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En el presente proyecto, hemos estudiado 60 pacientes programados 

para ser intervenidos de resección de cáncer de colon, bajo anestesia 

combinada (epidural/general, ACEG) distribuidos de forma aleatoria en seis 

grupos de estudio. Para el análisis de los resultados hemos dividido el estudio 

en tres momentos puntuales, como son: el preoperatorio, que comprende 

desde la visita preoperatoria de anestesia realizada la noche previa a la cirugía, 

hasta la llegada del paciente al quirófano. El período intraoperatorio, que 

corresponde al tiempo que transcurre desde la inducción anestésica hasta el 

cierre de la piel, la extubación y salida del paciente del quirófano. Por último el 

período postoperatorio, dividido en postoperatorio inmediato en la Sala de 

Reanimación postanestésica y el postoperatorio tardío, hasta 72 horas después 

de la intervención (Figura 9). 

 
1. PREOPERATORIO 

 Las características demográficas (edad, peso, sexo) y el estado físico 

(ASA) de la población estudiada fueron recogidas en la sala de hospitalización, 

una vez que el paciente aceptó participar en el estudio y en la Tabla 11 se 

muestran los resultados obtenidos. Cada grupo de estudio estaba formado por 

10 pacientes, cuya edad osciló entre los 20 y 90 años, con una media de 66 ± 

1,1 y un peso comprendido entre 65 y 72 kg, con un promedio de 68,6 kg ± 1,1. 

Los datos demográficos de edad y peso en los seis grupos de estudio, fueron 

comparados mediante un análisis de varianza, que no detectó diferencias 

estadísticamente significativas.  

La distribución de los pacientes según el sexo muestra un predominio de 

hombres (39), respecto a las mujeres (21). Todos los pacientes incluidos en el 

estudio se encontraban en los grados II y III de la escala de valoración de 

estado físico según la American Society of Anesthesiologists (ASA). Así 32 

pacientes fueron clasificados como ASA II y 28 como ASA III. Los datos 

cualitativos de los distintos grupos de pacientes fueron comparados entre sí 

mediante el test del Chi-cuadrado, que no mostró diferencias estadísticamente 

significativas. 
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TABLA 11.- CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS Y ESTADO FÍSICO 
 

 

GRUPOS DE ESTUDIO 

 

 

NÚMERO DE 

PACIENTES 

 

EDAD (AÑOS) 

(RANGO) 

 

PESO 

(KG) 

 

ASA 

II / III 

 

SEXO 

H/M 

 

GRUPO 1 

 

 

10 

 

66,3 ± 4,9  

(40-90) 

  

70,9 ± 3,9 

 

5/5 

 

7/3 

 

GRUPO 2 

 

 

10 

 

68,1 ± 5,4 

(30-90)  

 

66,4 ± 3,6 

 

4/6 

 

6/4 

 

GRUPO 3 

 

 

10 

 

63,7 ± 6,6 

(20-85) 

 

 65,0 ± 1,4 

 

7/3 

 

9/1 

 

GRUPO 4 

 

 

10 

 

64,5 ± 4,5 

(47-85) 

 

69,6 ± 5,7 

 

5/5 

 

7/3 

 

GRUPO 5 

 

 

10 

 

63,2 ± 4,8 

(37-85) 

 

72,2 ± 3,2 

 

6/4 

 

6/4 

 

GRUPO 6 

 

 

10 

 

69,8 ± 3,7 

(43-86)  

 

67,9 ± 1,5 

 

4/6 

 

4/6 

 

Los resultados muestran la media ± EEM. Ninguno de los parámetros mostró 
diferencias estadísticamente significativas entre los grupos de estudio (ANOVA y test 

de Chi-cuadrado). H, hombres y M, mujeres.  
 

 

Los valores basales de los parámetros cardiovasculares (Tabla 12) 

obtenidos la noche antes de la intervención, no mostraron diferencias 

significativas entre los grupos de estudio (ANOVA de una vía). La temperatura 

axilar y la frecuencia respiratoria en condiciones basales, estuvieron dentro los 

límites de la normalidad en todos los pacientes incluidos en el estudio.  
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TABLA 12.- PARÁMETROS CARDIOVASCULARES EN LA SALA DE 
HOSPITALIZACIÓN (VALORES BASALES) 

 

 
GRUPOS DE 

ESTUDIO 

 
FC 

(l.p.m.) 
 

 
PAS 

(mmHg) 

 
PAD 

(mmHg) 

 
PAM 

(mmHg) 

 
GRUPO 1 

 

 
73 ± 3 

 
116,0 ± 4,0 

 
64,0 ± 5,1 

 
81,2 ± 3,2 

 
GRUPO 2 

 

 
73 ± 3 

 
131,6 ± 7,0 

 
68,3 ± 4,7 

 
88,8 ± 5,3 

 
GRUPO 3 

 

 
75 ± 3 

 
122,0 ± 5,0 

 
62,0 ± 3,7 

 
81,4 ± 4,4 

 
GRUPO 4 

 

 
71 ± 2 

 
125,0 ± 2,9 

 
70,0 ± 10 

 
88,5 ± 8,5 

 
GRUPO 5 

 

 
76 ± 2 

 
125,0 ± 2,9 

 
72,5 ± 4,7 

 
90,0 ± 3,1 

 
 

GRUPO 6 
 

 
76 ± 2 

 
130,7 ± 5,4 

 
68,6 ± 2,6 

 
89,2 ± 3,3 

 

Valores medios ± EEM. N = 10 en cada grupo. Ninguno de los parámetros evaluados 
mostró diferencias estadísticamente significativas entre los grupos de estudio 

(ANOVA). FC = frecuencia cardíaca; PAS= presión arterial sistólica; PAD = presión 
arterial diastólica; PAM = presión arterial media. l.p.m.= latidos por minuto. 

 
 

2. INTRAOPERATORIO 

2.1. LLEGADA DEL PACIENTE A QUIRÓFANO 

Los valores obtenidos en este momento, fueron denominados 

preoperatorios (PRE-OP), no encontrándose diferencias significativas (ANOVA 

de una sola vía) entre grupos respecto a ninguna de las variables analizadas 

(FC, PAM, PAS, PAD y %Sat O2). 

Se compararon a continuación los parámetros cardiovasculares 

obtenidos a la llegada del paciente al quirófano (PRE-OP) con los de la sala de 

hospitalización la noche antes de la intervención (BASAL) utilizando un ANOVA 

para medidas repetidas. Los resultados muestran que los valores PRE-OP de 

la PAM, PAS y PAD fueron significativamente mayores (aproximadamente un 



  Resultados 
 

 
  132 

 

  

30% más) a los del período BASAL (p<0,05); sin embargo la FC no 

experimentó cambios estadísticamente significativos. El aumento de la presión 

arterial a la llegada de los pacientes al quirófano, aún a pesar de la 

premedicación anestésica con diacepam, probablemente refleja la ansiedad 

que induce la intervención, y la repercusión sobre los parámetros 

cardiovasculares (Tablas 14 -17). 

 

2.2. INDUCCIÓN ANESTÉSICA 

2.2.1. Epidural 

Durante la inserción del catéter epidural, cuatro de los pacientes 

(pertenecientes a los Grupos 1, 5 y 6) sufrieron una punción accidental de la 

duramadre. En estos casos, se retiró la aguja y se insertó el catéter epidural un 

espacio por debajo del sitio inicial de punción. Estos pacientes se mantuvieron 

en el protocolo de estudio, pero fueron estrechamente controlados en el 

período postoperatorio, y ninguno de ellos presentó cefalea post-punción dural. 

Una vez insertado el catéter epidural, se administró un bolo de 8 ml del 

tratamiento epidural correspondiente al grupo de estudio (Tabla 7). Se colocó al 

paciente en posición de decúbito supino y transcurridos 30 minutos, fue 

valorado el nivel sensitivo y motor alcanzado tras el bloqueo epidural. 

Los resultados muestran que ninguno de los pacientes presentó bloqueo 

motor apreciable en las extremidades inferiores (nivel 0 de la escala de 

Bromage modificado). El bloqueo sensorial al frío y al pinchazo (ver Método), 

solo se observó de forma irregular en los Grupos, 3 (cuatro pacientes) y 6 (tres 

pacientes) donde alcanzó niveles metaméricos de T5-6. En los demás pacientes 

no fue posible discriminar el nivel sensorial. La falta de un bloqueo motor en las 

extremidades inferiores, así como la escasa repercusión sensorial podrían 

explicarse en base al lugar de inyección del anestésico local (T9) así como a las 

bajas concentraciones utilizadas del mismo. 

2.2.2. Endovenosa  

Presentaremos los resultados obtenidos durante la inducción 

endovenosa en sus tres aspectos principales: a)los requerimientos de tiopental, 
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b) la evolución de los parámetros cardiovasculares y del número de BIS y c) los 

posibles efectos indeseables relacionados con los fármacos y/o con la 

intubación endotraqueal. 

a) Requerimientos de tiopental 

El tiopental fue administrado a cada paciente de acuerdo a la dosis 

necesaria para abolir el reflejo palpebral (Tabla 13). Posteriormente se calculó 

la dosis en mg/kg de peso para cada paciente y grupo. Los resultados 

muestran que la dosis promedio administrada fue de 4.9 mg/kg, coincidiendo 

con la utilizada en la práctica clínica para la inducción anestésica.  

 

TABLA 13.- REQUERIMIENTOS DE TIOPENTAL DURANTE LA  
INDUCCIÓN ENDOVENOSA 

 

 
GRUPOS DE ESTUDIO 

 

 
mg/kg 

 
mg/paciente 

 
GRUPO 1 

 

 
5,1 ± 0,5 

 
365,0 ± 10 

 
GRUPO 2 

 

 
4,9 ± 0,3 

 
335,0 ± 22,1 

 
 

GRUPO 3 
 

 
4,7 ± 0,2 

 
309,5 ± 12,7 

 
GRUPO 4 

 

 
5,1 ± 0,4 

 
355,0 ± 27,2 

 
GRUPO 5 

 

 
4,8 ± 0,2 

 
350,0 ± 12,3 

 
GRUPO 6 

 

 
4,8 ± 0,2 

 
327,5 ± 17,2 

 
Media ± EEM. N = 10 pacientes en cada grupo. No se observaron diferencias 

estadísticamente significativas entre los grupos de estudio (ANOVA de 
 dos vías). 

 
La comparación estadística de los resultados utilizando un ANOVA dos 

vías, muestra que no existen diferencias estadísticamente significativas entre 

los grupos de estudio, de acuerdo al tratamiento epidural (suero salino, 
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bupivacaina al 0,0625%+fentanilo 2µg/ml y bupivacaina al 0,125% + fentanilo 

2µg/ml), ni al tipo de monitorización (BIS-PAM); tampoco se observó 

interacción entre los factores estudiados. Estos resultados se muestran en la 

Figura 10.  
 

FIGURA 10. Requerimientos de tiopental en los grupos de estudio. Las barras 
 muestran los valores medios de los requerimientos de tiopental en miligramos. Salino, 
Grupos 1 y 4, Bupi, bupivacaina 0,0625%+fentanilo 2µg/ml (Grupos 2 y 5); bupivacaina 
0,125%+fentanilo 2µg/ml, Grupos 3 y 6. No existieron diferencias significativas entre 
los seis grupos de estudio (ANOVA de dos vías). 

 
 

 
b) Evolución de los parámetros cardiovasculares y el nº de BIS 

Durante la intubación se registraron los parámetros cardiovasculares y el 

BIS. A continuación se describe la evolución de estos parámetros en relación a 

la administración de los fármacos utilizados durante la inducción y el estímulo 

nociceptivo producido por la IET.  
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En las tablas 14-17 mostramos los valores de la FC, PAS, PAD y PAM 

respectivamente, que fueron registrados con el fin de evaluar posibles cambios 

inducidos por la IET. Para el análisis estadístico de los resultados se utilizó en 

todos los casos un MANOVA de tres vías teniendo en cuenta los siguientes 

factores, así como su posible interacción: el tratamiento epidural recibido (suero 

salino, bupivacaina al 0,0625%+fentanilo 2µg/ml y bupivacaina al 

0,125%+fentanilo 2µg/ml), el tipo de evaluación (BIS o PAM) y el tiempo o 

momento de evaluación (BASAL, PRE-OP, PRE-IET y POST-IET). Cuando el 

MANOVA detectó diferencias significativas, se aplicó el ANOVA de una sola vía 

para discriminar donde radicaba dicha diferencia, seguido del test de Student-

Newman-Keuls.  

Al analizar la FC (Tabla 14) observamos diferencias estadísticamente 

significativas en relación al tiempo de evaluación (p<0,0001), pero no al 

tratamiento epidural recibido, ni al tipo de evaluación mediante BIS o PAM; 

tampoco se constató la presencia de interacción entre los factores analizados. 

Por otra parte el ANOVA de una sola vía y el test de Student-Newman-Keuls 

mostraron en los Grupos 4 y 5, que la FC aumentó de forma estadísticamente 

significativa (p<0,05) tras la intubación endotraqueal (PRE-IET versus POST-

IET). 

Simultáneamente a la FC, se registraron los valores de la PAS, cuyos 

resultados se muestran en la Tabla 14. El análisis estadístico mediante un 

MANOVA de tres vías, demostró la presencia de un efecto significativo del 

tiempo de evaluación (p<0,0001), pero no del tratamiento epidural (Grupos 1-

6), ni del tipo de evaluación mediante BIS o PAM; tampoco se observó 

interacción entre los factores analizados. 

Tras la administración de los fármacos utilizados durante la inducción 

anestésica (PRE-IET), la PAS descendió de forma significativa (p<0,05) en 

todos los grupos excepto en el 1, alcanzando los valores registrados en el 

momento BASAL; en este Grupo (1), no se observaron cambios significativos 

respecto a los valores del PRE-OP. Después de la intubación (POST-IET), las 

cifras de la PAS experimentaron un aumento estadísticamente significativo con 
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respecto a los valores de la PRE-IET (p<0,05), siendo la excepción el Grupo 1, 

en el cual si bien la PAS aumentó con respecto al PRE-IET, no alcanzó un nivel 

de significación estadística. 

 

 

TABLA 14.- VALORES DE LA FRECUENCIA CARDÍACA (l.p.m.) DURANTE  
 LA INDUCCIÓN ANESTÉSICA ENDOVENOSA 

 

 
GRUPOS DE 

ESTUDIO 

 
BASAL 

 
 

 
PRE-OP 

 
PRE-IET 

 
POST-IET 

 
Grupo 1 

 

                    a             
73 ±  3 

                     a               
76 ± 3 

                       a 
73 ±   2 

                      a 
82  ± 3 

 
Grupo 2 

 

                      a             
73 ±  3 

                      a           
71 ±  3 

                       a 
70 ±  3 

                       a             
81 ±  6 

 
Grupo 3 

 

                       a         
75 ±  3 

                        a     
80 ±  5 

                       a        
72 ±  4 

                       a          
77 ±  4 

 
Grupo 4 

 

                    a,b         
71±  2 

                       a,b           
73 ±  6 

                        a         
68 ±  4 

                        b         
85 ±  4 

 
Grupo 5 

 

                      a           
76 ±  2 

 

                         a 
78 ±  6 

 

                        a 
70 ±  5 

 

                        b        
90  ±  6 

 
 

Grupo 6 
 

                      a          
76 ±   2 

                        a 
77 ±  3 

                       a 
73 ±  2 

                       a         
82 ±  3 

 
Valores medios ± EEM expresados en latidos por minuto, l.p.m. Existen diferencias 
significativas en el tiempo de evaluación (p<0,0001, MANOVA de tres vías). Para un 
mismo grupo, las letras distintas, indican diferencias significativas (p<0,05, ANOVA y 
test de Student-Newman-Keuls) entre los tiempos de evaluación. BASAL, noche antes 

de la intervención; PRE-OP, llegada a quirófano, PRE-IET, antes y POST-IET 
después, de la intubación endotraqueal. 

 
 

En general se puede apreciar que los valores de la PAS aumentaron a la 

llegada del paciente a quirófano (PRE-OP). La administración de la inducción 

endovenosa (PRE-IET) produjo un descenso de la PAS, que después de la 

intubación (POST-IET) volvió a los valores registrados a la llegada a 

quirófano(Tabla 15).  
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TABLA 15.- PRESIONES ARTERIALES SISTÓLICAS (mmHg) DURANTE 
 LA INDUCCIÓN ANESTÉSICA ENDOVENOSA 

 

 
GRUPOS DE 

ESTUDIO 
 

 
BASAL  

 
PRE-OP 

 
PRE-IET 

 
POST-IET 

 
Grupo 1 

 

                           a 
 116,0 ± 4,0 

                           b 
148,0 ± 7,0 

                           b 
139,5 ± 5,1 

                          b 
158,0  ± 7,1 

 
Grupo 2 

 

                           a 
131,7± 7,0 

                            b     
148,0 ± 7,0 

                          a 
130,0 ± 3,6 

                           b 
146,5  ± 4,7 

 
Grupo 3 

 

                           a 
122,0 ± 5,0 

                            b 
155,8 ± 9,8 

                           a 
129,3 ± 7,1 

                           b 
147,1 ± 6,7  

 
Grupo 4 

 

                           a 
125,0 ± 5,0 

                           b 
152,8 ± 7,2 

                         a 
128,6 ± 5, 

                           b 
147,1 ± 4,2 

 
Grupo 5 

 

                          a  
125,0 ± 2,9 

                          b 
156,0 ± 4,5 

                        a 
130,0 ± 2,1 

                          b 
154,0 ± 8,4 

 
Grupo 6 

 

                          a 
130,7 ± 5,4 

                           b 
153,0 ± 6,1 

                         a 
128,6 ± 3,1 

                          b 
147,7 ± 2,4 

 
Valores medios ± EEM, expresados en mmHg. Se observa un efecto estadísticamente 

significativo en relación al tiempo de evaluación (p<0,0001, MANOVA de tres vías). 
Para un mismo grupo, las letras distintas, indican diferencias significativas (p< 0,05), 

entre los tiempos de evaluación (ANOVA y test de Student - Newman - Keuls). BASAL, 
noche antes de la intervención; PRE-OP, llegada a quirófano, PRE-IET, antes y POST-

IET después, de la intubación endotraqueal. 
 

 

En la Tabla 16 mostramos el comportamiento de la PAD, a lo largo de la 

inducción anestésica. El MANOVA de tres vías muestra que existieron 

diferencias significativas, en relación al tiempo de evaluación (p<0,001), al 

tratamiento epidural (p< 0,042) y al tipo de evaluación mediante BIS o PAM 

(p<0,018), así como una interacción entre el tipo de evaluación y el tratamiento 

(p< 0,002).  
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TABLA 16.- PRESIONES ARTERIALES DIASTÓLICAS (mmHg) DURANTE 
LA INDUCCIÓN ANESTÉSICA ENDOVENOSA 

 

 
GRUPOS DE 
ESTUDIO 

 

 
BASAL 

 
PRE-OP 

 
PRE-IET 

 
POST-IET 

 
Grupo 1 

 

                         a 
64,0 ± 5,1 

                        b 
90,5 ± 4, 9  

                            b 
87,0 ± 3,0  

                       b 
98,0 ± 3,6  

 
Grupo 2 

 

                         a 
68,3 ± 4,7 

                         b 
90,5 ± 2,6  

                           a 
 72,0 ± 2,4  

                       b 
87,0 ± 3,3 

 
Grupo 3 

 

                        a 
62,0 ± 3,7 

                         b 
80,5 ± 3,8  

                         a ∗ 
66,0 ± 3,0  

                         b ∗ 
81,0 ± 3,8   

 
Grupo 4 

 

                        a, b 
70,0 ± 10 

                         b 
90,7 ± 6,7  

                         a 
71,4 ± 1,4  

                        b 
93,6 ± 1,7  

 
Grupo 5 

 

                         a 
72,5 ± 4,7 

 

                         b 
94,5 ± 4,2  

                         a 
72,0 ± 3,8  

                        b 
94,0 ± 3,7  

 
Grupo 6 

 

                        a 
68,6 ± 2,6 

                         b 
94,0 ± 2,2  

                         c 
79,0 ± 3,3  

                       b 
92,9 ± 1,3  

 

Valores medios ± EEM expresados en mmHg. Se observan diferencias significativas 
en relación al tiempo de evaluación (p<0,001), al tratamiento epidural ( p< 0,042) y al tipo 
de evaluación ( p<0,018) y una interacción entre el tipo de evaluación y el tratamiento( p< 

0,002, MANOVA tres vías vías). Para un mismo grupo, las letras distintas indican 
diferencias estadísticamente significativas (p<0,05), entre los tiempos de evaluación. El ∗∗  
indica un valor de p < 0,05 con respecto al grupo salino correspondiente (ANOVA y test 
de Student-Newman-Keuls) . BASAL, noche antes de la intervención; PRE-OP, llegada a 

quirófano, PRE-IET, antes y POST-IET después, de la intubación endotraqueal. 
 
 

Los resultados muestran que el tratamiento epidural administrado, 

modifica o altera de forma significativa los valores de BIS y PAM registrados 

durante la inducción anestésica. En el momento de la PRE-IET, la PAD sufrió 

un descenso significativo en todos los grupos de estudio (p<0,05) respecto al 

PRE-OP, a excepción del Grupo 1, donde la PAD no experimentó cambios 

estadísticamente significativos en relación a los valores del PRE-OP. Después 

de la intubación (POST-IET), la PAD se elevó de forma significativa en todos 

los grupos (p<0,05), a excepción del Grupo 1 en el cual no se observaron 
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cambios. Los valores de la PAM fueron analizados de forma similar a los 

anteriores. El MANOVA tres vías estableció un efecto significativo del tiempo 

de evaluación (p<0,0001) y del tipo de evaluación mediante BIS o PAM 

(p<0,031), no existiendo efecto del tratamiento epidural, ni interacción entre los 

factores analizados (Tabla 17). 

 

TABLA 17.- PRESIONES ARTERIALES MEDIAS (mmHg) 
DURANTE LA INDUCCIÓN ANESTÉSICA ENDOVENOSA 

 

 
GRUPOS DE 

ESTUDIO 
 

 
BASAL  

 
 

 
PRE-OP 

 
PRE-IET 

 
POST-IET 

 
Grupo 1 

 

                          a 
81,2 ± 3,2 

                        b 
114,0 ± 6,3 

                       a, b 
103,0 ± 6,8 

                         b 
114,5 ± 10,8 

 
Grupo 2 

 

                          a 
88,8 ± 5,3     

                         b 
112,5 ± 4,9 

                          a 
91,8 ± 3,9 

                         b 
107,5 ± 6,1 

 
Grupo 3 

 

                         a 
81,4 ± 4,4 

                         b 
112,1 ± 8 

                           a 
87,5 ± 6,0 

                         b 
104,0 ± 6,1 

 
Grupo 4 

 

                        a 
88,5 ± 8,5 

                         b 
112,5 ± 6,9 

                            a 
90,0 ± 3,8 

                         b 
114,0 ± 4,9 

 
Grupo 5 

 

                         a 
90,0 ± 3,1 

                         b 
115,5 ± 4,2 

                           a 
106,6 ± 4,9 

                         b 
127,2 ± 7,7 

 
Grupo 6 

 

                         a 
89,2 ± 3,3 

                        b 
114,7 ± 4,7 

                            a 
97,7 ± 3,9 

                         b 
115,0 ± 4,6 

 
Valores medios  ± EEM, expresados en mmHg. Se observan diferencias significativas 
(MANOVA de tres vías) con respecto al tiempo de evaluación (p<0,0001) y al tipo de 
evaluación ( p<0,031), pero no interacción. En un mismo grupo, las letras distintas 
muestran diferencias estadísticamente significativas (p< 0,05), entre los tiempos de 
evaluación (ANOVA y test de Student-Newman-Keuls). BASAL, noche antes de la 

intervención; PRE-OP, llegada a quirófano, PRE-IET, antes y POST-IET después, de 
la intubación endotraqueal. 

 
 

En todos los grupos de estudio, el ANOVA de una sola vía seguido del 

test de Student-Newman-Keuls, estableció la presencia de un aumento 

significativo (p<0,05) de la PAM-a la llegada del paciente al quirófano (PRE-

OP) con respecto al BASAL. En la PRE-IET, la PAM descendió 
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significativamente en todos los grupos respecto a las cifras del PRE-OP. A su 

vez en la POST-IET, la PAM se elevó de forma significativa (p<0,05) respecto 

al PRE-IET, alcanzando los valores registrados a la llegada del paciente al 

quirófano (PRE-OP). Debido a que la PAM refleja los valores de las presiones 

sistólica y diastólica, en el presente trabajo hemos utilizado este valor para la 

comparación y representación gráfica de los resultados. 

Si consideramos estos resultados de forma global, es decir el 

comportamiento de los parámetros cardiovasculares durante la inducción 

anestésica en la población estudiada, observamos que a la llegada de los 

pacientes a quirófano y después de la-intubación endotraqueal, la PAM, PAS y 

PAD,-aumentaron con respecto a los valores basales (Tabla 18).  

 

TABLA 18.- PORCENTAJE (% ) DE INCREMENTO DE LA PAM, PAS y PAD 
CON RESPECTO A LOS VALORES-BASALES. 

 
 

PARÁMETRO 
 

 
PRE-OP 

 
PRE-  IET 

 
POST-IET 

 
 

PAM 
 

33 % 
 

 
11 % 

 

 
32 % 

 
PAS 

 

 
22 % 

 
4,8 % 

 
20 % 

 
 

PAD 
 

 
33 % 

 
9,6 % 

 
34 % 

 

PRE-OP, llegada a quirófano; PRE y POST-IET, antes y después de la intubación 
endotraqueal. PAM, PAS y PAD, presiones arteriales media, sistólica y diastólica, 

respectivamente.  
 

 

El incremento (%) medio no fue en ningún momento superior a un 34%, 

demostrando que todos los pacientes mantuvieron una buena estabilidad 

hemodinámica, es decir que recibieron una inducción anestésica adecuada, 

que permitió la IET sin que apareciese hipertensión arterial.  
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En la Figura 11, hemos representado gráficamente los valores de las 

PAM, durante el período de la inducción endovenosa, en los seis grupos de 

estudio.  

 

FIGURA 11. Evolución de la PAM durante la inducción anestésica.  
Valores expresados en mmHg. Cada punto representa el valor medio y 
las barras verticales el EEM. PAM= presión arterial media. N= 10 
pacientes por grupo.  

 

En la gráfica observamos que la evolución en el tiempo fue similar en 

todos los grupos; así, los valores basales se elevaron cuando los pacientes 

llegaron al quirófano (PRE-OP). La inducción anestésica hizo descender las 

cifras de la PAM con respecto al PRE-OP, mientras que la IET provocó un 

incremento de la presión arterial, que alcanzó valores similares a los del PRE-

OP. Podemos observar por tanto que independientemente del tratamiento 
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epidural recibido, la evolución de la PAM en el tiempo fue similar en todos los 

grupos de estudio. 

Los efectos de la inducción anestésica y de la intubación endotraqueal 

sobre el índice biespectral del EEG (BIS) fueron registrados en los períodos 

PRE-OP, PRE- IET y POST-IET (Tabla 19).  

 

TABLA 19.- VALORES DEL NÚMERO DE BIS DURANTE LA INDUCCIÓN 
ANESTÉSICA ENDOVENOSA 

 

 
GRUPOS DE ESTUDIO 

 

 
PRE-OP 

 
PRE-IET 

 
POST-IET 

 
Grupo 1 

 

                           a 
97,4 ± 0,2 

                            b 
43,2 ± 3,2 

                           c 
55,3 ± 3,6 

 
Grupo 2 

 

                           a 
97,7 ± 0,15 

                            b 
41,5 ± 3,7 

                            c 
56,2 ± 3,5 

 
Grupo 3 

 

                           a    
97,7 ± 0,2 

                            b 
36,2 ± 2,1 

                             c 
60,7 ± 2,3 

 
Grupo 4 

 

                           a 
97,2 ± 0,4 

                            b 
34,7 ± 1,6 

                             c 
62,5 ± 3,2 

 
Grupo 5 

 

                            a 
96,6 ± 1,0 

 

                            b 
45,8 ± 4,6 

 

                             c 
58,8 ± 2,8 

 
 

Grupo 6 
 

                           a 
96,6 ± 1,3 

                            b 
 36,0 ± 9,5  

                             c 
 59,6 ± 5,6  

 
Valores medios  ± EEM. Se observa un efecto del tiempo de evaluación (p<0,0001), 

pero no del tratamiento ni del tipo de evaluación;  tampoco se observó interacción 
significativa entre los factores (MANOVA de tres vías). En un mismo grupo, las letras 
distintas, indican diferencias significativas  (p< 0,05) entre los tiempos de evaluación 
(ANOVA y test de Student-Newman - Keuls). BASAL, noche antes de la intervención; 
PRE-OP, llegada a quirófano, PRE-IET y POST-IET antes y después, de la intubación 

endotraqueal. 
 

En este caso no disponemos de valores basales (la noche antes de la 

intervención), puesto que carecen de utilidad en la planta de hospitalización, 

cuando el paciente está despierto. Con los datos disponibles, se utilizó un 

MANOVA tres vías con el fin de evaluar posibles diferencias entre grupos, en 
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relación al tratamiento epidural, al tiempo de evaluación y al tipo de evaluación, 

así como las posibles interacciones existentes entre los factores estudiados. 

Los resultados muestran que existió un efecto del tiempo de evaluación 

(p<0,0001), por el contrario no se observaron efectos del tratamiento epidural, 

del tipo de monitorizaión, ni interacción entre los factores. Posteriormente la 

aplicación del ANOVA de una sola vía, seguido del test de Student-Newman-

Keuls, pudo establecer que en el momento de la PRE-IET, el número de BIS 

experimentó en todos los grupos, un descenso significativo (p<0,05) de 

aproximadamente un 60% respecto al PRE-OP. Este hecho refleja el efecto 

depresor de los fármacos utilizados en la inducción endovenosa de la 

anestesia, sobre estructuras cerebrales.  

En la fase de POST-IET, el número de BIS, experimentó en todos los 

grupos un incremento significativo (p<0,05) en relación con la PRE-IET, pero 

sin alcanzar los valores PRE-OP (paciente despierto), manteniéndose en todo 

momento valores de BIS inferiores a 65. Vemos por tanto que durante la 

inducción anestésica, los valores del BIS en los seis grupos de estudio 

evolucionaron de forma similar, es decir no mostraron diferencias significativas 

entre sí. 

A modo de resumen mostramos en la Tabla 20, el nivel de significación 

obtenido mediante el MANOVA de tres vías. En todos los parámetros 

estudiados podemos observar un efecto significativo del tiempo o momento de 

evaluación. Por otra parte, la PAM y la PAD variaron de forma significativa 

según el tipo de evaluación; además la PAD mostró diferencias en relación al 

tratamiento epidural, así como una interacción entre el tipo de evaluación y el 

tratamiento. 
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TABLA 20.- RESULTADOS DEL ANÁLISIS ESTADÍSTICO (MANOVA) 
DE LOS PARÁMETROS CARDIOVASCULARES Y EL Nº DE BIS 

 DURANTE LA INDUCCIÓN ANESTÉSICA ENDOVENOSA 
 

 
FACTORES 

 

 
FC 

(l.p.m.) 

 
PAM 

(mmHg) 

 
PAS 

(mmHg) 

 
PAD 

(mmHg) 

 
BIS 

 
TIPO DE EVALUACIÓN 

 

 
P< 0,389 

 
P< 0,031 

 
P < 0,767 

 
P < 0,018 

 
P < 0,877 

 
TRATAMIENTO EPIDURAL 

 

 
P< 0,769 

 
P< 0,190 

 
P < 0,952 

 
P < 0,042 

 
P < 0,670 

 
TIEMPO DE EVALUACIÓN 

 

 
P<0,0001 

 
P<0,0001 

 
P<0,0001 

 
P<0,001 

 
P<0,0001 

 
EVALUACIÓN×TRATAMIENTO  
 

 
P<0,230 

 
P<0,133 

 
P<0,947 

 
P<0,002 

 
P<0.716 

 
EVALUACIÓN × TIEMPO 

 

 
P<0,400 

 
P<0,782 

 
P<0,678 

 
P<0,312 

 
P<0,475 

 
TRATAMIENTO × TIEMPO 

 

 
P<0,560 

 
P<0,987 

 
P<0,882 

 
P<0,488 

 
P<0,254 

 
EVALUACIÓN × 

TRATAMIENTO ×TIEMPO 
 

 
P < 0,973 

 
P < 0,754 

 
P < 0,607 

 
P < 0,575 

 
P < 0,301 

 

FC = frecuencia cardiaca en latidos por minuto (l.p.m.). PAM, PAS y PAD, presiones 
arteriales media, sistólica y diastólica, respectivamente expresados en mmHg. Un 

valor de P < 0,05 se consideró estadísticamente significativo. 
 

 

2.3. PERÍODO DE MANTENIMIENTO DE LA ANESTESIA 

Durante el proceso anestésico quirúrgico, se considera como período de 

mantenimiento, el tiempo comprendido entre la incisión quirúrgica y el final de 

la cirugía (cierre de la piel). 

2.3.1. Concentración media espirada total de isoflurano 

En la tabla 21 se muestran los valores de la concentración media 

espirada de isoflurano en cada grupo de estudio, es decir los valores medios 

obtenidos durante el transcurso de la intervención quirúrgica, desde el 
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momento previo a la incisión hasta el final de la cirugía, momento en que se 

cerró el vaporizador.  

 

TABLA 21.- REQUERIMIENTOS DE ISOFLURANO (% CMET) EN LOS 
DISTINTOS GRUPOS DE ESTUDIO Y DURACIÓN DE LAS 

INTERVENCIONES 
 

 

GRUPOS DE ESTUDIO 

 

 

ISOFLURANO (%) 

 

DURACIÓN INTERVENCIÓN 

(minutos) 

 

GRUPO 1 

 

 

0,411 ± 0,05 

 

163,9 ± 20,1 

 

GRUPO 2 

 

 

0,343 ± 0,019 

 

185,9 ± 24,5 

 

GRUPO 3 

 

 

0,295 ± 0,05 

 

130,9 ± 7,6  

 

GRUPO 4 

 

 

0,414 ± 0,08 

 

181,2 ± 21,3 

 

GRUPO 5 

 

 

0,222 ± 0,06 

 

181,5 ± 11,7 

 

GRUPO 6 

 

 

0,300 ± 0,04 

 

150,0 ± 16,7 

 
Concentración media espirada total de isoflurano (% CMET) durante la intervención 

(minutos). Valores medios ± EEM. N = 10 pacientes por grupo. El ANOVA de dos vías 
muestra un efecto significativo del tratamiento (p<0,042) pero no del tipo de evaluación 
de la PRO-AN. Tampoco se registraron diferencias significativas entre grupos respecto 

a la duración de la intervención. 
 

Cuando se analizaron los resultados del consumo de isoflurano, 

mediante un análisis de varianza (ANOVA de dos vías), se observó un efecto 

del tratamiento epidural (p<0,042), pero no del tipo de evaluación de la 

profundidad de la anestesia (mediante BIS o PAM); tampoco se observó una 

interacción significativa entre los factores evaluados (Figura 12). Se aplicó 

seguidamente un ANOVA de una sola vía que, debido al número de pacientes 
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incluidos en cada grupo(n=10), no pudo demostrar diferencias estadísticamente 

significativas entre ellos.  

En la Tabla 21 se observa la duración de la intervención en cada grupo, 

valor que no mostró diferencias estadísticamente significativas entre los 

mismos, en relación al tratamiento epidural ni al tipo de evaluación de la PRO-

AN (ANOVA de dos vías).  

Puesto que el análisis de varianza demostró que el tipo de evaluación de 

la PRO-AN utilizando el BIS (Grupos 1-3) o la PAM (Grupos 4-6) no incide 

sobre los requerimientos de isoflurano, hemos reagrupado a los pacientes del 

estudio en base al tratamiento epidural administrado. Se han juntado por tanto 

los pacientes de los Grupos 1 y 4 (que recibieron salino epidural), los Grupos 2 

y 5 (bupivacaina 0,0625 % más 2µg/ml de fentanilo) y los Grupos 3 y 6 

(bupivacaina 0,125 % más 2 µg/ml de fentanilo). Utilizando estos grupos de 

tratamiento, (n=20 pacientes por grupo) se han analizado los requerimientos de 

isoflurano mediante un ANOVA de una sola vía y los resultados se muestran en 

la Figura 12. Los resultados muestran que el consumo de isoflurano (% CMET) 

en el grupo salino fue 0,412 ± 0,042 %, en el grupo de bupivacaina 0,0625 % 

fue de 0,28 ± 0,035 % y por último en el grupo de bupivacaina 0,125 % fue de 

0,29 ± 0,033 %. El ANOVA de una sola vía demostró diferencias 

estadísticamente significativas entre grupos, de tal forma que la administración 

epidural de bupivacaina al 0,0625 % y al 0,125 % más 2 µg/ml de fentanilo, 

disminuyó los requerimientos de isoflurano en aproximadamente un 35% (p< 

0,030) con respecto a la administración epidural de suero salino que sirvió de 

control. Sin embargo, no se observaron diferencias significativas entre los 

grupos que recibieron diferentes concentraciones de bupivacaina por vía 

epidural.  
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FIGURA 12.- Requerimientos de isoflurano (% cmet) cuando los pacientes  
fueron agrupados según el tratamiento epidural recibido Las barras muestran los 
valores medios del %CMET de isoflurano y las líneas verticales el EEM (N=20 
pacientes por grupo). Los pacientes fueron agrupados de acuerdo al tratamiento 
epidural recibido. *p < 0,03 con respecto al grupo que recibió suero salino epidural 
(ANOVA de una sola vía). Bupi, bupivacaina. 

 
 

2.3.2. Correlación entre el BIS y la PAM en relación a los requerimientos 
de isoflurano durante el mantenimiento de la anestesia  

Con el fin de establecer una posible correlación entre los parámetros 

utilizados para evaluar los requerimientos de isoflurano (BIS y PAM) hemos 

utilizado los valores medios administrados (%CMET) durante la anestesia 

quirúrgica, es decir en el período de tiempo en que fue utilizado el isoflurano 

como anestésico general. Para llevar a cabo la correlación se ordenaron las 

concentraciones de isoflurano administradas de acuerdo a los valores del BIS y 

de PAM (de menor a mayor), en los tres grupos de tratamiento epidural (Figura 

13). Los resultados muestran una excelente correlación entre las dos variables, 

con un coeficiente de correlación de r 2 = 0,9352 (P de Pearson). 
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FIGURA 13. Requerimientos de isoflurano (%) en relación a la PAM y el nº de BIS  
concentraciones de isoflurano (%CEMT) obtenidas utilizando el BIS como variable 
principal (Grupos 1-3) o la PAM (Grupos 4-6) registrados en el período de 
mantenimiento de la anestesia. Nivel de correlación r2= 0,9352.  N = 30 valores (60 
pacientes). 
 

 

2.3.3. Evolución de los parámetros  hemodinámicos y del número de BIS 
durante el mantenimiento de la anestesia 

Durante el mantenimiento de la anestesia, hemos valorado la evolución 

de las constantes cardiovasculares (FC, PAS, PAD y PAM) y el número de BIS 

a lo largo del tiempo, en los diferentes grupos de estudio. Para una mejor 

comprensión de este período, lo hemos subdividido en primera (1ª), segunda 

(2ª) hora y más de dos horas (>2horas) de intervención quirúrgica (ver Método).  
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a) Evolución de los parámetros  hemodinámicos  

Mostramos a continuación la evolución de los parámetros 

cardiovasculares (FC, PAS, PAD y PAM) en el tiempo, para cada grupo de 

estudio. 

Frecuencia cardíaca 

En la Tabla 22 se incluyen los valores de la frecuencia cardíaca (FC) 

obtenidos durante los diferentes momentos del mantenimiento de la anestesia.  

 

TABLA 22.- VALORACIÓN DE LA FRECUENCIA (l.p.m.) CARDÍACA 
DURANTE EL MANTENIMIENTO DE LA ANESTESIA QUIRÚRGICA 

 

 
GRUPOS DE ESTUDIO 

 
BASAL 

 
1ª HORA 

 
2ª HORA 

 

 
> 2HORAS 

 
GRUPO 1 

 

                              
73  ±  3  

                            
76 ±  5  

 
 67 ±  3   

 
72±  3  

 
GRUPO 2 

 

 
 73 ± 3  

 
 72 ± 4   

 
 71 ±  3  

 
 71 ±  3   

 
GRUPO 3 

 

 
 75 ± 3   

 
 78 ± 3   

 
 70 ±  3   

 
 73 ±  3   

 
GRUPO 4 

 

 
 71 ± 2  

 
 77 ± 4   

 
 74 ± 4   

 
 74 ± 4   

 
GRUPO 5 

 

 
 76 ± 2   

 
 76 ± 4   

 
 72 ± 4   

 
 73 ± 4   

 
GRUPO 6 

 

 
76 ±  2  

 
72 ± 2   

 
76 ± 5   

 
73 ±  2  

 
Valores medios  ±±  EEM, expresados en latidos por minuto, l.p.m. No se observan 

diferencias estadísticamente significativas entre los  grupos de estudio (MANOVA de 
tres vías). 

 
 

Los resultados fueron analizados mediante un MANOVA de tres vías es 

decir: i) el modo o tipo de evaluación de los requerimientos de isoflurano 

mediante BIS o PAM; ii) el tratamiento epidural recibido (Grupos 1-6, Tabla 7) y 

iii) el tiempo o momento de evaluación durante el mantenimiento de la 
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anestesia (1ª hora, 2ª hora > 2 horas). Los resultados muestran que no existió 

un efecto significativo del modo de evaluación, del tratamiento epidural, ni del  

tiempo o momento de evaluación. Los resultados obtenidos se muestran 

gráficamente en la Figura 14.  

 

 
 
 
FIGURA 14. Evolución de la frecuencia cardíaca durante el mantenimiento de la 
anestesia quirúrgica. Cada punto representa el valor medio (N=10 pacientes por 
grupo) y las líneas verticales el EEM. Los resultados se expresan en latidos por 
minuto, l.p.m. FC =  frecuencia cardíaca. 
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Se puede observar que la FC se mantuvo en niveles similares a los 

basales en todos los grupos, a largo del tiempo. En la Figura 14, el panel 

superior, muestra la evolución de la FC en los Grupos 1, 2 y 3, mientras que el 

inferior, los de los Grupos 4, 5, y 6. 

 

Presión arterial 

Presentamos por separado los valores de la PAS, PAD y PAM durante el 

mantenimiento de la anestesia. En la tabla 23, mostramos las cifras de la PAS, 

durante este período; se incluyen los valores en la sala de hospitalización 

(BASAL) con el fin de establecer posibles variaciones respecto a los valores 

considerados normales para cada grupo de pacientes.  

 

 

Tabla 23.- VALORES DE LA PRESIÓN ARTERIAL SISTÓLICA (mmHg) 
DURANTE EL MANTENIMIENTO DE LA ANESTESIA 

 

 
GRUPOS DE ESTUDIO 

 

 
BASAL 

 
1ª HORA 

 
2ª HORA 

 

 
> 2 HORAS 

 
GRUPO 1 

 

                                                   
116,0 ± 4,0 

                    
126,2 ± 2,6 

                  
127,8 ± 3,5 

                   
128,0 ± 7,8 

 
GRUPO 2 

 

                    
131,6 ± 7,0 

                     
120,5 ± 7,0 

                 
118,1 ± 3,9 

                       
122,9 ± 7,4 

 
GRUPO 3 

 

                   
122,0 ± 7,3 

                   ∗ 
104,1 ± 2,9  

                  
118,1 ± 3,9 

                      
113,7 ± 2,1 

 
GRUPO 4 

 

                     
125,0 ± 5,0 

                     
133,8 ± 6,7 

                  
130,8 ± 3,0 

                       
136,1 ± 5,9 

 
GRUPO 5 

 

                   
125,0 ± 2,8 

                   
116,4 ± 4,2 

                 
127,0 ± 6,8 

                       
127,0 ± 9,3 

 
GRUPO 6 

 

                   
130,7 ± 5,3 

                       ∗ 
113,7 ± 1,9 

                  
117,8 ± 4,6 

                      
118,8 ± 5,4 

 
Valores medios  ±±  EEM, expresados en mmHg. Se observa un efecto 

estadísticamente significativo del  tratamiento epidural (p<0,003, MANOVA).El ∗ indica 
p< 0,05 (ANOVA y test de Student-Newman-Keuls) respecto al grupo salino 

correspondiente (Grupos 1 y 4). 
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Los valores de la PAS fueron sometidos a un análisis de varianza (MANOVA de 

tres vías) y los resultados muestran que no existieron diferencias 

estadísticamente significativas en relación al tipo de valoración de la 

profundidad de la anestesia (BIS o PAM), ni al tiempo de evaluación; sin 

embargo se observó un efecto del tratamiento epidural (p<0,003), sin haber 

interacción entre los tres factores estudiados. El ANOVA de una sola seguido 

del test de Student-Newman-Keuls pudo demostrar, que durante la primera 

hora del mantenimiento, en los Grupos 3 y 6 (bupivacaina 0,125 %+2 µg/ml de 

fentanilo), las cifras de la PAS fueron significativamente inferiores (p<0,05), 

respecto a los grupos salinos correspondientes (Grupos 1 y 4, suero salino 

epidural). 

 

Presión  arterial diastólica (PAD) 

La Tabla 24, muestra los valores de la PAD durante el mantenimiento de 

la anestesia en los diferentes momentos de valoración. Estos resultados fueron 

analizados estadísticamente mediante un MANOVA de tres vías, demostrando, 

un efecto significativo del tipo de valoración de la profundidad de la anestesia 

(p<0,0001), de tal forma que los valores de la PAD en los Grupos 1, 2 y 3 

(evaluados por BIS), fueron más bajos que en los Grupos 4, 5 y 6 (evaluados 

por PAM). Al mismo tiempo se observó un efecto del tratamiento epidural 

recibido (p<0,0001), pero no del tiempo o momento de evaluación, sin que 

existiera interacción entre los factores analizados. Cuando se compararon los 

distintos grupos entre sí, mediante un ANOVA de una sola vía y el test de 

Student-Newman-Keuls, se observó un descenso significativo de la PAD en el 

Grupo 3 (1ª hora del mantenimiento), respecto a las cifras que presentaba el 

grupo salino correspondiente(Grupo1). Durante la segunda hora del 

mantenimiento, los valores de la PAD en los Grupos 2 y 3 fueron 

significativamente inferiores (p<0,05), cuando se compararon al grupo salino 

correspondiente (Grupo1). 
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TABLA 24.- VALORACIÓN DE LA PRESIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA 
(mmHg) DURANTE EL MANTENIMIENTO DE LA ANESTESIA 

 

 
GRUPOS DE ESTUDIO 

 

 
BASAL 

 
1ª HORA 

 
2ª HORA 

 

 
> 2HORAS 

 
GRUPO 1 

 

                                      
64,0 ± 5,0  

                    
75,2 ± 4,1 

 

                   
75,2 ± 3,8  

                 
73,4 ± 4,5  

 
GRUPO 2 

 

                                         
68,3 ± 4,7  

                    
65,2 ± 5,5 

                    ∗ 
65,4 ± 2,3  

                 
67,1 ± 4,3  

 
GRUPO 3 

 

                     
62,0 ± 3,7  

                   ∗  
56,4 ± 2,4 

                    ∗ 
65,4 ± 2,3  

                   
61,5 ± 2,5  

 
GRUPO 4 

 

                          
70,0 ± 10,0  

                    
79,2 ± 4,1 

                  
82,6 ± 3,8  

                                     
82,7 ± 2,3  

 
GRUPO 5 

 

                     
72,5 ± 4,7  

                    
71,0 ± 4,3 

                   
 71,3 ± 4,6    

                                    
75,7 ± 4,7  

 
GRUPO 6 

 

                                       
68,5 ± 2,6  

                    
69,0 ± 2,7 

                  
 68,8 ± 5,3  

                   
70,2 ± 4,3  

 

Valores medios  ±±  EMM expresados en mmHg (n = 10 pacientes por grupo).  Se 
observan efectos estadísticamente significativos del tipo de evaluación (p<0,0001) y 

del tratamiento epidural recibido (p<0,0001)(MANOVA). El ∗∗  indica  una p< 0,05 
respecto al grupo salino correspondiente (Grupo 1, ANOVA y Student-Newman-Keuls).  

 
 

Presión Arterial Media (PAM) 

El mismo tipo de análisis estadístico se aplicó a los valores calculados 

de la PAM a lo largo del tiempo (Tabla 25). Los resultados del MANOVA de tres 

vías muestran que la PAM varió de forma significativa de acuerdo al tipo de 

evaluación de la PRO-AN (PAM o BIS), siendo las cifras de la PAM más bajas 

en los grupos controlados por el BIS, con una p<0,003; también se observó un 

efecto significativo del tratamiento epidural (p<0,0001), sin que se observase 

un efecto del tiempo de evaluación, ni interacción entre los factores evaluados.  
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La comparación de los valores de la PAM en los distintos grupos de 

estudio (ANOVA de una sola vía y test de Student-Newman-Keuls) demostró 

que durante la primera hora los Grupos 3 y 6 experimentaron un descenso 

estadísticamente significativo (p<0,05) con respecto a los grupos salinos 

correspondientes (Grupos 1 y 4). En la Figura 15, se representa gráficamente 

la evolución de la PAM durante el período mantenimiento de la anestesia 

quirúrgica. Podemos observar que todos los grupos presentaron durante el 

mantenimiento gran estabilidad hemodinámica, con valores de PAM similares a 

los basales. 

 
 

TABLA 25.- VALORACIÓN DE LA PRESIÓN ARTERIAL MEDIA DURANTE 
EL MANTENIMIENTO DE LA ANESTESIA 

 

 
GRUPOS DE ESTUDIO 

 

 
BASAL 

 
1ª HORA 

 
2ª HORA 

 

 
> 2HORAS 

 
GRUPO 1 

 

                   
81,2 ± 3,2   

                                      
92,0 ± 3,3  

                                    
92,7 ±  3,2  

                      
91,6 ± 5,6 

 
GRUPO 2 

 

                   
88,8 ± 5,3    

                     
83,7 ± 5,6    

                  
87,5 ± 4,2   

                      
85,7 ± 5,0     

 
GRUPO 3 

 

                             
81,4 ± 4,4    

                     ∗ 
72,3 ± 2,5  

                   
82,9 ± 2,5   

                      
78,9 ± 1,9   

 
GRUPO 4 

 

                              
88,5 ± 8,5    

                                        
97,3 ± 4,3  

                    
98,5 ± 2,7  

                       
100,2 ± 2,9   

 
GRUPO 5 

 

                            
90,0 ± 3,1    

                                                            
86,2 ± 4,1  

                              
89,8 ± 5,2   

                       
92,6 ± 6,1    

 
GRUPO 6 

 

                   
89,2 ± 3,3  

                     ∗ 
83,8 ± 2,4  

                 
85,1 ± 4,7   

                       
86,4 ± 4,4    

 
Valores medios  ±±   EEM expresados en mmHg. Nº10 pacientes por grupo. Se observa 

un efecto del  tipo de evaluación de la profundidad de la anestesia (P<0,003) y  del 
tratamiento epidural recibido (P<0,0001) (MANOVA de tres factores).  El ∗ indica un 

valor de p< 0,05 respecto al grupo salino correspondiente  (Grupos 1 y 4) (ANOVA de 
una sola vía y test de Student-Newman-Keuls). 
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FIGURA 15. Evolución de la presión arterial media (mmHg) durante el mantenimiento 
de la anestesia PAM= presión arterial media. Cada punto representa el valor medio 
(N= 10 pacientes) y las barras verticales indican el EEM. El ∗ , indica p<0,05 respecto 
al grupo salino correspondiente (Grupos 1 y 4) (ANOVA de una sola vía y test de 
Student-Newman-Keuls). 
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En base a los resultados obtenidos al evaluar los parámetros 

cardiovasculares podemos afirmar, que independientemente de los 

tratamientos epidurales recibidos y del modo de evaluación de la profundidad 

de la anestesia, el período de mantenimiento se caracterizó por una gran 

estabilidad hemodinámica, puesto que todos los pacientes mantuvieron una 

presión arterial y una frecuencia cardíaca similares a los que presentaban en la 

planta de hospitalización. 

b) Evolución del número de BIS durante el período de mantenimiento de la 
anestesia 

Los valores del número de BIS durante el mantenimiento de la anestesia 

se muestran en la Tabla 26.  

 
TABLA 26.- NÚMERO  DE BIS  DURANTE EL MANTENIMIENTO 

DE LA ANESTESIA 
 

 
GRUPOS DE ESTUDIO 

 

 
1ª HORA 

 
2ª HORA 

 

 
> 2HORAS 

 
GRUPO 1 

 

                                                
50,7 ± 1,9   

 
49,1 ± 3,3   

                      
49,8 ± 3,3   

 
GRUPO 2 

 

                                               
50,9 ± 2,2    

  
52,4 ± 1,9    

                      
  51,4 ± 1,7    

 
GRUPO 3 

 

                                            
50,7 ± 2,9    

  
51,5 ± 1,8    

                       
  51,8 ± 2,5    

 
GRUPO 4 

 

                                          
55,3 ± 1,1   

  
54,8 ± 1,2   

                       
 57,5 ± 1,3  

 
GRUPO 5 

 

                                           
57,5 ± 3,3    

 
 57,0 ± 4,4    

                      
  63,6 ± 1,6    

 
GRUPO 6 

 

                *   
41,0 ± 0,6    

 
55,7 ± 9,4    

               # 
50,3 ± 6,3 

 

Valores medios ±  EEM. Existen diferencias significativas respecto al tipo de 
evaluación  de la PRO-AN (p<0,017) y al tratamiento epidural recibido (p<0,024), 
además existe una interacción entre ambos factores, (p<0,029, MANOVA de tres 

vías). El ∗ indica  un valor de p <0,05 respecto al grupo salino. El # indica p<0,05 en 
relación al Grupo 5. (ANOVA de una sola vía y test de Student-Newman-Keuls) 
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Para el análisis de los resultados, inicialmente se utilizó un MANOVA de 

tres vías que estableció un efecto significativo en relación al tipo de evaluación 

de la profundidad de la anestesia (p<0,017) y del tratamiento epidural recibido 

(p<0,024); se observó además una interacción significativa entre ambos 

factores (p< 0,029). Sin embargo el factor tiempo no mostró un efecto 

estadísticamente significativo. Se utilizó a continuación un ANOVA de una sola 

vía y el test de Student-Newman-Keuls y fue posible demostrar que durante la 

primera hora el nº BIS en el Grupo 6 fue significativamente inferior (p<0,05) 

respecto al grupo salino correspondiente (Grupo 4).También, el valor del BIS 

durante el período > 2 horas en el Grupo 6, fue significativamente inferior 

respecto al del Grupo 5 (efecto del tratamiento). Los resultados muestran que 

los valores de BIS son menores en los Grupos 1-3, en los cuales la PRO-AN 

fue evaluada por el BIS. 

En la Figura 16, hemos representado gráficamente la evolución del 

número de BIS durante el mantenimiento, en los distintos grupos de estudio. La 

gráfica muestra que los pacientes pertenecientes a los Grupos 1-3 mostraron 

escasa variabilidad en el BIS, mientras que aquellos de los Grupos 4-6, 

presentaron una mayor dispersión. Este hecho se explica en base al protocolo 

utilizado en nuestro estudio (ver Método, Tabla 7), ya que los requerimientos de 

isoflurano (que reflejan la profundidad de la anestesia) en los Grupos 1-3 se 

establecieron en base al BIS, mientras que en los demás grupos fueron 

determinados mediante variaciones en la PAM. 
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FIGURA 16. Evolución del BIS durante el mantenimiento de la anestesia de BIS = 
análisis biespectral del electroencefalograma. Cada punto representa el valor medio 
(N= 10 pacientes por grupo) y las barras  verticales indican el EEM. *p <0,05, respecto 
al grupo salino correspondiente y # respecto al Grupo 5 (ANOVA y test de Student-
Newman-Keuls). 
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c) Resumen  del análisis estadístico de las variables BIS y PAM,  durante el 
mantenimiento de la anestesia. 

 
La Tabla 27 muestra los niveles de significación estadística del 

MANOVA de tres vías, durante el mantenimiento de la anestesia. Hemos 

analizado las posibles diferencias entre grupos en base al tipo de evaluación de 

la profundidad de la anestesia (BIS o PAM), al tratamiento epidural recibido y al 

tiempo o momento de evaluación. También mostramos los valores de p para la 

interacción entre dos y tres de las variables estudiadas. 

 
 

TABLA 27.- ANÁLISIS DE LOS RESULTADOS (VALOR DE P) UTILIZANDO 
UN MANOVA DE TRES FACTORES 

 

 

FACTORES 

 

 

FC 

 

PAM  

 

PAS 

 

 

PAD  

 

BIS 

 

TIPO DE EVALUACIÓN (EV) 

 

 

p<0,304 

 

p<0,003 

 

p<0,078 

 

P<0,0001 

 

p<0,017 

 

TRATAMIENTO EPIDURAL (TR) 

 

 

p<0,775 

 

p<0,0001 

 

p<0,003 

 

P<0,0001 

 

p<0,024 

 

TIEMPO (TM) 

 

 

P<0,417 

 

P<0,363 

 

P<0,260 

 

p<0,372 

 

 

P<0,246 

 

EV x TR 

 

 

P<0,769 

 

P<0,624 

 

P<0,545 

 

P<0,918 

 

P<0,029 

 

EV x TM 

 

 

P<0,600 

 

P<0,841 

 

P<0,989 

 

P<0,884 

 

P<0,311 

 

TR x TM 

 

 

P<0,965 

 

P<0,453 

 

P<0,235 

 

P<0,548 

 

P<0,436 

 

EV xTM x TR 

 

 

P<0,791 

 

P<0,977 

 

P<0,775 

 

P<0,955 

 

P<0,326 
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2.3.4. Equilibrio ácido-base y administración de vasopresores  

Gasometría arterial  

Transcurrida una hora de cirugía, (primera hora del mantenimiento), se 

realizó una gasometría arterial con el fin de monitorizar el equilibrio ácido-base 

de los pacientes. Las gasometrías obtenidas en los distintos grupos muestran 

que los pacientes presentaron un pH neutro con un descenso del exceso de 

bases superior a -2,5. Los resultados obtenidos se muestran en la Tabla 28, 

(N=10 pacientes por grupo). El ANOVA de dos vías no mostró diferencias entre 

los grupos, respecto al tipo de tratamiento epidural, ni a la evaluación de la 

PRO-AN, en relación al pH, exceso de base y el resto de los parámetros 

valorados. 
 

 

TABLA 28.- VALORES DE LA GASOMETRÍA ARTERIAL OBTENIDA  
DESPUÉS DE UNA HORA DEL INICIO DE LA INTERVENCIÓN 

 

 

GRUPOS 

 

pH 

 

EXCESO DE BASES 

 

PaO
2
 

 

PaCO
2
 

 

% Sat0
2
 

 

CO
3
HNa 

 

1 

 

7,38 ± 0,03 

 

- 4,01 ± 0,91 

 

130,59 ± 19,59 

 

35,86 ± 3,97 

 

97,99 ± 0,53 

 

20,37 ± 1,10 

 

2 

 

7,36 ± 0,02 

 

-3,08 ± 0,73 

 

138,86 ± 15,58 

 

39,12 ± 2,29 

 

98,23 ± 0,41 

 

21,60 ± 0,78 

 

3 

 

7,4 ± 0,02 

 

-1,35 ± 0,56 

 

151,40 ± 13,97 

 

37,51 ± 1,50 

 

98,1 ± 0,4 

 

22,83 ± 0,53 

 

4 

 

7,40 ± 0,05 

 

-4,5 ± 2,45 

 

138,50 ± 40,70 

 

31,95 ± 1,05 

 

98,55 ± 0,75 

 

19,65 ± 1,85 

 

5 

 

7,40 ± 0,02 

 

-2,97 ± 0,78 

 

116,03 ± 12,53 

 

35,11 ± 2,21 

 

97,34 ± 0,42 

 

20,91 ± 0,71 

 

6 

 

7,39 ± 0,02 

 

-4,30 ± 0,57 

 

129,93 ± 16,67 

 

33,57 ± 1,49 

 

97,77 ±0,90 

 

20,06 ± 0,57 

 
Valores medios ± EEM. N = 10 pacientes en cada grupo de estudio. No se observaron 
diferencias estadísticamente significativas, en relación al tratamiento epidural ni al tipo 

de evaluación de la PRO-AN (ANOVA de dos vías).  
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Vasopresores  

La tabla 29 muestra el número de pacientes en cada grupo de estudio 

que recibieron efedrina, así como el promedio de dosis que recibió cada 

paciente. Los resultados muestran que no existieron diferencias significativas 

respecto al número de pacientes por grupo, que requirieron efedrina (Chi-

cuadrado). Los requerimientos en mg de efedrina en los distintos grupos de 

estudio, fueron analizados mediante un ANOVA de dos vías, demostrando que 

existió un efecto significativo del tratamiento epidural (p<0,001), pero no del 

tipo de evaluación de la PRO-AN, ni interacción significativa entre los factores 

estudiados.  

 
 
TABLA 29.- ADMINISTRACIÓN DE EFEDRINA DURANTE EL PERÍODO  

INTRAOPERATORIO 
 

 

GRUPOS DE ESTUDIO 

 

Nº PACIENTES EFEDRINA / TOTAL DE PACIENTES 

 

MG DE EFEDRINA POR PACIENTE  

 

1 

 

6/20 

 

9,50 ± 1,38 

 

2 

 

7/20       
                                     

15,71 ±  3,52 ∗  

 

3 

 

7/20 
                                    

20,5 ± 2,13 ∗  

 

4 

 

6/20 

 

                      5,67 ± 0,42 

 

5 

 

6/20 

 

20,00 ± 2,91 ∗  

 

6 

 

5/20 

 

15,20 ± 4,22 ∗  

 

No existen diferencias significativas entre grupos respecto al número de pacientes que 
requirieron efedrina (test de Chi-cuadrado). N= 10 pacientes por grupo. El tratamiento 
epidural, pero no el modo de evaluación, modificó los requerimientos de efedrina por 
paciente  (ANOVA de dos vías). Se observaron diferencias significativas (*p<0,05) 

entre los grupos que recibieron bupivacaina, con respecto a los  grupos salinos 
correspondientes (ANOVA y test de Student-Newman-Keuls). 
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Al aplicar el ANOVA de una sola vía, fue posible demostrar que los 

grupos que recibieron bupivacaina por vía epidural (2-3, 5-6) necesitaron dosis 

superiores de efedrina (p<0,05) que los grupos salinos correspondientes. No se 

encontraron sin embargo diferencias estadísticamente significativas entre los 

grupos que recibieron   distintas concentraciones de bupivacaina epidural. 

 
2.4. PERÍODO DE POSTEXTUBACIÓN Y DE SALIDA DE QUIRÓFANO 

Este período corresponde al final de la anestesia quirúrgica y despertar 

del paciente(recuperación de la conciencia) y se ha incluido de forma 

independiente, debido a los cambios hemodinámicos que aparecen 

habitualmente. Para el propósito del estudio, se han registrado las constantes 

hemodinámicas y el número de BIS inmediatamente después de la extubación 

endotraqueal (POST-EXTUBACIÓN) y a la salida del quirófano. En los 

resultados se incluyen como referencia los valores basales obtenidos la noche 

antes de la intervención.  

2.4.1. Evolución de los parámetros hemodinámicos y del BIS 

 

Frecuencia cardíaca (FC) 

En la Tabla 30 mostramos los valores de la FC, en los momentos de la 

POST-EXT y SALIDA DE QUIROFANO, así como los valores BASALES que 

nos sirven de referencia.  
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TABLA 30.- FRECUENCIA CARDÍACA (l.p.m) DURANTE LA 
EXTUBACIÓN Y SALIDA DE QUIRÓFANO 

 

 
GRUPOS DE ESTUDIO 

 
BASAL 

 
POSTEXTUBACIÓN 

 
SALIDA  QUIRÓFANO 
 

 
GRUPO 1 

 

                              
73  ±  3  

 
80 ±  3  

 
81 ±  3 

 
GRUPO 2 

 

 
 73 ± 3  

 
 76 ±  6   

 
80 ± 4 

 
GRUPO 3 

 

 
 75 ± 3   

 
 81 ±  4   

 
80 ±  5 

 
GRUPO 4 

 

 
 71 ± 2  

 
 80 ± 3   

 
79 ±  4 

 
GRUPO 5 

 

 
 76 ± 2   

 
 86 ± 4   

 
83 ± 4 

 
GRUPO 6 

 

 
76 ±  2  

 
75 ± 2  

 
82 ± 4 

 
Valores medios ± EEM expresados en latidos por minuto, l.p.m. N = 10 en cada grupo. 
No se observan diferencias estadísticamente significativas entre los grupos de estudio 

( MANOVA de tres vías) 
 
 
 

La aplicación del MANOVA de tres vías mostró que no existieron 

diferencias estadísticamente significativas entre los distintos grupos de estudio, 

respecto al tipo de evaluación de la PRO-AN, al tratamiento epidural recibido, ni 

al tiempo o momento de evaluación. 

 

Presión Arterial Sistólica (PAS) 

Los valores de la PAS en los momentos de la BASAL, POST-

EXTUBACIÓN y SALIDA DE QUIRÓFANO se muestran en la Tabla 31.  
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TABLA 31.- VALORACIÓN DE LA PRESIÓN ARTERIAL SISTÓLICA 
(mmHg) DURANTE LA EXTUBACIÓN Y SALIDA DE QUIRÓFANO 

 
 

GRUPOS  DE ESTUDIO 
 

 
BASAL 

 
POST-EXTUBACION 

 
SALIDA QUIRÓFANO 

 
GRUPO 1 

 

                      a                              
116,0 ± 4,0 

                              b 
165,0 ± 8,9  

                          b 
160,5 ± 4,9 

 
GRUPO 2 

 

                      a 
131,6 ± 7,0 

                              a 
153,7 ± 10,0 

                          a 
148,1 ± 7,7 

 
GRUPO 3 

 

                      a 
122,0 ± 7,3 

                               b 
167,5 ± 7,1 

                           b 
153,3 ± 4,5 

 
GRUPO 4 

 

                      a 
125,0 ± 5,0 

                                b 
171,7 ± 8,9 

                           b 
166,0 ± 6,1 

 
GRUPO 5 

 

                      a 
125,0 ± 2,8 

                               b 
182,7 ± 8,0 

                          a 
151,5 ± 8,2 

 
GRUPO 6 

 

                      a 
130,7 ± 5,3 

                               b 
156,2 ± 9,0 

                         a ∗ 
130,0 ± 6,8 

 
Valores medios ± EEM, expresados en mmHg. Se observan diferencias 

estadísticamente significativas en relación al tiempo o momento de evaluación, 
p< 0,001 (MANOVA). En un mismo grupo la letras distintas muestran 

diferencias estadísticamente significativas (p<0,05), entre los distintos tiempos de 
evaluación. El ∗ indica p<0,05 respecto a los Grupos 4 y 5 (ANOVA y test de Student-

Newman- Keuls). 
 
 

Los resultados fueron analizados estadísticamente mediante un 

MANOVA de tres vías, demostrando que hubo un efecto del tiempo de 

evaluación (p<0,001), pero no del tratamiento epidural ni del modo de 

evaluación; tampoco se observaron interacciones significativas entre los 

factores estudiados. En todos los grupos, la PAS aumentó de forma 

significativa durante la extubación respecto al momento BASAL (p<0,05), a 

excepción del Grupo 2 que no experimentó cambios. A la SALIDA DE 

QUIRÓFANO, en los Grupos 1, 2, 3 y 4, la PAS no experimentó cambios 

significativos respecto al POST-EXT, mientras que en los Grupos 5 y 6 se 

observó un descenso significativo (p< 0,05) en relación a la POST-EXT. En el 

Grupo 6 la PAS recuperó el valor basal a la SALIDA DE QUIRÓFANO, siendo 
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este valor, significativamente menor (p<0,05) al del grupo salino 

correspondiente (Grupo 4 y 5 ANOVA y test de Student-Newman-Keuls). 

 

Presión Arterial Diastólica (PAD) 

La Tabla 32 muestra los valores de la PAD en la  fase de POST-EXT y 

SALIDA DE QUIRÓFANO, así como los valores BASALES. 

 

 

TABLA 32.- VALORACIÓN DE LA PRESIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA 
(mmHg) DURANTE LA EXTUBACIÓN Y SALIDA DE QUIRÓFANO 

 
 

GRUPOS DE ESTUDIO 
 

 
BASAL 

 
POSTEXTUBACIÓN 

 
SALIDA QUIRÓFANO 

 
GRUPO 1 

 

                    a                      
64,0 ± 5,0    

                               b 
98,0 ± 5,2 

                                    b 
99,5 ± 3,9  

 
GRUPO 2 

 

                     a                      
68,3 ± 4,7  

                              b 
90,0 ± 3,2  

                                    b 
86,2 ± 5,7   

 
GRUPO 3 

 

                     a 
62,0 ± 3,7   

                               b 
97,2 ± 5,9  

                                    b 
89,2 ± 2,5  

 
GRUPO 4 

 

                     a                         
70,0 ± 10,0  

                              b 
92,0 ± 4,1  

                                 a, b 
89,0 ± 4,1  

 
GRUPO 5 

 

                      a 
72,5 ± 4,7  

                             b 
102,2 ± 7,8  

                               a, b 
87,5 ± 5,1  

 
GRUPO 6 

 

                     a                      
68,5 ± 2,6  

                            b 
89,2 ± 3,4  

                               a, b 
82,0 ± 3,4  

 
Valores medios EEM expresados en mmHg. Se observa un efecto estadísticamente 

significativo del tiempo de evaluación, p<0,001(MANOVA de tres factores). En un 
mismo grupo, las letras distintas, muestran diferencias significativas (p< 0,05) entre los 

tiempos de evaluación (ANOVA y test de Student-Newman- Keuls). 
 

Se constató que solo hubo un efecto del tiempo o momento de 

evaluación (p<0,001)(MANOVA), pero no del tratamiento epidural ni del modo 

de evaluación mediante el BIS o la PAM ; así durante la POST-EXT las cifras 

de la PAD se comportaron de forma similar en todos los grupos de estudio, 

siendo significativamente superiores (p<0,05) respecto a los valores BASALES 
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(ANOVA de una sola vía y test de Student-Newman-Keuls). A la SALIDA DEL 

QUIRÓFANO, los valores de la PAD, no presentaron diferencias significativas 

respecto a los valores obtenidos en la POST-EXT. También se puede observar 

que los Grupos 4, 5 y 6 no presentaron diferencias significativas en relación a 

los valores BASALES 

 

Presión Arterial Media 

Los resultados del MANOVA muestran, que existió un efecto significativo 

del tiempo de evaluación p<0,001 (Tabla 33), pero no del tratamiento epidural, 

del modo de evaluación ni de la interacción.  

En la tabla podemos observar que durante la POST-EXT, los valores de 

la PAM se incrementaron significativamente en todos los grupos de estudio con 

respecto a valores BASALES (ANOVA de una sola vía, p<0,05). Por otro lado a 

la SALIDA DEL QUIRÓFANO, la PAM no se modificó en los Grupos 1 al 5 en 

relación a los valores obtenidos en la fase precedente (POST-EXT); por el 

contrario en el Grupo 6, la PAM descendió de forma significativa (p<0,05), 

respecto a las cifras que presentaba en la POST-EXT, alcanzando los valores 

BASALES; en este mismo grupo, los valores de la PAM fueron 

significativamente inferiores(p<0,05) a los del grupo salino correspondiente 

(Grupo 4) (ANOVA y test de Student-Newman-Keuls). 
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TABLA 33.- VALORACIÓN DE LA PRESIÓN ARTERIAL MEDIA (mmHg) 
DURANTE LA EXTUBACIÓN Y LA SALIDA DE QUIRÓFANO 

 
 

GRUPOS DE ESTUDIO 
 

 
BASAL 

 
POSTEXTUBACIÓN 

 
SALIDA QUIRÓFANO 

 

 
GRUPO 1 

 

                     a 
81,2 ± 3,2   

                              b 
120,5 ± 6,2   

                                b 
118,1 ± 3,5   

 
GRUPO 2 

 

                       a 
88,8 ± 5,3    

                              b  
111,2 ± 5,1   

                               b  
106,0± 6,4   

 
GRUPO 3 

 

                       a  
81,4 ± 4,4   

                              b 
120,0 ± 5,9   

                               b  
110,6 ± 3,0   

 
GRUPO 4 

 

                      a  
88,5 ± 8,5  

                              b  
118,5 ± 5,6  

                              b 
114,7± 4,5   

 
GRUPO 5 

 

                      a  
90,0 ± 3,1  

                              b  
129,4 ± 7,7  

                              b  
113,1 ± 5,2    

 
GRUPO 6 

 

                     a  
89,2 ± 3,3  

                              b      
111,6 ± 4,8   

                              a∗ 
97,9 ± 4,1  

 
Valores medios ± EEM expresados en mmHg. Se observa un efecto estadísticamente 

significativo respecto al tiempo de evaluación, P< 0,001(MANOVA). En un mismo 
grupo, las letras distintas, indican diferencias significativas (p< 0,05) entre los tiempos 
de evaluación . El ∗ indica p<0,05 respecto al grupo salino correspondiente (ANOVA y 

test de Student-Newman- Keuls). 
 
 

Análisis biespectral (BIS) 

De forma similar (Tabla 34), los resultados del BIS se han analizado 

mediante un MANOVA de tres vías que estableció un efecto significativo del 

tiempo de evaluación (p<0,0001), pero no del tratamiento epidural, del modo de 

evaluación, ni de la interacción de los factores. El número de BIS tiene especial 

relevancia en este período puesto que su aumento gradual, refleja el despertar 

del paciente después de ser extubado. Como valor de referencia hemos 

utilizado en este caso los valores del BIS obtenidos a la llegada del paciente a 

quirófano, puesto que este parámetro no fue obtenido en condiciones basales 

(noche antes de la intervención, ver Método).  
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TABLA 34 .- NÚMERO DE BIS DURANTE LA EXTUBACIÓN Y SALIDA DE 
QUIRÓFANO 

 
 

GRUPOS DE ESTUDIO 
 

 
PRE-OP 

 
POST-EXTUBACIÓN 

 

 
SALIDA QUIRÓFANO 

 
 

GRUPO 1 
 

                          a                          
97,4 ± 0,2 

                                 b 
85,7 ± 3,7    

                                   b                    
81,5 ± 5,1   

 
GRUPO 2 

 

                           a                          
97,7 ± 0,15 

                                  b 
  77,3 ± 4,6    

                                    b     
79,2 ± 3,6    

 
GRUPO 3 

 

                           a                           
97,7 ± 0,2 

                                 b 
  76,8 ± 5,3    

                                    b                       
83,1 ± 3,2    

 
GRUPO 4 

 

                           a                            
97,2 ± 0,4 

                                 b 
 85,7 ± 3,9    

                                    b                      
88,5 ± 4,2    

 
GRUPO 5 

 

                           a                            
96,6 ± 1,0 

 

                                 b 
  74,5 ± 3,7    

                                     c                         
86,0 ± 2,5    

 
GRUPO 6 

 

                           a                             
96,6 ± 1,3 

                                b 
 67,6 ± 7,6    

                                   c,a  
84,3 ± 3,4    

 
Valores medios ± EEM . Se observa un efecto estadísticamente significativo respecto 

al tiempo de evaluación, P< 0,0001, (MANOVA). En un mismo grupo, las letras 
distintas, indican diferencias significativas (p< 0,05) entre los tiempos de evaluación 

(ANOVA y test de Student-Newman- Keuls)  
 
 

En todos los grupos, los valores del número de BIS durante el período 

de la POST-EXTUBACIÓN y SALIDA DE QUIRÓFANO, fueron 

significativamente menores a los PRE-OP (p<0,05), debido al efecto residual 

del isoflurano sobre el nivel de conciencia. A la SALIDA DE QUIRÓFANO, los 

Grupos 1 al 4 no experimentaron cambios significativos respecto al momento 

POST-EXT. Por el contrario estos valores aumentaron de forma significativa en 

los Grupos 5 y 6, llegando en este último a alcanzar los valores PRE-OP 

(p<0,05) (ANOVA y test de Student-Newman-Keuls).  
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2.5. CORRELACIÓN ENTRE LOS VALORES DE LA PAM Y EL ÍNDICE 
BIESPECTRAL 

Utilizando los datos obtenidos durante todo el proceso quirúrgico (desde 

la inducción endovenosa a la salida del paciente del quirófano) hemos 

evaluado la posible correlación entre las variables BIS y PAM utilizadas como 

sistema o modo de monitorización de la profundidad de la anestesia en los 

distintos grupos de estudio. Utilizando la P de Pearson hemos podido 

demostrar, que las dos variables presentan coeficientes de correlación 

superiores a 0.8, en todos los grupos de pacientes estudiados (Tabla 35).  

 

TABLA 35.- COEFICIENTES DE CORRELACIÓN ENTRE EL BIS Y LA PAM  
              DURANTE EL PROCESO QUIRÚRGICO 

 

 

GRUPOS DE ESTUDIO 

 

 

COEFICIENTE DE CORRELACIÓN  ( r2 ) 

 

 GRUPO 1 

 

0,9077 

 

GRUPO 2 

 

0,9286 

 

GRUPO 3 

 

0,8760 

 

GRUPO 4 

 

0,9202 

 

GRUPO 5 

 

0,9153 

 

GRUPO 6 

 

0,8465 

 

N= 10 para cada grupo de estudio. Análisis estadístico mediante la correlación 
bilateral de la P-Pearson.  

 
 
 

Los resultados muestran que existe una correlación óptima entre ambos 

métodos de evaluación de la profundidad de la anestesia (BIS-PAM) en los 

grupos que recibieron como tratamiento epidural suero salino o bupivacaina al 

0,0625% con 2µg/ml de fentanilo. Sin embargo en los Grupos 3 y 6 que 

recibieron concentraciones mayores de bupivacaina (bupivacaina 
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0,125%+2µg/ml fentanilo por vía epidural), esta correlación no fue tan precisa. 

Los resultados se muestran gráficamente en la Figura 17. 

 

 

FIGURA 17. Correlación entre los valores de BIS y la PAM obtenidos como variables 
primarias o secundarias durante todo el proceso quirúrgico (Grupos 1-6). La recta 
muestra un coeficiente de correlación de p>0,8. 

 
 
 

En base a estos resultados hemos representado gráficamente y de 

forma global, todos los valores de BIS y PAM obtenidos durante las distintas 

fases del proceso quirúrgico (inducción endovenosa, mantenimiento y 

extubación), obteniendo la recta que mostramos en la Figura 17 (r2 = >0,8). 
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3. POSTOPERATORIO 

El período postoperatorio se inicia a llegada del paciente a la Sala de 

Reanimación y en el presente estudio, termina a las 72 horas después de la 

intervención. Tal como se describe en Método, hemos separado este período 

en postoperatorio inmediato, que comprende el período entre el ingreso y el 

alta de Reanimación y el postoperatorio tardío que se extiende hasta las 72 

horas de realizada la cirugía. Puesto que en este período los pacientes no 

recibieron isoflurano, ni se monitorizó el número de BIS, los resultados se han 

analizado agrupando a los pacientes según el tratamiento epidural recibido        

(N = 20 por grupo).  

 

3.1. POSTOPERATORIO INMEDIATO 

3.1.1. Parámetros cardiovasculares y % saturación de O2 

Cuando los pacientes ingresaron en la Sala de Reanimación se 

monitorizaron los parámetros cardiovasculares: FC, PAS, PAD y PAM, así 

como la saturación de oxígeno, registrando los valores en la hoja de recogida 

de datos. En la Tabla 36 se muestran dichos parámetros en el momento de la 

llegada (ingreso) del paciente a Reanimación; los resultados obtenidos fueron 

analizados mediante un ANOVA de una sola vía y el test de Student-Newman- 

Keuls. La FC no mostró diferencias entre grupos, mientras que los valores de la 

PAS, PAD y PAM fueron significativamente más bajos (P<0,05) en los grupos 

que recibieron bupivacaina y opioide por vía epidural. Sin embargo, las dos 

concentraciones de bupivacaina (0,0625% y 0,125%) produjeron efectos 

similares, no presentando diferencias estadísticamente significativas. 

El porcentaje de Sat O2 fue adecuado en todos los pacientes, con 

valores medios de 98,6 % en el grupo salino; 98,8 % en el grupo de 

bupivacaina al 0,0625% + 2µg/ ml de fentanilo y 98,7 % en el de bupivacaina al 

0,125%+2µg/ml de fentanilo. La comparación de estos datos no mostró 

diferencias estadísticamente significativas. 
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TABLA 36.- PARÁMETROS CARDIOVASCULARES A LA LLEGADA DEL 
PACIENTE A LA SALA DE REANIMACIÓN 

 

 

GRUPOS SEGUN 

TRATAMIENTO EPIDURAL 

 

 

FC 

(l.p.m.) 

 

PAS 

(mmHg) 

 

PAD 

(mmHg) 

 

PAM 

(mmHg) 

 

SALINO 

 

 

80 ± 2 

 

142,9 ± 3,9 

 

76,6 ± 2,1 

 

98,7 ± 2,3 

 

BUPIVACAINA 0,0625% 

+ 2µg/ml FENTANILO 

 

77 ± 3 
                ∗  

124,4 ± 4,4 
                ∗  

65,1 ± 3,3 
                 ∗  

84,7 ± 3,4 

 

BUPIVACAINA 0,125%  

+ 2 µg/ml FENTANILO 

 

 

 

83 ± 3 

              
                  ∗  

132,5 ± 3,1 

 

                   ∗  

70,6 ± 3,2  

 

                 ∗ 
91,2 ± 2,7  

 

Valores medios ±±  EEM. N = 20 pacientes en cada grupo de estudio. El ∗∗ indica p< 
0,05 entre el grupo salino y los grupos que recibieron bupivacaina (ANOVA de una 

sola vía y test Student-Newman-Keuls). FC, frecuencia cardíaca en latidos por minuto 
(l.p.m.) . PAS, PAD y PAM, presiones arteriales sistólica, diastólica y media, 

respectivamente, en mmHg. 
 

 

3.1.2. Sedación y Dolor 

El grado de sedación que presentaban los pacientes en el momento de 

su ingreso en la Sala de Reanimación, fue valorado mediante la escala de 

Ramsay (ver Método). Todos los pacientes del estudio se encontraban 

despiertos y orientados, lo que corresponde a un grado 2 de la escala de 

Ramsay. Como los pacientes estaban concientes, fue posible evaluar la 

intensidad del dolor, utilizando una escala visual analógica (VAS) de diez 

puntos. Así fue posible observar que el grupo salino presentaba un VAS de 2,5 

± 0,6, mientras que los grupos de bupivacaina al 0,0625% y 0,125% con 2µg/ml 

de fentanilo, tenían un VAS de 1,9 ± 0,5 y de 1,4 ± 0,6 respectivamente. Si bien 

se aprecia un número de VAS ligeramente inferior en los grupos tratados con 

bupivacaina + fentanilo, el ANOVA de una sola vía no mostró diferencias 

significativas entre los grupos de tratamiento. Por tanto nuestros resultados 
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muestran que mediante el protocolo analgésico utilizado en el presente estudio, 

los pacientes ingresaron a la Sala de Reanimación con dolor leve (VAS < 3) o 

sin dolor.  

Durante todo el postoperatorio (inmediato y tardío), se pautó como 

analgésico de rescate metamizol endovenoso (2 gramos) valorándose los 

requerimientos de cada grupo en Reanimación y durante las primeras 24 hr del 

postoperatorio. Cuando evaluamos el número de pacientes por grupo que 

precisaron rescate en Reanimación, se observó que 12 pacientes del grupo 

salino recibieron metamizol. Por otra parte, 7 y 10 pacientes pertenecientes a 

los grupos bupivacaina 0,0625 % y 0,125% (más fentanilo) respectivamente, 

también solicitaron analgesia de rescate. La comparación de estos resultados 

mediante el test de Chi-cuadrado no demostró diferencias estadísticamente 

significativas entre los grupos de estudio (Tabla 37). Observamos por tanto que 

los pacientes ingresaron en Reanimación sin dolor (VAS < 3), sin embargo 

antes del alta de esta unidad, aproximadamente un 50% de ellos solicitó y 

recibió analgesia de rescate.  

Los pacientes permanecieron en la Sala de Reanimación por períodos 

variables de tiempo oscilando entre los 105 y 506 minutos. Los pacientes del 

grupo salino fueron enviados a la planta de hospitalización a los 281 ± 32 

minutos de su ingreso en Reanimación. Por otra parte los pacientes del grupo 

de bupivacaina al 0,0625%+ 2 µg/ml de fentanilo, permanecieron 333 ± 51 

minutos y los del grupo bupivacaina al 0,125%+ 2 µg/ml de fentanilo 232 ± 20 

minutos. Estos resultados fueron analizados mediante un ANOVA de una sola 

vía, no observándose diferencias estadísticamente significativas. La duración 

prolongada de ingreso en Reanimación, se explica en base al tipo de 

intervención y a la inclusión en el estudio de pacientes geriátricos (edad > 75 

años), que requieren una estancia mayor en esta Unidad hasta estabilizar sus 

constantes vitales. 
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TABLA 37.- VALORACIÓN DEL DOLOR Y TIEMPO DE INGRESO EN LA 
SALA DE REANIMACIÓN 

 

 

GRUPOS SEGUN 

TRATAMIENTO EPIDURAL 

 

VAS AL INGRESO 

EN REANIMACION 

Nº PACIENTES 

RESCATE / TOTAL 

PACIENTES 

 

METAMIZOL 

g / PACIENTE 

INGRESO EN 

REANIMACION 

(minutos) 

 

SUERO SALINO 

 

 

2,5 ± 0,6 

 

12 / 20 

 

2 

 

281 ± 32  

 

BUPIVACAINA 0,0625%  

+ 2 µg/ml FENTANILO 

 

1,9 ± 0,5 

 

7 / 20 

 

2  

 

333 ± 51 

 

BUPIVACAINA 0,125% 

+ 2 µg/ml FENTANILO  

 

1,4 ± 0,6 

 

10 / 20 

 

2  

 

232 ± 20 

 

Valores medios ±±  EEM. N = 20 pacientes en cada grupo de estudio. No se observaron 
diferencias estadísticamente significativas, con respecto al VAS, las dosis de 

metamizol, ni al tiempo de permanencia en Reanimación (ANOVA de una sola vía). 
Tampoco hubo diferencias entre grupos respecto al número de pacientes que 

solicitaron analgesia de rescate (Chi-cuadrado). 
 
 

3.1.3. Efectos indeseables 

A la llegada de los pacientes a la Sala de Reanimación se valoró la 

presencia de bloqueo motor en las extremidades inferiores mediante la escala 

de Bromage modificada. Ninguno de los pacientes presentó bloqueo alguno, 

pudiendo todos ellos mover libremente las extremidades inferiores. La ausencia 

de bloqueo motor se debe probablemente, a que las fibras nerviosas que 

inervan los miembros inferiores no estaban afectadas por los anestésicos 

locales epidurales, administrados a nivel T9-10. 

Se valoró también la incidencia de nauseas, que fue superior en el grupo 

de pacientes que recibió bupivacaina 0,0625%+2µg/ml de fentanilo (8/20 

pacientes). En los grupos salino y bupivacaina 0,125% + 2µg/ml de fentanilo, 5 

y 6 pacientes respectivamente, presentaron nauseas (Tabla 38). Sin embargo 

la comparación estadística mediante el test del Chi-cuadrado no demostró 

diferencias estadísticamente significativas. Por otra parte, la incidencia de 

vómitos fue semejante en todos los grupos de estudio; así 4 pacientes en el 

grupo salino, otros 4 en el de bupivacaina 0,125%+fentanilo y 5 en el grupo 
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bupivacaina 0,0625%+ fentanilo, presentaron vómitos. Si consideramos a todos 

los pacientes globalmente, se puede observar que el 32% de la población 

padeció nauseas, mientras que en un 22% se constató la presencia de vómitos. 

La baja incidencia de nauseas y vómitos observada en nuestros pacientes, 

podría estar en relación a que en ningún momento se administraron opioides 

por vía sistémica (intervención o postoperatorio). 

 

TABLA 38.- INCIDENCIA DE NAUSEAS Y VÓMITOS EN EL 
POSTOPERATORIO INMEDIATO 

 
 

GRUPOS DE ESTUDIO SEGUN 

TRATAMIENTO EPIDURAL 

 

Nº  ACIENTES CON 

NAUSEA /TOTAL 

 

Nº PACIENTES CON 

VÓMITOS /TOTAL 

 

METOCLOPRAMIDA 

(10mg I.V.) 

 

 

SUERO SALINO 

 

 

5 /20  

 

4/20 

 

5/20 

 

BUPIVACAINA 0,0625 %  

+ 2 µg/ml FENTANILO 

 

 

8/20 

 

 

5/20 

 

 

7/20 

 

BUPIVACAINA 0,125% 

+ 2 µg/ml FENTANILO 

 

 

 

6 /20 

 

 

4/20 

 

 

6/20 

 
N = 20 pacientes en cada grupo de estudio. No se observaron diferencias 

estadísticamente significativas entre los grupos respecto al número de pacientes que 
presentaron nauseas y vómitos y que recibieron tratamiento con metoclopramida 

endovenosa (I:V). (Test del Chi-cuadrado). 
 
 
 

Por otra parte, en el postoperatorio inmediato, nuestros pacientes 

presentaron dolor leve o nulo, hecho que incide favorablemente sobre la 

aparición de nauseas y vómitos. Las nauseas y vómitos remitieron en todos los 

pacientes tras la administración de una dosis única de 10 mg de 

metoclopramida por vía endovenosa.  
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3.2. POSTOPERATORIO TARDÍO  

3.2.1. Veinticuatro horas postcirugía 

Transcurridas 24 horas de la intervención, el investigador principal visitó 

a los pacientes en la planta de hospitalización, donde se valoraron, la 

intensidad del dolor, los requerimientos de analgésicos de rescate (metamizol) 

y los efectos indeseables. Al igual que en el postoperatorio inmediato, los 

resultados a las 24 hr del postoperatorio fueron evaluados agrupando a los 

pacientes según el tratamiento epidural recibido, es decir en tres grupos de 20 

pacientes cada uno.  

La intensidad de dolor que presentaban los pacientes a las 24 hr del 

postoperatorio se valoró en reposo, mediante la escala visual analógica (VAS 

1-10). Los resultados obtenidos mostraron que el VAS, en el grupo salino fue 

de 3,2 ± 0,4; por otra parte en el grupo de bupivacaina al 0,0625% + fentanilo 

se registró un VAS de 2,3 ± 0,4, y en el grupo de bupivacaina al 0,125% fue de 

1,7 ± 0,2. Como se puede apreciar el valor del VAS fue menor en los grupos 

tratados con anestésico local+opioide (p<0.024, ANOVA) (Tabla 39).  

En este período, aún a pesar de la perfusión epidural de bupivacaina 

más fentanilo, 14 pacientes del grupo salino, 8 del grupo bupivacaina 0,0625% 

y 9 del grupo bupivacaina 0,125%, solicitaron analgesia de rescate (metamizol). 

Por otra parte se constató que la dosis media (en 24 hr) de metamizol 

administrada a cada paciente (gramos/paciente) en el grupo salino fue de 2,5 g, 

en el grupo de bupivacaina al 0,0625% + 2 µg/ml de fentanilo, 2,4 g y en los 

pacientes tratados con bupivacaina 0,125 % + 2 µg/ml de fentanilo, 2,7 

g/paciente. El análisis de estos resultados, mediante el test del Chi-cuadrado 

no estableció diferencias estadísticamente significativas, entre los grupos de 

estudio (Tabla 39). 
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TABLA 39.- VALORACIÓN DEL DOLOR Y REQUERIMIENTOS DE 
ANALGESIA DE RESCATE A LAS 24 HS DEL POSTOPERATORIO 

 

 

GRUPOS DE ESTUDIO SEGUN 

TRATAMIENTO EPIDURAL 

 

 

VAS EN REPOSO 

(24 HORAS POSTOPERATORIO) 

 

RESCATE 

(Nº DE PACIENTES/ 

TOTAL) 

 

DOSIS METAMIZOL POR 

PACIENTE (g) 

 

SUERO SALINO 

 

                                   a 

3,2 ± 0,4  

 

14 / 20 

 

2,56 ± 0,24 

 

BUPIVACAINA 0,0625 % 

+ 2 µg/ml FENTANILO 

 

 

                                        a,b 

2,3 ± 0,4 

 

 

8 / 20 

 

 

2,44 ± 0,28 

 

BUPIVACAINA 0,125 % 

+ 2 µg/ml FENTANILO 

 

 

                                          b 

1,7± 0,2 

 

 

9 / 20 

 

 

2,75 ± 0,36 

 
Valores medios ± EEM. N = 20 pacientes en cada grupo de estudio. Existen 

diferencias estadísticamente significativas entre los grupos respecto al VAS. Las letras 
diferentes, indican un valor de p< 0,024 (ANOVA de una sola vía). No hubo diferencias 
entre grupos respecto al número de pacientes que solicitaron analgesia de rescate, ni 

a las dosis administradas (Chi-cuadrado). 
 
 

Durante el postoperatorio tardío (24 hr) se registró también la aparición 

de nauseas y vómitos, así como la administración de metoclopramida. En el 

grupo salino, 9 pacientes experimentaron nauseas y vómitos. De los 20 

pacientes del grupo bupivacaina 0,0625%+ 2 µg/ml de fentanilo, 6 tuvieron 

nauseas y 7 presentaron vómito. En el grupo que recibió bupivacaina 0,125%+ 

2 µg/ml de fentanilo se observó una incidencia más elevada de nauseas (12 

pacientes) pero la aparición de vómitos (5 pacientes) fue inferior. No existieron 

sin embargo diferencias estadísticamente significativas entre los grupos 

estudiados (Chi-cuadrado). Al considerar globalmente la incidencia de nausea y 

vómito se pudo constatar que durante este período (24 hr postoperatorio) el 

45% de los pacientes presentaron nauseas y el 35% vómitos. En todos los 

casos las nauseas y vómitos respondieron al tratamiento con metoclopramida. 
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En la población estudiada no se observaron otros efectos indeseables 

(prurito, dolor de espalda, etc), que pudieran estar relacionados con la 

administración de los fármacos utilizados durante el estudio. 

3.2.2. Setenta y dos horas postcirugía  

El investigador principal, visitó nuevamente a los pacientes, a las 72 

horas del postoperatorio y les entregó un cuestionario de cinco preguntas, que 

servía para valorar la presencia de recuerdo intraoperatorio (memoria explícita, 

ver Método). Para analizar estos datos se utilizó un sistema de códigos, de tal 

forma que a cada respuesta del paciente se le adjudicaba un valor 

predeterminado, analizando los resultados mediante el test del Chi-cuadrado.  

Los resultados muestran que la totalidad de los pacientes estudiados, no 

presentaron ningún tipo de recuerdo intraoperatorio. El último recuerdo 

presente antes de dormirse en la mayoría de pacientes (45/60) fue la inserción 

de la vía venosa, debido al dolor que experimentaron los pacientes en este 

momento; el resto de los pacientes (15/60) recordaron la mascarilla facial 

utilizada durante la pre-oxigenación.Todos los pacientes refirieron que el primer 

recuerdo al despertar de la anestesia general fue encontrarse en la Sala de 

Reanimación postanestésica, sin que ninguno recordase evento alguno 

intraoperatorio. El momento de la cirugía lo vivieron 51/60 pacientes "como un 

sueño"; el resto de los pacientes (9/60) simplemente no recuerdan haber 

soñado en ese momento; las personas que han soñado durante la cirugía, en 

ningún caso recordaron sueños desagradables.  
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VI. DISCUSIÓN 
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En el presente trabajo hemos evaluado diversos aspectos relacionados 

con la administración de anestesia combinada epidural/general con el fin de 

establecer:a) los efectos de los anestésicos locales administrados por vía 

epidural sobre el consumo intraoperatorio de anestésicos (isoflurano) y la 

analgesia postoperatoria y b) la correlación entre los parámetros 

convencionales (presión arterial y frecuencia cardíaca) y el número de BIS, 

como medidas de la profundidad anestésica. 

El primer aspecto que vamos a considerar es la relación entre los 

valores del BIS (que mide o estima el estado de conciencia durante la 

anestesia general), y las constantes cardiovasculares (concretamente la PAM) 

que reflejan la respuesta adrenérgica al estrés quirúrgico. Algunos 

investigadores han evaluado la correlación entre estas mismas variables 

utilizando diversos modelos, obteniendo resultados en algunos casos 

contradictorios (Hans y cols, 1999; Guignard y cols, 2000; Masuda y cols, 1999; 

Driessen y cols, 1999). Sin embargo, la experiencia clínica muestra claramente 

que los parámetros cardiovasculares y el número de BIS, por lo general 

evolucionan o cambian en la misma dirección, dado que el efecto depresor de 

los anestésicos generales (isoflurano) se manifiesta simultáneamente sobre el 

estado de conciencia y el nivel de analgesia. En nuestro trabajo hemos podido 

observar (Figura 17), que la correlación BIS-PAM (variables primarias de los 

grupos de estudio) ha sido siempre superior a 0,8. De igual manera, los 

requerimientos de isoflurano mediante el BIS o la PAM, también han 

presentado una muy buena correlación (r2= 0,93). De todas maneras, miden o 

cuantifican diferentes componentes de la anestesia general y no pueden ser 

utilizados indistintamente para evaluar la profundidad de la anestesia. 

El número de BIS introducido en la práctica clínica para la monitorización 

de la profundidad de la anestesia, se obtuvo inicialmente de los registros 

bifrontales- del EEG, de más de cinco mil sujetos que recibieron diferentes 

anestésicos (Rampil, 1998). El número de BIS mide el grado de 

hipnosis/sedación y no la totalidad de los componentes de la anestesia, es 
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decir lo que se ha denominado "el estado anestésico". Como se ha 

mencionado anteriormente en este trabajo, la anestesia general está formada 

por distintos componentes: pérdida de conciencia/amnesia, analgesia, bloqueo 

de la respuesta al estrés quirúrgico e inmovilidad frente a un estímulo 

nociceptivo (parálisis motora). El número de BIS correlaciona de forma correcta 

y apropiada con el nivel de hipnosis/sedación, es decir con el estado de 

conciencia del individuo; sin embargo, la correlación con otros componentes de 

la anestesia como son el movimiento y la respuesta autonómica al dolor, no 

han podido ser establecidos de forma definitiva. Las dificultades encontradas 

para establecer una posible correlación entre el BIS y el dolor o el movimiento 

están en relación al hecho que estas variables (aunque forman parte del 

“estado anestésico”), son independientes del estado de conciencia, y un 

monitor que pudiera ser eficaz para predecir una de ellas, puede ser incapaz de 

preveer las otras. Por otra parte, los fármacos utilizados durante la 

administración de anestesia general (a excepción quizás de los relajantes 

musculares) poseen efectos múltiples y solapados, lo que dificulta el análisis 

individual de los mismos.  

La correlación entre el número de BIS y el movimiento frente al estímulo 

quirúrgico, varía según la técnica anestésica utilizada y ha sido evaluada por 

distintos autores. En un estudio multicéntrico, en el cual se utilizaron una 

variedad de técnicas generales fue posible demostrar que el BIS, la 

concentración de opioide en el sitio del efecto y la frecuencia cardíaca fueron 

los mejores predictores del movimiento a la incisión de la piel (Sebel,1997).Sin 

embargo otros autores, observaron durante la anestesia inhalatoria pura con 

sevoflurano, que ninguno de los indicadores que proporciona el EEG, incluido 

el número de BIS, son adecuados para predecir el movimiento (Katoh e Ikeda, 

1998). Cuando se utiliza la anestesia balanceada se administran opioides con 

concentraciones bajas de agentes inhalatorios y aunque en estos casos el 

número de BIS es más elevado y el grado de hipnosis menor, la respuesta 

frente al estímulo doloroso (movimiento) está disminuída por el efecto 
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analgésico del opioide. El opioide modifica poco el estado de conciencia y en 

consecuencia el número de BIS, por lo que en estas circunstancias, no existe 

una buena correlación entre éste y el movimiento. 

La correlación entre el número de BIS y los parámetros hemodinámicos, 

tiene especial interés para el presente estudio. Diversos autores han evaluado 

esta correlación en presencia de un estímulo doloroso (intubación 

endotraqueal, colocación del soporte de Mayfield, etc), utilizando sólo 

hipnóticos e hipnóticos más opioides. Los resultados muestran que la 

administración conjunta de hipnóticos y opioides previene el aumento del 

número de BIS frente al estímulo, existiendo una correlación entre los cambios 

del BIS y la PAM (Hans y cols, 1999; Casati y cols, 2000; Masuda y cols, 1999). 

Un estudio de Guignard y cols (2000) muestra las limitaciones del BIS para 

predecir el movimiento y la respuesta hemodinámica frente a la intubación 

endotraqueal. Sin embargo los cambios producidos en el BIS (∆ BIS) tras la 

intubación fueron comparables a las modificaciones hemodinámicos (∆ PAM), 

sugeriendo que en presencia de un estímulo nociceptivo, el ∆ BIS es una 

medida de la profundidad anestésica tan sensible como la modificación de los 

parámetros cardiovasculares. Por el contrario, otros autores observaron 

durante la anestesia endovenosa total, una falta de correlación entre los 

valores del BIS y los parámetros hemodinámicos, postulando que el BIS no 

puede ser considerado un monitor global de la profundidad de la anestesia 

(Driessen y cols, 1999). En el presente proyecto, la administración de la técnica 

inhalatoria pura y la combinada (EPI/GRAL), han mostrado que los parámetros 

hemodinámicos y el índice biespectral evolucionan de forma similar durante la 

cirugía del colon. 

Hasta el momento, resulta difícil determinar la profundidad anestésica 

durante la técnica combinada, puesto que la administración espinal de 

anestésicos locales bloquea la respuesta simpática al estrés quirúrgico y de 

esta forma, es difícil guiarse por los cambios observados en los parámetros 

cardiovasculares. Por otra parte, la monitorización mediante el número de BIS, 
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puede no reflejar la profundidad de la anestesia, ya que la técnica de ACEG 

requiere concentraciones bajas de agentes inhalatorios (suficientes para 

mantener el tubo endotraqueal) que pueden originar nº de BIS elevados, aún 

en presencia de un adecuado plano anestésico, que en estos casos se obtiene 

en su mayor parte por la administración de AL.  

El objetivo principal del presente trabajo ha sido establecer los 

requerimientos de isoflurano, durante la ACEG. De esta forma hemos podido 

demostrar que en el período de anestesia quirúrgica, la administración de bajas 

concentraciones de bupivacaina (0,0625% y 0,125%) con fentanilo (2µg/ ml) en 

perfusión continua, disminuyó de forma significativa los requerimientos del 

anestésico inhalatorio en un 35%. Es importante remarcar que estas bajas 

concentraciones del agente inhalatorio fueron capaces de mantener en todos 

los pacientes valores del BIS inferiores a 60, asegurando de esta manera la 

pérdida de la conciencia durante la intervención quirúrgica. La disminución de 

los requerimientos de isoflurano en los grupos que recibieron AL más opioide 

por vía epidural, demuestra que la combinación bloqueó parcialmente los 

impulsos nociceptivos a nivel de la médula espinal. Sin embargo, no 

observamos diferencias estadísticamente significativas entre los grupos que 

recibieron bupivacaina al 0,0625% (Grupos 2 y 5) y bupivacaina al 0,125% 

(Grupos 3 y 6). Nuestros resultados sugieren que una concentración de 

bupivacaina del 0,0625% (más 2 µg/ml fentanilo) es suficiente para reducir el 

consumo intraoperatorio de isoflurano, ya que bajas concentraciones de 

anestésico local (bupivacaina) bloquean las fibras C de pequeño calibre, que 

transmiten la información nociceptiva en axones autonómicos post-

ganglionares. Es posible por tanto reducir la concentración de AL para obtener- 

analgesia eficaz en el intraoperatorio con escasa probabilidad de bloqueo 

motor en el postoperatorio inmediato.  

Por otra parte, quisiéramos mencionar que los pacientes del grupo salino 

requirieron concentraciones de isoflurano relativamente bajas (0,412±0,042%) 

tanto cuando los requerimientos se establecieron en base a los cambios en el 
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número de BIS (Grupo1) como mediante cambios en los parámetros 

cardiovasculares (Grupo 4). Este hecho podría explicarse en base a un posible 

efecto analgésico del suero salino epidural o a un efecto anestésico de la dosis 

“test” de AL, administrada a todos los pacientes para establecer que el catéter 

no estaba situado en el espacio subaracnoideo ni intravascular.  

Como mencionamos anteriormente, los órganos viscerales, como el 

intestino están inervados por nociceptores polimodales que responden a- 

espasmos del músculo liso, isquemia e inflamación. En general estos 

receptores no se activan frente a estímulos, como la incisión, la quemadura o el 

aplastamiento, eventos que se producen en el curso de la cirugía, lo que podría 

explicar en parte las bajas concentraciones de isoflurano utilizadas en los 

grupos que recibieron suero salino epidural. Aún a pesar de desconocer la 

causa de forma precisa, lo comentado anteriormente sugiere que en la práctica 

clínica, se utiliza por lo general una sobre-dosificacion de anestésicos 

inhalatorios. Los resultados del presente trabajo, corroboran estudios anteriores 

realizados por nuestro grupo de investigación (Samsó y cols, 1996). 

 Diversos investigadores han estudiado la CAM del isoflurano frente a 

distintos estímulos que resumimos en la Tabla 40. Al comparar estos valores 

con los que fueron requeridos por nuestros pacientes, podemos observar que 

en el grupo salino (anestesia inhalatoria con isoflurano + N2O) la concentración 

media administrada de isoflurano durante la intervención fue de 0,4 %, valor 

que es inferior al obtenido por otros autores en el momento de la incisión 

quirúrgica.  
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TABLA 40.- CONCENTRACIONES DE ISOFLURANO REQUERIDAS 
PARA BLOQUEAR LA RESPUESTA FRENTE A DISTINTOS ESTÍMULOS 

 

 
ESTÍMULO 

 

 
ANESTÉSICOS 

 
CAM 

Sin estímulo 
CAM awake (despierto) 

 

 
Isoflurano 

 
0,37 % 

 
Suprime el “recuerdo” 

 

Isoflurano + 
N2O (50%) 

 
0,2 % 

 
Incisión 

 

 
Isoflurano 

 
1,15 % 

 
Incisión 

Isoflurano + 
N2O (50%) 

            
0,55 % 

 
 

Laringoscopia 
 

 
Isoflurano 

 
1,0 % 

 
Intubación (IET) 

 

 
Isoflurano 

 

 
1,76 % 

 
Estímulo eléctrico 

 

 
Isoflurano 

 

 
1,03 % 

 

 

Cuando analizamos los grupos que recibieron AL, observamos que la 

concentración de isoflurano en presencia de N2O, osciló en el rango 

comprendido entre 0.291 y 0.389%. Estos valores se encuentran muy cerca de 

la CAM "awake" de isoflurano (concentración de isoflurano mínima que impide 

en el 50% de la población, la respuesta frente a una orden verbal). Se ha visto 

que la administración de isoflurano a la CAM "awake" (Chortkoff, 1993) es 

capaz de suprimir el aprendizaje, sin embargo la asosiación de estas 

concentraciones con N2O puede antagonizar este efecto. En nuestro estudio 

hemos utilizado midazolam en la premedicación, anestésicos locales con 

opioides por vía espinal e isoflurano N2O, lo que ha permitido mantener el nº 

BIS alrededor de 60, durante el transcurso de la cirugía sin la aparición de 
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memoria explícita en el postoperatorio. En una publicación reciente, Glas y col 

(1998) comentan que para obtener unas condiciones intraoperatorias óptimas 

durante la anestesia balanceada, así como un despertar rápido, la combinación 

más adecuada sería administrar el inhalatorio (sevoflurano) a la CAM "awake" y 

el opioide (fentanilo) a la dosis que permiten alcanzar una concentración 

plasmática de 2 ng/ml. Si tal combinación resulta inadecuada se aumentaría la 

concentración del inhalatorio o las dosis del opioide (Glass y cols, 1998). 

Nuestros resultados muestran que en la anestesia combinada 

(epidural/general) las bajas concentraciones de anestésico local y opioide en la 

médula espinal bloquearon la transmisión de los impulsos nociceptivos hacia 

centros supraespinales por lo que la hipnosis pudo obtenerse utilizando 

concentraciones de isoflurano cercanas a la CAM "awake". La influencia del 

bloqueo de la transmisión nociceptiva a nivel espinal sobre el grado de hipnosis 

ha sido demostrada experimentalmente en animales (Antognini y cols, 2000). 

Estos autores utilizaron un by-pass craneal en cabras de tal forma que aislaban 

las carótidas y las yugulares con el fin de administrar el anestésico inhalatorio 

(isoflurano) a distintas concentraciones en el cerebro y la médula espinal. En 

ausencia de un estímulo nociceptivo y manteniendo una concentración 

constante de isoflurano en el cerebro, los investigadores redujeron las dosis 

administradas en la médula espinal; más tarde, la aplicación de estímulos 

nociceptivos en la médula espinal generó un patrón de desincronización del 

EEG compatible con un descenso del nivel de hipnosis (despertar). La 

desincronización fue registrada en la corteza y estructuras subcorticales como 

el tálamo y la sustancia reticular ascendente. Este trabajo pone de manifiesto la 

relevancia de la médula espinal en la integración de los impulsos nociceptivos 

que posteriormente alcanzan centros superiores (encefálicos) y modifican el 

estado de conciencia.  

Comentaremos a continuación la evolución de los parámetros 

cardiovasculares y el número de BIS en las fases o períodos de la anestesia, 



  Discusión 

 
 
 
   

 
  187
 
  
 

es decir durante la inducción (epidural/general), el mantenimiento o anestesia 

quirúrgica y el período de despertar (extubación y salida de quirófano).  

Hemos considerado en este período los valores de las constantes vitales 

en la planta de hospitalización como cifras basales de referencia a lo largo de 

todo el proceso anestésico quirúrgico. Estos valores son adecuados porque en 

este momento los pacientes reciben su medicación habitual, inclusive 

ansiolíticos y aunque pueden experimentar ansiedad ante la cercanía de la 

intervención quirúrgica, la variación de los parámetros hemodinámicos no son 

tan marcados como los que se encuentran a la llegada del paciente a 

quirófano. Por otra parte, puesto que los valores basales se emplean como 

referencia a lo largo del estudio, utilizamos el valor promedio de la presión 

arterial y la FC obtenidos por el personal de enfermería durante las 24 horas 

previas a la intervención, asegurando de esta forma un cierto grado de 

precisión respecto a las constantes vitales normales de cada individuo.  

 

Inducción de la anestesia epidural 

La presión arterial registrada a la entrada del paciente en quirófano, se 

elevó de forma significativa con respecto a las cifras basales, lo que evidencia 

el grado de estrés del paciente a pesar de la premedicación administrada. Sin 

embargo, la FC no experimentó cambios.  

Nuestros resultados indican por tanto, que la dosis de diacepam (5mg de 

diacepam s.l., antes de bajar el paciente a quirófano), fue insuficiente para 

producir ansiólisis. Esta dosis fue seleccionada con el fin de evitar sedación 

excesiva en pacientes de edad avanzada, pero en el conjunto de pacientes 

estudiados en el presente trabajo podemos afirmar que resultó inadecuada. 

Una vez colocado el catéter epidural, se procedió en todos los casos a la 

administración de una dosis test con bupivacaina al 0,5% y adrenalina 

1:200000 (3 ml), que sirvió para establecer la correcta localización del catéter. 

Algunos autores han postulado que la dosis test puede tener efecto analgésico 

(Rawal y cols, 2000). Es posible que los bajos requerimientos de isoflurano 
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(0,4% aproximadamente) en los grupos de pacientes que recibieron anestesia 

inhalatoria pura (salino epidural), estuvieran en relación con el efecto 

analgésico de la dosis test. 

Las concentraciones de bupivacaina al 0.0625 % y 0.125% fueron 

seleccionadas en base a nuestra experiencia clínica en el tratamiento del dolor 

agudo (postoperatorio y obstétrico), donde ambas son efectivas e inducen 

escaso bloqueo motor. La asociación de AL y opioides (fentanilo, en nuestro 

estudio), potencia la "calidad" de la analgesia inducida por los AL, además de 

prolongar su duración de acción (Hodgson y Liu, 2000). Las dosis de fentanilo 

que se administran con mayor frecuencia cuando se emplean como 

coadyuvantes de los AL son de 2-5 µg/ml, y en nuestro estudio seleccionamos 

aquella utilizada en nuestro Servicio para el tratamiento del dolor agudo.  

Una vez administrado el bolo epidural correspondiente no fue posible 

valorar con precisión el nivel metamérico del bloqueo, debido a las bajas 

concentraciones de AL utilizadas y al nivel torácico de la inyección. Por tanto 

durante el procedimiento quirúrgico, desconocíamos si el catéter estaba situado 

en el espacio epidural. Sin embargo, los resultados muestran diferencias 

estadísticamente significativas respecto al consumo de isoflurano, en pacientes 

que recibieron AL epidural, lo que confirma "a posteriori", la correcta posición 

del catéter. Por otra parte, en el período postoperatorio todos los pacientes 

obtuvieron analgesia mediante la administración epidural de bupivacaina + 

fentanilo, lo que demuestra la adecuada posición del catéter epidural en todos 

los pacientes estudiados.  

 

Inducción de la anestesia general (endovenosa) 

En nuestro proyecto hemos utilizado midazolam en la inducción 

endovenosa para obtener amnesia y sedación. Estudios recientes han 

demostrado, que la administración de esta benzodiacepina reduce el dolor 

postoperatorio porque favorece la recuperación psicológica de los pacientes 

sometidos a cirugía (Zeev y cols, 2000). 
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La inducción endovenosa se llevó a cabo con tiopental sódico como 

hipnótico hasta conseguir la pérdida del reflejo palpebral; los resultados 

muestran (Tabla 13) que no existieron diferencias estadísticamente 

significativas entre los grupos de estudio, respecto a las dosis de tiopental 

requeridas. Este hecho demuestra que el bolo de 8 ml de bupivacaina a nivel 

epidural torácico (0,0625% o 0,125% más 2 µg/ml de fentanilo) no modificó los 

requerimientos de tiopental. Por otra parte, el valor promedio de tiopental en 

todos los grupos de estudio fue 4,9 mg/kg y coincide con las dosis utilizadas en 

la práctica clínica durante la inducción de la anestesia general.  

 La FC se mantuvo estable durante la inducción endovenosa y solo se 

apreció un aumento significativo después de la IET, en los Grupos 4 y 5. La 

ausencia de taquicardia puede explicarse en base a una adecuada 

premedicación anestésica (diacepam), a la prehidratación de los pacientes 

antes de iniciar la inducción epidural y/o a que el protocolo de inducción 

endovenosa incluía la administración de lidocaina (1 mg/kg), lo que atenúa la 

respuesta adrenérgica a la IET. 

En la inducción, la presión arterial disminuyó de forma significativa tras la 

administración de los fármacos, que poseen efecto vasodilatador y 

cardiodepresor (tiopental, lidocaina, midazolam, atracurio), aunque no se 

registró hipotensión arterial, debido probablemente a la prehidratación con 

cristaloides. Si bien el estímulo de la intubación produjo un aumento 

significativo de la presión arterial en toda la población, se observó una PAD 

más baja en los grupos monitorizados por BIS. La presencia de una interacción 

entre la evaluación de la PRO-AN y el tratamiento epidural a nivel de la presión 

diastólica y el hallazgo de una PAD significativamente inferior en el Grupo 3, 

sugieren que el BIS pudo detectar mejor el efecto de la bupivacaina al 0,125% 

tras la intubación endotraqueal; de igual manera la PAM fue más baja en los 

grupos controlados por el BIS.  

La IET como estímulo nociceptivo desencadena una respuesta simpática 

solo comparable a la esternotomía y disección aórtica. Nuestros resultados 
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muestran que los cambios de la presión arterial fueron más atenuados en los 

grupos controlados por el índice biespectral. 

 En el presente estudio, no disponemos de los valores basales del BIS 

en la sala de hospitalización, puesto que esta variable carece de utilidad en 

pacientes despiertos. El primer valor obtenido del número de BIS fue antes de 

la inducción endovenosa, es decir en el período que se ha denominado PRE-

OP. En este momento, los pacientes estaban despiertos, habiendo recibido 

únicamente una dosis de 5 mg de diacepam por vía sublingual (premedicación 

anestésica) y presentaron un valor de BIS cercano a 100; esto demuestra que 

esta dosis de diacepam no tuvo un efecto sedante significativo que repercutiera 

sobre el número de BIS. Después de la administración de los fármacos 

utilizados durante la inducción (período PRE-IET), el BIS descendió de forma 

significativa alcanzando valores medios entre un rango de 35-46, valores que 

aseguran la pérdida de conciencia en todos los pacientes. Después de la IET, 

el BIS aumentó en todos los pacientes (55-62) hecho que demuestra que un 

estímulo nociceptivo intenso incrementa el nivel de conciencia y por tanto el 

número de BIS; sin embargo todos los pacientes mantuvieron un número de 

BIS inferior a 65. La evolución del número de BIS durante la inducción 

anestésica endovenosa, no mostró diferencias estadísticamente significativas 

entre los grupos de estudio. 

  En general, podemos observar que durante la inducción endovenosa, los 

valores del BIS y la PAM sufrieron un descenso inicial en el período PRE-IET, 

para aumentar después de la intubación endotraqueal. 

 

Mantenimiento de la anestesia 

 El análisis de los parámetros hemodinámicos muestra que la frecuencia 

cardíaca se mantuvo estable a lo largo de la intervención quirúrgica. La PAS y 

la PAM disminuyeron significativamente durante la primera hora de intervención 

en los grupos que recibieron bupivacaina al 0,125% + fentanilo (Grupos 3 y 6). 

También la PAD se mantuvo más baja durante la primera hora en el grupo 3 y 
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durante la segunda hora en los Grupos 2 y 3 (efecto de los tratamientos). Estos 

resultados sugieren la presencia de un bloqueo simpático producido 

principalmente por la concentración de bupivacaina al 0,125%. Al mismo 

tiempo los valores de la PAD y la PAM fueron más bajos cuando se utilizó el 

índice biespectral como medida de la profundidad anestésica. 

Cuando valoramos el número de BIS observamos que este parámetro ha 

evolucionado de forma similar en todos los grupos de estudio, manteniéndose 

en general por debajo de 60. Cabe destacar que el número de BIS en el Grupo 

6 durante la primera hora fue significativamente menor con respecto al grupo 

salino correspondiente. De forma similar el valor de BIS en este grupo también 

resultó inferior con respecto al Grupo 5 (bupivacaina al 0,0625%) transcurridas 

dos horas del mantenimiento de la anestesia. Estos resultados parecen indicar 

que la concentración de bupivacaina al 0,125% bloqueó de forma más eficaz 

las aferencias nociceptivas hacia los centros superiores y de esta manera 

permitió mantener un número de BIS más bajo con concentraciones de 

isoflurano inferiores a la de los grupos salinos. Al mismo tiempo, esta solución 

produjo un mayor bloqueo simpático. 

En general, la monitorización de la anestesia combinada muestra que los 

grupos guiados por BIS tienen valores de PAM más bajos con respecto a los 

grupos evaluados por la presión arterial. Al mismo tiempo nuestros resultados 

demuestran que el índice biespectral es más bajo en los grupos evaluados por 

BIS. Otros autores (Song y col, 1997), al emplear la misma monitorización en la 

técnica balanceada (inhalatoria-endovenosa)han encontrado valores de BIS 

más altos en los pacientes monitorizados por el índice biespectral, esta 

discrepancia con nuestros resultados sugiere que el índice biespectral puede 

variar según la técnica anestésica utilizada.  

En el presente trabajo, al analizar el parámetro BIS, hemos observado 

una interacción de la evaluación de la PRO-AN por el tratamiento, así la 

monitorización de la PRO-AN mediante parámetros cardiovasculares(variable 

primaria) en el Grupo 6 afectó el número de BIS (variable secundaria) en los 
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pacientes tratados con bupivacaina al 0,125%+fentanilo. Al descender la PAM 

disminuimos la concentración de isoflurano, sin embargo el número de BIS en 

el Grupo 6 fue el más bajo entre todos. Este hecho sugiere que la analgesia 

producida por la bupivacaina al 0,125%+fentanilo produjo una analgesia eficaz 

bloqueando la transmisión de impulsos hacia centros supraespinales. 

Los requerimientos de isoflurano valorados por BIS y por PAM (variables 

primarias) en los grupos de estudio muestran una muy buena correlación    r2> 

0.8. Estos resultados indican que la administración de isoflurano no varió en 

función de los parámetros utilizados en la evaluación de la profundidad 

anestésica, durante la anestesia combinada. Por el contrario, autores como 

Song y col (1997), demostraron un consumo menor de inhalatorios 

(sevoflurano, desflurano) durante la anestesia balanceada en los grupos 

monitorizados por BIS; sin embargo estos pacientes necesitaron dosis más 

altas de relajantes musculares, debido a la mayor incidencia de tos y aumento 

de la presión de vía aérea. Nuestros resultados sugieren que la monitorización 

convencional de la profundidad anestésica mediante los parámetros 

hemodinámicos es tan adecuada como el índice biespectral para guíar la 

administración de isoflurano en el transcurso de la anestesia combinada 

epidural / general. 

Uno de los problemas asociados a la administración de AL por vía 

espinal, es la aparición de hipotensión arterial, que se refleja con la 

administración de vasopresores (en nuestro caso efedrina) para mantener las 

constantes hemodinámicas dentro de los límites de la normalidad. La aparición 

de hipotensión relacionada con el efecto del AL epidural, podría representar un 

problema en nuestro estudio, puesto que las constantes cardiovasculares, se 

utilizaron en los Grupos 4, 5 y 6, como variables principales para determinar los 

requerimientos de isoflurano durante la fase de anestesia quirúrgica. Al analizar 

los requerimientos de efedrina según el tratamiento epidural administrado 

(salino, bupivacaina 0,0625 + 2µg/ml de fentanilo y bupivacaina 0,125 % + 2 

µg/ml fentanilo) no se observaron diferencias estadísticamente significativas 
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respecto al número de pacientes/grupo que requirieron efedrina, mostrando 

que aproximadamente la mitad de la población estudiada, recibió una o más 

dosis del vasopresor para mantener la presión arterial dentro de los límites 

establecidos. Sin embargo, la comparación de las dosis de efedrina 

administradas por paciente y grupo, mostró que los pacientes que recibieron 

anestesia epidural (AL + opiode), necesitaron aproximadamente el doble de 

efedrina que los que recibieron anestesia inhalatoria pura (grupos control, que 

recibieron suero salino epidural). Este hecho puede explicarse por una mayor 

depresión cardiovascular inducida por la asociación de dosis bajas de 

isoflurano en presencia del bloqueo simpático espinal inducido por el AL. Por 

otra parte, las dosis de vasopresores fueron similares en los grupos que 

recibieron diferentes concentraciones de AL. 

 

Extubación y salida de quirófano 

Durante la extubación no se observaron cambios en la FC, por el 

contrario la presión arterial (PAS, PAD y PAM) se elevó en toda la población 

estudiada a excepción del Grupo 2 en el cual la presión sistólica no se modificó 

en relación a los valores BASALES. Las distintas soluciones de AL con 

fentanilo administradas durante el curso de la cirugía, así como la mezcla 

instaurada al cierre del peritoneo no atenuaron la respuesta vasopresora a la 

extracción del tubo orotraqueal y el despertar del paciente. Por otra parte el 

número de BIS en este período permaneció más bajo con respecto al PRE-OP, 

debido al efecto residual de los anestésicos administrados, sin embargo los 

pacientes fueron capaces de responder a la órdenes verbales. 

A la salida del quirófano, se observa un efecto del tratamiento en el 

Grupo 6 que recupera las cifras basales de la presión arterial sistólica y media. 

De todos modos, la presión diastólica se normaliza en todos los grupos cuyos 

requerimientos fueron controlados por la PAM (Grupos 4 y 6).  

El número de BIS a la salida del quirófano no experimentó cambios con 

respecto a la POST-EXT, sin embargo en los Grupos 5 y 6 se observan valores 
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más elevados e incluso el Grupo 6 recuperó el valor inicial del PRE-OP. Los 

pacientes del Grupo 6 (bupivacaina 0,125%) presentaron por tanto un nivel de 

conciencia y una situación hemodinámica más adecuada para su ingreso en la 

sala de Reanimación.  

En nuestro estudio los sistemas de monitorización (BIS-PAM) utilizados 

para evaluar la PRO-AN, muestran una excelente correlación en los grupos 

salinos (Grupos 1 y 4) y los que recibieron bupivacaina al 0,0625%(Grupos 2 y 

5). Sin embargo la correlación en los grupos que recibieron bupivacaina al 

0,125% y fentanilo (Grupos 3 y 6) no ha sido tan elevada, probablemente 

debido al efecto del tratamiento administrado que redujo la PAM. Así a medida 

que desciende la PAM, la correlación también disminuye. Este hecho sugiere 

que durante la anestesia combinada y otras técnicas donde pudiera aparecer la 

hipotensión arterial es necesario monitorizar al mismo tiempo los parámetros 

hemodinámicos y el número BIS. 

 

Período postoperatorio.  

En nuestro estudio se valoraron las constantes cardiovasculares a la 

llegada de los pacientes a la Sala de Reanimación, observándose cifras de 

presión arterial significativamente inferiores en los grupos que recibieron 

anestésico local+opioide. (Tabla 36).  

Con el fin de proporcionar analgesia postoperatoria, todos los pacientes 

del estudio recibieron en el momento de cerrar el peritoneo una infusión 

epidural de bupivacaina al 0,125% más 2 µg/ml de fentanilo (5ml/hr) que se 

mantuvo durante las primeras 48 horas del postoperatorio. 

 Los valores de la PAM observados en Reanimación en los pacientes 

anestesiados mediante ACEG, probablemente reflejan un efecto aditivo de la 

concentración de AL epidural utilizados durante la intervención, junto a las 

administrados en la infusión, orientada a proporcionar analgesia en el 

postoperatorio. El descenso de la PAM podría deberse también a un posible 

efecto analgésico "preventivo" a nivel espinal, inducido por la administración de 
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AL durante la intervención quirúrgica. Por otra parte los valores del VAS 

obtenidos al ingreso de los pacientes fueron similares en todos los grupos, e 

inferior a 3. Podría pensarse que existe una cierta contradicción entre los 

valores del VAS (inferiores a 3) y los valores de la PAM observados al ingreso 

de los pacientes en la sala de Reanimación; si la PAM refleja una respuesta 

simpática al dolor y esta variable es menor en los pacientes que recibieron 

ACEG, estos pacientes deberían presentar valores de VAS menores a los del 

grupo salino epidural. Las posibles razones para explicar este hallazgo son por 

una parte, la suma del efecto vasodilatador de los AL en pacientes que 

recibieron ACEG y la baja intensidad del dolor en todos los pacientes (VAS < 3) 

que hizo imposible establecer diferencias estadísticamente significativas entre 

los grupos.  

Aunque la intensidad del dolor fue baja a la llegada de los pacientes a la 

Sala de Reanimación, durante el período de ingreso en esta Unidad 

(aproximadamente unas cinco horas de promedio), 29 pacientes solicitaron 

analgesia de rescate, demostrando que la solución epidural administrada fue 

insuficiente para controlar de forma eficaz el dolor en un 50% de los sujetos 

estudiados. Por otra parte, el único efecto indeseable que tuvo prevalencia en 

los pacientes estudiados fueron las nauseas y vómitos, que aparecieron en 19 

y 13 pacientes respectivamente (32-22% de pacientes) esta cifra es 

ligeramente menor a la observada en la población de pacientes que recibieron 

anestesia general balanceada (Eberhart y cols, 2000). Es probable que la 

ausencia de dolor posoperatorio y las bajas dosis de opioides administradas 

por vía espinal, sean las causas de la baja incidencia de nauseas y vómitos en 

nuestros pacientes. En todos los casos las nauseas y vómitos remitieron tras la 

administración de una dosis única de 10 mg de metoclopramida por vía 

endovenosa.  

A las 24 horas del postoperatorio el VAS en reposo fue en todos los 

grupos inferior a 3, encontrándose diferencias estadísticamente significativas 

entre los grupos tratados en el período intraoperatorio con AL y fentanilo. Estos 
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resultados sugieren de nuevo cierto efecto preventivo (pre-emptive) de los AL + 

opioides administrados durante el período intraoperatorio. Sin embargo, es 

probable que los pacientes tuvieran dolor en movimiento (tos, defecación, 

ambulación, etc), puesto que aproximadamente la mitad de ellos solicitó y 

recibió una (o más dosis) de metamizol durante las primeras 24 horas del 

postoperatorio.  

Un aspecto importante del presente estudio es el "recuerdo 

intraoperatorio" de los eventos ocurridos durante el acto anestésico-quirúrgico.  

Tal como se ha comentado en la introducción, pacientes con una 

adecuada profundidad de la anestesia, raramente presentan "recuerdo 

intraoperatorio". Sin embargo, la incidencia aumenta cuando las dosis o 

concentraciones de anestésicos generales administrados son insuficientes para 

asegurar una adecuada profundidad anestésica. En nuestro estudio hemos 

utilizado como medida de la profundidad de la anestesia cambios en la PAM y 

el número de BIS; y se ha valorado el recuerdo o memoria explícita a las 72 

horas del postoperatorio, utilizando un cuestionario. Nuestros resultados 

muestran que, independientemente de la concentración de isoflurano+ N2O 

administrado, y del tipo de monitorización utilizado (BIS o PAM), ninguno de los 

pacientes presentó recuerdo intraoperatorio, lo que junto con el resto de 

resultados obtenidos, consolida el hecho que todos los protocolos utilizados en 

el estudio (anestesia inhalatoria pura y ACEG) proporcionaron una adecuada 

profundidad anestésica. Sin embargo, quisiéramos mencionar, que aún a pesar 

de la importancia del recuerdo intraoperatorio, no existen en la actualidad 

métodos precisos para su evaluación. Según algunos autores, las 

concentraciones de anestésicos que bloquean la memoria explícita e implícita 

durante la anestesia general, son inferiores a aquellas que impiden la 

respuesta voluntaria a la orden verbal (CAM "awake"); aparentemente, el 

aprendizaje implícito y explícito durante la anestesia, se suprime por la 

administración de las mismas concentraciones de isoflurano. Sin embargo, 

otros investigadores observaron que eran necesarias dosis elevadas de 
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isoflurano (> 0.6%) para abolir la memoria durante la cirugía, hecho que 

probablemente está en relación a diferencias metodológicas utilizadas en los 

distintos estudios (Ghoneim y Block, 1997). Otros autores han valorado las 

dosis de anestésicos utilizadas en aquellos pacientes que presentaron 

despertar intraoperatorio, comparándolas con las dosis recibidas por pacientes 

sin recuerdo, demostrando que existen diferencias significativas entre ambos 

grupos (Ranta y cols, 1996). Estos investigadores pudieron demostrar además 

que los transtornos cognitivos son más frecuentes en ancianos después de la 

anestesia general, pero el despertar intraoperatorio tiene mayor incidencia en 

los pacientes jóvenes. 

Respecto al tipo de monitorización de la profundidad de la anestesia y su 

influencia sobre el despertar intraoperatorio, existe una estrecha correlación 

entre el número de BIS y las escalas de sedación, los test de memoria y el 

retorno de la conciencia en voluntarios y pacientes quirúrgicos (Chamoun, 

2000). De esta forma, el recuerdo de eventos intraoperatorios es más 

frecuente, cuando el número de BIS durante la cirugía es relativamente 

elevado, mientras que dicho recuerdo no aparece con valores de BIS inferiores 

a 60. Sin embargo otros estudios sostienen que en presencia de valores de BIS 

entre 40-60, es posible procesar la información auditiva, por lo que es factible 

que aparezca el recuerdo intraoperatorio (Lubke y cols, 1999). Como se puede 

apreciar, las dosis (concentracciones) de anestésicos necesarias para prevenir 

el recuerdo intraoperatorio no se conocen con exactitud y su correlación con el 

número de BIS, no ha sido establecida de forma definitiva. En la práctica 

clínica, como prevención de la aparición de memoria explícita e implícita, se 

utilizan la administración de benzodiacepinas (midazolam, diacepam, otras), o 

bien la escopolamina, cuyo uso es menos frecuente debido a las posibles 

reacciones psicopáticas que puede producir. Nuestros pacientes recibieron 

todos ellos una premedicación (la noche antes de la intervención y dos horas 

antes de la cirugía) con diacepam y midazolam en la inducción endovenosa, lo 

que aseguró la ausencia de recuerdo intraoperatorio.  
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En resumen podemos afirmar que la administración de bajas 

concentraciones de anestésicos locales por vía epidural durante la anestesia 

combinada epidural/general, disminuye los requerimientos intraoperatorios de 

isoflurano, sin la aparición del recuerdo intraoperatorio. Por otra parte, existe 

una buena correlación entre los valores de BIS y PAM tanto durante la 

anestesia inhalatoria pura (utilizando isoflurano y N2O) como durante la ACEG; 

sin embargo puesto que estas dos variables miden o evalúan diferentes 

componentes de la anestesia (estado de conciencia y respuesta simpática al 

estímulo nociceptivo), deberían evaluarse de forma simultánea (y no 

alternativa), con el fin de asegurar una correcta profundidad de la anestesia 

durante el acto quirúrgico. La estabilidad hemodinámica y la ausencia de 

memoria explícita en los grupos guiados por BIS demuestran que el número de 

BIS escogido (inferior a 60) para controlar la anestesia combinada ha resultado 

apropiado en todos los pacientes. 
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1.- La administración epidural de bupivacaina a bajas concentraciones (0,0625 

% y 0,125%) con fentanilo (2µg/ml), en perfusión continua durante la anestesia 

combinada Epi/General, disminuyó los requerimientos intraoperatorios de 

isoflurano en aproximadamente un 35%. 

 

2.- Existió una muy buena correlación (r2 = 0,93), para los requerimientos de 

isoflurano, teniendo en cuenta la variable primaria el nº BIS, en los grupos 1-3 y 

la PAM, en los grupos 4-6. El consumo intraoperatorio de isoflurano no varió, 

cuando los requerimientos del mismo se establecieron en base a cambios de la 

PAM o del número de BIS. 

 

3.- Los diferentes bolos de tratamiento epidural administrados antes de la 

inducción de la anestesia general no modificaron los requerimientos de 

tiopental. 

 

4.- La concentración de bupivacaina al 0,125% con fentanilo produjo presiones 

arteriales diastólicas significativamente más bajas durante la inducción 

endovenosa y la intubación endotraqueal. Al mismo tiempo a nivel de la PAD 

se detectó una interacción del tipo de evaluación por el tratamiento.  

 

5.- Durante la fase de mantenimiento la PAM disminuyó en los grupos de 

tratamiento con bupivacaina al 0,125%+fentanilo 2µg/ml. 

 

6.- La frecuencia cardíaca se mantuvo estable durante los períodos pre, intra y 

postoperatorio.  

 

7.- El número de BIS durante el período de mantenimiento fue más bajo en 

los grupos guiados por BIS, detectándose una interacción entre el tipo de 

evaluación de la PRO-AN y el tratamiento. 
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En nuestro estudio, existió una excelente correlación entre los valores del BIS y 

de la PAM en los grupos que recibieron suero salino epidural ( r2 > 0.9 ), sin 

embargo esta correlación (BIS-PAM), no ha sido tan alta en los grupos de 

tratamiento con AL+opioide, debido al descenso de la presión arterial. Es por 

ello que durante la anestesia combinada EPI/GRAL es conveniente emplear 

conjuntamente ambos sistemas para la monitorización de la PRO-AN. 

 

8.- La administración de AL+opioides por vía epidural, durante la anestesia 

combinada EPI/GRAL, induce una mayor hipotensión arterial que la técnica 

inhalatoria pura, ya que los pacientes requirieron dosis significativamente 

mayores de efedrina para mantener la presión arterial dentro los límites de la 

normalidad.  

 

9.- Los diferentes tratamientos administrados por vía epidural durante el 

mantenimiento de la anestesia, no atenuaron la respuesta adrenérgica a la 

extracción del tubo endotraqueal. 

 

10.- Durante la post-extubación y salida de quirófano el número de BIS alcanzó 

valores aproximados de 80, hecho que demuestra la presencia de un efecto 

hipnótico-sedante residual, de los anestésicos inhalatorios administrados. 

 

11.- En el momento de ingreso en la Sala de Reanimación, se constataron 

presiones arteriales significativamente inferiores en los grupos que recibieron 

AL+opioide por vía epidural. Este efecto podría explicarse en base a un efecto 

aditivo de los AL epidurales administrados en el intra y postoperatorio 

inmediato. 

 

12.- A la llegada en la Sala de Reanimación toda la población del estudio 

presentó un buen grado de analgesia (VAS<3), sin embargo durante las 

primeras horas del posoperatorio inmediato aproximadamente el 50 % de la 
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población solicitó analgesia de rescate, este hecho indicaría que la perfusión 

epidural continua de bupivacaina al 0,125%+fentanilo 2µg/ml, administrada a 

todos los pacientes posterior al cierre del peritoneo, no fue suficiente para 

controlar el dolor de forma eficaz. 

 

13.- A las 24 hs los pacientes del grupo que recibió bupivacaina al 

0,125%+fentanilo 2µg/ml en el período intraoperatorio, presentó el VAS más 

bajo; de todos modos ningún paciente superó un VAS de 3. 

 

14.- Ningún paciente del estudio presentó recuerdo de los eventos 

intraoperatorios. 
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ABREVIACIONES 

ACEG = anestesia combinada epidural general 

ADME =Asta dorsal de la médula espinal 

AL = anestésico local 

ASA = Valoración del estado físico del paciente según la American Society of  

Anesthesiologists (ASA) 

BIS = índice biespectral 

BPC = Bomba de perfusión continua  

CAM = Concentración alveolar media 

CGRP= Péptido relacionado con el gen de la calcitonina  

CMCO2 = Consumo metabólico cerebral de oxígeno 

CMET=Concentración media espirada total (isoflurano) 

CRF = Capacidad residual funcional 

E.V. = Endovenoso 

ECG= Electrocardiograma 

EEG = Electroencefalograma  

EEM = Error estandart de la media 

FC = Frecuencia cardíaca 

Fmax = Fuerza máxima de contracción (miocardio) 

FR = Frecuencia respiratoria 

FSC= Flujo sanguíneo cerebral 

g = gramos 

GABA= Acido gamma amino butírico 

HTA = Hipertensión arterial 

I.V. = Endovenoso 

IET = intubación endotraqueal 

IMAO = Inhibidores de la monoamino oxidasa 

Kg = kilogramos 

l.p.m. = latidos por minuto 

LCR = Líquido cefalorraquídeo 

m = metro 
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mg = miligramos 

ml = mililitros 

mm = milímetros 

N2O = Oxido nitroso  

NO = Oxido nítrico  

p.o. = vía oral 

PA = Presión arterial 

PAD= Presión arterial diastólica 

PAM= Presión arterial media 

PAS = Presión arterial sistólica  

PESS= Potenciales evocados somatosensoriales 

PET = Tomografía por emisión de positrones 

PIC = Presión intracraneal 

POE = Péptidos opioides endógenos 

POST-IET = Posterior a la intubación endotraqueal 

PRE-IET= Antes de la intubación endotraqueal 

PRE-OP = Preoperatorio 

PRO-AN = Profundidad de la anestesia 

PVC = Presión venosa central 

RO= Receptores opioides 

% Sat O2  = Porcentaje de saturación de oxígeno 

SEF = Frecuencia de cuña espectral  

SMF = Frecuencia mediana espectral 

SNC = Sistema nervioso central 

SOE = Sistema opioide endógeno 

SRA= Sistema reticular ascendente 

µg = microgramos 

V/Q = ventilación/ perfusión 

VAS=  Escala Visual Analógica 

VIP = Polipéptido intestinal vasoactivo 

Vmax = Velocidad máxima de acortamiento (fibras miocárdicas)  
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