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Título: Influencia de la anestesia epidural torácica sobre la función miocárdica en 

pacientes sin cardiopatía. 

Objetivo: Estudiar los cambios hemodinámicos que se producen con la anestesia epidural 

torácica y su influencia sobre las funciones sistólica y diastólica del ventrículo izquierdo. 

Material y métodos: 24 pacientes sin cardiopatía (ASA I-III) programados para cirugía 

mayor abdominal completaron el estudio. A los pacientes se les realizaba un 

ecocardiograma transtorácico (ETT) en situación basal y otro 15 minutos tras la inyección 

de 10 ml de lidocaína al 2% a través de un catéter epidural a nivel T6-T9 para medir el 

gasto cardiaco (GC), la función sistólica y la función diastólica del ventrículo izquierdo. 

También se midió la frecuencia cardiaca (FC) y la presión arterial (PA) cada 5 minutos 

desde la inyección del anestésico local epidural. La función sistólica se valoró utilizando 

la fracción de acortamiento (FA), la fracción de eyección (FE) por la fórmula de 

Teichholz y el método de Simpson, y la onda S del doppler tisular del anillo mitral. La 

función diastólica se estudió con el doppler transmitral (onda E, onda A, tiempo de 

desaceleración (TD) y tiempo de relajación isovolumétrica (TRIV)) y con el doppler 

tisular del anillo mitral (onda Ep, onda Ap). Para medir la precarga se utilizó el volumen 

telediastólico y la relación E/Ep. Todas las mediciones se realizaron antes de la inducción 

de la anestesia general. 

Resultados: Se produjo una disminución de la FC del 15% y de la PA media del 29% en 

los primeros 10 minutos tras la realización de la anestesia epidural torácica (ET). El GC 

se redujo un 22%. Se observó una caída de la contractilidad por las 4 medidas utilizadas 

(FA: -28%; FE Teichholz: -22,61%; FE Simpson: -26,02%; onda S: -15%). En cuanto a la 

función diastólica se observó una disminución de las ondas E, A y Ap. En cambio, la 

relación E/A y Ep/Ap aumentaron pero siempre dentro de valores normales. El TRIV 

aumentó fundamentalmente por la disminución de la FC. No se observaron cambios en la 

onda Ep ni en el TD. Cinco de los pacientes con patrón de alteración de la relajación 

pasaron a tener un patrón normal y un paciente con patrón normal pasó a tener patrón de 

alteración de la relajación. No se observaron cambios en el VTD ni en la relación E/Ep 

tras la anestesia ET. 

Conclusiones: La anestesia ET produce una disminución del GC debido 

fundamentalmente a una disminución de la contractilidad del ventrículo izquierdo sin que 

se vea afectada la precarga. La anestesia ET no produce cambios en la relajación ni en las 

presiones del ventrículo izquierdo pero en algunos pacientes puede mejorar la función 

diastólica por sus efectos hemodinámicos. 
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1.- Los comienzos de la epidural torácica 

En  marzo de 1921 el cirujano español Fidel Pagés (Figuras 1 a 3) escribía: “En el 

mes de noviembre del año pasado, al practicar una raquianestesia, tuve la idea de 

detener la cánula en pleno conducto raquídeo antes de atravesar la duramadre. Me 

propuse bloquear las raíces fuera del espacio meníngeo y antes de atravesar los 

agujeros de conjunción, puesto que la punta había atravesado el ligamento amarillo 

correspondiente. El resultado de este intento nos animó a seguir estudiando este 

método, al que en clínica denominamos anestesia metamérica, por la posibilidad que 

nos proporciona de privar de sensibilidad a un segmento del cuerpo, dejando con ella 

a las porciones que están por encima y por debajo del segmento medular de donde 

proceden las raíces bloqueadas”	
  1. El 21 de septiembre de 1923 falleció Pagés víctima 

de un accidente de automóvil, lo cual le privó de dar difusión a su descubrimiento y 

de reclamar sus derechos a la paternidad de la anestesia epidural.  

 

Figura 1. Fidel Pagés Miravé (1886-1923). Tomada de Gonzalo Rodríguez 2. 

 

Figura 2. Portada del libro: “Anestesia metamérica”. Tomada de Gonzalo Rodríguez 2. 
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Figura 3. Esquema original del Dr. Pagés sobre la correcta colocación de la aguja en el canal 

espinal. Tomada de Gonzalo Rodríguez 2. 

En 1931, el cirujano italiano Achile Mario Dogliotti Ferrara dio a conocer lo que 

denominó la “peridural segmentaria”. La presentó como original, aunque en realidad 

reproducía la descrita por Pagés, trabajo que desconocía Dogliotti. El procedimiento 

se difundió por todo el mundo con rapidez y pasó a llamarse “técnica Dogliotti”. El 

propio autor la presentó en el IX Congreso de la Sociedad Internacional de Cirugía, 

celebrado en Madrid en 1932, sin que ningún asistente interviniera para recordar el 

papel de Pagés. En el trabajo publicado en el “American Journal of Surgery” de abril 

de 1933, Dogliotti ya utilizaba una jeringa con solución salina conectada a la aguja 

para abordar el espacio epidural por el método de pérdida de resistencia 3.  

El cirujano argentino de fama internacional, Alberto Gutiérrez, realizó innumerables 

publicaciones sobre la anestesia epidural y fue quien describió en 1932 la técnica de la 

“gota pendiente” también conocida como “técnica de Gutiérrez”	
  4. Ese mismo año el 

mismo Gutiérrez y Tomás Rodríguez Mata fueron los primeros en recordar y en 

reivindicar para Pagés la paternidad del método del la anestesia epidural. A partir de 

este momento la Academia de Cirugía de Madrid propuso denominar a la técnica 

“anestesia epidural de Pagés – Dogliotti”	
  2. 

En 1944, el cirujano brasileño Vascocellos, en un artículo acerca de la cirugía del 

cancer de esófago describe el uso de la anestesia epidural torácica (ET) para 

procedimientos de cirugía torácica. Utilizaba entre 40 y 50 mililitros (ml) de la 

formula novocaína-pantocaína inyectadas en los espacios intervertebrales entre T1 y 

T3 (T1-T3) consiguiendo la pérdida total de sensibilidad de cuello, tórax, miembros 

superiores y parte del abdomen sin bloqueo motor 5. 



Influencia	
  de	
  la	
  anestesia	
  epidural	
  torácica	
  sobre	
  la	
  función	
  miocárdica	
  en	
  pacientes	
  sin	
  cardiopatía	
  

	
  4	
  

En 1948 Fujikawa y col publicaron los resultados de 100 anestesias ET realizadas 

para cirugía torácica en el “Missouri State Tuberculosis Sanatorium”	
  6. 

En 1951, el equipo de Crawford, amplió el trabajo de Fujikawa con una serie de 677 

procedimientos de cirugía torácica. En este artículo describen la técnica de Gutiérrez 

realizando la punción a la altura de la vértebra C7 o T1 e inyectando en torno a 30 ml 

de lidocaína 0,8%. Ya se describe la posibilidad de dejar catéteres para 

procedimientos que durasen más de una hora y media. Los procedimientos, a 

excepción de los intracardiacos, se realizaban con el paciente despierto. Se describe la 

movilidad de las manos del paciente como señal de que el bloqueo se estaba 

desvaneciendo y que era necesario, por tanto, poner otra dosis de anestésico local 

(AL). Las alteraciones fisiológicas que se describen tienen que ver fundamentalmente 

con el sistema respiratorio. Los pacientes con buena capacidad respiratoria 

preoperatoria toleraban bien el bloqueo y lo compensaban con un aumento de la 

frecuencia respiratoria. Sin embargo, los pacientes con alteraciones de la función 

respiratoria precisaban asistencia con mascarilla facial. Se hace una breve mención a 

la hipotensión, afirmando que esta complicación era frecuente pero fácil de tratar. El 

estado del paciente durante la cirugía y en el postoperatorio era mucho más 

gratificante por la baja incidencia de nauseas y vómitos y la tolerancia precoz. 

Además disminuían la incidencia de atelectasias y neumonía aspirativa, se podía usar 

el cauterio para la hemostasia ya que no había riesgo de deflagración y el cuidado 

postoperatorio de enfermería era mucho menor. Como desventajas se señalaba la tos 

durante el procedimiento, las quejas del cirujano por los movimientos respiratorios, la 

prudencia en las conversaciones del equipo quirúrgico durante la cirugía y la falta de 

colaboración de algunos pacientes sobre todo menores de 14 años 7. 

En 1956 Bonica describe su experiencia con más de 1.000 pacientes usando un 

abordaje paramedial (Figura 4), de mayor utilidad en la anestesia ET donde la 

angulación de las apófisis espinosas es más pronunciada y por tanto dificulta la 

técnica medial 8. 

El empleo de la ET para el control del dolor en el postoperatorio de procedimientos 

con toracotomía se extendió en 1975 cuando Griffiths y col publican un estudio de 20 

casos de toracotomía a los que les colocaban un catéter ET (T2-T7) bajo anestesia 

general. Se dividieron a los pacientes en dos grupos, los 10 primeros recibieron bolos 
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intermitentes de bupivacaína 0,5% con adrenalina y los 10 restantes una perfusión de 

bupivacaína 0,25 ó 0,125%. Los pacientes del primer grupo tenían mejor control del 

dolor pero más episodios de hipotensión y mareo, en el segundo grupo el control del 

dolor era peor pero con menos efectos secundarios. Describían una alta tasa de 

retención urinaria sobre todo en varones y una mejoría de la función pulmonar gracias 

al bloqueo epidural. Concluyen que la ET es un método eficaz y plausible para el 

control del dolor tras toracotomías 9.  

 

 

 

 

Figura 4. Abordaje paramedial descrito por Bonica. Tomada de Bonica 8. 

En 1987, Gómez-Arnau y col, publican en la Revista Española de Anestesiología y 

Reanimación una serie de 18 pacientes sometidos a diversas intervenciones de cirugía 

torácica con analgesia ET. La analgesia ET se realizaba con un catéter colocado entre 

el primer y el quinto espacios intervertebrales torácicos (T1-T5) con 8 ml de 

bupivacaína 0,25%. A 5 pacientes se les realizó una toracoscopia bajo analgesia ET y 

en el resto se asociaba anestesia general y analgesia ET. Describían una incidencia de 

hipotensión del 28% que achacaron a hipovolemia. En esta serie no encontraron 

morbimortalidad asociada a la técnica y la analgesia fue satisfactoria en todos los 

casos 10. 

Desde estas primeras series de casos hasta hoy en día el uso de la analgesia ET se ha 

ido generalizando como un método eficaz en el control del dolor perioperatorio de la 

cirugía torácica y abdominal mayor 11. 

2.- Consideraciones anatómicas del espacio epidural torácico.  

La realización de la técnica epidural a nivel torácico medio (T2-T9) tiene mayor 

dificultad que a otros niveles de la columna vertebral. Esta dificultad viene 

determinada por las características anatómicas de las vértebras a ese nivel. El espacio 

entre apófisis espinosas es más estrecho, éstas están más cerca entre sí y su 
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angulación se hace repentinamente más pronunciada. Además, el borde inferior de la 

apófisis espinosa se encuentra justo encima de la lámina de la vértebra subyacente. 

Todo esto dificulta la localización del espacio intervertebral y por tanto del ligamento 

interespinoso 12,13. Las apófisis espinosas a nivel cervical (C1-T2) son casi totalmente 

horizontales, mientras que a nivel torácico bajo (T10-T12) tienen una ligera 

inclinación caudal (Figura 5).  El espacio epidural es mas estrecho (3-5 milímetros) a 

nivel torácico que a nivel lumbar (5-6 milímetros)	
  14.	
  	
  	
    

  

Figura 5. Diferencias entre la inclinación de las apófisis transversas a nivel cervical, torácico y 

lumbar. Tomada de Aguilar 19. 

Estas características anatómicas también parecen influir en la incidencia de punción 

dural. En una serie de 679 bloqueos epidurales realizados por Dawkins, la incidencia 

de punción dural fue del 2,6% con el abordaje lumbar y solo del 1,6% con el abordaje 

torácico. El autor postula que la incidencia de punción dural es menor en el abordaje 

torácico que en el lumbar, dado que la angulación de la aguja a nivel torácico es de 

unos 45º y esto hace que la distancia para llegar al espacio intradural sea mayor 14,15. 

3.- Consideraciones técnicas de la epidural torácica. 

Las preferencias personales, así como la experiencia propia en el abordaje epidural 

lumbar, influyen directamente en la técnica empleada para el abordaje torácico. Las 

agujas con punta roma y curva de Hustead o de Tuohy son las de elección para 

minimizar el riesgo de lesión medular o punción dural en la región torácica. En la 
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práctica, las dos técnicas más utilizadas para la localización del espacio ET son la 

técnica de la “gota pendiente” o de Gutiérrez y la de pérdida de resistencia. 

La técnica de “gota pendiente” o de Gutiérrez se basa en la aspiración de una gota de 

suero colocada en el extremo proximal de la aguja de epidural al atravesar el 

ligamento amarillo y entrar en el espacio epidural. Este fenómeno ocurre por la 

existencia de una presión subatmosférica en el espacio epidural a nivel torácico. El 

mayor determinante de esta presión es la transmisión de la presión respiratoria 

negativa del tórax a través del espacio paravertebral y de los agujeros intervertebrales 

hasta el espacio epidural. Para la localización del espacio con esta técnica el paciente 

debe estar en posición de sedentación 12,16.  

La técnica de pérdida de resistencia puede realizarse con aire o con suero utilizando 

jeringas de baja resistencia. Consiste en ejercer una presión sobre el émbolo de la 

jeringa llena de aire o de suero sin que éste pueda ser expulsado de la jeringa hasta 

que al atravesar el ligamento amarillo y entrar en el espacio epidural se perciba una 

clara pérdida de resistencia en el émbolo por la entrada del aire o del suero en ese 

espacio 17.  

Independientemente de la técnica utilizada para localizar el espacio ET se pueden 

utilizar dos abordajes: el abordaje medial y el paramedial o lateral. 

En el abordaje medial dada la angulación de las apófisis espinosas en la región 

mediotorácica la aguja debe entrar con un ángulo de 45º con la piel. A partir de T10,  

el acceso al espacio epidural es similar al abordaje lumbar, teniendo en cuenta que las 

apófisis espinosas de T10, T11 y T12 son más cortas por lo que el espacio epidural 

puede estar más cercano a la piel 14. 

En el abordaje paramedial o lateral se usan las mismas referencias óseas que en el 

abordaje medial, pero la inserción de la aguja se localiza 1 cm lateral al borde inferior 

de la apófisis espinosa de la vértebra superior del espacio que queremos abordar. La 

aguja se introduce con un ángulo de 50º con la piel y 25º con la línea media. Se 

encuentra poca resistencia hasta que se llega al ligamento amarillo ya que se evitan 

los ligamentos interespinosos 12. 
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Los puntos de referencia anatómicos habituales para la localización del punto de 

punción son: la apófisis espinosa más prominente palpable debajo de la base del 

cuello es la vértebra C7, la espina de la escápula o a nivel del acromion se 

corresponde con la vértebra T3 y el borde inferior de la escápula con la vértebra T7 16. 

4.- Mecanismo de acción del bloqueo epidural. 

Los anestésicos locales (AL) son moléculas que bloquean la transmisión nerviosa 

(producción y propagación del potencial de acción) por su capacidad de bloquear de 

forma temporal y reversible los canales de sodio voltaje-dependientes. Al introducir 

este tipo de fármacos en el espacio epidural se produce el bloqueo de las distintas 

fibras nerviosas. Las fibras B simpáticas son las primeras que se bloquean, 

posteriormente lo hacen las fibras C y A-δ, viéndose afectadas sucesivamente la 

sensibilidad dolorosa y térmica y a continuación se bloquean las fibras A-β, 

encargadas de la sensibilidad epicrítica. Por último se bloquean las fibras motoras A-

α. El bloqueo va desapareciendo en sentido inverso. El bloqueo diferencial se basa en 

la capacidad de un AL para bloquear determinadas fibras y respetar otras. En términos 

generales, la concentración de AL capaz de interrumpir la transmisión del impulso 

nervioso por las fibras mielínicas es inversamente proporcional al número de nódulos 

que están en contacto directo con la solución. Si se aplica este principio al fenómeno 

de la difusión, la necesidad de que las soluciones de AL difundan a mayor distancia 

para interrumpir la conducción a través de las fibras nerviosas más gruesas explicaría 

el período de latencia necesario para bloquear las fibras motoras 18.  

Hablamos en general de bloqueo epidural refiriéndonos al efecto de la administración 

de AL en el espacio epidural. Dependiendo de la concentración de estos AL se 

obtiene un efecto u otro. Así, la administración de AL a concentraciones anestésicas 

(lidocaína 2%, bupivacaína y levobupivacaína >0,5%, mepivacaína 2% y ropivacaína 

>0,5%) producen un bloqueo motor, sensitivo y simpático que denominamos 

anestesia epidural. La administración de concentraciones menores producen un 

bloqueo sensitivo y simpático sin producir bloqueo motor que denominamos analgesia 

epidural. 

5.- Lugar de acción del bloqueo epidural 
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Cuando en 1975 se publicó la primera serie de ET se discutía la controversia existente 

con respecto al sitio de acción de la anestesia epidural. Se proponían dos sitios de 

acción como los más probables. La primera hipótesis es que el fármaco difunde a 

través del foramen paravertebral donde las raíces nerviosas se unen para formar un 

nervio mixto que ya no está recubierto de duramadre, la conducción nerviosa sería 

bloqueada a ese nivel y la anestesia resultante sería, de hecho, un bloqueo 

paravertebral múltiple. La segunda es que el fármaco difunde a través de la duramadre 

y aracnoides hasta el líquido cefalorraquídeo en suficiente concentración para 

deprimir la conducción en el tejido nervioso 7. 

En estudios realizados con medios de contraste radiológicos se ha observado que los 

fármacos inyectados en el espacio epidural potencialmente se distribuyen como sigue 
19: 

§ La extensión superior e inferior del agente se realiza mayoritariamente en el 

segmento posterior del espacio epidural, entre la dura y el ligamento amarillo. 

§ Cranealmente, hacia el foramen magnum. 

§ Caudalmente, hacia el hiato sacro, el canal caudal, y hacia el foramen sacro 

anterior. 

§ Lateralmente hacia los agujeros intervertebrales hacia el espacio paravertebral, 

produciendo bloqueo paravertebral 14. 

§ Anteriormente, en el espacio epidural, entre la duramadre y el ligamento 

longitudinal anterior. 

§ También se observa reabsorción intravascular a través del plexo venoso 

epidural. 

6.- Bloqueo simpático. 

Los efectos fisiológicos del bloqueo epidural están casi completamente relacionados 

con el bloqueo simpático que produce. Existen discrepancias entre los estudios que 

han evaluado la extensión del bloqueo simpático tras la administración de anestésicos 

locales. Brull y col encontraron que con el uso de lidocaína al 2% a través de una 

catéter epidural lumbar (EL) a nivel L3-L4 el bloqueo simpático medido por la 
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discriminación de temperatura excedía entre 1 y 2 dermatomas el bloqueo sensitivo a 

nivel torácico medido por los test del tacto y punción con aguja (“pinprick test”)	
  20. 

Hopf y col estudiaron también la extensión del bloqueo sensitivo medido por punción 

con aguja, analgesia y discriminación de temperatura así como el bloqueo simpático 

medido por temperatura de la piel con teletermometría. Observaron como con una ET 

alta (C7-T2) con 4,2 ml de bupivacaína 0,75% el bloqueo sensitivo exclusivamente 

era torácico (C7-T6) pero el bloqueo simpático se extendía a nivel esplácnico y de los 

miembros inferiores. La conclusión de este estudio era que el bloqueo simpático se 

extiende hasta la zona más caudal del sistema simpático incluso con un una anestesia 

ET alta 21.	
  Freise con una ET (T8-T9) y la administración de 10 ml de bupivacaína 

0,25% también encontró un bloqueo simpático que se extendía hasta los dermatomas 

lumbares afectando a los miembros inferiores 22.  

La utilización de métodos indirectos basados en la percepción cutánea de temperatura, 

tacto o dolor para medir el bloqueo simpático a nivel torácico, abdominal y de los 

miembros inferiores puede contribuir a esta controversia 23. Cuando se utilizan 

técnicas de medida directa de la actividad simpática se ve que con bloqueos limitados 

a los dermatomas torácicos no se produce bloqueo simpático a nivel de los miembros 

inferiores. La microneurografía es la técnica que mide la actividad simpática del 

músculo y permite una medida directa y cuantitativa de la actividad simpática, sin 

embargo, es una técnica invasiva y con una resolución espacial limitada. Usando esta 

técnica Magnusdottir y col demostraron, en un estudio en 10 pacientes que iban a ser 

sometidos a una toracotomía, que con una anestesia ET (T3-T5) con 4-6 ml de 

bupivacaína 0,5% que producía un bloqueo de los dermatomas T1-T8 no se producían 

cambios en la actividad simpática del músculo peroneo. Por lo tanto, cuando se 

utilizan medidas directas de la actividad simpática se observa que un bloqueo epidural 

que afecte a los dermatomas torácicos altos puede conseguirse sin producir bloqueo 

de la parte caudal del sistema nervioso simpático 24.   

Taniguchi y col en un estudio experimental en gatos encontraron que el bloqueo 

simpático con la anestesia ET y EL eran segmentarios y que de hecho se producía un 

aumento compensatorio de la actividad simpática en los segmentos no bloqueados 25.  

Baron y col estudiaron el tono vascular y la reactividad simpática en 10 pacientes a 

los que realizaron una EL (L3-L4) con bupivacaína 0,5% para conseguir primero un 
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nivel superior de bloqueo a nivel T11 (8 ml) y después T7 (16 ml). Encontraron que 

con estos bloqueos, que no producían un bloqueo simpático alto, se producía un 

aumento del tono vascular y de la reactividad simpática en las áreas no bloqueadas 26. 

Estos estudios demuestran que cuando se produce un bloqueo simpático segmentario 

por el bloqueo epidural, en las áreas no bloqueadas se produce un aumento 

compensatorio de la actividad simpática. 

El sistema nervioso autónomo tiene gran importancia en la regulación de la función 

cardiaca. Los estímulos nerviosos simpáticos actúan sobre los nodos sinusal y 

aurículoventricular, el sistema de conducción cardiaco y las fibras musculares 

ventriculares. La inervación simpática del corazón surge de la médula espinal a través 

de los ganglios cervicales (superior, medio e inferior) y los nervios cardioaceleradores 

dorsales (T1-T5) produciendo un aumento de la frecuencia cardiaca (cronotropismo) y 

la contractilidad miocárdica (inotropismo). Estos efectos llevan consigo un aumento 

del volumen latido (VL) y del gasto cardiaco (GC). Por otro lado, los estímulos 

parasimpáticos son transmitidos por el nervio vago hacia los nodos cardiacos, 

disminuyendo el cronotropismo y la fuerza de contracción auricular por retraso de la 

conducción aurículoventricular. El sistema nervioso parasimpático ejerce una acción 

dominante sobre el simpático en el control de la frecuencia cardiaca (FC)	
  27.  

La anestesia epidural bloquea las fibras simpáticas a nivel del ramo comunicante 

blanco produciendo un bloqueo simpático preganglionar. Un bloqueo epidural que 

afecte desde T1 hasta T5 bloquea las fibras aferentes y eferentes simpáticas que 

inervan el corazón produciendo una disminución del inotropismo y cronotropismo 

cardiaco y por lo tanto del GC 28. 

El bloqueo de la inervación simpática es también el responsable de la mayoría de los 

efectos vasculares del bloqueo epidural. Las fibras preganglionares simpáticas juegan 

un papel importante en la regulación del flujo sanguíneo regional. El bloqueo de las 

fibras preganglionares simpáticas va a producir la pérdida del tono vasomotor y por lo 

tanto cambios en el flujo sanguíneo a los distintos órganos dependiendo del nivel 

alcanzado 29.  

7.- Indicaciones del bloqueo epidural torácico según la evidencia científica. 

7.1 Cirugía torácica. 
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Actualmente la anestesia ET se utiliza de manera rutinaria en muchos centros de 

cirugía torácica. El bloqueo paravertebral es una técnica alternativa con una eficacia 

analgésica comparable y quizás con menos efectos secundarios. En 2006 Davies y col 

publican un metaanálisis comparando estas dos técnicas. Incluye 10 estudios con un 

total de 520 pacientes. No se encontraron diferencias significativas en el control del 

dolor en las primeras 48 horas postoperatorias. Las complicaciones pulmonares así 

como la retención urinaria, las nauseas y vómitos postoperatorios y la hipotensión 

fueron menos frecuentes con el bloqueo paravertebral. También se encontraron menor 

número de bloqueos fallidos con el bloqueo paravertebral. Concluyen que la ET y el 

bloqueo paravertebral proporcionan analgesia equivalente después de la cirugía 

torácica 30. 

 7.2 Cirugía cardiaca. 

El uso de la ET en cirugía cardiaca es controvertido ya que, a pesar de los posibles 

beneficios, siempre existe el temor a la aparición de un hematoma epidural derivado 

de la anticoagulación que conlleva esta cirugía. En un metaanálisis publicado en 2011 

por Svircevik y col se estudia si la combinación de anestesia general con anestesia ET 

tiene beneficios en los resultados de la cirugía cardiaca. Incluye 28 estudios con un 

total de 2.731 pacientes. Según los autores el uso de anestesia ET en pacientes 

sometidos a cirugía cardiaca disminuye el riesgo de arritmias supraventriculares 

postoperatorias y complicaciones respiratorias. Sin llegar a ser significativo la 

tendencia es también hacia una reducción del riesgo de mortalidad, infarto de 

miocardio y complicaciones cerebrovasculares. Con los datos de este estudio no se 

pueden sacar conclusiones acerca del riesgo de efectos secundarios incluido el 

hematoma epidural, por ello recomiendan usar la anestesia ET con precaución hasta 

que la relación beneficio-riesgo esté más estudiada 31. 

 7.3 Cirugía colorrectal. 

La cirugía colorrectal es una de las indicaciones más extendidas para el uso del 

bloqueo ET. Marret y col publican en 2007 un metaanálisis que compara la analgesia 

epidural con la parenteral con opioides tras la cirugía colorrectal. Se incluyeron 16 

estudios y 806 pacientes. No encontraron diferencias entre ambos grupos en la 

estancia hospitalaria que era la variable principal del estudio. De las variables 
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secundarias el grupo de epidural presentaba mejor control del dolor y reducción del 

íleo postoperatorio pero también mayor incidencia de hipotensión, prurito y retención 

urinaria 32. 

En cirugía colorrectal laparoscópica Levy y col publican un metaanálisis en 2010 

comparando diferentes regímenes analgésicos. Incluyeron 8 estudios, 5 de los cuales 

comparaban la analgesia epidural con la analgesia sistémica con opioides en régimen 

de analgesia controlada por el paciente (PCA). Tampoco encontraron diferencias en la 

estancia hospitalaria ni en el resto de variables estudiadas, pero el control del dolor 

era superior en el grupo epidural 33. 

Por otra parte, el uso perioperatorio de la anestesia y analgesia ET con una mezcla de 

AL y opioides se encuentra entre las recomendaciones de grado A de los protocolos 

de alta resolución (“fast-track”) de cirugía colorrectal como medida eficaz para el 

control del dolor y disminuir el íleo postoperatorio 34. 

 7.4 Cirugía de aorta abdominal. 

La cirugía de aorta abdominal se realiza en pacientes de alto riesgo en los que el 

bloqueo ET parece tener efectos beneficiosos. Nishimori y col publican un 

metaanálisis que compara los beneficios y riesgos de la analgesia epidural frente a la 

analgesia con opioides en pacientes sometidos a cirugía programada abierta de aorta 

abdominal. Incluye 13 estudios con un total de 1.224 pacientes, 7 de esos estudios 

utilizaban catéter ET. La analgesia epidural proporcionaba un mejor control del dolor 

que los opioides, sobre todo al movimiento los primeros 3 días postoperatorios, 

independientemente del lugar de inserción del catéter y de los fármacos utilizados. 

Además, reducía significativamente la incidencia de complicaciones cardiacas, infarto 

agudo de miocardio (IAM), insuficiencia respiratoria aguda, complicaciones 

gastrointestinales e insuficiencia renal. Otros resultados como la incidencia de angina, 

neumonía y complicaciones cerebrovasculares eran menores con la analgesia epidural 

pero sin alcanzar significación estadística. Los beneficios de reducir estas 

complicaciones se observaban sobre todo en los estudios con ET. La analgesia 

epidural no solo reducía la incidencia de ventilación mecánica prolongada sino que 

también reducía el tiempo de extubación postoperatoria en un 48%, lo que implicaría 

una reducción de la estancia en la unidad de críticos, los costes y la incidencia de 
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neumonía asociada a ventilación mecánica aunque no hay datos en este metaanálisis 

para llegar a esta conclusión 35.  

 7.5 Cirugía hepatica. 

En el caso de la cirugía hepática siempre ha existido la controversia acerca de colocar 

un catéter epidural y la dificultad de decidir cuando quitarlo debido a la coagulopatía 

que puede tener lugar en el postoperatorio de esta cirugía. A día de hoy no existe 

evidencia científica suficiente sobre esta práctica y son necesarios más estudios para 

valorar su seguridad aunque en alguna serie en se ha utilizado sin complicaciones 36-­‐38. 

 7.6 Cirugía pancreática 

En una encuesta realizada a los 23 centros europeos que participaron en el estudio 

DISPACT (“DIStal PAnCreaTectomy”) acerca del manejo perioperatorio de la 

pancreatectomía, el 87% utilizaban el catéter ET para el control del dolor dejándolo 

una media de 4 días en el postoperatorio. Existía consenso en que era el mejor método 

para el manejo del dolor en la cirugía abierta de páncreas 39. 

8.- Ventajas del bloqueo epidural torácico. 

8.1 Control del dolor. 

La cirugía mayor torácica y abdominal produce un dolor postoperatorio entre 

moderado y grave. Para su control, las estrategias más utilizadas son la analgesia 

epidural o la analgesia sistémica con opioides en régimen de PCA. Existen numerosos 

estudios que comparan estas dos estrategias en cuanto a eficacia en el control del 

dolor y efectos secundarios. Ya hemos mencionado anteriormente varios metaanálisis 

en los que se observa mejor control del dolor con la analgesia epidural que con los 

regímenes con opioides intravenosos 32,33,35. En el año 2005 Werawatganon y col 

publican un metaanálisis que comparaba estas dos estrategias en el postoperatorio de 

cirugía intraabdominal. En este metaanálisis no se diferencia el lugar de punción del 

catéter epidural ni el régimen de perfusiones epidurales usadas (opioides y/o AL) de 

los distintos estudios.  Se incluyen 9 estudios con un total de 711 pacientes. De los 

resultados de este metaanálisis se desprende que, en los pacientes sometidos a cirugía 

intraabdominal, la analgesia epidural es superior a la PCA con opioides en el control 
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del dolor en las primeras 72 horas postoperatorias pero está asociada con una mayor 

incidencia de purito 40.  

En el año 2003 Block y col publican en la revista JAMA otro metaanálisis que 

comparaba la analgesia postoperatoria con administración parenteral de opioides 

frente a la epidural en diferentes cirugías. Este estudio tenía en cuenta el lugar de 

punción, la incisión, el régimen analgésico, el día postoperatorio y el tipo de dolor. 

Globalmente la analgesia proporcionada por la técnica epidural era significativamente 

mejor que la de los opioides en todos los días postoperatorios y tanto para el dolor en 

reposo como en movimiento. En cuanto a los estudios con analgesia ET con AL se 

encontraron 11 para cirugía torácica (1.145 pacientes), 16 para cirugía abdominal 

(2.591 pacientes) y 2 para cirugía pélvica (167 paciente). En todos ellos el control del 

dolor era mejor que con el régimen de opioides parenterales (p<0,001). En cuanto a 

las complicaciones se encontró mayor incidencia de prurito e hipotensión con la 

analgesia ET con perfusión de AL 41. 

Seller Losada y col publicaron en 2008 un metaanálisis en cirugía toracoabdominal 

que comparaba la anestesia general frente a la combinada general y epidural. Los 

objetivos eran comparar ambas técnicas en términos de mortalidad, morbilidad 

postoperatoria, estancia hospitalaria y analgesia postoperatoria. Se incluyeron 30 

estudios con un total de 4.294 pacientes.  En este metaanálisis tampoco se diferencia 

el lugar de punción del catéter epidural ni el régimen de perfusiones epidurales usadas. 

En este estudio la anestesia combinada seguida de analgesia postoperatoria epidural 

producía menos casos de insuficiencia respiratoria así como una mejor analgesia en el 

primer día postoperatorio 42.  

Basándose en los resultados de estos metaanálisis se puede afirmar que, en el control 

del dolor postoperatorio de la cirugía mayor torácica y abdominal, la analgesia 

epidural es superior a los opioides intravenosos. 

8.2 Efectos sobre la función respiratoria. 

La toracotomía y la cirugía mayor abdominal se asocian a disfunción pulmonar. La 

anestesia general, la inmovilización postoperatoria y los opioides parenterales alteran 

la ventilación y favorecen la formación de atelectasias que aumentan el cortocircuito 
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intrapulmonar y alteran la relación ventilación-perfusión favoreciendo la hipoxemia 

postoperatoria 11. 

La función diafragmática también se altera tras la cirugía abdominal mayor 

produciendo un patrón respiratorio restrictivo. Pansard y col estudiaron la función 

diafragmática de pacientes sometidos a cirugía abdominal bajo anestesia general y un 

bloqueo ET con un catéter a nivel T8-T9. Encontraron una mejoría sustancial de la 

función diafragmática en el postoperatorio con el bloqueo epidural 43.  

La posible parálisis de la muscula respiratoria y los cambios en el tono bronquial por 

el bloqueo simpático que se pueden producir con el bloqueo ET podrían resultar 

desfavorables en la evolución postoperatoria. Gruber y col estudiaron la influencia de 

un bloqueo ET con bupivacaína 0,25% en la mecánica ventilatoria de pacientes con 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) grave encontrando que la ET no 

empeoraba la mecánica ventilatoria, la fuerza inspiratoria ni el intercambio de gases y 

por lo tanto se podía usar con seguridad en estos pacientes 44. 

En un metaanálisis de los beneficios de añadir analgesia epidural postoperatoria a 

pacientes operados con anestesia general que incluía 70 estudios y 5.402 pacientes, se 

observó una disminución significativa del tiempo de ventilación mecánica y un 

aumento significativo de la capacidad vital forzada postoperatoria en los pacientes 

con analgesia epidural 45.  

Otro metaanálisis que estudiaba la influencia de 7 terapias analgésicas postoperatorias 

sobre la función pulmonar incluyendo 65 estudios encontró una disminución de la 

incidencia de atelectasias con los opioides epidurales frente a los parenterales y una 

disminución de la incidencia de infecciones y complicaciones pulmonares así como 

una mejor oxigenación arterial cuando se comparaban AL epidurales con los opioides 

parenterales. El estudio concluye que el pronóstico respiratorio postoperatorio mejora 

significativamente con la analgesia epidural ya sea con opioides o con AL 46. 

Por lo tanto, el bloqueo ET disminuye las complicaciones pulmonares postoperatorias 

al mejorar la mecánica ventilatoria y el intercambio de gases.  

8.3 Efectos sobre la función intestinal. 
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La parálisis gastrointestinal, las nauseas y los vómitos son problemas clínicos 

importantes de la cirugía abdominal. Los reflejos nociceptivos así como mediadores 

endógenos y el sistema nervioso simpático tienen un papel importante en el control de 

la motilidad intestinal. En particular, el aumento de la actividad simpática puede 

producir hipoperfusión intestinal y parálisis intestinal. Esta hipoperfusión intestinal 

aumenta el riesgo de daño en la mucosa intestinal con el resultado de translocación 

bacteriana y la posibilidad de sepsis o síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 

(SIRS)	
  11. 

Los estudios acerca de la influencia de la ET sobre la perfusión intestinal presentan 

una complejidad metodológica que dificulta la recogida de datos. Pese a que los 

estudios tienen muestras pequeñas y son heterogéneos hay evidencia de los efectos 

beneficiosos del bloqueo ET sobre la perfusión intestinal siempre que se traten 

correctamente sus consecuencias hemodinámicas. La ET ha demostrado disminuir el 

íleo tras la cirugía mayor abdominal y parece que también tras la cirugía 

laparoscópica. Todavía se desconoce si esta mejoría en la perfusión y en la motilidad 

tiene efecto sobre la cicatrización de las anastomosis 47. En teoría, la anestesia ET con 

AL puede influir sobre la integridad de una anastomosis del colon por varios 

mecanismos algunos favorables y otros desfavorables. Los favorables serían el 

aumento del flujo sanguíneo que favorecería la cicatrización. Los desfavorables serían 

el aumento de la motilidad y de la presión en la luz intestinal que facilitarían la 

dehiscencia. En 2001 se publicó un metaanálisis de 12 estudios con 562 pacientes 

comparando la analgesia epidural frente a la analgesia sistémica en cuanto a la 

dehiscencia de anastomosis tras cirugía colorrectal sin encontrar diferencias entre 

ambas técnicas 48. Michelet y col a su vez realizaron un estudio de los factores de 

riesgo para la dehiscencia de suturas en la esofaguectomía y la influencia de la ET en 

esta complicación. Estudiaron de manera retrospectiva 207 pacientes, a 93 de los 

cuales se les colocó un catéter ET (T6-T8) que se comenzaba a utilizar una vez 

terminada la anastomosis esofágica con ropivacaína 0,12% a 6 ml/h. Encontraron que 

el uso de la analgesia ET se asociaba de manera independiente con una disminución 

en la incidencia de dehiscencia de suturas 49. 

Un metaanálisis publicado en 2008 por Jorgensen y col compara la analgesia epidural 

con AL frente a los opioides sistémicos y epidurales en cuanto a la recuperación 
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postoperatoria de la función intestinal, el dolor, las nauseas y vómitos y las 

complicaciones postoperatorias. Incluye 22 estudios y un total de 1.023 pacientes. En 

este metaanálisis la analgesia epidural con AL reducía el dolor y el íleo postoperatorio 

en pacientes sometidos a laparotomía 50. 

De estos estudios se desprende que el bloqueo ET produce una disminución del íleo 

postoperatorio sin aumentar el riesgo de dehiscencia de las anastomosis intestinales. 

8.4 Efectos sobre la respuesta al estrés y la función del sistema inmune 

La respuesta endocrina a la cirugía consiste en un aumento del catabolismo mediado 

por el incremento de las hormonas catabólicas (cortisol, glucagón y catecolaminas) y 

la disminución de las hormonas anabólicas (insulina)	
  51. El bloqueo epidural continuo 

con AL reduce esta respuesta endocrina como demuestra la disminución  significativa 

de los niveles plasmáticos de adrenalina, noradrenalina, cortisol y glucosa 45. La 

normalización de los niveles de glucosa que se observan con el bloqueo epidural se 

puede atribuir a la disminución de las hormonas catabólicas y por lo tanto a la 

disminución de la gluconeogénesis y glucogenolisis. También se observa una 

disminución del catabolismo proteíco 51 y de la lipolisis intraoperatoria 52. 

Esta disminución de la respuesta al estrés disminuiría la vasoconstricción periférica y 

mejoraría la perfusión tisular. Kabon y col estudiaron la influencia de la anestesia ET 

en cirugía abdominal mayor sobre la perfusión tisular midiendo la presión parcial de 

oxígeno subcutáneo en el brazo. Estudiaron 30 pacientes que aleatorizaron en un 

grupo con anestesia general y otro con anestesia combinada general y ET (T6-T9) con 

ropivacaína 0,5%.  Encontraron que la oxigenación tisular era superior con la 

anestesia combinada incluso en las zonas no cubiertas por el bloqueo epidural 53. 

Buggy y col estudiaron la presión parcial de oxígeno en la herida quirúrgica de 

pacientes sometidos a cirugía abdominal y encontraron que el grupo con anestesia y 

analgesia epidural postoperatoria tenía mejor presión tisular de oxígeno en la herida 

que el grupo con anestesia general y analgesia postoperatoria intravenosa 54. Sin 

embargo, hay autores que opinan que la magnitud de los cambios en la oxigenación 

tisular tendría una influencia marginal en la reducción del riesgo de infección de la 

herida quirúrgica 55. Para demostrar que la epidural disminuye la incidencia de 

infección de la herida quirúrgica sería necesario un estudio a gran escala, aleatorizado, 



Influencia	
  de	
  la	
  anestesia	
  epidural	
  torácica	
  sobre	
  la	
  función	
  miocárdica	
  en	
  pacientes	
  sin	
  cardiopatía	
  

	
  19	
  

multicéntrico y que tuviese como variable principal la incidencia de esta complicación  
11. 

La cirugía está asociada con alteraciones del sistema inmune que se producen como 

resultado del daño tisular, la anestesia, el dolor postoperatorio y el estrés fisiológico11. 

Ahlers y col estudiaron la influencia de la anestesia ET intraoperatoria sobre la 

inmunosupresión mediada por el estrés en pacientes sometidos a cirugía abdominal 

mayor. Estudiaron 54 pacientes a los que colocaron un catéter ET (T7-L1). 

Aleatorizaron los pacientes a un grupo que recibía ropivacaína 0,2% y sufentanilo 1 

mcg/ml por el catéter epidural intraoperatoriamente seguido de analgesia epidural 

controlada por el paciente (PCEA) con la misma infusión y otro grupo que solo 

recibía la PCEA. En el grupo en el que se utilizó la ET intraoperatoriamente 

encontraron una reducción significativa de la adrenalina y el cortisol, un aumento de 

la relación IFN-γ/IL-10 y del número de linfocitos y células “T-helper”. En este 

estudio la ET disminuía la respuesta al estrés y prevenía frente a la disfunción en la 

inmunidad humoral y celular inducida por el estrés que tiene lugar en el 

postoperatorio 56. 

Beilin y col estudiaron el efecto de diferentes regímenes de analgesia postoperatoria 

sobre la respuesta inmune. Las citoquinas proinflamatorias IL-1-β y IL-6 aumentaban 

en el grupo con PCA mientras que no cambiaba en el grupo con PCEA. La supresión 

de la proliferación linfocitaria era menor en el grupo con PCEA.  También en este 

estudio los pacientes con analgesia postoperatoria epidural presentaban una menor 

inmunosupresión y respuesta proinflamatoria 57. La inhibición de la supresión 

linfocitaria podría aumentar la resistencia a la infección postoperatoria 58. 

Moon y col en un estudio que comparaba la analgesia ET frente a la PCA en el 

manejo de pacientes con trauma torácico encontraron una disminución significativa de 

la citoquina proinflamatoria IL-8 en el grupo con ET pero no encontraron diferencias 

significativas entre ambos grupos para el resto de citoquinas estudiadas (IL-1β, IL-2, 

IL-6, TNF-α) ni en las catecolaminas urinarias.   

Sin embargo, otros estudios no han conseguido demostrar una disminución de la 

inmunosupresión postoperatoria con la epidural. Yokoyama y col observaron que con 

un bloqueo epidural extenso (C3-L2) con 2 catéteres epidurales no se preservaba la 
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función inmune ni se suprimía la respuesta inflamatoria aguda en pacientes sometidos 

a esofaguectomía radical 59. Kawasaki y col tampoco consiguieron demostrar que con 

un bloqueo epidural hasta T4 en pacientes sometidos a cirugía abdominal alta se 

disminuyese la supresión de la repuesta inmune innata postoperatoria 60. Por lo tanto, 

son necesarios más estudios para definir el papel exacto de la analgesia y anestesia 

epidural sobre el sistema inmune 61. 

8.5 Efectos sobre la coagulación. 

Los eventos tromboembólicos se han asociado al estado procoagulante perioperatorio, 

siendo el factor más importante la activación del sistema simpático, cuyos efectos 

principales son el aumento significativo del Factor VIII y von Willebrand, la 

inhibición del factor activador del plasminógeno, la disminución de la antitrombina III  

y la activación de la agregación plaquetaria 62. 

Dos estudios tratan sobre la influencia de la epidural sobre la coagulación. Bredbacka 

y col evaluaron las alteraciones de la coagulación en histerectomía abdominal con 

anestesia general frente a anestesia epidural. Estudiaron 20 mujeres, 10 en el grupo 

epidural a las que se les colocó un catéter a nivel L3-L4 y se les administraba 

bupivacaína 0,5% hasta conseguir un nivel sensitivo superior T3-T4. Comprobaron 

que los factores VIII y von Willebrand resultaron más bajos durante la anestesia 

epidural 62. Modig y col estudiaron la coagulación en el recambio total de cadera con 

anestesia general o anestesia epidural. Estudiaron 30 pacientes, 14 en el grupo 

epidural a los que se les colocó un catéter lumbar con bupivacaína 0,5% hasta 

alcanzar un nivel sensitivo T4. Encontraron una mayor función fibrinolítica y una 

menor tendencia a la formación de trombo en el grupo epidural concluyendo que la 

epidural ofrecía ventajas desde el punto de vista de la disminución de fenómenos 

tromboembólicos en el postoperatorio 63. 

Rodgers y col publican un metaanálisis en el año 2000 comparando la 

morbimortalidad de la anestesia general frente a la neuroaxial (intradural y epidural) 

que incluía 141 estudios y 9.559 pacientes. Encontraron una reducción del 44% de la 

trombosis venosa profunda y del 55% del tromboembolismo pulmonar 

postoperatorios con la anestesia neuroaxial 64. En una revisión posterior de 22 

estudios aleatorizados que comparaban la analgesia postoperatoria sistémica frente a 
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la analgesia epidural continua en cuanto a los resultados quirúrgicos encontraron que 

en los estudios que incluían cirugía de los miembros inferiores y abdominal baja la 

reducción de los fenómenos tromboembólicos era mayor que en los estudios de 

cirugía abdominal alta. El autor proponía que esta discrepancia se debía al menor 

efecto que el bloqueo ET tiene sobre el flujo sanguíneo de los miembros inferiores, la 

pérdida de sangre, la coagulación y la fibrinólisis. Además sólo en uno de los estudios 

de cirugía abdominal alta se enfatizaba en la movilización precoz que era facilitada 

por la analgesia epidural 65. 

En resumen, la anestesia y la analgesia epidural atenúa el estado de 

hipercoagulabilidad que tiene lugar en el perioperatorio y disminuye la incidencia de 

complicaciones tromboembólicas asociadas a la cirugía al bloquear el sistema 

simpático y mejorar el flujo sanguíneo en los miembros inferiores. Además al 

controlar mejor el dolor permite una movilización precoz que disminuye la 

posibilidad de formación de trombo en los miembros inferiores 66. Sin embargo, estos 

hallazgos se relacionan más con el bloqueo EL que con el bloqueo ET. 

8.6 Efectos sobre la morbimortalidad. 

Hay autores que apoyan la hipótesis de que la anestesia y la analgesia epidural puede 

mejorar la morbimortalidad postoperatoria gracias a la disminución de la incidencia 

de complicaciones cardiacas y pulmonares, la disminución de episodios de trombosis 

arterial, venosa profunda y el embolismo pulmonar, la supresión de la respuesta al 

estrés y la mejora de la función intestinal 67. 

Park y col en un estudio aleatorizado multicéntrico de 1.021 pacientes sometidos a 

cirugía abdominal, compararon la anestesia general con analgesia postoperatoria con 

opioides frente a la anestesia combinada general y epidural con analgesia 

postoperatoria con morfina epidural. Las variables primarias eran la mortalidad y 

morbilidad mayor en los primeros 30 días postoperatorios. No encontraron diferencias 

significativas entre ambos grupos en ninguna de las variables que estudiaron. En el 

subgrupo de pacientes sometidos a cirugía de aorta abdominal, los pacientes del grupo 

epidural presentaban una disminución en las complicaciones cardiacas, respiratorias y 

accidentes cerebrovasculares 68. 
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El estudio MASTER, otro estudio aleatorizado y multicéntrico de 915 pacientes de 

alto riesgo sometidos a cirugía abdominal, también comparaba la morbimortalidad a 

30 días entre la anestesia combinada epidural y general seguida de analgesia epidural 

frente a la anestesia general con analgesia postoperatoria sistémica. Tampoco se 

encontraron diferencias significativas entre ambos grupos en cuanto a la mortalidad y 

la única diferencia significativa en cuanto a morbilidad mayor era en las 

complicaciones respiratorias que eran menos frecuentes en el grupo epidural 69. 

Tampoco se encontraron diferencias significativas en un estudio posterior de 

subgrupos de pacientes con alto riesgo de complicaciones respiratorias, cardiacas o 

sometidos a cirugía aórtica 70. 

Estos resultados no se corresponden con los de 3 metaanálisis acerca de morbilidad 

postoperatoria respiratoria 71, morbilidad postoperatoria cardiaca 72 y 

morbimortalidad global 64 en los que había diferencias a favor del grupo de anestesia 

y/o analgesia epidural frente al grupo de anestesia general con analgesia sistémica.  

León-Casasola critica los resultados de los estudios de Park y col y el estudio 

MASTER y su análisis de subgrupos en un editorial. Afirma que en este tipo de 

estudios sobre morbimortalidad es necesario definir con rigor qué se considera técnica 

epidural y cómo se miden sus efectos. Para ello, a la hora de diseñar un estudio de 

este tipo hay una serie de datos que deben estar bien definidos: el lugar de punción del 

catéter epidural, el uso del volumen y la concentración adecuadas de AL, la 

comprobación de la correcta situación del catéter en el espacio epidural, los regímenes 

de analgesia epidural postoperatoria, la evaluación y manejo del dolor y el uso de 

criterios establecidos de extubación y alta de la unidad de críticos. Estos datos no 

están bien definidos en los estudios previos. La técnica de anestesia ET con AL es la 

que ha demostrado mejorar el resultado a nivel de complicaciones pulmonares, 

cardiacas y digestivas, así como una disminución de la respuesta neuroendocrina y 

simpática al estrés. Estos estudios no utilizan de manera uniforme esta técnica por lo 

que concluye que no hay que basarse en los resultados de estos estudios randomizados 

a la hora de usar o no la técnica epidural 73. 

8.7 Efectos sobre la calidad de vida. 
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También se han realizado estudios acerca de la influencia del uso de la anestesia y 

analgesia ET sobre la calidad de vida tras la cirugía. Carli y col estudian de manera 

prospectiva la calidad de vida relacionada con la salud a las 3 y 6 semanas de una 

cirugía de colon. Aleatorizan 64 pacientes en un grupo que recibe analgesia 

postoperatoria con morfina en PCA tras una anestesia general balanceada y otro que 

recibe analgesia postoperatoria epidural con bupivacaína 0,1% y fentanilo tras una 

anestesia combinada general y ET (T8-T9) con bupivacaína 0,5%. La variable 

principal era la capacidad funcional de ejercicio medida por el test de la marcha de 6 

minutos, la variable secundaria era la calidad de vida medida por la escala SF-36. Esta 

escala mide el estado de salud percibido basado en distintos conceptos: limitación 

para las actividades físicas de la vida diaria; limitación en las actividades sociales por 

problemas de salud, dolor o estado mental; limitación para las actividades de la vida 

diaria por problemas emocionales; vitalidad y percepción general de la salud. El 

grupo epidural recuperaba la capacidad para el ejercicio y la calidad de vida 

relacionada con la salud más rápidamente que el grupo PCA. Las razones más 

probables para este resultado eran los efectos positivos de la epidural en el control del 

dolor, movilización, motilidad gastrointestinal e ingesta de proteínas y calorías 74. 

Ali y col llevaron a cabo un estudio similar en 68 pacientes programados para cirugía 

torácica y abdominal superior. Los pacientes eran aleatorizados a anestesia general y 

PCA de morfina postoperatoria o anestesia general combinada general y ET (T3-T10) 

en función de la incisión (T3-T8 para la toracotomía y T4-T10 para la laparotomía) 

con una infusión intra y postoperatoria de bupivacaína 0,1% y fentanilo. La calidad de 

vida era medida por la escala SF-36 a la semana y por la más reducida SF-8 a las 24 

horas. La analgesia y las medidas de la calidad de vida fueron mejores en el grupo 

epidural. Las razones que proponen para este resultado son la mejor movilidad, menor 

sedación, mejor función respiratoria con la fisioterapia y mejor analgesia en el grupo 

epidural 75.	
   

8.8 Efectos sobre la supervivencia y recurrencia del cáncer. 

La cirugía es actualmente la base del tratamiento de los tumores sólidos 

potencialmente curables. La enfermedad metastásica es la causa más frecuente de 

muerte en pacientes con cáncer. La aparición de metástasis depende del equilibrio 

entre la potencia metastásica del tumor y las defensas del huesped, fundamentalmente 
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la inmunidad celular. La cirugía disminuye estas defensas y favorece la recurrencia de 

los tumores. La técnica anestésica y los fármacos anestésicos pueden actuar sobre la 

inmunidad celular y modificar el pronóstico del tumor. Los opioides han demostrado 

disminuir la inmunidad celular de las células NK en modelos animales y humanos 76. 

La anestesia regional parece tener un efecto protector sobre la recurrencia del cáncer 

al reducir el consumo de opioides y la respuesta neurohumoral al estrés 77. 

Recientemente, Cumming y col han estudiado una cohorte de 42.151 pacientes 

intervenidos de cáncer colorrectal no metastásico con cirugía abierta de los cuales un 

22,9% habían recibido epidural perioperatoria. La supervivencia a 5 años era 

significativamente mayor en el grupo que había recibido un bloqueo epidural (61%) 

frente al grupo sin epidural (55%) existiendo una asociación entre supervivencia y el 

uso de epidural en el estudio multivariante. No encontraron diferencias en cuanto a la 

recurrencia del cáncer entre el grupo con epidural y el grupo sin epidural 78. 

Biki y col estudiaron de manera retrospectiva 225 pacientes intervenidos de 

prostatectomía radical abierta por cáncer de próstata. Comparan el incremento en el 

antígeno prostático específico  entre los pacientes intervenidos con un catéter epidural 

colocado a nivel T11 y usado hasta el 2º ó 3º día postoperatorio con los que fueron 

intervenidos con anestesia general balanceada y siguieron con PCA de morfina. Los 

pacientes fueron seguidos durante un intervalo entre 2,8 y 12,8 años. Encontraron que 

el grupo epidural tenía una disminución del 51% del riesgo de recurrencia del cáncer 

comparado con el grupo de anestesia general y PCA 79. En un estudio similar, 

Wuethrich y col, no consiguieron demostrar una disminución de la recurrencia del 

cáncer ni de la supervivencia en los pacientes del grupo de la ET, solo encontraron 

una disminución del riesgo de progresión clínica del cáncer en ese grupo 80. 

Gottschalk y col estudiaron de manera prospectiva a 669 pacientes intervenidos de 

cirugía de cáncer colorrectal. No observaron diferencias en la recurrencia del cáncer 

en un seguimiento de 8 años entre el grupo de pacientes que recibió analgesia epidural 

y el que no 81. 

Finalmente, De Oliveira y col estudiaron 182 pacientes intervenidas de cáncer de 

ovario de las cuales a 55 se les colocó un catéter ET (T10-T12), 26 de ellos fueron 

utilizados tanto en el intraoperatorio como en el postoperatorio y el resto solo como 
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analgesia postoperatoria.  El uso de la analgesia epidural tanto en el intraoperatorio 

como en el postoperatorio redujo de manera significativa la recurrencia del cáncer. No 

hubo diferencias entre las pacientes que no recibieron epidural y las que fue utilizado 

solo en el postoperatorio. Los autores concluyen que el uso de la anestesia epidural 

intraoperatoria y no la analgesia epidural postoperatoria reducen la recurrencia del 

cáncer debido a la preservación de la función inmune 82. 

 8.9 Resumen de las ventajas del bloqueo epidural torácico. 

En la tabla 1 se resumen las ventajas más relevantes de la anestesia y analgesia ET 

sobre las que existe evidencia científica. La disminución de la incidencia de arritmias 

e infarto agudo de miocardio (IAM) se explican más adelante al tratar los efectos de la 

anestesia y analgesia ET a nivel cardiovascular. 

Ventajas  Nivel de evidencia* 
Mejor control del dolor que los opoides intravenosos Ia 
Disminución del tiempo de ventilación mecánica y mejoría de 
la función pulmonar Ia 

Disminución de las complicaciones pulmonares y mejoría de la 
oxigenación arterial en el postoperatorio Ia 

No aumenta la dehiscencia de las anastomosis intestinales Ia 
Disminución del íleo postoperatorio Ia 
Mejoría de la perfusión tisular Ib 
Disminución de la respuesta al estrés y de la inmunosupresión 
postoperatoria Ib 

Mejoría de la calidad de vida postoperatoria Ib 
Aumento de la supervivencia a 5 años IIb 
Disminución de la incidencia de arritmias perioperatorias Ia 
Disminución de la incidencia de IAM perioperatorio Ia 
Nivel de evidencia: Ia (metaanálisis), Ib (ensayos controlados aleatorizados), IIb (estudio de cohortes) 

Tabla 1. Ventajas de la ET. 
 
 

9.- Riesgos de la epidural torácica. 

Los beneficios de la anestesia ET pueden ser demostrados solamente en estudios con 

una muestra amplia de pacientes. Un perioperatorio sin complicaciones en un paciente 

de alto riesgo nunca se puede atribuir exclusivamente al uso de la ET. Las 

complicaciones de la técnica, sin embargo, son muy específicas de la ET y pueden 
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producir secuelas importantes por lesión de la médula espinal. Por esta razón la 

seguridad de la técnica es un aspecto muy importante en el uso clínico y la percepción 

del paciente 77.  

La realidad es que el riesgo de producir daño al paciente con la ET es menor que el de 

otras estrategias utilizadas en el perioperatorio. Por ejemplo, en el estudio POISE, el 

uso perioperatorio de betabloqueantes resultó en la muerte o aparición de daño 

neurológico persistente en 1 de cada 98 de los pacientes tratados 83. Este riesgo es 

mucho mayor que el de la ET, pero sus manifestaciones son inespecíficas y muchas 

veces no directamente relacionadas con la intervención terapéutica. Las 

complicaciones relacionadas con la ET en cambio, son específicas y directamente 

relacionadas con la técnica, lo cual lleva a una especial precaución en su utilización 

en pacientes graves, a pesar de sus potenciales beneficios 77. 

9.1 Sangrado del canal vertebral. 

A día de hoy, no se conoce el riesgo real de esta complicación tanto tras el uso de la 

técnica epidural en general como en el de la ET en particular 77. 

Moen y col realizaron en Suecia un estudio retrospectivo de las complicaciones 

neurológicas mayores tras anestesia neuroaxial entre los años 1990 y 1999. La 

incidencia de sangrado del canal vertebral (SCV) era 1:18.000 epidurales 84. Este 

número, sin embargo, incluye pacientes obstétricas en las que la incidencia de esta 

complicación es menor, como también se ve en el estudio prospectivo NAP3 

(National Audit Project 3) llevado a cabo por Cook y col en el Reino Unido 85. 

Teniendo en cuenta solamente los pacientes quirúrgicos, en el estudio sueco se 

encuentra una incidencia de SCV mayor, 1:10.200 epidurales, similar a la del estudio 

inglés. En el NAP3 el riesgo en los pacientes quirúrgicos iba desde 1:5.747 

(estimación pesimista) hasta 1:12.195 (estimación optimista)	
   84,85. Christie y col 

estudiaron retrospectivamente las complicaciones relacionadas con la epidural entre 

los años 2000 y 2005 en un hospital. De un total de 8.100 epidurales encontraron 3 

hematomas epidurales resultando en una incidencia de 1:2.700 86.  

Estos números incluyen tanto EL como ET. En el estudio sueco el SCV se produjo en 

8 pacientes tras ET y en 17 tras EL, sin embargo, no se indica el número total de cada 

una de las técnicas por lo que no se puede hacer una estimación de riesgo 84. En el 
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estudio inglés 5 de los 8 SCV se produjeron tras la ET, pero otra vez no conocemos el 

número total de cada una de las técnicas. Asumiendo un menor uso de la ET, el autor 

sugiere un mayor riesgo de esta complicación con la ET que con la EL 85. En cambio, 

los 3 hematomas epidurales del estudio de Christie y col son tras ET, no encontrando 

ninguno tras EL. Tampoco hay datos en este estudio del número total de cada técnica 
86. Por el contrario, Popping y col en un estudio en el que se estudiaban 10.001 ET no 

encontraron ningún caso de SCV y sí encontraron 3 casos entre 4.024 EL resultando 

una incidencia de 7,5:10.000 87. 

La edad y el sexo de los pacientes parecen tener importancia en la aparición del 

sangrado del canal vertebral 84-­‐87. El mayor riesgo en pacientes ancianos puede 

deberse a factores anatómicos como el menor tamaño del espacio epidural o la 

degeneración de la columna que hacen que sea más frecuente la punción traumática 

en este grupo de pacientes. También tiene importancia el hecho de que estos pacientes 

estén con mayor frecuencia en tratamiento con anticoagulantes y/o antiagregantes en 

combinación, en muchos casos, con una función renal alterada no conocida 77.  

El uso de ET en pacientes que reciben fármacos anticoagulantes, antiagregantes o 

fibrinolíticos debe hacerse con suma precaución. La aparición de un aumento en las 

complicaciones relacionadas con el sangrado en pacientes que recibían dos dosis de 

heparina de bajo peso molecular al día llevaron a la necesidad de realizar guías para el 

manejo de la anestesia neuroaxial en pacientes anticoagulados y/o antiagregados 77. 

En el año 2010 las guías europeas se actualizaron incluyendo los nuevos fármacos 

anticoagulantes y antiagregantes. En ellas se recomienda una estricta adherencia a los 

intervalos recomendados entre la administración de los diferentes anticoagulantes, el 

bloqueo neuroaxial y la retirada de catéteres para aumentar la seguridad de los 

pacientes y disminuir la probabilidad de SCV. Otras recomendaciones son evitar las 

punciones traumáticas, considerar la suspensión de la cirugía tras una punción 

hemática y la necesidad de anticoagulación intraoperatoria, y evitar la anestesia 

regional en pacientes anticoagulados a dosis plenas. Insisten en que existe el mismo 

riesgo de sangrado a la hora de manipular o retirar el catéter que a la hora de 

insertarlo y que se deben tener las mismas precauciones realizando una correcta 

monitorización neurológica que permita la detección precoz de complicaciones. En 

todo caso, concluyen que la decisión final a la hora de realizar una anestesia regional 
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en un paciente que recibe fármacos que alteran la hemostasia debe tomarse valorando 

de manera individual la relación riesgo-beneficio 88. 

La suspensión de los fármacos antiagregantes en el perioperatorio produce un efecto 

rebote con el incremento de los fenómenos trombóticos. Oscarsson y col estudiaron 

en un estudio aleatorizado el efecto de administrar o no 75 mg de ácido acetilsalicílico 

(AAS) en el perioperatorio de pacientes con factores de riesgo cardiovasculares que 

iban a ser intervenidos de cirugía no cardiaca. Incluyeron un total de 220 pacientes. El 

9% de los pacientes del grupo placebo presentó una complicación cardiaca mayor en 

los 30 días postoperatorios frente al 1,8% del grupo de AAS. El tratamiento con AAS 

supuso una reducción del riesgo absoluto del 7,2%, del riesgo relativo del 80% y el 

número de pacientes a tratar fue de 14. No encontraron diferencias en las 

complicaciones relacionadas con el sangrado entre ambos grupos 89. En los pacientes 

que toman AAS las guías europeas permiten la realización de bloqueos neuroaxiales 

sin restricción ni en el tiempo ni en la dosis 88. 

La suspensión del clopidogrel en el periodo perioperatorio en las 3 primeras semanas 

tras la colocación de un stent coronario conlleva un aumento de la mortalidad de entre 

el 30 y el 86% 90. A diferencia del AAS, con los derivados de las tienopiridinas como 

el clopidogrel no se recomienda la realización de una ET si no ha habido una 

suspensión de al menos 5 a 7 días. Esta recomendación está basada en el aumento de 

las complicaciones hemorrágicas con este tipo de fármacos y la comunicación de 2 

casos de SCV tras un bloqueo neuroaxial en pacientes en tratamiento con clopidogrel 
88.  

9.2 Complicaciones infecciosas. 

La ET es una técnica invasiva y por lo tanto lleva asociado un riesgo de infección. 

Microorganismos procedentes de fuentes endógenas o exógenas pueden penetrar en el 

espacio intradural o epidural por inoculación directa, diseminación hematógena y 

migración a través del catéter desde la piel o tejido subcutáneo. Varios estudios de 

series de casos sugieren que los microorganismos de la flora del paciente o del 

anestesista que realiza la técnica pueden inocularse a esos espacios. Numerosos 

investigadores han cultivado las agujas, jeringas y sistemas utilizados para la anestesia 

regional encontrando entre un 0% y un 33% de ellos contaminados pero ninguno 
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encontró infección en los pacientes en los que se habían utilizado, por lo tanto no está 

clara la correlación entre contaminación e infección 91. La migración de bacterias 

procedentes de la piel a través de la aguja o a través del punto de inserción del catéter 

es la mayor fuente de infecciones. Varias investigaciones demuestran la persistencia 

de microorganismos en la piel a pesar de preparar la misma con distintas soluciones 

antisépticas 92.  

La incidencia real de esta complicación no está definida y varía mucho en función de 

los estudios 91. Popping y col en su estudio de 10.001 ET encontraron solo 1 caso de 

absceso epidural87. En el estudio inglés NAP3 encontraron una incidencia de absceso 

epidural asociado a bloqueo neuroaxial de 1:24.000, siendo 10 de los 13 casos 

encontrados relacionados con la epidural 85. De las 8.100 epidurales estudiadas por 

Christie y col se encontraron 9 casos de complicaciones infecciosas (6 abscesos 

epidurales y 3 meningitis), 6 de ellas asociadas a ET 86. 

El absceso epidural con compresión de la médula espinal y las raíces nerviosas es la 

complicación infecciosa más frecuente asociada a la técnica epidural y generalmente 

está causado por el Staphylococcus aureus. También se han comunicado casos de 

meningitis causados por Streptococcus 91. Las complicaciones infecciosas suelen dar 

la cara entre el 2º y el 5º día tras la inserción del catéter y generalmente dan síntomas 

inespecíficos como fiebre o dolor de espalda. Esto lleva en muchos casos al retraso en 

el diagnóstico que se debe realizar con resonancia magnética 84.  

Se han propuesto una serie de medidas preventivas para evitar las complicaciones 

infecciosas asociadas a la anestesia regional. El lavado de manos con una solución 

alcohólica previo a la técnica es la medida más importante. El anestesista que va a 

realizar la técnica debe utilizar mascarilla para evitar la posible infección por 

microorganismos procedentes de su tracto respiratorio. Deben utilizarse elementos de 

barrera para la colocación del catéter (guantes, bata y paños estériles) y cubrirse los 

catéteres con apósitos para prevenir su contaminación. La piel se debe preparar con 

clorhexidina alcohólica  y los catéteres de larga duración deben ser tunelizados 91.  

 9.3 Lesión neurológica permanente y muerte. 

La lesión neurológica permanente y la muerte son complicaciones fatales que pueden 

ocurrir como resultado del SCV o de la infección tras la técnica epidural. En el 
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estudio sueco no se refleja la incidencia de estas complicaciones en el subgrupo de la 

epidural 84. En el NAP3 la incidencia de daño permanente varió entre 8,2:100.000 y 

17,4:100.000 epidurales perioperatorias. El tratamiento de 12 pacientes incluyó una 

laminectomía descompresiva (7 por absceso epidural,  4 por SCV y 1 por lesión 

nerviosa con estenosis). La incidencia de paraplejia o muerte fue de 1:100.000 a 

6,1:100.000 epidurales postoperatorias. En el estudio de Christie y col de los 3 

hematomas epidurales 1 precisó laminectomía descompresiva, 2 quedaron con una 

paraparesia residual y 1 se recuperó completamente. De los 6 abscesos epidurales 3 

requirieron laminectomía descompresiva, 5 se recuperaron completamente y 1 quedó 

parapléjico 86. 

10.- Influencia del bloqueo epidural torácico a nivel cardiovascular. 

10.1 Efectos sobre la frecuencia cardiaca y las arritmias. 

En la práctica clínica habitual es frecuente observar una disminución de la FC con la 

anestesia ET. La explicación a este fenómeno sería que un bloqueo simpático que 

afecte a los segmentos cardiacos (T1-T5) produce una reducción de la FC por un 

predominio de la respuesta parasimpática cardiaca 23. Este fenómeno ha sido reflejado 

en varios estudios experimentales. 

Tanaka y col inyectaron 5 ml de bupivacaína 0,5% a través de un catéter ET (T4-T6) 

en 13 pacientes antes de ser intervenidos de toracotomía y encontraron una 

disminución pequeña pero significativa de la FC 93.  

Wattwil y col estudiaron los cambios circulatorios que se producían durante la 

anestesia ET alta en 9 varones sanos en reposo y durante el ejercicio. Administraron 5 

ml de bupivacaína 0,5% a través de un catéter ET (T4) produciendo un bloqueo 

sensitivo que iba desde C8-T1 hasta T5-T7 incluyendo en todos los casos T1-T5. Se 

produjo una disminución de la FC tanto en reposo como durante el ejercicio 94. 

Loick y col, en un estudio prospectivo, estudiaron la influencia de la simpaticolisis 

producida por la ET alta (C7-T1) o la clonidina sobre la respuesta al estrés y la 

isquemia miocárdica en pacientes sometidos a cirugía de revascularización coronaria. 

En este estudio la ET, al igual que la clonidina, producían una disminución en la FC 
95. 
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Licker y col estudiaron, en 38 pacientes sometidos a cirugía torácica, la influencia de 

la analgesia epidural sobre el control autonómico. Aleatorizaron a los pacientes en un 

grupo de anestesia general seguido de analgesia con PCA y otro grupo de anestesia 

combinada general y ET. Al grupo epidural se le colocaba una catéter ET (T4-T5) y 

se le administraba bupivacaína 0,25% hasta conseguir un bloqueo sensitivo superior al 

nivel T2. La función autonómica cardiaca se medía por la variabilidad de la FC y la 

evaluación del reflejo barorreceptor en respuesta a fenilefrina y nitroglicerina. En el 

postoperatorio comparado con el grupo PCA el grupo epidural presentaba menor FC 

basal y presión arterial media (PAM), menor variabilidad de la FC y una respuesta 

exagerada a la hipotensión sin taquicardia refleja a la administración de nitroglicerina. 

Atribuyen estos resultados a que la ET inhibe la inervación simpática cardiaca, 

produciendo un predominio del nervio vago en el control autonómico 96. 

La anestesia epidural, con o sin bloqueo de los segmentos cardiacos, se puede asociar 

a bradicardia extrema y, en algunos casos, parada cardiaca sin un desencadenante 

claro. Clásicamente este fenómeno se ha atribuido a un reflejo protector vago-vagal 

conocido como reflejo de Bezold-Jarisch. Comienza con la activación de 

mecanorreceptores localizados fundamentalmente en la pared inferoposterior del 

ventrículo izquierdo en respuesta a una reducción en el volumen telesistólico que 

resulta de la disminución del retorno venoso. A continuación, a través de una 

activación parasimpática y una inhibición simpática, disminuye la FC con el objetivo 

de aumentar el tiempo de llenado ventricular. También se produce vasodilatación, 

hipotensión y disminución de la actividad de renina y vasopresina plasmática 97. 

Jacobsen y col estudiaron la fisiopatología de este fenómeno en 8 sujetos sanos. Les 

administraron 38 ml de lidocaína 1% a través de un catéter EL (L3-L4) consiguiendo 

un bloqueo sensitivo cuyo nivel superior era T9-T10. En dos de los sujetos se produjo 

una hipotensión y bradicardia importante acompañados de nausea, sudoración y 

palidez que se recuperaban con la administración de fluidos y con la elevación de las 

piernas. Estos episodios eran precedidos por una disminución de aproximadamente el 

13% de los diámetros ventriculares medidos por ecocardiografía. También observaron 

un aumento del polipéptido pancreático (marcador de la actividad parasimpática) así 

como de la vasopresina y aldosterona. Estos datos demostraban que con el bloqueo 

epidural se había producido una reducción del volumen sanguíneo central que 

producía una respuesta parasimpática 98. A partir de estos hallazgos se ha sugerido 
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que la bradicardia e hipotensión que se observa con la anestesia neuroaxial no están 

relacionadas con el verdadero reflejo de Bezold-Jarisch sino que la hipotensión por 

hipovolemia relativa produciría una bradicardia protectora mediada por fibras 

aferentes cardioinhibidoras. El reflejo de Bezold-Jarisch causa la triada de 

vasodilatación, bradicardia e hipotensión pero la bradicardia mediada por receptores 

cardioinhibidores no es equivalente al reflejo de Bezold-Jarisch.  La aparición de 

bradicardia e hipotensión podrían parecerse al síncope que se produce con el reflejo 

de Bezold-Jarisch, pero en esta situación la bradicardia es un mecanismo 

compensatorio de otra causa de vasodilatación periférica 99. 

El bloqueo ET parece tener también un efecto protector sobre la aparición de arritmias. 

Liu y col publican un metaanálisis sobre la influencia de la analgesia neuroaxial en los 

resultados de la cirugía de revascularización coronaria y encuentran que la ET 

disminuye de manera significativa la aparición de arritmias en el postoperatorio 100. 

Oka y col en un estudio prospectivo y aleatorizado estudian 50 pacientes programados 

para toracotomía a los que insertan un catéter ET (T5-T8). Un grupo recibe  

bupivacaína epidural y el otro morfina epidural. En el grupo de la bupivacaína 

epidural se produce  una reducción significativa de las taquiarritmias con respecto al 

de la morfina epidural 101.  

Las propiedades antiarrítmicas de la ET se han estudiado en modelos experimentales. 

Hotvedt y col encontraron, en estudios realizados en perros, un aumento en los 

periodos refractarios ventriculares y en el potencial de acción monofásico así como en 

el tiempo de conducción y periodos refractario del nodo aurículoventricular. Estos 

efectos eran mayores cuando se añadía una inyección intravenosa de atenolol 

sugiriendo que el mecanismo era una disminución de la activación de los receptores β 
102,103. Meissner y col, en otro estudio realizado en perros, también encontraron un 

aumento del tiempo de repolarización y del periodo refractario mayor a nivel 

ventricular que a nivel auricular 104.   

10.2 Efectos sobre el flujo sanguíneo coronario y la cardiopatía isquémica. 

Las arterias epicárdicas y coronarias están densamente inervadas por fibras 

adrenérgicas, cuya estimulación produce vasoconstricción. La respuesta fisiológica a 

la disminución del flujo sanguíneo coronario (FSC) en las arterias sanas es la 
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vasodilatación 105,106. Existen varios estudios que demuestran que en las arterias con 

aterosclerosis se produce una respuesta paradójica de vasocostricción mediada por el 

sistema nervioso simpático que empeoraría la isquemia miocárdica. Buffington y col 

demostraron, en un modelo canino, que la respuesta a la infusión de noradrenalina en 

presencia de estenosis coronaria era vasoconstricción mediada por una activación 

simpática limitando el aporte de oxígeno al miocardio y aumentando la extracción 

miocárdica de oxígeno hasta el punto de fallo cardiaco 107.  Mudge y col estudiaron la 

respuesta de 12 pacientes sanos y de 12 pacientes con enfermedad coronaria a un 

estímulo que produce vasoconstricción sistémica (introducir la mano en agua helada: 

“cold pressor test”). Encontraron que, mientras que en los pacientes sin cardiopatía no 

se modificaban las resistencias vasculares coronarias, en los pacientes con 

coronariopatía se producía vasoconstricción y en 4 se desencadenó angina 108. Gage y 

col estudiaron la respuesta al ejercicio de 18 pacientes con angina y encontraron que 

con el esfuerzo se producía vasoconstricción de las arterias coronarias con estenosis y 

que ésta se revertía con nitroglicerina 109. Esta respuesta paradójica de las arterias con 

aterosclerosis puede representar una sensibilidad alterada a las catecolaminas y/o una 

disfunción del endotelio vascular 105.  

El bloqueo de la inervación simpática a nivel cardiaco producido por la anestesia ET 

debería inhibir esta respuesta paradójica de vasoconstricción coronaria y mejorar así 

la perfusión coronaria. Varios autores han estudiado el efecto de un bloqueo ET sobre 

el FSC en modelos caninos de cardiopatía isquémica. Klassen y col demostraron que 

se producía una redistribución favorable del flujo hacia el endocardio tanto en la 

situación de disminución del 50% del FSC como en el IAM 110. Davis y col 

encontraron que la ET con lidocaína al 1% reducía el consumo miocárdico de oxígeno, 

mejoraba la perfusión endocárdica de la zona de isquemia y reducía el área de infarto 
111. Groban y col en otro modelo canino de isquemia–reperfusión coronaria 

encontraron también que la anestesia ET, en este caso con bupivacaína 0,5%, reducía 

el tamaño del infarto y la hiperemia postreperfusión 112. En humanos, Nygard y col, 

estudiaron el FSC en 20 pacientes con enfermedad coronaria a los que realiza un 

bloqueo epidural con bupivacaína 0,5% desde C6-C7 hasta T8-T11. Encontraron que 

bajo el efecto del bloqueo epidural se normalizaba la respuesta del FSC a la 

estimulación simpática (“cold pressor test”) desapareciendo la respuesta paradójica 
113. 
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Blomberg y col estudiaron los efectos hemodinámicos de la anestesia ET alta (T2-T5) 

con bupivacaína 0,5% en 9 pacientes con enfermedad coronaria severa. Encontraron 

que cuando aparecía el dolor isquémico la anestesia ET, además de aliviar el dolor, 

tenía efectos beneficiosos sobre los determinantes del consumo miocárdico de 

oxígeno sin alterar la presión de perfusión coronaria (PPC). De esta manera tenía un 

efecto beneficioso sobre el equilibrio entre aporte y demanda miocárdica de oxígeno 

durante la isquemia 114. Lagunilla y col confirmaron estos resultados en un estudio 

aleatorizado de 50 pacientes que iban a ser sometidos a cirugía de revascularización 

coronaria. Observaron que con una ET (T1-T2) con 5-10 ml de ropivacaína al 0,3% 

aumentaban los niveles miocárdicos de oxígeno sin alteraciones hemodinámicas 

deletéreas para los pacientes 115.  

La anestesia ET no solo mejora el equilibrio entre el aporte y demanda de oxígeno 

miocárdico sin afectar a la presión de perfusión coronaria en las zonas isquémicas, 

sino que también influye en el diámetro de las arterias estenosadas. Blomberg estudió 

la influencia de la anestesia ET sobre el diámetro de las arterias coronarias de 27 

pacientes con cardiopatía isquémica severa mediante coronariografía. Encontraron 

que con un catéter colocado a nivel T1-T6 y con unos 4 ml de bupivacaína 0,5% para 

conseguir un bloqueo que incluyese los segmentos T1-T5 se  producía una dilatación 

significativa en los segmentos estenóticos de las arterias coronarias epicárdicas, los 

autores proponían el uso de esta técnica para el tratamiento del dolor torácico 

isquémico severo en pacientes con dolor en reposo 116. Olausson y col comparan en 

40 pacientes con angina inestable refractaria la anestesia ET con el tratamiento 

antianginoso convencional. Con un catéter ET (T2-T5) y 5-6 ml de bupivacaína 0,5% 

para conseguir un bloqueo T1-T5 encuentran menor número de episodios de angina, 

de menor duración y con menos isquemia que con el tratamiento convencional 117. 

Parece, pues, que la anestesia ET al producir un bloqueo simpático a nivel torácico 

inhibe la vasoconstricción que se produce en las arterias coronarias con 

ateroesclerosis mejorando de esta manera el FSC y el equilibrio entre demanda y 

aporte de oxígeno miocárdico. Estos efectos implicarían que el uso de la anestesia ET 

en el perioperatorio podría producir una disminución del número e intensidad de 

episodios de isquemia miocárdica. En este sentido hay 2 metaanálisis que estudian la 

posible reducción de la incidencia de IAM en el periodo perioperatorio con la 
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anestesia ET. El publicado por Rodgers y col concluye que los pacientes que reciben 

anestesia neuroaxial tienen menos complicaciones perioperatorias con una reducción 

del 33% en la tasa de IAM 64. Beatie y col llevan a cabo otro metaanálisis acerca de la 

influencia de la analgesia epidural postoperatoria sobre la incidencia de IAM y 

también encuentran que en el grupo con ET la incidencia de IAM se reducía de 

manera significativa con respecto al grupo control 72. 

10.3 Efectos sobre la capacitancia venosa esplácnica. 

La función fundamental del sistema venoso es la de retornar sangre al corazón y la de 

servir de sistema de capacitancia para mantener el llenado cardiaco. Las venas 

contienen aproximadamente el 70% del volumen sanguíneo total frente al 18% de las 

arterias y solo el 3% en arteriolas y arterias terminales. Las venas son 30 veces más 

distensibles que las arterias, siendo la parte más distensible del sistema vascular y se 

adaptan fácilmente a los cambios en el volumen sanguíneo, por eso reciben el nombre 

de vasos de capacitancia. El sistema esplácnico recibe el 25% del GC y contiene 

aproximadamente el 20% del volumen sanguíneo total. Las venas esplácnicas y 

cutáneas son más distensibles que las de los miembros y representan el mayor 

reservorio de sangre del cuerpo humano. Las venas esplácnicas y cutáneas tienen una 

gran cantidad de receptores α1 y α2 por lo que son muy sensibles a la estimulación 

adrenérgica simpática 118. Por lo tanto, las venas esplácnicas juegan un papel muy 

importante en el control del volumen sanguíneo total y la interrupción de su 

inervación simpática puede alterar el balance homeostático 119. 

Hogan y col encontraron, en modelos de conejos, que la interrupción de la inervación 

simpática de la vasculatura abdominal producida por un bloqueo epidural producía 

venodilatación mesentérica y una pronunciada disminución de la presión arterial (PA) 
120-­‐122. Esto indicaba que el sistema de capacitancia venosa esplácnica podría jugar un 

papel importante en la respuesta hemodinámica a la anestesia epidural. Sin embargo, 

estos estudios llevados a cabo en conejos no son aplicables a humanos debido a las 

grandes diferencias de masa de los miembros inferiores entre ambas especies 123.  

Arndt y col estudiaron la distribución del volumen sanguíneo en 8 pacientes sanos 

mediante gammagrafía con eritrocitos marcados tras la realización de una anestesia 

EL (L2-L3) con 20 ml de lidocaína cuyo límite superior fue T5. Encontraron una 

disminución del volumen sanguíneo intratorácico, en los miembros superiores y en el 
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territorio esplácnico y un aumento del volumen sanguíneo en los miembros inferiores. 

Los autores concluyeron que la anestesia EL en humanos produce una redistribución 

de la volemia hacia los miembros inferiores de manera similar a la que se produce con 

la ortostasis mientras que a nivel esplácnico se producía una vasoconstricción por un 

mecanismo desconocido 124.	
   

10.4 Efectos sobre la presión arterial.  

La anestesia ET produce una disminución de la presión arterial sistólica (PAS) y 

diastólica (PAD) en voluntarios sanos 94,125. 

La explicación a este fenómeno sería que la inhibición de la estimulación simpática y 

sus efectos vasoconstrictores conllevan una hipovolemia funcional. Para estudiar los 

cambios en el volumen plasmático que se producen con la anestesia ET, Holte y col 

realizaron un estudio experimental con 12 sujetos sanos. Les administraron 10 ml de 

bupivacaína 0,5% a través de un catéter ET (T7-T10) hasta conseguir un bloqueo 

superior a nivel T4. Los sujetos eran luego aleatorizados a recibir 7 ml/kg de coloide ó 

0,2 mg/kg de efedrina. Encontraron una disminución significativa de la PAS y PAD 

así como de la FC. Tras la administración tanto del coloide como de la efedrina se 

producía un aumento de la PAS pero no de la PAD ni de la FC. El volumen 

plasmático no se modificaba con la epidural y la administración de coloide producía 

una hemodilución que no ocurría con la efedrina. El autor concluía que, siendo igual 

de efectivos la administración de coloides y la efedrina en el tratamiento de la 

hipotensión producida por la epidural, es preferible el uso de vasopresores tras la 

epidural, sobre todo en pacientes con enfermedad cardiopulmonar donde no es 

deseable una sobrecarga de volumen 126. Además la sobrecarga de volumen en el 

perioperatorio se ha relacionado con complicaciones cardiacas (insuficiencia cardiaca 

izquierda, isquemia y edema agudo de pulmón), complicaciones pulmonares 

(atelectasias, neumonía e insuficiencia respiratoria), edema, retraso en la cicatrización  

de las heridas, íleo paralítico, síndrome compartimental abdominal, alteraciones de la 

coagulación, alteraciones electrolíticas y alteraciones del equilibrio ácido-base. La 

práctica de prehidratar con coloides o cristaloides a los pacientes para contrarrestar la 

hipotensión que se produce tras la inducción de la anestesia regional, además de ser 

una causa importante de sobrecarga de volumen en muchos casos previa a la cirugía, 

no ha demostrado ser efectiva para evitar esa hipotensión 127. Por lo tanto, la 
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prehidratación para evitar la hipotensión tras la inducción de la anestesia ET tampoco 

es una práctica recomendable 123. 

El sistema renina-angiotensina juega un papel importante para el mantenimiento de la 

PA en situaciones de cambios en el estado circulatorio 123. Hopf y col estudiaron la 

respuesta de los niveles de renina y vasopresina plasmáticas a la hipotensión en 10 

pacientes sanos tras la realización de una anestesia ET. Se les colocó un catéter 

epidural y se les administró bupivacaína 0,75% hasta conseguir un bloqueo epidural 

torácico de T1-T11. La hipotensión fue inducida con una perfusión de nitroprusiato 

sódico. Encontraron que los niveles de renina no aumentaban con el bloqueo epidural 

a pesar de la hipotensión mientras que los niveles de vasopresina aumentaban. De los 

resultados de este estudio se desprende que la anestesia ET interfiere con la integridad 

del sistema renina-angiotensina al bloquear las fibras preganglionares simpáticas que 

inervan el riñón. El aumento de vasopresina trataría de compensar la disminución del 

retorno venoso y la hipotensión cuando el sistema simpáticoadrenal está alterado 128. 

En una situación de shock sería esperable que los efectos cardiovasculares de la 

anestesia ET empeorasen la situación hemodinámica y la supervivencia. En este 

sentido Shibata y col estudiaron en un modelo de “shock” en perros anestesiados la 

respuesta hemodinámica y la supervivencia en dos grupos, uno con anestesia ET (T7-

T8) y otro con anestesia EL (L6-L7). El grupo de la ET, a pesar de presentar una 

menor FC y menores resistencias vasculares sistémicas (RVS) durante el “shock”, 

tuvieron una supervivencia mucho mayor y menor acidosis metabólica que la del 

grupo control 129. El mismo autor en otro modelo de “shock” hemorrágico en perros 

quiso estudiar si la reducción de los niveles plasmáticos de catecolaminas que 

encontró en el estudio previo tenían un papel en el aumento de la supervivencia 

asociada a la anestesia ET. Para ello, previo a la hemorragia, realizó una anestesia ET 

(T7-T8) y se comenzó una perfusión de adrenalina o noradrenalina. No encontró 

diferencias entre el grupo control y el grupo con la epidural y la infusión de 

catecolaminas en los niveles plasmáticos de catecolaminas pero la supervivencia 

seguía siendo mayor en el grupo con la ET. Por lo tanto, los niveles plasmáticos de 

catecolaminas no parecen ser los responsables del aumento de la supervivencia 130.  

10.5 Efectos sobre la función miocárdica. 
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El efecto de la anestesia ET sobre la función ventricular es un aspecto controvertido. 

A pesar de que los estudios realizados en animales demostraban una mejoría de la 

función miocárdica, los realizados en seres humanos con y sin cardiopatía arrojan 

resultados contradictorios 61.  

Existen solamente dos estudios sobre la influencia de la anestesia ET sobre la función 

miocárdica realizados con pacientes sin cardiopatía. Niimi y col estudiaron la 

influencia de la anestesia ET en la función diastólica y sistólica del ventrículo 

izquierdo en 24 pacientes ASA I y II programados para cirugía electiva no cardiaca. 

En los pacientes con anestesia ET alta (T4-T6) se producía una disminución del GC y 

de la fracción de acortamiento (FA) sin cambios en la fracción de eyección (FE) ni en 

la función diastólica 131.  Goertz y col estudiaron la influencia de la anestesia ET y EL 

sobre la contractilidad ventricular en 48 pacientes ASA I y II programados para 

cirugía abdominal. En los pacientes con una ET (T9-T10) se produjo una disminución 

significativa de la contractilidad ventricular 132. 

El resto de estudios sobre la influencia de la anestesia ET sobre la función miocárdica 

se han llevado a cabo en pacientes con algún grado de cardiopatía. Berendes y col 

estudiaron 73 pacientes programados para revascularización coronaria con una 

fracción de eyección (FE) superior al 50%. La anestesia ET produjo una mejoría 

significativa de la función sistólica en el postoperatorio 133. Schmidt y col estudiaron 

37 pacientes similares. En este estudio la anestesia ET producía una mejoría en la 

función diastólica pero no encontraron cambios en la función sistólica 134. Saada y col 

estudiaron 44 pacientes programados para cirugía aórtica. En este caso con la 

anestesia ET no se observaban cambios en la contractilidad 135. Kock y col estudiaron 

10 pacientes con cardiopatía isquémica betabloqueados con metoprolol a los que 

sometieron a pruebas de esfuerzo bajo el efecto de una ET y encontraron una mejoría 

de la función global y regional del ventrículo izquierdo durante la isquemia inducida 

por el esfuerzo. 

En la tabla 2 se resume la metodología y resultados de todos estos estudios. Se puede 

ver que existen importantes diferencias metodológicas en cuanto al tipo de pacientes 

estudiados, la anestesia ET utilizada y la manera de medir la función sistólica y 
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diastólica del ventrículo izquierdo que hacen difícil sacar conclusiones sobre la 

verdadera influencia de la ET sobre la función miocárdica.  

Estudio	
   Pacientes	
   Epidural	
  torácica	
   Medidas	
   Variables	
  
hemodinámicas	
  

Función	
  
sistólica	
  

Función	
  
diastólica	
  

Niimi	
   y	
  
col	
  131	
  

24	
  pacientes	
  
ASA	
  I	
  y	
  II	
  
Cirugía	
  
electiva	
  no	
  
cardiaca	
  

ALTA	
  (n=12)	
  
T4-­‐T6	
  
5ml	
  Lido	
  2%	
  
Bloqueo	
  T1-­‐T10	
  

ETT	
  
Pacientes	
  
despiertos	
  

ê	
  PAS,	
  FC	
  y	
  	
  GC	
  
	
  
	
  
	
  

ê	
  FA	
   éTD	
  

BAJA	
  (n=12)	
  
T10-­‐T12	
  
5ml	
  Lido	
  2%	
  
Bloqueo	
  T6-­‐L2	
  

Sin	
  cambios	
   Sin	
  cambios	
   Sin	
  
cambios	
  

Goertz	
   y	
  
col	
  132	
  

36	
  pacientes	
  
ASA	
  I	
  y	
  II	
  
Cirugía	
  
abdominal	
  
superior	
  

GRUPO	
  1	
  (n=12)	
  
T9-­‐T10	
  
19,7ml	
  Bupi	
  0,25%	
  
Bloqueo	
  T1-­‐L3	
  
	
  

ETE	
  
Pacientes	
  
con	
  AG	
  

No	
  hubo	
  
diferencias	
  
significativas	
  entre	
  
los	
  4	
  grupos	
  

ê	
  RPLVI	
  
significativa	
  
con	
  
respecto	
  al	
  
grupo	
  
control	
  y	
  EL	
  
	
  

No	
  medido	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  

GRUPO	
  2	
  (n=12)	
  
T9-­‐T10	
  
17,7ml	
  Bupi	
  0,5%	
  
Bloqueo	
  T1-­‐L2	
  
GRUPO	
  3	
  (n=12)	
  
Control	
  

Sin	
  cambios	
  

GRUPO	
  4	
  (n=10)	
  
L3-­‐L4	
  
18,6ml	
  Bupi	
  0,5%	
  
Bloqueo	
  T12-­‐S3	
  

No	
  hay	
  
diferencias	
  
con	
  el	
  grupo	
  
control	
  

Berendes	
  
y	
  col	
  133	
  

73	
  pacientes	
  
Revasculariza-­‐
ción	
   coronaria	
  
FE>50%	
  

GRUPO	
  EPIDURAL	
  
(n=36)	
  
C7-­‐T1	
  
6-­‐12ml	
  Bupi	
  0,5%	
  
Bloqueo	
  T1-­‐T7	
  

ETE	
  
Pacientes	
  
con	
  AG	
  

No	
  hay	
  diferencias	
  
significativas.	
  

No	
  hay	
  
diferencias	
  en	
  
la	
  FA.	
  	
  
Postoperatori
o	
  se	
  
encuentra	
  
una	
  mejor	
  
movilidad	
  del	
  
VI	
  en	
  los	
  
pacientes	
  con	
  
ET.	
  

No	
  medido	
  

GRUPO	
  CONTROL	
  
(n=37)	
  

Schmidt	
   y	
  
col	
  134	
  

37	
  pacientes	
  	
  
Revasculariz-­‐
ción	
  coronaria	
  

T1-­‐T3	
  
6ml	
  Bupi	
  0,5%	
  
Bloqueo	
  C7-­‐T7	
  

ETT	
  
Pacientes	
  
despiertos	
  

ê	
  PAM,	
  FC,	
  	
  GC,	
  
PPC	
  

Sin	
  cambios	
  
en	
  la	
  FA	
  

ê	
  TRIV	
  
Mejoría	
  de	
  
la	
  función	
  
diastólica	
  

Saada	
   y	
  
col	
  135	
  

26	
  pacientes	
  
Cirugía	
  AAA	
  	
  
(24	
  CI)	
  
	
  

T6-­‐T8	
  
12,5ml	
  de	
  Lido	
  2%	
  
Bloqueo	
  no	
  medido	
  

ETT	
  	
  
Pacientes	
  
con	
  AG	
  

ê	
  PAM,	
  FC,	
  	
  GC,	
  
PPC	
  

=	
  MSP	
  en	
  los	
  
pacientes	
  CI	
  
êMSP	
  en	
  
pacientes	
  sin	
  
CI	
  

No	
  medido	
  

Kock	
  y	
  col	
  
136	
  

10	
  pacientes	
  
CI	
  	
  

GRUPO	
  CONTROL	
   Gammagr
afía	
  en	
  
reposo	
  y	
  
en	
  
ejercicio	
  

ê	
  PAS,	
  PAD	
  
=	
  FC	
  

é	
  FE	
  y	
  êMSP	
  
durante	
  el	
  
ejercicio	
  en	
  
los	
  pacientes	
  
con	
  ET	
  

No	
  medido	
  
GRUPO	
  
METOPROLOL	
  
GRUPO	
  
METOPROLOL	
  +	
  ET	
  
T3-­‐T5	
  
Bupi	
  0,5%	
  
Bloqueo	
  T1-­‐T5	
  

AAA: Aneurisma de Aorta Abdominal 
AG: Anestesia General 
CI: Cardiopatía Isquémica	
  	
  
ETT:	
  Ecocardiograma	
  Transtorácico	
  
ETE:	
  Ecocardiograma	
  Transesofágico	
  
FA:	
  Fracción	
  de	
  acortamiento 	
  

FE: Fracción de eyección	
  	
  
MSP: Movimiento segmentario de la pared 
PPC:	
  Presión	
  de	
  Perfusión	
  Coronaria	
  
RPLVI:	
  Relación	
  Presión	
  Longitud	
  Ventrículo	
  Izquierdo	
  
TD:	
  Tiempo	
  de	
  Desaceleración	
  
TRIV:	
  Tiempo	
  de	
  relajación	
  isovolumétrica	
  

Tabla 2. Estudios de la influencia de la ET sobre la función miocárdica. 
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10.6 Resumen de los efectos del bloqueo epidural torácico sobre el sistema 

cardiovascular. 

En la tabla 3 se resumen los efectos del bloqueo ET a nivel cardiovascular basados en 

los estudios experimentales que se han realizado en este sentido hasta la fecha. 

Disminución de la FC 
Propiedades antiarrítmicas 
Mejoría del FSC y del equilibrio aporte-demanda de oxígeno miocárdico en pacientes 
con cardiopatía isquémica 
Disminución de la PA 
Inhibición del eje renina-angiotensina-aldosterona 
Resultados contradictorios sobre los efectos sobre la función sistólica 
Pocos datos sobre los efectos sobre la función diastólica  

Tabla 3. Efectos del bloqueo epidural torácico a nivel cardiovascular. 

11.- Utilidad de la ecocardiografía transtorácica en el periodo perioperatorio. 

En los últimos años hemos asistido a una enorme expansión del uso de la ecografía en 

la medicina perioperatoria. La ETE lleva siendo utilizada por los anestesistas durante 

la cirugía cardiaca desde hace más de 20 años. Con el aumento en la disponibilidad de 

ecógrafos portátiles se ha generalizado su uso para la canalización vascular y la 

anestesia regional. Estos aparatos tienen por lo general varias sondas incluyendo la de 

ETT. Mientras que la ETT había sido tradicionalmente una exploración llevada a cabo 

por cardiólogos, su uso se ha ido generalizando en las unidades de críticos, los 

servicios de urgencia y más recientemente por los anestesistas en el periodo 

perioperatorio. A diferencia de la exploración formal llevada a cabo por los 

cardiólogos, una exploración con ETT focalizada y guiada por objetivos es más 

adecuada en el periodo perioperatorio para dar respuesta en pocos minutos a una 

pregunta particular y guiar en el manejo clínico más adecuado. La ETT tiene la 

ventaja de que permite llevar a cabo una exploración no invasiva, rápida y a pie de 

cama de la función ventricular, la integridad valvular y la respuesta a volumen 137 . 

Canty y col llevaron a cabo una auditoría sobre la utilización de la ETT y la ETE por 

anestesistas en un periodo de 9 meses en un hospital terciario para identificar el efecto 

de estas exploraciones a la hora de tomar decisiones clínicas en el manejo de 

pacientes programados para cirugía no cardiaca. Se realizaron exploraciones en 97 
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pacientes (87 ETT y 14 ETE). De las 36 exploraciones llevadas a cabo en el periodo 

preoperatorio, 8 revelaron patología cardiológica importante siendo necesario 

consultar al cardiólogo o ingresar al paciente en cardiología. De las 39 exploraciones 

realizadas en el día de la cirugía, 2 supusieron la suspensión de la cirugía por 

enfermedad cardiológica terminal, 2 provocaron la realización de un procedimiento 

quirúrgico no programado (drenaje pleural y pericárdico) y en 18 pacientes se cambió 

el tipo de anestesia y/o el manejo hemodinámico. El cambio en el manejo del paciente 

por los resultados ecocardiográficos fue mayor en los procedimientos quirúrgicos de 

urgencia que en los programados. Las exploraciones intraoperatorias con ETT (n=10) 

y con ETE (n=14) también conllevaron alteraciones en el tratamiento de los pacientes, 

fundamentalmente en el manejo hemodinámico. De los resultados de esta auditoría se 

desprende que la ecocardiografía realizada por anestesistas tiene un impacto 

importante en el manejo perioperatorio de pacientes en cirugía no cardiaca 138. 
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Como se ha comentado anteriormente el uso de la anestesia y analgesia ET para la 

cirugía mayor abdominal y torácica ofrece ventajas para el paciente más allá de las 

relacionadas con el control del dolor. En la práctica clínica las complicaciones graves 

relacionadas con la técnica epidural como el SCV o la infección son muy poco 

frecuentes. 

La anestesia y la analgesia ET producen disminución de la FC y la PA por el bloqueo 

simpático que producen a nivel torácico. En la práctica clínica habitual el anestesista 

tiene que detectar estos cambios y tratarlos de manera adecuada si fuera necesario. El 

tratamiento habitual es el mismo que se utiliza para tratar los cambios hemodinámicos 

de la anestesia y analgesia epidural lumbar: aporte de volumen y fármacos con efecto 

vasoconstrictor. 

Por otra parte, hay solo dos estudios que estudien la influencia de la anestesia ET 

sobre la función sistólica y diastólica del ventrículo izquierdo en pacientes sin 

cardiopatía. En ellos se sugiere que la anestesia ET produce una disminución de la 

contractilidad. Si fuese así, la administración de volumen y fármacos 

vasoconstrictores en una situación de disminución de la contractilidad miocárdica no 

sería la más adecuada. 

La hipótesis de este estudio es que la disminución del GC que se observa con la 

anestesia ET en pacientes sin cardiopatía se produce, en gran medida, por disminución 

de la contractilidad. Por tanto, su tratamiento debería dirigirse a mejorar el 

inotropismo y no a aumentar la volemia y las resistencias vasculares. 

Para validar o no esta hipótesis este estudio se ha diseñado con los siguientes 

objetivos: 

1) Estudiar los cambios hemodinámicos producidos por las anestesia ET. 

2) Estudiar la influencia de la anestesia ET sobre la función sistólica del ventrículo 

izquierdo. 

3) Estudiar la influencia de la anestesia ET sobre la función diastólica del ventrículo 

izquierdo. 
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1.- Consideraciones éticas.  

El estudio fue aceptado por el Comité Ético de Investigación Clínica del Hospital 

Universitario Fundación Alcorcón. 

Los pacientes eran informados por el investigador principal de las características y 

finalidad del estudio, se les entregaba una hoja de información para el paciente 

(Anexo 1) y el consentimiento informado del estudio (Anexo 2) con al menos 24 

horas de antelación a la realización del estudio. 

2.- Tipo de estudio. 

El estudio que se plantea es epidemiológico, analítico, prospectivo no aleatorizado 

(estudio cuasiexperimental). 

3.- Población de estudio. 

3.1 Selección de pacientes. 

Los criterios de inclusión para entrar en el estudio fueron:  

• Pacientes mayores de 18 años. 

• Pacientes programados para cirugía abdominal mayor (general, urológica, 

ginecológica). 

• Pacientes con una valoración preanestésica según la escala de clasificación del 

estado físico de la Sociedad Americana de Anestesia (ASA) con una 

puntuación entre I y III. 

Los criterios de exclusión del estudio fueron:  

• Existencia de contraindicaciones para la realización de una técnica neuroaxial: 

alteraciones de la coagulación (INR>1,5 y APTT>40s), plaquetopenia 

(<80.000 plaquetas/ml), sepsis, infección del punto de punción, dificultad de 

comunicación con el paciente, aumento de la presión intracraneal. 

• Pacientes con cardiopatía: valvulopatía moderada o severa, hipertensión 

pulmonar moderada o severa, historia de cardiopatía isquémica o insuficiencia 

cardiaca. 
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• Pacientes con alteraciones del ritmo. 

• Necesidad de atropina o efedrina durante la realización del estudio. 

• Cirugía urgente. 

El reclutamiento de los pacientes se llevaba a cabo en la consulta de preanestesia. Si 

cumplían los criterios de inclusión y exclusión el anestesista que estaba en la consulta 

les entregaba el consentimiento informado y la hoja de información del estudio. Los 

datos de esos pacientes se enviaban al investigador principal que los visitaba en la 

planta de hospitalización el día anterior a la cirugía para resolver cualquier duda sobre 

el estudio y recoger el consentimiento informado.  

3.2 Tamaño muestral. 

El tamaño muestral calculado inicialmente con una potencia del 80% (α=0,05 y β= 

0,20) para encontrar una diferencia media de un 15% en los valores medidos de 

función sistólica y diastólica fue de 24 pacientes. Cuando se llevaban estudiados 12 

pacientes se realizó un nuevo cálculo del tamaño muestral en función de los datos 

obtenidos hasta ese momento y se confirmó el tamaño muestral. 

4.- Protocolo de estudio. 

El estudio fue llevado a cabo conjuntamente por Miguel Miró (MM) y Fátima Pérez 

(FP) de los servicios de Anestesia y Reanimación y Cardiología respectivamente, y 

por Santiago García del Valle, Jefe del Servicio de Anestesia y Reanimación, todos 

ellos del Hospital Universitario Fundación Alcorcón. 

Los pacientes eran trasladados a las 7:30 de la mañana a la recepción de pacientes del 

bloque quirúrgico. Se comprobaba la presencia del consentimiento informado para el 

estudio y los datos del paciente. Se les canalizaba una vía periférica si no la traían de 

la planta. Se les premedicaba con 2 mg de midazolam y se les administraba la 

profilaxis antibiótica que correspondiese a la cirugía que se les fuese a realizar. Tras 

esto se realizaba la primera exploración ecocardiográfica. Una vez terminada la 

exploración y completada la lista de verificación quirúrgica se pasaba a quirófano. 

En quirófano el paciente era monitorizado con presión arterial no invasiva (PANI), 
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saturación de oxígeno (SpO2) y electrocardiograma de 3 derivaciones (ECG). Se 

registraban las constantes basales, se colocaban unas gafas nasales con O2 a 4 litros 

por minuto y se colocaba en sedestación en la mesa de quirófano para la realización 

de la técnica epidural. 

Una vez realizada la técnica se colocaba en decúbito supino y se ponía en marcha un 

cronómetro para contar 10 minutos. Se registraban la PA y la FC cada 5 minutos hasta 

el minuto 15. Pasados los 10 minutos se intentaba explorar el nivel superior e inferior 

del bloqueo sensitivo con el test de discriminación de la temperatura utilizando un 

pulverizador de una solución alcohólica. Tras esto se realizaba la segunda exploración 

ecocardiográfica. Una vez terminada se daba por finalizado el estudio para evitar el 

sesgo que podría producir la inducción de la anestesia general sobre las variables 

hemodinámicas y la función sistólica y diastólica del ventrículo izquierdo.  

4.1 Técnica epidural 

Todas las epidurales fueron llevadas a cabo por MM. El objetivo era la punción del 

catéter epidural en el espacio T6-T7 ó T7-T8. Para la localización del espacio se 

palpaba la apófisis espinosa de C7 y se palpaban las apófisis espinosas torácicas hasta 

localizar el espacio correspondiente. 

Se desinfectaba la zona con clorhexidina alcohólica al 2%. La técnica se llevaba a 

cabo de manera estéril con el equipo de Braun Perifix® (aguja de Tuohy de calibre 

18G y catéter de 0,85 mm de diámetro). Se infiltraba la piel con lidocaína al 1% y 

para la localización del espacio epidural se utilizaba la técnica de la gota pendiente. 

Una vez localizado se administraban 5 ml de suero fisiológico para dilatar el espacio 

epidural. El catéter era introducido para que hubiese 5 cm en el interior del espacio 

epidural teniendo en cuenta la distancia entre la piel y el espacio epidural. Se aspiraba 

por el catéter para comprobar que no refluía ni sangre ni líquido cefalorraquídeo. Si la 

aspiración era negativa se administraba una dosis prueba de 3 ml de bupivacaína 

0,25% sin adrenalina. Una vez descartado que el catéter estaba intradural se 

administraba una dosis de 10 ml de lidocaína al 2% y se comenzaban a contar los 10 

minutos. 

Si la punción era hemática (salida de sangre por el catéter) se retiraba la aguja con el 

catéter y se intentaba la técnica un espacio intervertebral más caudal. 
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4.2 Exploración ecocardiográfica. 

Los datos ecocardiográficos fueron obtenidos conjuntamente por FP y MM. Para ello 

se utilizó un ecógrafo modelo Philips CX50® con una sonda de ETT. Para facilitar la 

exploración los pacientes eran colocados ligeramente en decúbito lateral izquierdo. El 

esquema que se siguió para la exploración ecocardiográfica fue el siguiente: 

4.2.1 Valoración de la función sistólica del ventrículo izquierdo 

1) Fracción de acortamiento (FA): Mide el cambio porcentual en las dimensiones del 

ventrículo izquierdo con la contracción sistólica. Se calcula midiendo el diámetro del 

VI en telesístole (DIVIs) y en telediástole (DIVId). Estos diámetros se miden en modo 

M en la ventana paraesternal eje largo a nivel del aparato subvalvular mitral (Figura 

7) . La fórmula para su cálculo es: 

FA = DIVIs – DIVId / DIVId 

Los valores normales están entre el 28 y el 38%. 

2) Fracción de eyección por la fórmula de Teichholz (Figura 7): Este método asume 

que el ventrículo izquierdo es una elipse y permite calcular los volúmenes 

telediastólico (VTD) y volumen telesistólico (VTS) mediante las siguientes fórmulas: 

VTD = [7/(2,4 + DIVId] x DIVId3 

VTS = [7/(2,4 + DIVIs] x DIVIs3 

Sobre estas fórmulas se aplica la de la fracción de eyección (FE), que mide en forma 

de porcentaje la disminución del volumen del ventrículo izquierdo en sístole con 

respecto a la diástole, y es el parámetro fundamental en la evaluación de la función 

sistólica ventricular: 

FE = VTD-VTS/VTD x 100. 

Este método tiene la ventaja de su simplicidad y es aplicable siempre que el ventrículo 

no esté dilatado, no tenga anomalías de la contracción segmentaria y mantenga una 

morfología normal. Si no se cumplen estas premisas no se puede utilizar para medir la 

función sistólica global. Los valores normales de la FE están por encima del 55%.  
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Figura 7. Cálculo de la FA y de la FE por la fórmula de Teichholz. 

3) FE por el método de Simpson: Este método se basa en la descomposición de la 

cavidad ventricular en múltiples cilindros, calculando el volumen de cada uno de ellos 

y considerando como volumen ventricular la suma de todos los volúmenes parciales. 

Su cálculo se hace delimitando el endocardio ventricular en sístole y en diástole desde 

la ventana apical en las visiones de 4 y 2 cámaras (Figuras 8 y 9). De esta manera se 

obtienen el VTS y el VTD y se hace el cálculo de la FE. La FE por este método se 

expresa como la media de las FE obtenidas en la visión de 2 y 4 cámaras. 

 
Figura 8. Cálculo de la FE por el Método Simpson en 4 cámaras. 

 

 
Figura 9. Cálculo de la FE por el Método Simpson en 2 cámaras. 
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4.2.2 Cálculo del gasto cardiaco: 

1) Cálculo del volumen latido (Figura 10): la localización más frecuente para el 

cálculo del volumen latido (VL) es el tracto de salida del VI (TSVI). En la ventana 

paraesternal eje largo se mide el diámetro del TSVI a nivel del anillo aórtico en sístole 

(DTSVI). Con este diámetro se calcula el área del TSVI según la fórmula: 

Área TSVI (cm2) = DTSVI2 x 0,785 

Una vez calculado el diámetro se mide la velocidad del TSVI. Esta medida se realiza 

en la ventana apical con doppler pulsado a nivel del TSVI. A partir de la curva que se 

obtiene se calcula la integral velocidad-tiempo (IVT) que es el área bajo la curva y se 

corresponde con la suma de las velocidades durante el tiempo de eyección. El VL se 

calcula por la siguiente fórmula: 

VL = Área TSVI x IVT = DTSVI2  x 0,785 x IVT 

2) Cálculo del GC: a partir del tiempo entre dos picos consecutivos de la onda de 

doppler pulsado del TSVI se obtiene el intervalo RR y se calcula la FC. El cálculo del 

GC se obtiene según la fórmula: 

GC = VL x FC 

 
Figura 10. Cálculo del GC a nivel del TSVI. 

 
4.2.3 Valoración de la función diastólica del ventrículo izquierdo. 

1) Velocidad del flujo mitral: para la valoración del llenado diastólico del VI se 

realiza un registro doppler de onda pulsada de las velocidades del flujo sanguíneo 

transmitral medidas en centímetros por segundo (cm/s). Esta medida se realiza desde 



Influencia	
  de	
  la	
  anestesia	
  epidural	
  torácica	
  sobre	
  la	
  función	
  miocárdica	
  en	
  pacientes	
  sin	
  cardiopatía	
  

	
  51	
  

la ventana apical colocando el doppler a 1-2 milímetros (mm) entre las valvas mitrales 

durante la diástole (Figura 11).   

La onda de llenado diastólico del VI tiene un primer pico que se corresponde con el 

llenado rápido precoz (onda E) y un segundo pico que se corresponde con el llenado 

tardío producido por la contracción auricular (onda A). El índice E/A se utiliza para 

clasificar el llenado diastólico. El tiempo de desaceleración (TD) es el intervalo entre 

el pico de velocidad E y el tiempo que tarda en alcanzar la línea basal y se mide en 

milisegundos (ms). 

 
Figura 11. Medición de la onda E, onda A y el TD. 

 
2) Tiempo de relajación isovolumétrica (TRIV): se trata del tiempo entre el cese del 

flujo aórtico y la apertura de la válvula mitral. Es el tiempo que va desde el final de la 

onda de flujo sistólico hasta el comienzo de la onda de flujo diastólico y se mide con 

doppler pulsado entre el TSVI y la válvula mitral (Figura 12). 

 
Figura 12. Medición  del TRIV. 
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3) Velocidad del movimiento del anillo mitral con doppler tisular: la velocidad del 

movimiento del anillo mitral durante la diástole también se ha utilizado para valorar la 

función diastólica. Se mide con Doppler tisular a nivel del anillo mitral en su lado 

medial y lateral desde una ventana apical (Figura 13). 

La onda del movimiento del anillo mitral tiene un primer pico que se corresponde con 

la velocidad diastólica precoz del anillo (onda Ep), un segundo pico que se 

corresponde con la velocidad diastólica tardía del anillo (onda Ap) y un tercer pico 

que se corresponde con la velocidad sistólica del anillo (onda S). Los valores se 

expresan en cm/s y son la media del valor medido en el lado medial y en el lado 

lateral. 

 
Figura 13. Medición de Ep, Ap y S. 

 
4) Clasificación del llenado diastólico: En función de los parámetros obtenidos con las 

medidas previas se realiza una clasificación del llenado diastólico según la tabla 4. 

Patrón E/A TD (ms) TRIV (ms) Ep/Ap 

Normal >1 160-240 70-90 >1 

Alteración de 

la relajación 

<1 >240 >90 <1 

Pseudonormal 1-1,5 160-200 <70 <1 

Restrictivo >1,5 <160 <70 >1	
  
 Tabla 4. Clasificación del llenado diastólico. 

5.- Recogida de datos 

Los datos del paciente se registraban en la hoja de recogida de datos (Anexo 3). Los 

datos de la exploración ecocardiográfica se registraban en el ecógrafo y se imprimían 

en un informe. Al terminar la exploración FP repasaba las imágenes y las medidas de 
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4) Clasificación del llenado diastólico: En función de los parámetros obtenidos con las 

medidas previas se realiza una clasificación del llenado diastólico según la tabla 4. 

Patrón E/A TD (ms) TRIV (ms) Ep/Ap 

Normal >1 160-240 70-90 >1 

Alteración de 

la relajación 

<1 >240 >90 <1 

Pseudonormal 1-1,5 160-200 <70 <1 

Restrictivo >1,5 <160 <70 >1*
 Tabla 4. Clasificación del llenado diastólico 

5.- Recogida de datos 

Los datos del paciente se recogían en la hoja de recogida de datos por parte del 

investigador principal y la cardióloga (Anexo 3). Los datos de la exploración 

ecocardiográfica se registraban en el ecógrafo y se imprimían en un informe. Al 
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la exploración ecocardiográfica y los transcribía a la hoja de recogida de datos. MM 

llevaba a cabo una segunda comprobación de las imágenes y las medidas de la 

exploración ecocardiográfica y los datos de la hoja de recogida de datos y los 

registraba en una base de datos informatizada (Excel 2011©). Se consideran datos 

post-epidural los recogidos a partir de los 10 minutos de la inyección del anestésico en 

el espacio epidural. 

6.- Análisis estadístico de los datos. 

Para el estudio de la normalidad de las variables se utilizan métodos gráficos y el test 

de Kolmogorov Smirnov. Todas las variables siguen una distribución normal por lo 

que los valores se muestra en gráficas como media y desviación estándar (DE). 

Se realizan test estadísticos para muestras relacionadas (paramétricos o no 

paramétricos en función de la distribución muestral) siempre que esté indicado y sea 

posible. Como método paramétrico se utiliza el test t-Student para datos pareados o el 

ANOVA de medidas repetidas con un factor intra-sujetos (“within-subject”) para 

analizar el cambio de las medidas tomadas en los tiempos 0, 5, 10 y 15 minutos. Para 

las comparaciones retrospectivas (“post-hoc”) se aplica el ajuste de Bonferroni. El 

efecto se mide en términos de diferencia de medias estimada entre los tiempos de 

medida antes y después de la intervención, y en términos de porcentaje de cambio 

relativo respecto a la situación basal. Los resultados se acompañan del intervalo de 

confianza (IC) al 95%. Estos test se hacen en todos los casos bilaterales y con un nivel 

de significación de 0,05.  

Se realizó además un análisis exploratorio para estudiar si el efecto de la intervención 

variaba en función de las siguientes variables independientes: sexo, edad (mayores de 

60 años frente a menores de 60 años), el índice de masa corporal (sobrepeso: IMC>25 

frente a normopeso: IMC<25) y el patrón de función diastólica basal (normal frente a 

alteración de la relajación). Para cada variable estudiada se ajusta un modelo lineal 

general de medidas repetidas (ANOVA), que incluye el factor tiempo (pre y post ET) 

como factor intra-sujetos y un factor entre-sujetos (sexo, edad, IMC y función 

diastólica). Se comprueba la homogeneidad de varianzas en cada subgrupo con el test 

de Levenne. El modelo incluye el efecto de interacción de la variable independiente 

con el tiempo (pre y post ET). Un efecto de interacción estadísticamente significativo 
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indica que existen diferencias en el efecto de la intervención en función de la variable 

independiente (sexo, edad, IMC, patrón de función diastólica).  

Todos estos análisis se realizan con el paquete estadístico SPSS Versión 20 ©. 
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IV. Resultados. 
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1.- Características de los pacientes 

Se reclutaron un total de 30 pacientes entre el 1 de febrero y el 18 de mayo de 2012, a 

4 de ellos no se les pudo colocar el catéter ET por dificultades técnicas y en 2 no se 

pudo completar el estudio por la mala calidad de la exploración ecocardiográfica. 

Completaron el estudio un total de 24 pacientes cuyas características en cuanto a sexo, 

edad, tipo de cirugía, ASA, antecedentes personales más importantes e IMC se 

resumen en la tabla 5. 

Sexo Edad Cirugía ASA HTA DM DL EPOC IMC 

Mujer 65 Hemicolectomía II No No No No 23,44 

Mujer 61 Hepatectomía II No No No No 28,52 

Hombre 37 Hemicolectomía II No No No No 25,31 

Mujer 69 Whipple II No No Sí No 27,06 

Hombre 54 Sigmoidectomía  II No No No Sí 24,22 

Mujer 47 Gastrectomía II No No No No 16,82 

Mujer 32 Hepatectomía I No No No No 24,01 

Hombre 77 Sigmoidectomía  III Sí No No Sí 25,83 

Hombre 49 Whipple II Sí No Sí No 24,22 

Mujer 70 Colecistectomía abierta II Sí No No Sí 30,85 

Hombre 55 Esofaguectomía III No No No Sí 19,38 

Mujer 75 Gastrectomía II No No No Sí 20,55 

Hombre 51 Sigmoidectomía  III No No No Sí 28,37 

Hombre 41 Resección intestinal III No No No No 29,69 

Hombre 64 Reconstrucción de tránsito III No No No Sí 25,11 

Hombre 67 Resección anterior baja III No Sí Sí No 26,59 

Mujer 30 Whipple II No No No No 25,61 

Mujer 63 Nefrectomía II No No No No 23,14 

Mujer 89 Gastrectomía III No No No No 17,07 

Hombre 41 Reconstrucción de tránsito II No No No No 25,65 

Hombre 68 Resección anterior baja II No No No No 21,97 

Mujer 57 Exanteración pélvica III Sí Sí No No 25,71 

Hombre 72 Whipple III Sí No No No 24,13 

Mujer 35 Laparotomía exploradora II No No No No 23,34 

Tabla 5. Resumen de los pacientes. 

Se estudiaron 12 hombres y 12 mujeres, 1 ASA I (4,17%), 14 ASA II (58,33%) y 9 

ASA III (37,5%). El 20,8% de los pacientes tenían hipertensión arterial (HTA), el 

8,3% tenían diabetes mellitus (DM), el 12,5% tenían dislipemia (DL) y el 29,2% 
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tenían enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC). De los 5 pacientes con 

HTA, solo 3 estaban con tratamiento farmacológico (1 con un inhibidor de la enzima 

convertidora de angiotensina (IECA), otro con IECA y calcioantagonista y el otro con 

IECA y betabloqueante). La edad media fue 57 años y el IMC medio 24,44 kg/m2. 

En cuanto a la pérdida de datos, en un paciente no se pudieron realizar las medida de 

FA y de FE por el método Teichholz por mala ventanta y en otra paciente se perdieron 

los datos de función diastólica tras la anestesia ET. 

2.- Epidural torácica. 

2.1 Espacio de punción del catéter epidural.  

La mediana del espacio intervertebral de punción del catéter epidural fue el espacio 

intervertebral T7-T8; en 2 pacientes fue T6-T7, en 12 fue T7-T8 y en los 10 restantes 

T8-T9. 

2.2 Nivel superior del bloqueo sensitivo. 

El nivel superior del bloqueo sensitivo sólo se pudo evaluar en 14 de los 24 pacientes. 

7 pacientes presentaron un nivel superior del bloqueo sensitivo en T2, 2 pacientes en 

T3 y 5 pacientes en T4. 

3.- Variables hemodinámicas 

3.1 Frecuencia cardiaca. 

	
  
Gráfica 1. Evolución de la FC. 
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La FC media basal (0 min) fue 74,92 latidos por minuto (lpm), tras la anestesia ET a 

los 5 minutos fue de 70,92 lpm, a los 10 minutos fue de 65,21 lpm y a los 15 minutos 

fue de 62,79 lpm (Gráfica 1). Hubo diferencias estadísticamente significativas entre 

los 5 y los 10 minutos (p<0,05) produciéndose con la anestesia ET una disminución 

media  de la FC del 15% (IC 95%: 8,9%-21,13%). 

3.2 Presión arterial sistólica. 

La PAS basal media (0 min) fue de 135,67 mmHg, tras la anestesia ET a los 5 

minutos fue 122,38 mmHg, a los 10 minutos 106,71 mmHg y a los 15 minutos 99,83 

mmHg (Gráfica 2). Estas diferencias son estadísticamente significativas (p<0,05) 

excepto entre los 10 y 15 minutos produciéndose con la anestesia ET una disminución 

media de la PAS del 23,73% (IC 95%: 15,47%-32%). 

	
  
Gráfica 2. Evolución de la PAS. 

 

3.3 Presión arterial diastólica. 

La PAD basal media (0) fue de 81,33 mmHg, tras la anestesia ET a los 5 minutos fue 

de 72,38 mmHg, a los 10 minutos fue de 60,33mmHg y a los 15 minutos fue de 55,13 

mmHg (Gráfica 3). Estas diferencias son estadísticamente significativas (p<0,05) 

excepto entre los 10 y 15 minutos produciéndose con la anestesia ET una disminución 

media de la PAD del 31,54% (IC 95%: 24,15-38,76%). 
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Gráfica 3. Evolución de la PAD. 

 

3.4 Presión arterial media. 

La PAM media basal (0) fue de 99,44 mmHg, tras la anestesia ET a los 5 minutos fue 

de 89,04 mmHg, a los 10 minutos 75,79 mmHg y a los 15 minutos 70,02 mmHg 

(Gráfica 4). Estas diferencias son estadísticamente significativas (p<0,01) a partir de 

los 5 minutos produciéndose con la anestesia ET una disminución media de la PAM 

del 29,26% (IC 95%: 22,39-36,12%). 

	
  
Gráfica 4. Evolución de la PAM. 
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anestesia ET una disminución media del VL del 6,85% (IC 95%: 2,22%-11,49%). 

	
  
Gráfica 5. Evolución del VL. VL basal (VL pre); VL tras la ET (VL post) 

3.6 Gasto cardiaco.  

El GC medio basal fue de 5,67 litros por minuto (l/min), tras la anestesia ET fue de 

4,39 l/min (Gráfica 6). Esta diferencia es estadísticamente significativa (p<0,001) 

produciéndose con la anestesia ET una disminución media del GC del 22% (IC 95%: 

14,57%-28,46%). 

	
  
Gráfica 6. Evolución del GC. GC basal (GC pre); GC tras la ET (GC post). 
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La FA media basal fue del 40,91%, después de la anestesia ET fue del 28,91% 

(Gráfica 7). Esta diferencia es estadísticamente significativa (p<0,001) produciéndose 

con la anestesia ET una disminución media de la FA del 28% (IC 95%: 23,34%-

33,6%). 

 
Gráfica 7. Evolución de la FA. FA basal (FA pre); FA tras la ET (FA post). 

 

4.2 Fracción de eyección por la fórmula de Teichholz. 

La FE media basal medida por Teichholz fue del 71,22%, después de la anestesia ET 

fue del 55,22% (Gráfica 8). Esta diferencia es estadísticamente significativa (p<0,001) 

produciéndose con la ET una disminución media de la FE medida por Teichholz del 

22,61% (IC 95%: 9,54%-25,67%). 

	
  
Gráfica 8. Evolución de la FE Teichholz. FE basal (FE Teich pre); FE tras la ET (FE Teich post). 
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4.3 Fracción de eyección por el método Simpson. 

La FE media basal medida por el método Simpson fue del 68.67%, después de la 

anestesia ET fue del 50,33% (Gráfica 9). Esta diferencia es estadísticamente 

significativa (p<0,001) produciéndose con la anestesia ET una disminución media de 

la FE medida por Simpson del 26,02% (IC 95%: 21,93%-30,10%). 

 
Gráfica 9. Evolución de la FE Simpson. FE basal (FE Simp pre); FE tras la ET (FE Simp post). 

 

4.4 Velocidad sistólica del anillo mitral medida por doppler tisular (S) 

La onda S media basal fue de 9,88 cm/s, después de la anestesia ET fue de 8,10 cm/s 

(Gráfica 10). Esta diferencia es estadísticamente significativa (p=0,01) produciéndose 

con la anestesia ET una disminución media de la onda S del 15,33% (IC 95%: 8,22%-

22,44%). 

	
  
Gráfica 10. Evolución de la onda S. S basal (S pre); S tras la ET (S post). 

0 
10 
20 
30 
40 
50 
60 
70 
80 
90 

FE Simp pre FE Simp post 

% 

Media±DE 

0 

2 

4 

6 

8 

10 

12 

14 

S pre S post 

cm/s 

Media±DE 



Influencia	
  de	
  la	
  anestesia	
  epidural	
  torácica	
  sobre	
  la	
  función	
  miocárdica	
  en	
  pacientes	
  sin	
  cardiopatía	
  

	
  63	
  

5.- Función diastólica. 

5.1 Velocidad de llenado diastólico precoz del ventrículo izquierdo (onda E). 

La onda E media basal fue de 77,74 cm/s, después de la anestesia ET fue de 73,77 

cm/s (Gráfica 11). Esta diferencia es estadísticamente significativa (p<0,05) 

produciéndose con la anestesia ET una disminución media de la onda E del 5,51% (IC 

95%:0,06%-10,4%).

 

    Gráfica 11. Evolución de la onda E. E basal (E pre); E tras la ET (E post). 

5.2 Velocidad de llenado diastólico tardío del ventrículo izquierdo (onda A). 

La onda A media basal fue de 77,20 cm/s, después de la anestesia ET fue de 61,75 

cm/s (Gráfica 12). Esta diferencia es estadísticamente significativa (p<0,001) 

produciéndose con la anestesia ET una disminución media de la onda A del 18,42% 

(IC95%: 10,74%-26,10%) . 

	
  
Gráfica 12. Evolución de la onda A. A basal (A pre); A tras la ET (A post). 
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5.3 Relación E/A. 

La relación E/A media basal fue de 1,12, tras la anestesia ET aumentó a 1,34 (Gráfica 

13). Esta diferencia es estadísticamente significativa (p=0,005).   

	
  
Gráfica 13. Evolución de la relación E/A. E/A basal (E/A pre); E/A tras la ET (E/A post). 

	
  

5.4	
  Tiempo de relajación isovolumétrica. 

El TRIV medio basal fue de 88 ms, tras la anestesia ET fue de 99 ms (Gráfica 14). 

Esta diferencia es estadísticamente significativa (p=0,014) produciéndose con la 

anestesia ET un aumento medio del TRIV del 16,46% (IC 95%: 28,20%-4,70%). 

	
  
Gráfica 14. Evolución del TRIV. TRIV basal (TRIV pre); TRIV tras la ET (TRIV post). 
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5.5 Tiempo de desaceleración. 

El TD medio basal fue de 214,75 ms, tras la anestesia ET fue de 216,52 ms (Gráfica 

15). Esta diferencia no es estadísticamente significativa.	
  	
  

	
  
Gráfica 15. Evolución del TD. TD basal (TD pre); TD tras la ET (TD post) 

	
  

5.6 Velocidad diastólica precoz del anillo mitral por doppler tisular (Ep) 

La onda Ep media basal fue de 9,75 cm/s, tras la anestesia ET fue de 9,34 cm/s 

(Gráfica 16). Esta diferencia no es estadísticamente significativa.  

	
  
Gráfica 16. Evolución de la onda Ep. Ep basal (Ep pre); Ep tras la ET (Ep post). 
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5.7 Velocidad diastólica tardía del anillo mitral por doppler tisular (Ap). 

La onda Ap media basal fue de 11,27 cm/s, tras la anestesia ET fue de 8,72 cm/s 

(Gráfica 17). Esta diferencia es estadísticamente significativa (p<0,001) 

produciéndose con la anestesia ET una disminución media de la Ap del 19,05% (IC 

95%: 11,92%-26,18%). 

	
  
Gráfica 17. Evolución de la onda Ap. Ap basal (Ap pre); Ap tras la ET (Ap post) 

 

5.8 Relación Ep/Ap. 

La relación Ep/Ap media basal fue de 0,89, tras la anestesia ET fue de 1,08 (Gráfica 

18). Esta diferencia es estadísticamente significativa (p<0,001). 

	
  
Gráfica 18. Evolución de la Ep/Ap. Ep/Ap basal (Ep/Ap pre); Ep/Ap tras la ET (Ep/Ap post) 
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5.9 Relación E/Ep. 

La relación E/Ep media basal fue de 8,50, tras la anestesia ET fue de 8,21 (Gráfica 

19). Esta diferencia no es estadísticamente significativa. 

	
  
Gráfica 19. Evolución de la E/Ep. E/Ep basal (E/Ep pre); E/Ep tras la ET (E/Ep post). 

 

5.10 Volumen telediastólico. 

El VTD por la fórmula de Teichholz medio basal fue de 82,4 ml, tras la anestesia ET 

fue de 82,56 ml (Gráfica 20). Esta diferencia no es estadísticamente significativa. 

	
  
Gráfica 20. Evolución del VTD. VTD basal (VTD pre); VTD tras la ET (VTD post) 
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5.11 Patrón de llenado diastólico. 

En nuestra muestra 13 pacientes (54,2%) presentaban un patrón de alteración de la 

relajación y 11 pacientes presentaban un patrón normal (45,8%). Tras la ET 5 de los 

pacientes con patrón de alteración de la relajación pasaron a tener un patrón normal y 

1 paciente pasó de un patrón normal a un patrón de alteración de la relajación. 

 5.12 Manifestaciones clínicas. 

A pesar de las alteraciones hemodinámicas que se produjeron con la anestesia ET 

ningún paciente tuvo manifestaciones clínicas (mareo, palidez, sudoración, nauseas) 

ni fue necesaria ninguna intervención para tratarlas. Tras la inducción de la anestesia 

general 6 pacientes precisaron la administración de entre 15 y 20 mg de efedrina para 

tratar la hipotensión. 

7.- Resumen de los efectos de la anestesia ET. 

En la tabla 6 se resumen las variaciones con significación estadística (p<0,05) que se 

produjeron con la anestesia ET. Los datos ecocardiográficos post-epidural se 

obtuvieron con una exploración que comenzó a los 10 minutos de la inyección del AL 

y que en ningún caso superó los 20 minutos desde la inyección. 

Variable 5 minutos 10 minutos 15 minutos 
FC  ê  

PAS ê ê  
PAD ê ê  
PAM  ê ê 
VL  ê 
GC  ê 
FA  ê 

FE Teich  ê 
FE Simp  ê 
Onda S  ê 
Onda E  ê 
Onda A  ê 

E/A  é 
TRIV  é 

Onda Ap  ê 
Ep/Ap  é 

Tabla 6. Resumen de las variaciones significativas que se produjeron con la anestesia ET. 
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8.- Estudio de variables independientes. 

8.1 Sexo. 

En la tabla 7 se resume el efecto de la anestesia ET en las variables estudiadas en 

función del sexo. Se observa que solo hay diferencias (p<0,05) en la FC siendo mayor 

la disminución de la FC con la anestesia ET en las mujeres que en los hombres. 

  
Hombre Mujer p* Media Diferencia Media Diferencia 

PAS 
(mmHg) 

0 137,33 ± 5,71 
32,25 ± 8,19 

134 ± 5,71 
39,42 ± 8,19 0,549 

15 105,08 ± 6,25 94,58 ± 6,25 
PAD 
(mmHg) 

0 83,92 ± 3,3 23 ± 3,91 78,75 ± 3,3 29,42 ± 3,91 0,385 15 60,92 ± 4,24 49,33 ± 4,24 
PAM 
(mmHg) 

0 101,72 ± 3,67 26,08 ± 5,02 97,17 ± 3,67 32,75 ± 5,02 0,45 15 75,64 ± 4,7 64,42 ± 4,7 
FC  
(lpm) 

0 67,17 ± 3,72 5,5 ± 3,25 82,67 ± 3,72 18,75 ± 3,25 0,006 15 61,67 ± 3,22 63,92 ± 3,22 
VL  
(ml) 

PRE 84,36 ± 5,91 7,67 ± 3,23 72,04 ± 5,91 6,04 ± 3,23 0,725 POST 76,69 ± 5,54 66 ± 5,54 
GC  
(ml/min) 

PRE 5,85 ± 0,36 1,3 ± 0,33 5,52 ± 0,36 1,3 ± 0,33 0,993 POST 4,55 ± 0,28 4,23 ± 0,28 
FA 
(%) 

PRE 38,56 ± 2,4 10,83 ± 2,12 42,89 ± 2,3 12,85 ± 2,03 0,499 POST 27,74 ± 1,35 30,04 ± 1,29 
FE Teich 
(%) 

PRE 68,59 ± 2,6 14,82 ± 2,01 73,56 ± 2,49 16,97 ± 1,92 0,488 POST 53,77 ± 1,97 56,59 ± 1,88 
FE Simp 
(%) 

PRE 68,13 ± 2,28 9,42 ± 1,92 69,17 ± 2,28 6,29 ± 1,92 0,261 POST 58,71 ± 2,37 62,88 ± 2,37 
S  
(cm/s) 

PRE 9,74 ± 0,53 0,71 ± 0,83 10,02 ± 0,53 0 ± 0,83 0,554 POST 9,03 ± 0,71 10,02 ± 0,71 
E  
(cm/s)  

PRE 72,2 ± 5,1 4,35 ± 2,72 84,15 ± 5,33 3,92 ± 2,84 0,914 POST 67,85 ± 4,58 80,23 ± 4,78 
A  
(cm/s) 

PRE 68,03 ± 6,91 9,71 ± 4,46 85,19 ± 7,22 19,68 ± 4,66 0,137 POST 58,32 ± 5,96 65,51 ± 6,22 

E/A   PRE 1,15 ± 0,16 -0,09 ± 0,08 1,13 ± 0,16 -0,33 ± 0,09 0,175 POST 1,23 ± 0,2 1,46 ± 0,2 
TRIV  
(s) 

PRE 0,09 ± 0,01 -0,01 ± 0,04 0,09 ± 0,01 -0,07 ± 0,04 0,325 POST 0,1 ± 0,04 0,16 ± 0,04 
TD  
(ms) 

PRE 223,58 ± 17,59 5,58 ± 16,95 209,55 ± 18,38 -5,36 ± 17,7 0,66 
POST 218 ± 17,89 214,91 ± 18,69 

Ep  
(cm/s) 

PRE 8,22 ± 0,43 1,35 ± 0,07 8,86 ± 0,45 1,46 ± 0,08 0,308 POST 6,86 ± 0,36 7,4 ± 0,37 
Ap  
(cm/s) 

PRE 10,92 ± 0,57 5,42 ± 0,29 11,61 ± 0,57 5,76 ± 0,29 0,404 POST 5,51 ± 0,29 5,85 ± 0,29 

E/Ep PRE 8,17 ± 0,78 -0,15 ± 1 8,84 ± 0,78 -1,17 ± 1 0,479 POST 8,32 ± 1,45 10,02 ± 1,45 

Ep/Ap PRE 0,86 ± 0,11 -0,18 ± 0,06 0,94 ± 0,11 -0,19 ± 0,07 0,853 
POST 1,03 ± 0,12 1,13 ± 0,13 

VTD  
(ml) 

PRE 84,56 ± 6,73 -5,26 ± 8,35 80,42 ± 6,44 4,52 ± 7,99 0,407 POST 89,83 ± 6,41 75,9 ± 6,13 
Tabla 7. Estudio del efecto de la anestesia ET en función del sexo 
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8.2 Edad 

En la tabla 8 se resume el efecto de la anestesia ET en las variables estudiadas en 

función de la edad. Vemos que solo hay diferencias en la onda Ep que en los 

pacientes menores de 60 años aumenta y en los mayores de 60 años disminuye. 

  
Edad<60 años Edad>60 años p* Media Diferencia Media Diferencia 

PAS 
(mmHg) 

0 142,75 ± 5,32 43,25 ± 7,96 128,58 ± 5,32 28,42 ± 7,96 0,274 15 99,5 ± 6,45 100,17 ± 6,45 
PAD 
(mmHg) 

0 81,5 ± 3,39 28,58 ± 3,97 81,17 ± 3,39 23,83 ± 3,97 0,606 15 52,92 ± 4,53 57,33 ± 4,53 
PAM 
(mmHg) 

0 101,92 ± 3,66 33,47 ± 4,97 96,97 ± 3,66 25,36 ± 4,97 0,425 15 68,44 ± 4,98 71,61 ± 4,98 
FC  
(lpm) 

0 71,42 ± 4,26 12,17 ± 3,81 78,42 ± 4,26 12,08 ± 3,81 0,719 15 59,25 ± 3,05 66,33 ± 3,05 
VL 
(ml) 

PRE 82,58 ± 6,05 7 ± 3,24 73,83 ± 6,05 6,71 ± 3,24 0,95 POST 75,58 ± 5,63 67,12 ± 5,63 
GC 
(ml/min) 

PRE 5,79 ± 0,37 1,44 ± 0,33 5,59 ± 0,37 1,15 ± 0,33 0,537 POST 4,34 ± 0,29 4,43 ± 0,29 
FA 
(%) 

PRE 0,43 ± 0,02 0,12 ± 0,02 0,39 ± 0,02 0,12 ± 0,02 0,954 POST 0,31 ± 0,01 0,27 ± 0,01 
FE Teich 
(%) 

PRE 0,74 ± 0,03 0,16 ± 0,02 0,69 ± 0,03 0,16 ± 0,02 1 POST 0,58 ± 0,02 0,53 ± 0,02 
FE Simp 
(%) 

PRE 0,71 ± 0,02 0,2 ± 0,02 0,66 ± 0,02 0,17 ± 0,02 0,301 POST 0,51 ± 0,02 0,49 ± 0,02 
S 
(cm/s) 

PRE 9,46 ± 0,52 1,41 ± 0,63 10,31 ± 0,52 2,16 ± 0,63 0,414 POST 8,05 ± 0,78 8,15 ± 0,78 
E 
(cm/s) 

PRE 69,27 ± 5,01 0,64 ± 2,64 85,83 ± 4,8 7,36 ± 2,52 0,08 POST 68,64 ± 4,92 78,48 ± 4,71 
A 
(cm/s) 

PRE 88,46 ± 6,76 20,55 ± 4,56 65,03 ± 6,47 8,92 ± 4,37 0,08 POST 67,92 ± 6,05 56,11 ± 5,79 

E/A PRE 0,82 ± 0,13 -0,21 ± 0,1 1,43 ± 0,13 -0,2 ± 0,09 0,944 POST 1,03 ± 0,18 1,63 ± 0,18 
TRIV 
(s) 

PRE 0,1 ± 0,01 -0,01 ± 0,01 0,08 ± 0,01 -0,01 ± 0,01 0,85 POST 0,11 ± 0,01 0,09 ± 0,01 
TD 
(ms) 

PRE 249,64 ± 15,64 2,46 ± 17,77 186,83 ± 14,97 -1,58 ± 17,02 0,871 POST 247,18 ± 16,23 188,42 ± 15,54 
Ep 
(cm/s) 

PRE 7,81 ± 0,83 -0,31 ± 0,51 11,7 ± 0,79 1,23 ± 0,48 0,039 POST 8,12 ± 0,66 10,47 ± 0,64 
Ap 
(cm/s) 

PRE 11,53 ± 0,58 2,48 ± 0,73 11 ± 0,58 2,61 ± 0,73 0,895 POST 9,06 ± 0,77 8,39 ± 0,77 

E/Ep  PRE 9 ± 0,82 0,3 ± 0,64 7,96 ± 0,79 0,2 ± 0,61 0,91 POST 8,7 ± 0,64 7,76 ± 0,61 

Ep/Ap PRE 0,67 ± 0,09 -0,16 ± 0,07 1,1 ± 0,08 -0,2 ± 0,06 0,649 POST 0,83 ± 0,1 1,3 ± 0,1 
VTD 
(ml) 

PRE 79,83 ± 6,42 -10,41 ± 7,46 85,2 ± 6,71 11,02 ± 7,79 0,06 POST 90,24 ± 6,01 74,18 ± 6,28 
Tabla 8. Estudio del efecto de la anestesia ET en función de la edad. 
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8.3 IMC 

En la tabla 9 se resume el efecto de la anestesia ET en las variables estudiadas en 

función del IMC. Vemos que en los pacientes con IMC>25 el descenso de la FE 

medida por el método Simpson es mayor que en los pacientes con IMC<25. También 

se observa que mientras con la anestesia ET el TD aumenta en los pacientes con 

normopeso, en los pacientes con sobrepeso disminuye. 

  
IMC<25 IMC>25 p* Media Diferencia Media Diferencia 

PAS 
(mmHg) 

0 134,83 ± 5,72 41,42 ± 8,09 136,5 ± 5,72 30,25 ± 8,09 0,53 
15 93,42 ± 6,15 106,25 ± 6,15 

PAD 
(mmHg) 

0 79,08 ± 3,32 30,5 ± 3,82 83,58 ± 3,32 21,92 ± 3,82 0,245 
15 48,58 ± 4,14 61,67 ± 4,14 

PAM 
(mmHg) 

0 97,67 ± 3,69 34,14 ± 4,92 101,22 ± 3,69 24,69 ± 4,92 0,323 
15 63,53 ± 4,6 76,53 ± 4,6 

FC 
(lpm) 

0 76,25 ± 4,37 11,75 ± 3,81 73,58 ± 4,37 12,5 ± 3,81 0,883 15 64,5 ± 3,19 61,08 ± 3,19 
VL 
(ml) 

PRE 74,77 ± 6,11 4,43 ± 3,16 81,63 ± 6,11 9,28 ± 3,16 0,29 POST 70,33 ± 5,76 72,36 ± 5,76 
GC 
(ml/min) 

PRE 5,52 ± 0,36 1,06 ± 0,32 5,86 ± 0,36 1,54 ± 0,32 0,307 POST 4,46 ± 0,29 4,32 ± 0,29 
FA 
(%) 

PRE 0,4 ± 0,03 0,1 ± 0,02 0,42 ± 0,02 0,14 ± 0,02 0,295 POST 0,29 ± 0,01 0,29 ± 0,01 
FE Teich 
(%) 

PRE 0,7 ± 0,03 0,14 ± 0,02 0,72 ± 0,03 0,18 ± 0,02 0,083 POST 0,56 ± 0,02 0,54 ± 0,02 
FE Simp 
(%) 

PRE 0,68 ± 0,02 0,15 ± 0,02 0,7 ± 0,02 0,21 ± 0,02 0,037 POST 0,52 ± 0,02 0,48 ± 0,02 
S 
(cm/s) 

PRE 9,82 ± 0,53 1,33 ± 0,63 9,94 ± 0,53 2,24 ± 0,63 0,315 POST 8,49 ± 0,77 7,7 ± 0,77 
E  
(cm/s) 

PRE 76,48 ± 5,39 2,38 ± 2,66 79,47 ± 5,63 6,06 ± 2,78 0,35 POST 74,1 ± 4,94 73,41 ± 5,16 
A 
(cm/s) 

PRE 74,58 ± 7,36 15,22 ± 4,7 78,05 ± 7,69 13,67 ± 4,91 0,823 POST 59,36 ± 6,01 64,37 ± 6,28 

E/A PRE 1,15 ± 0,16 -0,28 ± 0,09 1,12 ± 0,16 -0,12 ± 0,09 0,22 POST 1,43 ± 0,2 1,24 ± 0,2 
TRIV 
(s) 

PRE 0,09 ± 0,01 -0,01 ± 0,01 0,08 ± 0,01 -0,01 ± 0,01 0,767 POST 0,1 ± 0,01 0,1 ± 0,01 
TD 
(ms) 

PRE 197,17 ± 16,59 -23,75 ± 15,23 238,36 ± 17,33 26,64 ± 15,91 0,033 POST 220,92 ± 17,84 211,73 ± 18,64 
Ep 
(cm/s) 

PRE 10,2 ± 0,98 0,55 ± 0,54 9,45 ± 1,02 0,43 ± 0,56 0,875 POST 9,65 ± 0,72 9,02 ± 0,75 
Ap 
(cm/s) 

PRE 10,93 ± 0,57 1,57 ± 0,67 11,6 ± 0,57 3,52 ± 0,67 0,05 POST 9,37 ± 0,75 8,08 ± 0,75 

E/Ep PRE 7,74 ± 0,77 -0,2 ± 0,59 9,25 ± 0,8 0,73 ± 0,62 0,288 POST 7,94 ± 0,62 8,51 ± 0,65 

Ep/Ap PRE 0,97 ± 0,1 -0,14 ± 0,06 0,82 ± 0,11 -0,23 ± 0,06 0,304 POST 1,11 ± 0,12 1,05 ± 0,13 
VTD 
(ml) 

PRE 72,23 ± 6,02 -2,27 ± 8,46 91,73 ± 5,77 1,78 ± 8,1 0,733 POST 74,5 ± 6,32 89,95 ± 6,05 
Tabla 9. Estudio del efecto de la anestesia ET en función del IMC 
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8.4 Patrón de función diastólica 

En la tabla 10 se resume el efecto de la anestesia ET en función del patrón de función 

diastólica. Se observa un mayor descenso de la PAS y de la PAM en los pacientes con 

alteración de la relajación. También se observa que mientras que en los pacientes con 

patrón normal la onda Ep aumenta, en los pacientes con alteración de la relajación 

disminuye. 

  
Alt relajación Normal p* Media Diferencia Media Diferencia 

PAS 
(mmHg) 

0 145,85 ± 4,47 47,92 ± 6,97 123,64 ± 4,86 21,55 ± 7,58 0,005 15 97,92 ± 6,17 102,09 ± 6,71 
PAD 
(mmHg) 

0 83,39 ± 3,19 30,31 ± 3,65 78,91 ± 3,47 21,36 ± 3,97 0,105 15 53,08 ± 4,36 57,55 ± 4,73 
PAM 
(mmHg) 

0 104,21 ± 3,26 36,18 ± 4,43 93,82 ± 3,54 21,42 ± 4,82 0,018 15 68,03 ± 4,76 72,39 ± 5,18 
FC 
(lpm) 

0 76,38 ± 4,19 14,31 ± 3,6 73,18 ± 4,56 9,55 ± 3,91 0,414 15 62,08 ± 3,1 63,64 ± 3,37 
VL 
(ml) 

PRE 80,54 ± 5,91 7,39 ± 3,11 75,44 ± 6,42 6,23 ± 3,38 0,803 POST 73,15 ± 5,52 69,21 ± 6 
GC 
(ml/min) 

PRE 5,99 ± 0,34 1,59 ± 0,31 5,33 ± 0,37 0,96 ± 0,33 0,18 POST 4,4 ± 0,27 4,37 ± 0,3 
FA 
(%) 

PRE 0,45 ± 0,02 0,13 ± 0,02 0,37 ± 0,02 0,11 ± 0,02 0,324 POST 0,31 ± 0,01 0,26 ± 0,01 
FE Teich 
(%) 

PRE 0,76 ± 0,02 0,17 ± 0,02 0,67 ± 0,02 0,15 ± 0,02 0,493 POST 0,59 ± 0,02 0,52 ± 0,02 
FE Simp 
(%) 

PRE 0,72 ± 0,02 0,2 ± 0,02 0,65 ± 0,02 0,17 ± 0,02 0,309 POST 0,52 ± 0,02 0,48 ± 0,02 
S 
(cm/s) 

PRE 9,52 ± 0,5 1,5 ± 0,61 10,31 ± 0,54 2,12 ± 0,67 0,505 POST 8,01 ± 0,75 8,2 ± 0,82 
E 
(cm/s) 

PRE 72,43 ± 5,13 0,92 ± 2,52 83,89 ± 5,35 7,66 ± 2,63 0,078 POST 71,52 ± 4,89 76,23 ± 5,11 
A 
(cm/s) 

PRE 94,79 ± 4,49 20,58 ± 4,3 55,99 ± 4,69 7,82 ± 4,49 0,053 POST 74,21 ± 4,61 48,17 ± 4,82 

E/A PRE 0,77 ± 0,11 -0,21 ± 0,09 1,54 ± 0,11 -0,19 ± 0,1 0,854 POST 0,99 ± 0,16 1,73 ± 0,17 
TRIV  
(s) 

PRE 0,09 ± 0,01 -0,02 ± 0,01 0,09 ± 0,01 -0,01 ± 0,01 0,272 POST 0,11 ± 0,01 0,09 ± 0,01 
TD 
(ms) 

PRE 228,42 ± 17,34 -19,08 ± 15,88 204,27 ± 18,11 21,55 ± 16,59 0,091 POST 247,5 ± 14,99 182,73 ± 15,66 
Ep 
(cm/s) 

PRE 7,77 ± 0,74 -0,37 ± 0,46 12,1 ± 0,77 1,44 ± 0,48 0,013 POST 8,14 ± 0,62 10,66 ± 0,65 
Ap 
(cm/s) 

PRE 11,61 ± 0,55 2,82 ± 0,7 10,86 ± 0,6 2,22 ± 0,76 0,565 POST 8,79 ± 0,75 8,65 ± 0,81 

E/Ep PRE 9,58 ± 0,72 0,51 ± 0,6 7,23 ± 0,75 -0,04 ± 0,63 0,53 POST 9,07 ± 0,57 7,28 ± 0,6 

Ep/Ap PRE 0,67 ± 0,08 -0,21 ± 0,06 1,14 ± 0,08 -0,16 ± 0,06 0,6 POST 0,88 ± 0,1 1,3 ± 0,11 
VTD 
(ml) 

PRE 81,83 ± 6,47 -3,28 ± 8,07 83,02 ± 6,76 3,24 ± 8,43 0,583 POST 85,11 ± 6,43 79,78 ± 6,72 
Tabla 10. Estudio del efecto de la anestesia ET en función de la función diastólica 
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La anestesia ET es un técnica muy utilizada en la cirugía toracoabdominal por sus 

efectos beneficiosos que han sido anteriormente comentados. En nuestro centro es una 

práctica de rutina la colocación de un catéter ET (T7-T9) y el uso de la lidocaína al 

2% en el manejo intraoperatorio de pacientes intervenidos de cirugía mayor 

abdominal. A pesar de que es muy común observar cambios en la FC, la PA y el GC 

producidos por la anestesia ET existen muy pocos estudios que valoren la repercusión 

hemodinámica de esta técnica.  

El objetivo de este estudio fue precisamente ampliar este conocimiento 

fundamentalmente estudiando el efecto de la anestesia ET sobre la función global del 

ventrículo izquierdo. En este sentido, el hallazgo más relevante es la disminución 

significativa que hemos encontrado en la contractilidad del ventrículo izquierdo lo 

que puede tener un papel importante en la disminución del GC. 

1.- Bloqueo epidural. 

La extensión del bloqueo sensitivo después de inyectar una dosis específica de AL en 

el espacio epidural tiene una gran variabilidad interindividual y son múltiples los 

factores que afectan la distribución del bloqueo. En el caso de la anestesia ET parece 

que la cantidad total de anestésico local es el factor más importante que determina la 

extensión del bloqueo sensitivo, simpático y motor. La altura del sujeto parece influir 

poco en la amplitud del bloqueo ET y no tiene importancia clínica excepto en 

pacientes de muy alta o corta estatura, en nuestra muestra no hubo ningún paciente de 

este tipo. No se ha observado correlación entre el peso y el IMC y la amplitud del 

bloqueo ET. En los pocos estudios que han estudiado la relación entre la edad y la 

amplitud del bloqueo ET se ha encontrado una correlación positiva, habiéndose 

sugerido una menor necesidad de AL en los pacientes mayores de 60 años frente a los 

menores de 40 años 139. En nuestro estudio no modificamos la dosis de AL en función 

de la edad y, de hecho, no encontramos diferencias en las variables estudiadas en 

función de la edad. 

El lugar de punción del catéter determina la distribución del bloqueo con respecto al 

punto de inyección. En función de ésto se recomienda que para la cirugía abdominal 

el sitio de punción del catéter epidural debe situarse entre T6 y L1, con lo que se 
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consigue un bloqueo sensitivo que al principio se distribuye cranealmente y cubre la 

laparotomía y un bloqueo simpático esplácnico efectivo. Comparado con un catéter 

EL la analgesia conseguida con un catéter epidural a ese nivel es superior y con 

menos bloqueo motor 139. 

La lidocaína induce un bloqueo motor y sensitivo completo cuando se utiliza en una 

concentración del 2 %. El uso de concentraciones inferiores favorece la aparición de 

un bloqueo diferencial simpático y sensitivo con las soluciones al 1 %, y simpático 

únicamente con las soluciones al 0,5 %. La lidocaína inyectada en el espacio epidural 

comienza a tener efecto a los 5 minutos y la extensión completa de su bloqueo se 

instaura a los 16 minutos. El bloqueo motor dura unos 60 minutos. La dosis por 

segmento que se quiera bloquear es de 28 mg por segmento, por lo tanto con 200 mg 

(10 ml al 2%) se bloquearían teóricamente 7 segmentos 18. 

Los estudios que se han llevado a cabo con la anestesia ET reflejan que una primera 

dosis de entre 10 y 20 ml de anestésico local se observa un bloqueo sensitivo desde 

C6-T1 hasta T11-L4 132. Niimi y col con 5ml de lidocaína al 2% con un catéter ET a 

nivel T4-T6 observaron un bloqueo sensitivo de T1 a T10 131. Goertz y col con un 

catéter ET a nivel T9-T10 con 19,7 ml de bupivacaína 0,5% observaron un bloqueo 

sensitivo de T1 a L3 132.  

En nuestro estudio resultó complicado delimitar el límite superior y prácticamente 

imposible el límite inferior del bloqueo sensitivo utilizando el método de 

discriminación de la temperatura. El límite superior del bloqueo sensitivo se encontró 

en la mayoría de los pacientes en los que se pudo medir entre T2 y T3. Si tenemos en 

cuenta los estudios que afirman que el bloqueo simpático supera en 1 ó 2 segmentos 

al bloqueo sensitivo 20 suponemos que la mayoría de nuestros pacientes tendrían un 

nivel superior de bloqueo simpático en T1. 

2.- Frecuencia cardiaca y presión arterial. 

En nuestro estudio encontramos una disminución significativa de la FC, PAS, PAD y 

PAM que se produjeron en los primeros 10 minutos tras la inyección del AL en el 

espacio epidural. También se encontró una disminución significativa del GC y del VL. 

Los pocos estudios de anestesia ET llevados a cabos en pacientes sin cardiopatía 
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131,140 o en voluntarios sanos 94 reproducen estos resultados. Solo Goertz y col no 

encontraron diferencias en la FC ni en la PAM ni en el GC con la anestesia ET. En la 

metodología de este estudio se administraba una infusión de 10 ml/kg de un coloide 

que podría alterar los resultados hemodinámicos 132.  

También se observó una mayor de la disminución de la FC en las mujeres y de la PAS 

y de la PAM en los pacientes con patrón de alteración de la relajación. Habría sido 

interesante estudiar el comportamiento de la PA con la anestesia ET en los pacientes 

con HTA frente a los pacientes sin HTA pero por desgracia en nuestro estudio solo 

había 5 pacientes con HTA, una muestra demasiado pequeña para realizar análisis 

estadísticos fiables. 

Para explicar los cambios en la PA, la FC y el GC es necesario repasar algunos 

conceptos básicos de fisiología. Según la Ley de Ohm el flujo (Q) a través de un vaso 

depende del gradiente de presión entre dos puntos del vaso (P) y la resistencia que 

ofrece el vaso (R) según la siguiente fórmula 141: 

Q = P / R 

Aplicado a la circulación sanguínea el flujo sería el GC, la presión la PA y la 

resistencia las RVS por lo que la fórmula quedaría así: 

GC = PA / RVS 

Si despejamos la PA: 

PA = GC x RVS 

Ello indica que la PA depende del GC y las RVS 142. El GC depende a su vez del VL 

y de la FC. La hipotensión, por lo tanto, puede deberse a una disminución de la FC, 

del VL o de las RVS. Esto es una manera muy simplificada de abordar las causas de 

la hipotensión, la realidad, por desgracia, es mucho más complicada ya que todas 

estas variables están interrelacionadas entre sí y no pueden tratarse de manera aislada. 

La FC depende de la función del nodo sinusal como productor del marcapasos 

cardiaco. Esta función está influida por factores humorales y nerviosos extrínsecos. 

Las factores nerviosos cardioestimuladores desarrollan un papel principal en los 
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cambios en la FC, mientras que los humorales (catecolaminas) tienen menor 

importancia 27. El bloqueo simpático que se produce con la anestesia ET cuando ésta 

afecta a los segmentos cardiacos (T1-T5) produce un predominio de la respuesta 

parasimpática que es la causa de esta disminución de la FC 23,96. 

En nuestro estudio observamos una disminución del VL tras la anestesia ET. El VL 

viene determinado por el acortamiento de las fibras miocárdicas, el cual depende de la 

precarga, la postcarga y la contractilidad.  

3.- Precarga. 

La precarga se relaciona con el volumen ventricular al final de la diástole (volumen 

telediastólico) y para cualquier nivel del estado contráctil, el rendimiento del corazón 

depende de este volumen según el mecanismo de Frank-Starling 27: cuanto más se 

distiende el músculo cardiaco durante el llenado, mayor es la fuerza de contracción y 

mayor la cantidad de sangre bombeada a la aorta 141.  

Un catéter epidural colocado a nivel T7 produciría un bloqueo simpático amplio desde 

T1 hasta T12 e incluso podría afectar a los segmentos lumbares altos. En teoría este 

bloqueo reduciría la precarga como resultado del aumento de la capacitancia venosa y 

la redistribución de la sangre por la vasodilatación esplácnica 23. Sin embargo, Arndt 

y col ya describieron que con una anestesia epidural con 20 ml de lidocaína al 2% a 

nivel L2-L3 que alcanzaba un nivel superior de bloqueo T5 se observaba una 

disminución de la volemia intratorácica (equivalente a la precarga) por redistribución 

del flujo fundamentalmente hacia los miembros inferiores y no hacia el lecho 

esplácnico y que de hecho con este bloqueo se observaba vasoconstricción esplácnica 

por un mecanismo que no podían explicar 124.  

Clínicamente es difícil medir la precarga. En nuestro estudio calculamos el VTD 

como una medida de precarga. Para ello medimos el diámetro telediastólico del 

ventrículo izquierdo en la ventana paraesternal  eje corto (DIVId) y a partir del 

diámetro telediastólico calculamos el VTD por la fórmula de Teichholz y vimos que 

no había diferencias tras la anestesia ET. A pesar de las limitaciones de este método 

para medir la precarga, podemos decir que en nuestro estudio no hubo cambios en la 

precarga con la anestesia ET. Una posible explicación a este hallazgo es que con 10 
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ml de lidocaína al 2% a nivel T7 no se afecte lo suficiente el sistema nervioso 

simpático a nivel lumbar de manera que no se produciría redistribución de flujo hacia 

los miembros inferiores y por eso no se reduciría tanto la precarga como ocurre con 

los bloqueos que afectan al simpático lumbar.   

4.- Postcarga. 

La postcarga es la tensión que soporta la pared ventricular durante la sístole. Los 

determinantes de la postcarga están expresados en la Ley de Laplace que afirma que 

la tensión (T) en la pared de una esfera es directamente proporcional a la presión en el 

interior de la esfera (P) y el radio de la esfera (r) según la fórmula: 

T = P x r 

Cuando la Ley de Laplace se aplica al corazón la T representa la tensión transmural 

sistólica de la pared ventricular, la P representa la presión transmural a través del 

ventrículo al final de la sístole y la r representa el radio del ventrículo al final de la 

diástole. Por lo tanto la postcarga depende de la presión pleural, de la precarga y de la 

impedancia aórtica, que a su vez depende de la distensibilidad vascular y de las RVS. 

En la clínica no hay medidas fiables de la postcarga. Se suele utilizar la medida de las 

RVS para la medición de la postcarga según la fórmula: 

RVS = PVC – PAS / GC 

El uso de las RVS como medida de postcarga tiene dos problemas: el primero es que 

las RVS contribuyen poco a la postcarga ya que es una fuerza que se opone al flujo no 

pulsátil mientras que la postcarga es una fuerza que se opone al flujo pulsátil; el 

segundo es que las RVS son un reflejo de las resistencias vasculares totales (arterial y 

venosa) lo cual hace menos probable que contribuyan a la postcarga más que las 

resistencias arteriales 143. En los estudios de Niimi y col 131 y Goertz y col 132 utilizan 

el estrés sistólico de la pared como medida de la postcarga, en ambos estudios no se 

encontraron diferencias significativas en la postcarga con la anestesia ET. 

5.- Contractilidad 

Para valorar la contractilidad en este estudio se han utilizado la medida de la FE y la 

FA. La Sociedad Americana de Ecocardiografía recomienda el método de Simpson 
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para el cálculo de la fracción de eyección144. Sin embargo, este método tiene sus 

limitaciones ya que para su medición los bordes endocárdicos del ventrículo izquierdo 

tienen que ser bien visualizados para delimitarlos. La calcificación del anillo mitral o 

la trabeculación de la pared del ventrículo izquierdo puede interferir con la detección 

de los bordes y la pared lateral puede no visualizarse bien al ser el haz de ultrasonidos 

paralelo a ella en la visión de 4 cámaras. La FA es la manera más sencilla de medir la 

función sistólica y puede ser de utilidad cuando los bordes endocárdicos no se ven 

bien 145. El cálculo de la FE por el método de Teichholz fue publicado en 1976 146 y 

validado en un estudio posterior 147 y se sigue utilizando en la práctica clínica habitual 

en pacientes con ventrículo de morfología normal y sin alteraciones segmentarias de 

la contractilidad. 

En este estudio encontramos una disminución de la contractilidad tras la anestesia ET. 

Esta disminución fue del 28% en la FA, del 26% en la FE por el método Simpson y 

del 22% en la FE por la fórmula de Teichholz. En los pacientes con sobrepeso se 

observó que la disminución de la FE medida por el método de Simpson fue mayor. 

Niimi y col llevaron a cabo un estudio con una metodología similar al nuestro y 

encontraron hallazgos similares. Estudiaron 24 pacientes ASA I y II programados 

para cirugía electiva no cardiaca. A 12 se les colocó un catéter ET alto (T4-T6) y se 

les administraron 5 ml de lidocaína 2% para conseguir un bloqueo sensitivo T1-T5 y a 

los otros 12 un catéter ET bajo (T10-T12) con la misma dosis de lidocaína. Las 

mediciones se hicieron con ETT con los pacientes despiertos premedicados. En los 

pacientes con un bloqueo ET alto también encontraron una disminución de la FA y de 

la FE. La disminución de la FE no fue estadísticamente significativa aunque se 

aproximaba bastante (p=0,055). Los pacientes con el bloqueo ET bajo no presentaron 

alteraciones de la función sistólica 131.  

Goertz y col estudiaron la influencia de la ET sobre la contractilidad ventricular en 48 

pacientes ASA I y II programados para cirugía abdominal. Aleatorizaron a los 

pacientes en 4 grupos. Al grupo 1 se les administró bupivacaína 0,25% a través de un 

catéter ET (T9-T10) hasta conseguir un bloqueo sensitivo de T1-L3. Al grupo 2 se les 

realizó la misma intervención que al grupo 1 pero se les administró bupivacaína 0,5%. 

El grupo 3 era el grupo control. Al grupo 4 se les administró bupivacaína 0,5% a 

través de un catéter EL (L3-L4) hasta conseguir un bloqueo sensitivo T12-S3. Las 
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mediciones en este estudio se hicieron mediante ETE bajo anestesia general. Midieron 

la contractilidad por la RPLVI en telesístole. Encontraron una disminución de la 

contractilidad significativa en los grupos 1 y 2 con respecto a los grupos 3 y 4. 

Concluyeron que la ET afectaba de manera importante la contractilidad en sujetos 

sanos 132.  

Estos son los dos únicos estudios llevados a cabo en pacientes sin cardiopatía y 

obtienen resultados similares al nuestro observando una disminución de la 

contractilidad con la anestesia ET. El resto de estudios están realizados con pacientes 

con algún grado de cardiopatía isquémica donde se han encontrado diferentes efectos 

de la anestesia ET como veremos a continuación. 

Saada y col estudiaron 26 pacientes de cirugía vascular programados para cirugía de 

AAA. Les administraron 12,5 ml de lidocaína al 2% a través de un catéter ET (T6-T8) 

y luego se les administraba anestesia general. Midieron la contractilidad segmentaria 

del ventrículo izquierdo mediante ETE en el eje corto a nivel de los músculos 

papilares. En los 11 pacientes de su grupo de estudio con cardiopatía isquémica no 

encontraron alteraciones de la contractilidad segmentaria, en el resto que no 

presentaban cardiopatía isquémica documentada se produjo una mejoría de ésta 135. 

  

Kock y col estudiaron 10 pacientes con cardiopatía isquémica betabloqueados con 

metoprolol a los que sometieron a pruebas de esfuerzo bajo el efecto de una anestesia 

ET (T1-T2) con bupivacaína 0,5% hasta conseguir un bloqueo de T1-T5. Midieron la 

FE del ventrículo izquierdo y la contractilidad segmentaria con gammagrafía. 

Encontraron una mejoría de la contractilidad global y segmentaria del ventrículo 

izquierdo con la anestesia ET durante la isquemia inducida por el esfuerzo 136 

Schmidt y col estudiaron 37 pacientes programados para cirugía de revascularización 

coronaria. Se les colocó un catéter ET (T1-T3) y se les administró bupivacaina 0,5% 

para conseguir un bloqueo T1-T5. Midieron la FA del ventrículo izquierdo mediante 

ETT en los pacientes despiertos. No encontraron cambios en la función sistólica tras 

la anestesia ET 134. 

Berendes y col estudiaron 73 pacientes programados para cirugía de revascularización 

coronaria que tuviesen una FE superior al 50%. 37 pacientes fueron el grupo control y 
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a 36 se les colocó un catéter ET (C7-T1) y les administraron 6-12 ml de bupivacaína 

0,5% hasta conseguir un bloqueo de T1-T5. Las mediciones se hicieron con los 

pacientes bajo anestesia general con ETE. No encontraron diferencias en la FA entre 

el grupo control y el grupo con ET antes de la cirugía, sin embargo, en el periodo 

postoperatorio en los pacientes con ET encontraron una mejoría significativa de la 

movilidad global de la pared aunque no de la FA 133. 

La contractilidad es una propiedad intrínseca del miocardio que refleja su capacidad 

para realizar un trabajo mecánico a cualquier nivel de precarga y está determinada 

principalmente por la disponibilidad intracelular de calcio. El sistema nervioso 

simpático es el determinante más importante de la contractilidad de manera que un 

aumento de la acción de este sistema conduce a un aumento de la contractilidad. Las 

catecolaminas circulantes tienen un efecto similar. Los agentes inotrópicos positivos 

incluyen: los agentes simpaticomiméticos (especialmente aquellos con efecto β), los 

glucósidos, el calcio y la teofilina. Todos estos agentes mejoran la fuerza de 

contracción miocárdica a un VTD determinado. Los agentes inotrópicos negativos, 

por el contrario, disminuyen la contractilidad. La quinidina, los AL, los barbitúricos y 

los halogenados son agentes inotrópicos negativos. La hipoxia, la hipercapnia y la 

acidosis son depresores fisiológicos de la contractilidad. La integridad ventricular es 

también un determinante de la contractilidad miocárdica ya que si un área se 

encuentra isquémica por una enfermedad coronaria el rendimiento ventricular se 

reduce 27. 

La mejoría de la función global y regional del ventrículo izquierdo que se observa con 

la ET en algunos estudios con pacientes con cardiopatía isquémica parece deberse a 

su efecto beneficioso sobre el equilibrio entre el aporte y la demanda de oxígeno en el 

miocardio 23. 

En cambio, en el caso de los pacientes sin cardiopatía, la disminución de la 

contractilidad observada con la anestesia ET se ha intentado explicar por dos 

mecanismos: el efecto del AL absorbido a la circulación sistémica y el bloqueo de las 

fibras simpáticas cardiacas 132. Los AL tienen un efecto depresor directo del 

miocardio. Watwill y col compararon en sujetos sanos la administración de 5 ml de 

bupivacaína 0,5% a través de un catéter epidural en T4 con la administración de 8 ml 

del mismo fármaco intramusculares. Encontraron que la administración intramuscular 
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producía alteraciones hemodinámicas similares a la administración epidural. Sin 

embargo, con la administración de la epidural se observó una disminución 

significativa de la FE que no se observó con la administración intramuscular 94. Por lo 

tanto el efecto sistémico de los AL por sí solo no explica la disminución de la 

contractilidad. Por el contrario, el bloqueo de las fibras simpáticas preganglionares 

cardioaceleradoras que ocurre con la anestesia ET cuando afecta a los niveles T1-T5 

parece la razón fundamental de la disminución de la contractilidad en pacientes sanos 
23,132.  

La medición ecocardiográfica de la FE medida por el método de Simpson o por la 

fórmula de Teichholz y la FA son las maneras más frecuente de medir la 

contractilidad global en la práctica clínica habitual. El doppler tisular es una nueva 

herramienta ecocardiográfica menos utilizada por los anestesistas que mide las 

velocidades miocárdicas en sístole y diástole. Esta técnica puede ser menos operador 

dependiente que la ecografía 2D o el doppler y es fácil de realizar y de comprender. 

La velocidad miocárdica sistólica del anillo mitral medida con doppler tisular es la 

onda S. La onda S se correlaciona bien con la FE del ventrículo izquierdo y por lo 

tanto se puede utilizar como una medida de contractilidad 148. En este estudio hemos 

observado una disminución de la onda S con la anestesia ET.  

Así pues, basados en los resultados de este estudio, el hallazgo fundamental del 

mismo es que la anestesia ET produce una disminución de la contractilidad del VI. 

Esta disminución se observa con las medidas de la contractilidad obtenidas por 

ecocardiografía en modo M (FA y FE por la fórmula de Teichholz), 2D (FE por el 

método de Simpson) y con el doppler tisular (onda S). En nuestro conocimiento, este 

es el primer trabajo que corrobora una disminución de la contractilidad por las 4 

medidas ecocardiográficas que son de uso clínico habitual. 

6.- Función diastólica. 

Solo existen dos trabajos que estudien la influencia de la ET sobre la función 

diastólica del miocardio. 

Niimi y col en su estudio en 24 pacientes ASA I y II despiertos además de estudiar la 

función sistólica tras la anestesia ET, también estudiaron la función diastólica. No 
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encontraron diferencias en la onda E, ni en la onda A ni en la relación E/A después de 

la anestesia ET alta. El único parámetro en el que encontraron un aumento 

significativo con la anestesia ET fue en el TD 131.  

Schmidt y col en su estudio con 37 pacientes programados para revascularización 

coronaria también midieron la función diastólica tras la ET y antes de la anestesia 

general. Encontraron una disminución significativa del TRIV y una mejoría de la 

función diastólica 134.  

El funcionamiento óptimo del ventrículo izquierdo depende de su capacidad para 

ciclar entre dos estados: una cámara compliante en diástole que permita al ventrículo 

izquierdo llenarse desde una aurícula izquierda de baja presión y una cámara rígida en 

sístole para eyectar el volumen sistólico. El ventrículo izquierdo tiene que alternar 

esas dos funciones: eyección sistólica y llenado diastólico. Además el volumen 

sistólico tiene que aumentar a demanda (ejercicio, estrés…) sin aumentar mucho la 

presión en la aurícula izquierda. La óptima curva presión-volumen del ventrículo 

izquierdo es rectangular con un aumento instantáneo y una caída rápida a las bajas 

presiones diastólicas que permita el mayor tiempo posible para el llenado del 

ventrículo izquierdo 149.  

La relajación es el proceso por el cual el miocardio, tras la contracción, regresa a su 

longitud y fuerza inicial.  En sujetos normales y con precarga normal la relajación es 

casi completa con la mínima presión del ventrículo izquierdo. A nivel molecular la 

interacción cíclica entre los miofilamentos produce el ciclo de contracción y 

relajación muscular. Por lo tanto, la contracción y la relajación pertenecen al mismo 

proceso de activación transitoria del miocito y están interrelacionados y ello implica 

que la relajación, al igual que la contracción, es un proceso activo con consumo de 

energía 150. 

La diástole se divide en 4 partes: relajación isovolumétrica, fase de llenado rápido, 

diástasis y contracción auricular. El llenado del ventrículo izquierdo durante la 

diástole es un proceso complejo regulado por la diferencia de presiones entre el 

ventrículo y la aurícula izquierda que a su vez dependen del volumen y la complianza 

de estas dos cámaras y del proceso de relajación dependiente de energía 151. 
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La medición con doppler pulsado del flujo de sangre a través de la válvula mitral es la 

forma más utilizada en la práctica clínica habitual para valorar la función diastólica. 

Las medidas que se obtienen incluyen: la velocidad de llenado rápido precoz (onda E), 

la velocidad de llenado tardío (onda A), la relación E/A, el tiempo de desaceleración 

(TD) del llenado precoz y el tiempo de relajación isovolumétrica (TRIV) que se 

obtiene mediante doppler pulsado entre el TSVI y la válvula mitral y es el tiempo 

desde el cese de flujo aórtico hasta la apertura de la válvula mitral. La onda E refleja 

el gradiente de presión entre la aurícula izquierda y el ventrículo izquierdo durante la 

diástole precoz y por lo tanto se correlaciona con la precarga y las alteraciones de la 

relajación del ventrículo izquierdo. La onda A refleja el gradiente de presión entre la 

aurícula izquierda y el ventrículo izquierdo en la diástole tardía y está afectada por la 

distensibilidad del ventrículo izquierdo y la función contráctil de la aurícula izquierda. 

El TD está influido por la relajación del ventrículo izquierdo, las presiones diastólicas 

del ventrículo izquierdo tras la apertura de la válvula mitral y la distensibilidad del 

ventrículo izquierdo. Aparte de la función diastólica y las presiones de llenado existen 

otras variables dinámicas que afectan la velocidad del flujo mitral como son la FC, el 

ritmo, el intervalo PR, el GC, el tamaño del anillo mitral y la función de la aurícula 

izquierda 150. 

En nuestro estudio se observa una disminución de las velocidades del flujo mitral de 

llenado tanto precoz (onda E) como tardío (onda A). Sin embargo, la disminución del 

llenado tardío (onda A) era mayor por lo que la relación E/A aumentaba. La relación 

media E/A basal y tras la anestesia ET son mayores de 1, lo que se corresponde con 

un patrón de función diastólica normal. Los cambios en el flujo mitral se pueden 

explicar por los cambios hemodinámicos, al bajar el GC y la FC bajan las velocidades 

de llenado y por lo tanto la onda E y la onda A 150. 

En nuestro estudio se veía una mejoría del patrón de función diastólica en 5 pacientes 

que pasaban de tener un patrón de alteración de la relajación a un patrón normal. Solo 

1 paciente empeoró su patrón de función diastólica pasando de un patrón normal a un 

patrón de alteración de la relajación. En 4 de los pacientes en los que mejoró el patrón 

de relajación se produjo una disminución clara de la FC mientras que el 5º partía ya 

de una FC baja (49 lpm) que no se modificó. La disminución de la FC mejora la 

función diastólica al aumentar el tiempo de llenado. Por el contrario la taquicardia al 
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acortar el tiempo de llenado empeora la función diastólica 152. De hecho, el 

tratamiento con fármacos que bajan la FC como los betabloqueantes ha demostrado 

mejorar la función diastólica cuando se consigue una disminución significativa de la 

FC 149,153.  

A diferencia del estudio de Niimi y col 131 donde se encontró un aumento 

significativo del TD, en nuestro estudio no se observan cambios en el TD. Cuando se 

estudia el efecto de la anestesia ET sobre el TD en función del IMC se observa que 

éste aumenta en los pacientes con normopeso, como en el estudio de Niimi y col, 

mientras que en los pacientes con sobrepeso disminuye. El TD, como ya hemos visto, 

es una medida en la que influyen factores como la relajación, las presiones diastólicas 

y la distensibilidad del ventrículo izquierdo. El hecho de que se prolongue o acorte, 

por sí solo, no implica que mejore o empeore la función diastólica. Todo esto hace 

que sea difícil analizar la implicación que tienen los cambios en el TD con la 

anestesia ET en la función diastólica del ventrículo izquierdo.   

En nuestro estudio encontramos un aumento del TRIV. Este hallazgo, por sí solo, 

también es difícil de interpretar ya que tampoco hay una relación directa entre 

aumento o disminución del TRIV y mejoría o empeoramiento de la función diastólica. 

En nuestro estudio, este aumento del TRIV podría explicarse en parte por la 

disminución de la FC que se observa tras la anestesia ET. Esta disminución de la FC 

aumenta el tiempo de diástole y aumentaría el TRIV. 

El doppler tisular es también una herramienta para medir la función diastólica. Las 

medidas que se obtienen incluyen: la velocidad diastólica precoz del anillo mitral  

(onda Ep), la velocidad diastólica tardía del anillo mitral (onda Ap) y la relación 

Ep/Ap. El doppler transmitral está influenciado por las condiciones de precarga y 

muchas veces no refleja las propiedades diastólicas del ventrículo izquierdo como la 

relajación. La onda Ep está relacionada con las propiedades diastólicas del ventrículo 

izquierdo como el retroceso elástico y la relajación independientemente de las 

presiones de llenado y la función sistólica 148. En nuestro estudio no hubo cambios en 

la Ep con la anestesia ET lo cual podría reflejar que la anestesia ET no produce 

cambios importantes en la relajación. Observamos que el cambio de la onda Ep fue 

distinto en función del patrón de función diastólica y la edad, en los pacientes con 

patrón normal y los menores de 60 años la onda Ep disminuía y en los pacientes con 
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alteración de la relajación y en los mayores de 60 años la onda Ep aumentaba con la 

anestesia ET. La edad es uno de los factores de riesgo para el desarrollo de patrón de 

alteración de la relajación por lo que es lógico que ambos subgrupos se comporten 

igual. 

La onda Ep cambia en la misma dirección que la precarga cuando la función 

diastólica es normal. En los ventrículos con disfunción diastólica avanzada (patrones 

pseudonormal y restrictivo) este efecto es menos pronunciado permaneciendo la Ep 

baja a pesar de presiones de llenado elevadas 148. En nuestro estudio ningún paciente 

presentaba un patrón de alteración de la relajación avanzado por lo que se puede 

asumir que en nuestro estudio, la anestesia ET, como ya hemos afirmado, no produjo 

cambios importantes en la precarga. 

La combinación de la onda E del flujo transmitral (dependiente de volumen y 

relajación) y la onda Ep (dependiente de relajación) se utiliza para determinar las 

presiones de llenado del ventrículo izquierdo. La relación E/Ep se ha relacionado con 

la presión de enclavamiento capilar pulmonar independientemente de la patología 

subyacente o la función sistólica. La presión de enclavamiento pulmonar media (PCP) 

se puede calcular a partir de la relación E/Ep (PCP = 1,3 x E/Ep + 2)	
  154. En nuestro 

estudio no se produjo cambio en la relación E/Ep con la anestesia ET lo cual reflejaría 

que no hubo cambios en las presiones de llenado del ventrículo izquierdo. Los valores 

normales de la relación E/Ep están entre 8 y 15; por debajo de 8 se considera que las 

presiones de llenado son bajas y por encima de 15 que son elevadas 145,148. En nuestro 

estudio la relación E/Ep media basal y después de la anestesia ET estaban en torno a 8 

lo cual refleja que la presiones de llenado medias eran normales antes y después de la 

anestesia ET. 

La relación Ep/Ap se utiliza para diferenciar los patrones de función diastólica. En el 

patrón normal y en el de alteración de la relajación las ondas Ep y Ap discurren 

paralelas a las velocidades E y A del flujo de llenado mitral y por eso las relaciones 

Ep/Ap siguen la misma pauta que la relación E/A. Sin embargo, cuando aumenta la 

presión de llenado (patrón pseudonormal y restrictivo) la onda Ep permanece 

disminuida mientras que la velocidad E de llenado mitral aumenta 155. En nuestro 

estudio la Ep, la Ap y la relación Ep/Ap sufrieron con la anestesia ET modificaciones 

superponibles a las de las ondas E, A y la relación E/A. Estos hallazgos eran los 
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esperables ya que todos nuestros pacientes tuvieron patrones de función diastólica 

normales o de alteración de la relajación. 

Este es el primer trabajo que estudia el efecto de la anestesia ET en la función 

diastólica del ventrículo izquierdo en pacientes sin cardiopatía utilizando el doppler 

transmitral y el doppler tisular del anillo mitral. Utilizando estas mediciones, la 

conclusión a la que llegamos en este estudio es que la anestesia ET no modifica la 

relajación miocárdica ni las presiones de llenado del ventrículo izquierdo. La mejoría 

que se observa en el patrón de función diastólica de algunos pacientes y el aumento 

del TRIV pueden estar debidos a las alteraciones hemodinámicas que tiene lugar con 

la anestesia ET.  

7.- Tratamiento de las manifestaciones hemodinámicas del bloqueo ET. 

Como hemos comentado anteriormente, en una aproximación simplificada de la 

hipotensión, ésta puede deberse a una disminución de la FC y/o del VL y/o de las 

RVS. El VL a su vez depende de la precarga, la postcarga y la contractilidad. Con los 

resultados de este estudio podemos afirmar que con la anestesia ET se produce una 

disminución de la PA que está relacionada con una disminución la FC y de la 

contractilidad sin verse afectada la precarga. Por lo tanto, sin saber hasta qué punto 

influye exactamente esta disminución de la contractilidad en la disminución de la PA, 

lo que parece claro es que a la hora de tratarla habría que tenerlo en cuenta. En este 

sentido se han realizado una serie de estudios de gran interés clínico que valoran 

cómo las manifestaciones hemodinámicas de la anestesia ET se acentúan con la 

inducción de la anestesia general y cuál es el tratamiento más adecuado. 

Kasaba y col estudiaron la influencia de la anestesia epidural sobre la depresión 

hemodinámica asociada al propofol. Estudiaron 45 pacientes que aleatorizaron en un 

grupo control, un grupo con anestesia combinada EL y general y otro con anestesia 

combinada ET y general.  Al grupo de la ET se les colocaba un catéter a nivel T5-T7 

y al grupo de la EL a nivel L1-L3, a ambos grupos se les administraban 10 ml de 

mepivacaína al 2% y se esperaban 20 minutos para valorar el bloqueo sensitivo 

alcanzado. La anestesia general se inducía con propofol 2 mg/kg seguido de una 

perfusión de 4 mg/kg/h. Encontraron que en el grupo de la ET se producía una 

disminución del 20% de la PAM y de la FC antes de la anestesia general y que esta 
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disminución de la PAM llegaba a un 33% tras la anestesia general. También 

encontraron que tras la inducción de la anestesia general en el grupo de la EL se 

producía una mayor disminución de la PA que en el grupo control mientras que no se 

modificaba la FC 156.  

Goertz y col estudiaron el efecto de un vasopresor puro (α agonista), la fenilefrina, en 

la función ventricular tras la hipotensión producida por la anestesia combinada 

general y ET y EL en 20 pacientes ASA I y II.  Al grupo con anestesia ET le 

colocaron un catéter a nivel T9-T10 y administraron una media de 17 ml de 

bupivacaína 0,5% hasta conseguir un nivel de bloqueo sensitivo superior en T1. Al 

grupo con anestesia EL le colocaron el catéter a nivel L3-L4 y administran una media 

de 19 ml de bupivacaína 0,5% hasta conseguir un nivel de bloqueo sensitivo superior 

en T8. Si la PAM disminuía un 10% con respecto a la basal se le administraba un bolo 

de 1 mcg/kg de fenilefrina. La medición de la función ventricular la realizaron con 

ETE. Encontraron que la fenilefrina aumentaba la PAS y la PAD mientras que 

disminuía la FC. También observaron que la fenilefrina empeoraba transitoriamente la 

función sistólica (disminución de la FA) en los pacientes con anestesia ET por el 

aumento de la postcarga (aumento del estrés sistólico de la pared). La explicación que 

proponen es que la contracilidad está disminuida por el bloqueo simpático cardiaco. 

Los autores concluyen que el uso de vasopresores puros es mal tolerado en pacientes 

con anestesia combinada general y ET siendo más adecuado el uso de fármacos con 

efecto agonistas α y β 157. En un estudio posterior los mismos autores estudian el 

efecto de la efedrina (agonista directo e indirecto α y β) tras la hipotensión producida 

por la anestesia combinada general y ET en la función ventricular. Incluyeron 20 

pacientes ASA I y II a los que colocaron un catéter ET a nivel T8-T9 y administraron 

10 ml de bupivacaína 0,5% para conseguir un bloqueo sensitivo T1-L3. Encontraron 

que la efedrina producía en una primera fase una mejoría de la función sistólica sin 

cambios en la PAM y en una segunda fase una mejoría de la PAM sin un aumento de 

la postcarga como ocurría con la fenilefrina. Concluyen que la efedrina es un fármaco 

adecuado para el tratamiento de la hipotensión en pacientes con anestesia combinada 

general y ET 158. 

Kasaba y col compararon la efedrina, la dopamina y la dobutamina para el tratamiento 

de la hipotensión arterial producida por la ET tras la inducción de la anestesia general 
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con propofol. Estudiaron 40 pacientes ASA I que dividieron en 4 grupos, un grupo 

control, un grupo al cual administraban efedrina si descendía la PAM más del 10%, 

un grupo con perfusión continua de dopamina a 5 mcg/kg/min y otro con perfusión 

continua de dobutamina a 3 mcg/kg/min. A todos los pacientes se les colocaba un 

catéter ET (T5-T7) y se les administraba 10 ml de mepivacaína al 2%. Encontraron 

que los 3 fármacos eran eficaces para el tratamiento de la hipotensión y la bradicardia 

pero la dopamina fue superior en el mantenimiento de la estabilidad hemodinámica 
159. 

De acuerdo a estos estudios el tratamiento idóneo de la bradicardia e hipotensión 

producidas por la anestesia ET serían fármacos que aumenten la contractilidad 

miocárdica y no fármacos que aumenten exclusivamente la postcarga. De estos 

fármacos la efedrina en bolos y la perfusión de dopamina a 5 mcg/kg/min parecen las 

mejores opciones. Esto apoya los resultados de este estudio ya que ponen de 

manifiesto que la disminución de la contractilidad juega un papel fundamental en la 

disminución del GC con la anestesia ET y el tratamiento debería ir dirigido a mejorar 

esta contractilidad.  

8.- Limitaciones del estudio. 

La valoración del bloqueo sensitivo que se producía con la ET no se pudo realizar en 

todos los pacientes. Se utilizó la técnica de discriminación de temperatura con un 

pulverizador de alcohol pero hubo pacientes que no fueron capaces de discriminar la 

sensación de frío o calor sobre todo al valorar el límite inferior del bloqueo. Quizás 

debería haberse usado otro test como la punción con aguja para valorar de manera 

más eficaz y objetiva el bloqueo sensitivo. Al no conocer el límite inferior del 

bloqueo sensitivo no podemos saber si se produjo bloqueo del simpático a nivel 

lumbar y hasta qué punto pudo influir éste en las alteraciones hemodinámicas 

observadas.  

Las mediciones ecocardiográficas se comenzaron a realizar a partir de los 10 minutos 

tras la inyección del AL en el espacio epidural. En teoría pasado ese tiempo ya está 

instaurado el bloqueo simpático pero no se puede descartar que la intensidad varíe en 

algunos pacientes más allá de los 10 minutos. En este sentido, dado que las 

mediciones se efectuaron entre los 10 y los 20 minutos tras la inyección del AL 



Influencia	
  de	
  la	
  anestesia	
  epidural	
  torácica	
  sobre	
  la	
  función	
  miocárdica	
  en	
  pacientes	
  sin	
  cardiopatía	
  

	
  90	
  

pueden existir variaciones individuales e interindividuales en las variables medidas.  

Ya hemos visto como en la práctica clínica habitual es complicado realizar una 

medición fiable de la postcarga. A pesar de sus limitaciones se suelen utilizar las RVS 

para estimarla, en nuestro estudio al no haber medido la PVC no se pudieron calcular. 

En los estudios de Niimi y col 131 y Goertz y col 132 utilizan el estrés sistólico de la 

pared como medida de la postcarga.  Para su cálculo se precisa la PAM, el DIVIs y el 

grosor sistólico de la pared del ventrículo izquierdo 160. En nuestra experiencia en las 

imágenes ecocardiográficas en el modo M la pared posterior del ventrículo izquierdo 

no se delimitaba bien por lo que no pudimos realizar este cálculo.  

La muestra estudiada es pequeña. Sin embargo, todos los resultados siguen una 

distribución normal y son bastante homogéneos. Por ejemplo, la disminución de la 

contractilidad reflejaba unos valores bastante similares por los distintos métodos de 

medida realizados. Por otra parte se trata de una serie acotada en el tiempo y 

procedente de un solo hospital. Si bien es innegable que una muestra mayor y 

multicéntrica sería más representativa, nosotros creemos que los resultados de este 

estudio serían generalizables pudiendo afirmar que en pacientes despiertos sin 

cardiopatía a los que se les realice una anestesia ET con 10 ml de lidocaína al 2% se 

produce una disminución significativa de la contractilidad medida a partir de los 10 

minutos de la realización del bloqueo. Como hemos señalado anteriormente, ello 

implicaría que el tratamiento más adecuado de las manifestaciones hemodinámicas 

debería ir dirigido a aumentar la contractilidad sin énfasis en aumentar ni la postcarga 

ni la volemia. La continuación lógica del estudio hubiera sido analizar los cambios 

hemodinámicos y ecocardiográficos en los pacientes que presentaron hipotensión tras 

la inducción de la anestesia general y su respuesta al tratamiento con efedrina. Esto 

habría reflejado aún más la realidad clínica, sin embargo, el diseño y la dinámica del 

estudio no lo permitieron.  
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1. La anestesia ET produce una disminución significativa de la PA y la FC que se 

instaura en los primeros 10 minutos tras la realización de la técnica. En 

nuestro estudio esta disminución fue del 15% en la FC y del 29% en la PAM. 

2. La anestesia ET produce una disminución significativa del GC que en nuestro 

estudio fue del 22%. 

3. La anestesia ET no produce alteraciones significativas en la precarga del 

ventrículo izquierdo medida a través de la estimación ecocardiográfica del 

VTD. 

4. La anestesia ET produce una disminución de la contractilidad del ventrículo 

izquierdo medida por 4 métodos ecocardiográficos diferentes. Esta 

disminución de la contractilidad en nuestro estudio se cifra en torno a un 24% 

(varía entre un 22% y un 26% en función del método utilizado) y parece ser la 

causa fundamental de la disminución del GC.  

5. La anestesia ET no produce alteraciones sobre la relajación miocárdica ni 

sobre las presiones de llenado del ventrículo izquierdo medidas a través del 

doppler transmitral y del doppler tisular del anillo mitral.  

6. En este estudio se ha observado que con la anestesia ET existe la posibilidad 

de que se produzca una mejoría en el patrón de función diastólica pasando de 

un patrón de alteración de la relajación a un patrón normal. Esta mejoría se 

debería a las alteraciones hemodinámicas que produce la anestesia ET, 

fundamentalmente la disminución de la FC. 
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ANEXO 1: HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE SOBRE EL ESTUDIO: 

“INFLUENCIA DE LA ANESTESIA EPIDURAL TORÁCICA SOBRE LA 
FUNCIÓN MIOCÁRDICA EN PACIENTES SIN CARDIOPATÍA” 

 

INVESTIGADORES: 

Miguel Miró Murillo (Facultativo - Unidad de Anestesia y Reanimación) 

Fátima Pérez González (Residente de 5º año - Unidad de Cardiología) 

Santiago García del Valle (Jefe de Unidad - Anestesia y Reanimación) 

Juan I. Gómez-Arnau (Jefe de Área - Anestesia, Reanimación y Críticos) 

INTRODUCCIÓN 

Va a ser solicitada su participación en un estudio sobre el efecto en el corazón 
de una técnica que se utiliza para el control del dolor en la cirugía mayor del 

abdomen, la epidural a nivel torácico. Estas hojas que le entregamos le informarán 

sobre el objetivo del estudio y en que consistirá su participación. Después de leer esta 

información puede hacer todas las preguntas que quiera al médico que le solicita su 

consentimiento.  

Este estudio lo lleva a cabo la Unidad de Anestesia y Reanimación del 

Hospital Universitario Fundación Alcorcón y para completarlo se necesitan en torno a 

24 pacientes. 

Este estudio no conlleva ninguna compensación económica a los 

investigadores que lo realizan. 

OBJETIVO DEL ESTUDIO 

Usted va a ser intervenido quirúrgicamente bajo anestesia general de una 

cirugía mayor abdominal. El dolor tras esta cirugía se considera un dolor moderado-

severo. Para el control del dolor se pueden utilizar dos técnicas fundamentalmente: 

1. Mediante un catéter epidural que se coloca antes de la cirugía y por 

el que se pasa una perfusión de anestésicos locales y dosis bajas de 

opiáceos. 

2. Mediante una perfusión intravenosa de morfina. 
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En ambos casos además se administran otros fármacos para el control del 

dolor que tienen un efecto que se añade al de los anteriores. Estos fármacos son 

paracetamol, antiinflamatorios no esteroideos y nolotil. 

Sea cual sea la técnica que se utilice en las horas y días siguientes a la 

intervención usted va a ser visitado por los miembros de la Unidad del Dolor del 

Servicio de Anestesia según el protocolo habitual del hospital. Su labor es evaluar la 

calidad del control del dolor y los efectos secundarios e ir retirando paulatinamente 

los tratamientos que no necesite y tratar los posibles efectos secundarios que 

aparezcan. 

La técnica que ha demostrado mejores resultados para el control del dolor con 

el menor número de efectos secundarios es la epidural. Además esta técnica parece 

tener efectos beneficiosos más allá del control del dolor sobre la función de los 

pulmones, el corazón, el sistema inmune (las defensas contra las infecciones), el 

intestino… El protocolo de este hospital es realizar esta técnica siempre que se pueda 

en los pacientes que van a ser sometidos a cirugías abdominales mayores. 

La epidural bloquea no solo los nervios que transmiten el dolor sino también 

otros nervios que regulan la función de las vísceras en general. Uno de los efectos que 

observamos los anestesistas con frecuencia es que disminuye la presión arterial y la 

frecuencia de latidos del corazón. El objetivo de este estudio es precisamente ver 

cómo funciona el corazón bajo los efectos de una epidural a nivel torácico y ver por 

qué se producen exactamente esos efectos  

 

EN QUE CONSISTIRÍA SU PARTICIPACIÓN 

 La participación en el estudio es voluntaria. Si usted acepta ser incluido es 

este estudio: 

1. Se le pedirá que firme una autorización, además del consentimiento para la cirugía, 

y se le entregará una copia de la misma y de estas hojas de información.  

2. Cuando esté en la sala de espera antes de pasar al quirófano se le cogerá una vía 

para pasarle líquidos y se le administrará un fármaco ansiolítico según el proceder 

habitual en estas cirugías. 

3. Una vez tenga la vía se le realizará una ecografía del corazón. Ésta es una técnica 

no invasiva, no dolorosa y sin ninguna posible complicación que permite al médico 

que la realiza ver el corazón en funcionamiento desde distintos puntos de vista y 
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tomar medidas para analizarlas después. Se realiza colocando una sonda sobre la 

piel con un gel en distintos puntos del tórax. Esta exploración en condiciones 

normales no durará más de 10 minutos. 

4. En el quirófano, tras ponerle los monitores habituales de toda anestesia se le pedirá 

que se siente y se le colocará el catéter epidural a través de un pinchazo con 

anestesia local en la parte media de la espalda (a la altura de la punta de la escápula 

más o menos).  

5. Una vez colocado el catéter y tras comprobar que está correctamente colocado en 

el espacio epidural se le administrará un anestésico local por ese catéter y se le 

volverá a tumbar en la mesa de quirófano. 

6. Se esperarán 15 minutos desde que se le puso el anestésico local hasta realizarle 

una segunda ecografía del corazón exactamente igual que la anterior. Durante esos 

15 minutos se le tomará la presión arterial cada 2 minutos para ver si se modifica.  

7. Una vez realizado la segunda ecografía se le dormirá con anestesia general y se 

dará el estudio por finalizado. 
 

BENEFICIOS QUE SE ESPERAN DEL ESTUDIO  

Conocer los efectos sobre el corazón de una técnica anestésica que se utiliza 

en muchos pacientes en todo el mundo para controlar el dolor tras la cirugía del tórax 

y el abdomen. Es posible que esos efectos sean especialmente beneficiosos para 

pacientes que tienen problemas cardiacos y disminuyan las complicaciones cardiacas 

tras la cirugía. Además al conocer mejor los efectos sobre el corazón seremos capaces 

de poner un tratamiento más eficaz y seguro en caso de que se produzcan bajadas 

importante de la presión arterial durante la cirugía. 

 

POSIBLES PROBLEMAS 
 La realización de un ecografía del corazón (ecocardiograma) es una técnica no 

invasiva, indolora que no tiene ningún efecto secundario descrito, se le colocará una 

sonda con un gel en distintas partes del pecho para ver imágenes de su corazón.  

Como ya ha leído en el consentimiento informado de la anestesia la técnica 

epidural tiene una serie de posibles complicaciones. Las complicaciones graves son 

muy poco frecuentes y las complicaciones leves son más frecuentes pero son fáciles 
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de detectar y de tratar. Es importante que sepa que lo que añade este estudio al 

protocolo habitual de nuestro hospital para la cirugía que se le va a realizar es 

solamente la realización de dos ecografías. 

POSIBLES CAUSAS PARA SER BAJA DEL ESTUDIO 

 Si durante la exploración ecocardiográfica inicial el investigador encontrase 

alguna patología en su corazón se le excluirá del estudio, usted será informado y tras 

la cirugía se enviará a la consulta de cardiología para profundizar en el estudio de su 

corazón si fuese necesario. 

 Si durante la realización de la técnica epidural usted sufriese algún efecto 

adverso (mareo, nauseas, bajada de la frecuencia cardiaca o de la presión arterial) se 

tratarán adecuadamente esos síntomas y se le excluirá del estudio. 

PROTECCIÓN DE DATOS 

Toda la información obtenida en este estudio será considerada confidencial y 

será usada sólo a efectos de investigación. Los datos que se recojan se tratarán con los 

criterios establecidos en la Ley 15/1999 de Protección de datos y en el RD 1720/2007 

que lo desarrolla.   Los datos serán anonimizados de forma que no puedan ser 

identificados en las publicaciones que se realicen. Únicamente los investigadores 

principales tendrán acceso a los datos y no serán utilizados por terceros en ningún 

caso.       

OTRAS INFORMACIONES 

 Este estudio ha sido aprobado por el Comité Ético de Investigación del 

Hospital Universitario Fundación Hospital Alcorcón. 

 La participación en este estudio es voluntaria. Si usted decide dar la 

aprobación para su participación, puede cambiar de opinión en cualquier momento sin 

tener que dar ninguna explicación. Si usted decide no dar la autorización, la atención 

que le daremos no se verá afectada.  

 Si tiene alguna duda respecto a cualquier asunto relacionado con el estudio, no 

dude en ponerse en contacto con cualquiera de el investigador principal del estudio. 
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ANEXO 2: CONSENTIMIENTO INFORMADO DEL PARTICIPANTE EN EL 

ESTUDIO: 
“ INFLUENCIA DE LA ANESTESIA EPIDURAL TORÁCICA SOBRE LA 

FUNCIÓN MIOCÁRDICA EN PACIENTES SIN CARDIOPATÍA”  
Unidad Anestesia y Reanimación del Hospital Universitario Fundación Alcorcón 

 

Al firmar este documento, Yo,___________________________________________   
      (Nombre y apellidos del paciente) 
confirmo que,__________el Dr. Miguel Miró________________________________ 
            (Nombre del investigador responsable del consentimiento informado) 
me ha informado con detalle sobre la naturaleza, significado y ámbito de este estudio 

clínico. 

 
1. Confirmo que he leído y comprendido la hoja de información del estudio 

mencionado. 

2. Confirmo que se me ha explicado el estudio y he tenido oportunidad de 

formular las preguntas y tiempo suficiente para decidir si participar o no. Sé con quien 

tengo que contactar si tuviese más preguntas. 

3. Entiendo que se me pide consentimiento para que me realicen dos 

exploraciones ecográficas del corazón y que estas exploraciones no tiene riesgos ni 

complicaciones. 

4. Entiendo que toda la información obtenida en este estudio será considerada 

confidencial y será usada sólo a efectos de investigación.  

5. Entiendo que los datos que se recojan se tratarán con los criterios establecidos 

en la Ley 15/1999 de Protección de datos y en el RD 1720/2007 que lo desarrolla y 

que serán anonimizados de forma que no puedan ser identificados en las 

publicaciones que se realicen. 

6. Entiendo que únicamente los investigadores principales tendrán acceso a los 

datos y no serán utilizados por terceros en ningún caso.       

7. Comprendo que la participación es voluntaria y que puedo retirar el 

consentimiento para la participación en el estudio cuando quiera, así como solicitar 

mis datos del estudio sin tener que dar explicaciones y sin que esto repercuta en los 

cuidados médicos. 

8. Presto mi conformidad para participar en el estudio 
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Alcorcón a  _____ de _________________ de _____    

 

 

Firma del paciente       Firma del médico que solicita el 

consentimiento 
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ANEXO 3: HOJA DE RECOGIDA DE DATOS 

Nº	
  de	
  paciente	
   	
   OBSERVACIONES:	
  
Fecha	
   	
  
Número	
  de	
  Hª	
   	
  
Sexo	
   	
  
Edad	
   	
  
Cirugía	
   	
  
HTA	
   	
  
DM	
   	
  
DL	
   	
  
EPOC	
   	
  
Peso	
   	
  
Talla	
   	
  
IMC	
   	
  
Hb	
  preop	
   	
  
INR	
  preop	
   	
  
APTT	
  preop	
   	
  
IECAs/ARAII	
   	
  
Betabloqueantes	
   	
  
Calcioantagonistas	
   	
  
DIVIs	
  pre	
  	
   	
   Lugar	
  de	
  punción	
   	
   DIVIS	
  el	
  post	
  	
   	
  
DIVId	
  pre	
   	
   Distancia	
  catéter	
   	
   DIVId	
  el	
  post	
  	
   	
  
FA	
  pre1	
   	
   PAS	
  0	
   	
   FA	
  post	
  	
   	
  
FE	
  Teich	
  pre	
  	
   	
   PAD	
  0	
   	
   FE	
  Teich	
  post	
   	
  
DTSVI	
  pre	
  	
   	
   FC	
  0	
   	
   DTSVI	
  post	
  	
   	
  
IVT	
  pre	
  	
   	
   SpO2	
  0	
   	
   IVT	
  post	
  	
   	
  
VL	
  pre	
  	
   	
   PAS	
  5	
   	
   VL	
  post	
  	
   	
  
GC	
  pre	
  	
   	
   PAD	
  5	
   	
   GC	
  post	
  	
   	
  
E	
  pre	
  	
   	
   FC	
  5	
   	
   E	
  post	
  	
   	
  
A	
  pre	
  	
   	
   SpO2	
  5	
   	
   A	
  post	
  	
   	
  
E/A	
  pre	
  	
   	
   PAS	
  10	
   	
   E/A	
  post	
  	
   	
  
TD	
  pre	
  	
   	
   PAD	
  10	
   	
   TD	
  post	
   	
  
TRIV	
  pre	
  	
   	
   FC	
  10	
   	
   TRIV	
  post	
  	
   	
  
Ep	
  pre	
  lat	
  	
   	
   SpO2	
  10	
   	
   Ep	
  post	
  lat	
  	
   	
  
Ap	
  pre	
  lat	
  	
   	
   PAS	
  15	
   	
   Ap	
  post	
  lat	
  	
   	
  
Ep/Ap	
  pre	
  lat	
  	
   	
   PAD	
  15	
   	
   Ep/Ap	
  post	
  lat	
  	
   	
  
S	
  pre	
  lat	
  	
   	
   FC	
  15	
   	
   S	
  post	
  lat	
  	
   	
  
E/Ep	
  pre	
  lat	
  	
   	
   SpO2	
  15	
   	
   E/Ep	
  post	
  lat	
   	
  
Ep	
  pre	
  med	
  	
   	
   Nivel	
  superior	
   	
   Ep	
  post	
  med	
  	
   	
  
Ap	
  pre	
  med	
  	
   	
   Nivel	
  inferior	
   	
   Ap	
  post	
  med	
  	
   	
  
Ep/Ap	
  pre	
  med	
   	
   	
   Ep/Ap	
  post	
  med	
  	
   	
  
S	
  pre	
  med	
  	
   	
   S	
  post	
  med	
  	
   	
  
E/Ep	
  pre	
  med	
   	
   E/Ep	
  post	
  med	
  	
   	
  
VTS	
  4c	
  pre	
   	
   VTS	
  4c	
  post	
  	
   	
  
VTD	
  4c	
  pre	
  	
   	
   VTD	
  4c	
  post	
  	
   	
  
FE	
  Simp	
  	
  4c	
  pre	
   	
   FE	
  Simps	
  	
  4c	
  post	
   	
  
VTS	
  2c	
  pre	
  	
   	
   VTS	
  2c	
  post	
  	
   	
  
VTD	
  2c	
  pre	
   	
   VTD	
  2c	
  post	
   	
  
FE	
  Simps	
  	
  2c	
  pre	
  	
   	
   FE	
  Simps	
  	
  2c	
  post	
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