tasa de bloqueo. 

Otra de las estrategias que se han descrito para reducir la tasa de bloqueo frénico son los 

bloqueos alternativos al bloqueo interescalénico. En nuestro estudio se describen 

bloqueos del plexo braquial por encima de la clavícula. A pesar de que se ha demostrado 

cierta reducción en la tasa de parálisis frénica comparando en diversos estudios el bloqueo 

interescalénico frente al bloqueo supraclavicular, no se ha podido reducir esta tasa más 

allá del 20%(97,99). En nuestro caso en la mayoría de los pacientes (78,12%) se realizó 

bloqueo interescalénico, siendo minoritarios los bloqueos supraclavicular (7,81%) y  

combinado de ambos (12,5%). No encontramos diferencias significativas entre la tasa de 

bloqueo y la técnica utilizada, aunque este no fué el objetivo de nuestro estudio, y no se 

diseñó para esta finalidad. 

 

3. Complicaciones respiratorias postoperatorias 

Como objetivo secundario, nos propusimos relacionar el comportamiento del diafragma 

con la aparición de complicaciones respiratorias postoperatorias. En este estudio se 

observó una aparición de complicaciones respiratorias leves del 17%, siendo la mayoría 

de los pacientes de bajo riesgo perioperatorio según la escala ARISCAT (<26). Este 

porcentaje de pacientes con complicaciones fue superior al 10,3% esperado para la cirugía 

de traumatismo periférico(38). Los pacientes que aumentaron la función contralateral del 

diafragma después de la cirugía con un bloqueo del plexo braquial obtuvieron una función 

diafragmática global postoperatoria mayor (97% vs 67%; p = 0,00025) y además, en este 

grupo de pacientes observamos una tendencia a desarrollar menos complicaciones 
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respiratorias (13% vs 23 %; p = 0,054) aunque no encontramos esta diferencia 

significativa. 

Un hecho clave es que la FA contralateral media aumentó en el grupo de pacientes que 

no sufrieron complicaciones, mientras que en el grupo de pacientes que sufrieron 

complicaciones, la FA contralateral media no aumentó (este hecho se ilustra de forma 

evidente en la figura 12). Como resultado, el aumento perioperatorio de la función 

hemidiafragmática contralateral después de un bloqueo del plexo braquial por encima de 

la clavícula podría servir para mitigar la reducción de la función diafragmática general en 

el postoperatorio, y esto no ocurrió en pacientes que desarrollaron complicaciones. 

Por tanto, observamos que el aumento de la función del diafragma contralateral juega un 

papel clave en el desarrollo de complicaciones respiratorias postoperatorias. 

 

Por otro lado, los fármacos empleados en la anestesia general en el perioperatorio podrían 

generar disfunción diafragmática y complicaciones respiratorias(39,67-69). Sin embargo, 

en nuestro estudio no se encontró relación entre la aparición de complicaciones y recibir 

bloqueo neuromuscular durante la cirugía con anestesia general o recibir tratamiento con 

opioides. En el caso del uso de bloqueo neuromuscular  este hecho seguramente se deba 

a que la mayoría de pacientes recibieron un fármaco reversor específico del bloqueo 

neuromuscular hasta obtener un TOF > del 90%. En el caso de los pacientes que 

necesitaron tratamiento con opioides, no hay más caída de la FA global por su uso, sino 

todo lo contrario, probablemente consecuencia de que el dolor impediría una ventilación 

adecuada a causa de un bloqueo regional subóptimo, la administración de opioides 

reduciendo el dolor permitiría mejorar la ventilacion (hecho que contribuiría a preservar 

la función diafragmática global). 
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4. POCUS 

La ecografía permite el diagnóstico preciso e inmediato en el punto de atención. Este 

examen se conoce como POCUS por sus siglas en inglés Point Of Care Unltrasound. El 

campo de aplicación de POCUS es muy amplio, permite guiar nuestras decisiones en 

tiempo real y actualmente se usa de forma frecuente en medicina de urgencias, 

cardiología, medicina intensiva y anestesiología entre otras especialidades. Dentro de sus 

aplicaciones cabe destacar el papel en el perioperatorio. Los anestesistas se han servido 

de la ecografía desde el inicio de su desarrollo en el perioperatorio para la canalización 

de vías y realización de bloqueos nerviosos. Con el paso de los años, su capacidad 

diagnóstica ha hecho que su utilización se multiplique, siendo una herramienta básica 

para el manejo del paciente quirúrgico. Los principales usos en estos casos se centran en 

determinar la función cardiaca y la función pulmonar(127). Pero además tiene cada vez 

más indicaciones, empleándose para estimar el contenido gástrico(128), valorar la vía 

aérea(129–131), estimar la presión intracraneal(132) o determinar la función del 

diafragma. 

La ecografía diafragmática en el punto de atención (D-POCUS) se ha utilizado 

principalmente en el destete del paciente crítico(30,37,133–136). En el perioperatorio se 

emplea para el diagnóstico de función diafragmática tras un bloqueo regional o tras una 

cirugía con alto riesgo de lesión, permitiendo valorar indirectamente si ha existido 

afectación del nervio frénico al no observar movimiento o contracción del 

diafragma(137,138). Sin embargo, la mayoría de los estudios se centra en valorar sólo el 

hemidiafragma ipsilateral, olvidándose del comportamiento de la función contralateral 

que, como observamos en este estudio, es una parte clave de la función diafragmática 

general. Además, el uso de D-POCUS suele realizarse en el postoperatorio, pero si se 

realiza en el preoperatorio puede ayudarnos a identificar pacientes con una capacidad 
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funcional global baja (ya sea a expensas del hemidiafragma ipsilateral o sobretodo 

identificar que sea a expensas del contralateral). Como hemos visto, esta valoración en el 

preoperatorio de cirugías en las que se realice un bloqueo regional del plexo braquial por 

encima de la clavícula podría ayudar a identificar pacientes de riesgo y prevenir 

complicaciones postoperatorias.  

Para identificar estos pacientes de riesgo clásicamente se ha centrado la atención en los 

antecedentes y las pruebas preoperatorias. En nuestro estudio, el papel que ha demostrado 

tener el D-POCUS en esta identificación así como el análisis del resto de factores se 

discute a continuación. 

 

5. Predictores de complicaciones 

El riesgo de padecer complicaciones respiratorias postoperatorias está relacionado con la 

presencia de una serie de factores (modificables y no modificables) relacionados con el 

paciente y con el procedimiento(139). En nuestro estudio, además de estratificar el riesgo 

de los pacientes mediante la escala ARISCAT, registramos todos los antecedentes, edad 

y género y lo relacionamos con la probabilidad de sufrir complicaciones. A pesar de ser 

factores de riesgo bien documentados, en nuestro estudio no encontramos asociación 

significativa en función del número de antecedentes de riesgo, la edad o el género de los 

pacientes para sufrir complicaciones. 

La radiografía de tórax preoperatoria en cirugías en las que se va a realizar un bloqueo 

del plexo braquial ha sido usada clásicamente para detectar pacientes con una elevación 

significativa de un hemidiafragma. De este modo podrían detectarse pacientes en los que 

la realización del bloqueo suponga un riesgo elevado de padecer complicaciones. Sin 

embargo, hace décadas que se cuestiona la utilidad de esta prueba preoperatoria(140,141). 

La relación entre los hallazgos en la radiografía y la morbilidad postoperatoria es 
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desconocida. En nuestro estudio no hubo una relación clara entre la elevación 

hemidiafragmática en la radiografía preoperatoria con el porcentaje de pacientes que 

padecieron complicaciones respiratorias postoperatorias. Además, ningún hallazgo 

modificó la actitud anestésica en ningún caso. Por lo tanto, una vez más cuestionamos la 

utilidad de solicitar de forma rutinaria a todos los pacientes una prueba que supone 

irradiación a los pacientes, además de gasto sanitario, cuyo poder predictivo para 

modificar nuestra actuación en el perioperatorio parece muy limitado. Además, debemos 

tener en cuenta que disponemos de otras herramientas a nuestro alcance que podrían 

ayudarnos a identificar pacientes en riesgo con mayor sensibilidad como la ecografía en 

el punto de atención (sobretodo en nuestro caso, ya que su empleo es necesario en la 

realización del bloqueo). 

El uso de D-POCUS para predecir la aparición de complicaciones respiratorias 

postoperatorias ha sido descrito en otro estudio donde se caracterizó la función global 

como la FA media (suma de ambos / 2). En él establecieron un punto de corte de FA 

media preoperatoria de 38,1% para determinar el riesgo de complicaciones 

postoperatorias en cirugía cardiaca con una sensibilidad, especificidad, VPP y VPN de 

65, 67, 45 y 82% respectivamente(41). En nuestro estudio se describen valores similares 

(punto de corte el valor de FA global superior al 77% para descartar la aparición de 

complicaciones con un S73% E73% VPP 36% y VPN 93% AUC 0,68). Sin embargo no 

hemos sido capaces de encontrar el valor significativo, seguramente por la alta 

variabilidad al ser un estudio observacional. No obstante, en nuestro caso específico 

donde un hemidiafragma se puede anular completamente después del bloqueo, utilizando 

el valor absoluto en lugar de la media genera datos más claros, ya que no importa el valor 

medio de cada diafragma sino el conjunto de ambos. En otras palabras, mientras el 
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paciente mantenga un hemidiafragma contralateral sano y muy fuerte, el bloqueo 

ipsilateral severo a menudo será irrelevante, dejando al paciente asintomático. 

Además, no podemos olvidar que la reducción de la función diafragmática postoperatoria 

probablemente no tenga como único factor la parálisis hemidiafragmática por bloqueo 

del nervio frénico. Existen otras causas que pueden reducirlo, como la quirúrgica por daño 

directo al diafragma o al nervio frénico(52,57), fármacos anestésicos (hipnóticos, bloqueo 

neuromuscular)(39,67,142) o causas intrínsecas del proceso como la presencia de 

dolor(71), o del paciente (IMC, comorbilidades cardiorrespiratorias). Todas estas causas 

podrían interferir con el comportamiento del diafragma y la predicción de la aparición de 

complicaciones respiratorias postoperatorias. Por tanto, es más complejo que la 

valoración aislada de la función diafragmática, lo que dificulta encontrar una prueba que 

excluya por completo la aparición de complicaciones. 

 

6. Limitaciones 

Nuestro estudio presenta ciertas limitaciones que es necesario mencionar. En primer lugar 

la derivada de no poder sacar conclusiones de un estudio observacional. Los 

procedimientos intraoperatorios no han sido homogeneizados, ni durante el 

procedimiento ni durante la realización de la técnica locorregional.  No se realizó el 

bloqueo regional por encima de la clavícula de la misma forma en todos los pacientes 

(con variaciones en el volumen y concentración del anestésico local, y en la localización 

exacta donde se depositó el mismo) esto provocó variabilidad en la tasa y la intensidad 

de bloqueo frénico, y por tanto dificulta el conocimiento preciso y analítico del 

hemidiafragma contralateral y de la función global en función de lo que ocurra en el 

hemidiafragma ipsilateral.  
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 A pesar de que esto nos da una visión más cercana a la realidad, donde continúa 

ocurriendo una alta tasa de bloqueo frénico, derivado del uso del bloqueo interescalénico 

y volúmenes altos. Pocos estudios han analizado el hemidiafragma contralateral después 

de un bloqueo del plexo braquial por encima de la clavícula, por lo que este es el primer 

paso lógico. A partir de este estudio, el siguiente paso será diseñar  ensayos clínicos que 

puedan proporcionar mayor evidencia a los numerosos hallazgos e hipótesis que se han 

generado en la presente tesis doctoral.  

Otro hecho importantes que cabe destacar es que no se ha calculado el tamaño muestral 

para el objetivo secundario, que consistía en relacionar el comportamiento del diafragma 

con la aparición de complicaciones respiratorias postoperatorias. Por lo tanto, cualquiera 

de estos hallazgos debe tomarse con cautela. Es necesario un tamaño muestral mayor 

especialmente en el grupo con complicaciones para evitar cometer un error de tipo II, la 

potencia calculada post-hoc para este propósito es solo del 41%; aunque los valores de 

FA global encontrados son similares a otros estudios, no son significativos y no podemos 

descartar que pudieran deberse al azar. 

Las mediciones diafragmáticas fueron tomadas por solo dos investigadores, y siempre 

por un solo examinador en cada paciente, las mediciones no fueron comparadas entre 

ellos, aumentando el sesgo de medición. Además, las mediciones de excursión 

diafragmática fueron difíciles o imposibles de obtener en algunos pacientes debido a 

una mala ventana acústica o una excursión excesiva fuera del rango de visualización. 

Usamos la medición de fracción de acortamiento porque varios estudios reportan la 

superioridad de la FA sobre la  ED como un marcador de la función del 

diafragma(37,143). 
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• En este estudio hemos podido observar que ocurre un incremento de la fracción 

de acortamiento del hemidiafragma contralateral postoperatorio después de haber 

realizado un bloqueo del plexo braquial por encima de la clavícula en la mayoría 

de pacientes.  

• El incremento de la función hemidafragmatica contralateral media es del 40% en 

el postoperatorio respecto del preoperatorio, aunque este incremento no ocurre en 

todos los pacientes de forma constante, ni es proporcional al grado de bloqueo 

ipsilateral. 

• Actualmente, la tasa de bloqueo frénico en nuestro medio tras la realización de la 

anestesia del plexo braquial por encima de la clavícula sigue siendo alta (la 

parálisis hemidiafragmática ipsilateral completa apareció en el 40%). 

• Se ha demostrado que la función diafragmática global (formada por ambos 

hemidiafragmas) se encuentra reducida postoperatoriamente por la parálisis 

frénica ipsilateral. 

• Esta reducción de la función global resultó ser menor de la esperada gracias al 

aumento de la función del lado contralateral al bloqueo.  

• La función del hemidiafragma contralateral, como parte de la función global del 

diafragma, podría jugar un papel relevante en la aparición de complicaciones 

respiratorias postoperatorias después de un bloqueo del plexo braquial por encima 

de la clavícula y debe ser revisada. 
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ANEXO 1 
 
Declaración STROBE: lista de items 
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ANEXO 2 
 
Dictamen CEIC del Consorcio Hospital General Universitario de Valencia 
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ANEXO 3 
 
Hoja de información para los participantes  
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ANEXO 4 
 
Modelo de consentimiento informado 
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ANEXO 5 
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ANEXO 6 
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ANEXO 7 
 

Antecedentes médicos relevantes de los pacientes 

Fumador 

HTA 

Diabetes Mellitus 

Dislipemia 

EPOC 

SAOS 

Artrosis 

Osteoporosis 

Hipotiroidismo 

Anemia 

Hiperuricemia 

Dispepsia 

ERGE 

Vasculopatía periférica 

Policitemia Vera 

Fibromialgia 

Asma 

Síndrome ansioso depresivo 

Migrañas 

VHC 

Hiperplasia benigna de próstata 

Lumbalgia 

Artrodesis lumbar 

Artrodesis cervical 

Adenocarcinoma de próstata 

Neoplasia de mama 

Fibrilación auricular 

Cardiopatía isquémica 

Escoliosis 

Enfermedad renal crónica 

Hepatitis autoinmune 

Sacroileitis 

Neoplasia ovario 

Enolismo crónico 

TBC pulmonar 

Diverticulitis 

Púrpura trombótica trombocitopénica 

Enfermedad de Párkinson 

Paraplejia  
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