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INTRODUCCION

La anestesia y /o analgesia epidural, denominada también extradural
o peridural, se ha convertido en una técnica rutinaria en el manejo del
paciente durante el periodo perioperatorio; incluso se ha extendido fuera de
la practica quirdrgica, a salas de parto, clinicas del dolor, unidades de
cuidados intensivos y salas de hospitalizacion (1). Consiste dicha técnica en
inyectar en el espacio epidural —situado en el canal vertebral, por fuera de la
duramadre— anestésicos locales, asociados en ocasiones a otros farmacos
(clonidina, opioides, adrenalina, bicarbonato), con el fin de producir un
bloqueo metamérico de la conduccidn nerviosa; es decir, para bloguear:

a) Lasensibilidad térmica y dolorosa (analgesia)

b) La propiocepcion

c) El sistema nervioso vegetativo simpatico (simpatectomia) y

d) La actividad motora (relajacion muscular), de la zona del cuerpo

que esté inervada por las raices nerviosas embebidas en el

anestésico local (2).

En las personas que no padecen patologia vascular, la simpatectomia
metameérica de la anestesia epidural, provoca, como han mostrado Cousins y
otros, una vasodilatacion arterial y venosa (2-4), con aumento del flujo
sanguineo, de la temperatura cutanea (2,4-6), de la presién parcial de oxigeno
capilar y venosa de la piel y de la saturacion de oxigeno (5), del area
bloqueada. Sin embargo, el efecto de la simpatectomia en pacientes con

arteriopatia periférica cronica, se dice que es impredecible (2,4,7).
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El estudio de la temperatura cutanea se ha utilizado en el diagndstico
de varias patologias, como por ejemplo, en alteraciones del sistema nervioso
simpatico, en cuadros de dolor cronico (sindrome de dolor regional
complejo), en la arteriopatia periférica distal y en cuadros de isquemia

aguda...entre otras (2,6).

Conocer la modificacion de la temperatura cutanea después de una
anestesia epidural, debido a la simpatectomia y a la caracteristica
distribucion metamérica del bloqueo que esta técnica produce (2), tiene su
importancia, pues podria ayudarnos, entre otras cosas:

- En la evaluacion de la extension (8,9) y/o eficacia (10,11) del

bloqueo anestésico

- A comprobar la utilidad del bloqueo simpaético en tratamientos de

cuadros dolorosos o
- Para el diagnostico de cuadros de hiperexcitabilidad del sistema

nervioso simpatico (2,12).

La arteriopatia periférica cronica es una patologia muy frecuente,
ocasionada habitualmente por una aterosclerosis generalizada, en la que
existe una disminucion del flujo sanguineo, fundamentalmente en las
extremidades inferiores. Con frecuencia estos pacientes precisan ser
intervenidos para mejorar la circulacion sanguinea de sus extremidades, asi
como el dolor, muchas veces mantenido por una hiperexcitabilidad de su
sistema nervioso simpatico (2,13). Una de las técnicas anestésicas utilizadas
con frecuencia en estos pacientes, para la realizacién de las diversas técnicas

quirdrgicas revascularizadoras de sus extremidades inferiores, es la epidural
(13).
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Por todo lo anteriormente expuesto, pensamos que el estudio
termocuténeo después de una anestesia epidural, podria tener una utilidad
clinica diagnostica, prondstica y terapéutica en esta patologia, en la que

existe un flujo sanguineo disminuido a las extremidades.

Tras la puesta al dia del estado de conocimiento de la anestesia
epidural y de la arteriopatia periférica oclusiva crénica, en este estudio
presentamos los efectos térmico-cutaneos y clinicos de la anestesia epidural
con bupivacaina en sujetos sin arteriopatia periférica y en pacientes con
arteriopatia periférica cronica, con el fin de observar si hay diferencias
termo-cutaneas atendiendo a la presencia 0 no de lesiones vasculares

oclusivas.
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LA ANESTESIA/ANALGESIA EPIDURAL

2.1 DEFINICION Y CONCEPTO (14, 15)

El bloqueo epidural es una técnica metamérica de gran utilidad
clinica en la practica de la anestesia y analgesia locorregional. Consiste en
inyectar en el espacio epidural anestésicos locales y/u otros farmacos, que
producen un bloqueo de la sensibilidad (dolor, temperatura), un bloqueo
motor, propioceptivo y del sistema nervioso simpatico, que dependera del

tipo y caracteristicas del farmaco utilizado (14).

Es una técnica que tiene aplicaciones mdultiples, y se utiliza
fundamentalmente (14,15):

- En cirugia, como técnica anestésica Unica o combinada con otras
(subaracnoidea, general) para el control del dolor durante el periodo
intraoperatorio, presenta ventajas evidentes: la disminucion de la respuesta
al estrés de la cirugia, del sangrado intraoperatorio y de tromboembolismos
postoperatorios.

- Para el tratamiento eficaz del dolor postoperatorio, sin los efectos
secundarios de los analgésicos intravenosos.

- Para el control del dolor crénico.

- Para el control del dolor del parto, sola 0 combinada con la técnica

subaracnoidea.
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2.2 BREVE RECUERDO HISTORICO (14,16)

La practica de la anestesia epidural es hoy en dia habitual en los
quiréfanos, en las unidades del dolor, en las salas de hospitalizacion y de
partos... Todo ello, gracias al intenso desarrollo que dicha técnica ha
experimentado desde sus inicios, en 1901. Fue entonces, cuando dos
médicos franceses, el radidlogo Jean-Athanase Sicard (1872-1929) y el
cirujano Fernand Cathelin (1873-1945), trabajando independientemente el
uno del otro, inyectaron, entre otras sustancias, como morfina, yoduro de
potasio, etc., soluciones de cocaina en el espacio epidural a través del hiato
sacro, para tratar el lumbago. Fueron ellos quienes describieron por primera

vez el bloqueo caudal.

El descubrimiento y aplicacion definitiva de la técnica de la
anestesia-analgesia epidural sucedié un poco mas avanzado el siglo XX. Fue
por primera vez comunicada oficialmente a la sociedad cientifica de Estados
Unidos en 1931, por el cirujano italiano Achille Mario Dogliotti Ferrara
(1897-1966). Pero el descubrimiento real de la anestesia epidural se habia
llevado a cabo 10 afios antes, por el médico militar espafiol Fidel Pagés
Miravé (1886-1923) (Fig. 1).
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Figura 1: Fidel Pagés. Descubridor de la “anestesia metamérica”

En marzo de 1921, Fidel Pagés escribié un articulo titulado
“Anestesia Metamérica”, que publicé a la vez en la Revista Espafiola de
Cirugia y en la Revista de Sanidad Militar. Decia entre otras cosas en su
articulo: “En el mes de noviembre del pasado afio, al practicar una
raquianestesia, tuve la idea de detener la canula en pleno conducto raquideo,
antes de atravesar la duramadre, y me propuse bloquear las raices fuera del
espacio meningeo y antes de atravesar los agujeros de conjuncién, puesto
que la punta de la aguja habia atravesado el ligamento amarillo
correspondiente [...]. Hice la disolucion de [...] (375mg de novocaina) en
25 cc de suero fisiolégico, procediendo a inyectarlo entre las vértebras
lumbares 22 y 32 [...]. El resultado de este intento nos animé a seguir
estudiando este método, al que en clinica denominamos de anestesia
metamérica, por la posibilidad que nos proporciona de privar de sensibilidad
a un segmento del cuerpo, dejando con ella a las porciones que estan por
encima y por debajo del segmento medular de donde proceden las raices

bloqueadas”. En este trabajo Pagés hace una completa revision bibliogréafica,
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una exposicion de las bases anatdmicas de su procedimiento, describe al
detalle la técnica de la anestesia metamérica por puncion epidural —distinta,
como es sabido, de la de la raquianestesia— la extension y particularidades
de la misma, los fendmenos colaterales, y sus ventajas e inconvenientes.
Pero desgraciadamente, el 21 de septiembre de 1923, Fidel Pageés fallecio
victima de un accidente de tréafico, por lo que ello le privo de dar difusion y

reclamar la paternidad del descubrimiento.

En 1931, el ya citado cirujano italiano Dogliotti (Fig.2),
desconociendo el articulo que habia publicado diez afios antes Fidel Pagés,
presentd como original la técnica de la anestesia epidural lumbar a la que
Ilamd “peridural segmentaria”. Incluso, en 1932 la presento en el Congreso
de la Sociedad Internacional de cirugia (SIC) celebrado en Madrid, sin que
ningun asistente interviniera para recordar el papel de Pagés. La técnica, a
partir de este momento, comenz6 a difundirse con rapidez por todo el
mundo, pasandose a conocer como “técnica de Dogliotti”. La primera
publicacién de Dogliotti sobre esta técnica, la hizo en el Bolletino e
memorie della Societa piemontese di chirurgia, en relacion con un trabajo
que presentd en la reunidn clinica del 18 de abril de 1931 en dicha sociedad.
El trabajo se titulaba “Un promettente Metodo di Anestesia Tronculare in
Studio: la Rachianestesia Peridurale Segmentaria”, en el que informaba
haber realizado exitosamente operaciones abdominales empleando la

anestesia epidural por via lumbar, con una sola dosis de anestésico.
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Figura 2: Achille Mario Dogliotti Ferrara

En esta época, el abordaje del espacio epidural, dependia
exclusivamente del tacto del que la realizara, de tal manera que cuando
notaban que habian atravesado el ligamento amarillo y, viendo que no
refluia liquido cefalorraquideo (LCR), suponian que estaban en el espacio
epidural. Dogliotti, en 1933, describe también el acceso al espacio epidural
por el método de la “pérdida de resistencia”, realizado mediante una jeringa
con solucién salina conectada a la aguja para acceder a dicho espacio. Por la
misma época, otro cirujano, esta vez en Argentina, Alberto Gutiérrez,
describid otra forma de localizacion del espacio epidural: EI método de la
“gota pendiente”. Ademas, este mismo cirujano publicé en 1932, una clase
de Clinica Quirargica dictada por él en mayo, en la que por primera vez
reivindicé para Pages, el descubrimiento de la técnica de la anestesia
epidural. La Academia de Cirugia de Madrid propuso entonces denominar a

la técnica anestésica epidural, como técnica de Pagés-Dogliotti.
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La realizacion de anestesias epidurales de forma continua, mediante
la introduccion de un catéter ureteral muy fino, a través de una aguja de
Tuohy con punta de Huber, se debe al médico cubano Pio Manuel Maria
Martinez Curbelo (1906-1952) (Fig. 3). Fue el primero en realizarlas, en
1947, en el Hospital de Emergencias de La Habana, en una mujer de 40 afos
de edad aquejada de un quiste gigante de ovario. Posteriormente lo publicé

en 1949 en la revista “Current Research in Anesthesia & Analgesia”.

Figura 3: Pio Manuel Maria Martinez Curbelo

Curbelo, que era un gran conocedor del efecto bloqueador de los
impulsos simpaticos preganglionares, aplicd también la técnica de la
anestesia/analgesia epidural en las arteriopatias periféricas. En 1957, en el
51st Congress of the Southern Medical Association, presenta una
conferencia titulada “Bloqueos simpaticos lumbares con anestesia epidural
continua como tratamiento de las enfermedades vasculares de los miembros

inferiores”, en la que mostraba como la anestesia epidural continua limitaba
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el area de necrosis, favorecia la circulacion colateral y reducia la extension
de las amputaciones de miembros inferiores en situacion de isquemia aguda,

causada por trombosis arterial.

La aplicacion y generalizacion en nuestro medio de la anestesia
epidural para la cirugia es reciente. En los ultimos 15-20 afios se ha ido
aprendiendo y sistematizando su uso tanto para anestesia como para
analgesia, y como técnica diagnéstica y terapéutica (simpatectomia

epidural).

2.3 ANATOMIA DEL ESPACIO EPIDURAL (14, 17)

Para entender el funcionamiento de la anestesia epidural es necesario

conocer sus fundamentos anatdémicos.

El espacio epidural es una cavidad situada dentro del canal vertebral.
Se extiende desde la base del craneo (agujero occipital) hasta la membrana
sacrocoxigea, (a la altura de la segunda vértebra sacra) (Fig. 4), pudiéndose
abordar a lo largo de todo su recorrido (cervical, toracico, lumbar y caudal).

Tiene una comunicacion directa con el espacio paravertebral.
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Figura 4: Corte longitudinal columna vertebral

Posteriormente estd limitado por el ligamento amarillo, las
superficies anteriores de las laminas vertebrales y apofisis articulares.
Anteriormente, por el ligamento longitudinal posterior que cubre los
cuerpos vertebrales y discos intervertebrales. Lateralmente esta limitado por

los agujeros intervertebrales y los pediculos vertebrales. Internamente esta

limitado por la duramadre medular (Fig. 5).
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Figura 5: Corte sagital columna vertebral: a) médula espinal, b) ligamento
amarillo, c) espacio epidural, d) duramadre, €) cuerpo vertebral

En su interior contiene tejido graso, vasos linfaticos y venas. Las
venas epidurales, que no tienen valvulas, se comunican directamente con
venas intracraneales y, a través de los agujeros intervertebrales, con venas

pélvicas y el plexo venoso sacro.

La anchura del espacio epidural es mayor en el centro y menor a
medida que nos acercamos a los laterales. Es de 5-6 mm de ancho en la linea
media de la region lumbar y de 3-5 mm de ancho en la linea media de la
region toracica.
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2.4 EFECTOS FISIOLOGICOS DE LA ANESTESIA EPIDURAL (14,17)

2.4.1 Blogueo nervioso

Los anestésicos locales depositados en el espacio epidural actuan
directamente sobre las raices nerviosas raquideas localizadas en la parte
lateral del espacio, donde estan rodeadas por una vaina de duramadre. Parte
del anestésico puede acceder al liquido cefalorraquideo por captacion de la
duramadre. El inicio del bloqueo es més lento, y la intensidad del blogueo
sensitivo y motor es menor que con la anestesia intradural. La anestesia se
desarrolla de forma metamérica pudiéndose realizar un bloqueo selectivo de

una zona del cuerpo

2.4.2 Cardiovascular

Los cambios cardiovasculares  (hipotension  arterial vy
bradicardia/taquicardia), que suceden después de una anestesia epidural, son
por el bloqueo simpéatico que se produce. La hipotension arterial es
proporcional a la extension del blogueo. Se provoca una vasodilatacion
arterial y venosa, que ocasiona una disminucion de las resistencias
vasculares sistémicas y del retorno venoso. La bradicardia sucede cuando el
nivel de bloqueo alcanza la metamera toracica cuarta (T4), interrumpiendo
la conduccion de las fibras simpaticas cardiacas y de las extremidades
superiores, o también por un reflejo vagal protector cardiaco, reflejo de
Bezold-Jarisch, iniciado por mecanorreceptores del ventriculo izquierdo, en
respuesta a una disminucion del retorno venoso, y por tanto del volumen
telesistdlico, que provoca una disminucién de la frecuencia cardiaca para
alargar el tiempo de llenado del corazon (18). Otras veces, cuando el nivel de
bloqueo no alcanza la metdmera T4, puede suceder una activacion de las

fibras simpéticas cardiacas y una vasoconstriccion de las extremidades
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superiores modulado por barorreceptores, que intenta compensar las

resistencias vasculares disminuidas de una region del cuerpo.

2.4.3 Respiratorio

Cuando los niveles de bloqueo anestésico conseguidos no son muy
cefélicos, la anestesia epidural no tiene ningun efecto sobre la ventilacion. A
medida que los niveles de bloqueo ascienden hacia el &rea torécica,
comienza a producirse, de forma ascendente, una paralisis de los musculos
intercostales. Esto suele tener poco efecto sobre la ventilacién de los
pacientes quirlrgicos que se encuentran en una posicion supina y mantienen
intacta la funcién diafragmatica. Puede tener un efecto perjudicial en
pacientes que tengan una reserva respiratoria disminuida (ej. obesos

morbidos).

La funcion de la tos se deteriora en pacientes con bloqueo de la
region abdominal y torécica, lo que puede ser perjudicial en los pacientes

con enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

Cuando se usa la epidural con fines exclusivamente analgésicos para
cirugia abdominal inferior, abdominal superior o torécica, la repercusion
sobre la ventilacion es minima, incluso puede mejorar debido al mejor

control del dolor y al uso de menores dosis de opidceos via sistémica.

2.4.4 Coagulacién

La anestesia epidural disminuye el riesgo de trombosis venosa y
posterior embolismo pulmonar, debido a una respuesta simpatica disminuida
a la cirugia. También la anestesia epidural reduce el sangrado durante la

cirugia de cadera, pelvis y abdomen inferior.
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2.4.5 Gastrointestinal y de otras visceras
La anestesia epidural al reducir el consumo de opiaceos y mantener

la actividad parasimpatica, disminuye el ileo paralitico postoperatorio.

Ademas debido a la supresion del sistema nervioso simpatico, la

anestesia epidural produce atonia vesical y uretral.

2.4.6 Termorregulacion

Es frecuente la hipotermia después de una cirugia bajo anestesia
epidural, debido a la redistribucion del calor del compartimento central al
periférico, que estd vasodilatado, y del periférico vasodilatado al medio
ambiente. Ademas, también se pierde el mecanismo vasoconstrictor

termorregulador normal del organismo.

2.4.7 Sistema neuroendocrino

Cuando el nivel de bloqueo alcanza la metamera T5, se inhibe parte
del componente nervioso de la respuesta al estrés de la cirugia, mediante el
blogueo de las fibras nerviosas simpaticas aferentes a la médula adrenal, y

mediante el bloqueo simpatico y somatico de las vias que conducen el dolor.

2.4.8 Sistema nervioso central
Segun el grado de extensiéon del bloqueo epidural, se produce una
depresion del sensorio (sedacion) por disminucion de las aferencias

sensitivas.
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25 TECNICA Y MATERIAL PARA REALIZAR UNA ANESTESIA
EPIDURAL (17,19)

2.5.1 Agujas epidurales

La aguja mas frecuentemente utilizada para la localizacion del
espacio epidural, es la de Tuohy 18 Gauge (G) (Fig. 6). Esta aguja tiene un
borde principal romo, con una abertura lateral y una pared fina que permite

el paso de un catéter de calibre 22.

Figura 6: Aguja de Tuohy

2.5.2 Posicion del paciente
La posicion del paciente puede ser sentado o en decubito lateral con

flexion de las rodillas.

2.5.3 Acceso al espacio epidural

El acceso al espacio epidural debe hacerse en la linea media,
independientemente de que la zona de puncion cutdnea sea medial o
paramedial, ya que en esta zona el espacio epidural es mas ancho y por tanto
la posibilidad de puncionar la duramadre es menor. Ademas, existe un
menor riesgo de pinchar raices nerviosas y vasos sanguineos que suelen

localizarse mas lateralmente.
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2.5.3.1. Preparacion de la zona cutanea

Se palpa el espacio entre dos apofisis espinosas (espacio
interespinoso) por donde se va a introducir la aguja epidural. Se desinfecta
el area de la piel de forma ampliada, y con guantes estériles, se realiza un
habon cutaneo y en profundidad en los ligamentos que vayan a ser

atravesados, con un anestésico local de accion rapida como la lidocaina
(Fig. 7).

Figura 7: Localizacion del espacio interespinoso e infiltracion de la piel con
anestésico local

2.5.3.2. Forma de acceso desde la piel

2.5.3.2.1. Abordaje via medial: Se punciona en la linea que une dos
apofisis espinosas contiguas, introduciendo la aguja en el espacio
interespinoso, e intentando seguir la angulacion cefalica de estas. Antes de
llegar al espacio epidural se atravesara el ligamento supraespinoso e
interespinoso (Fig. 8)
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Figura 8: Abordaje del espacio epidural. Aguja situada en el ligamento
interespinoso

2.5.3.2.2. Abordaje paramedial: Es un abordaje Util en pacientes que
no pueden flexionar adecuadamente su espalda, o en aquellos en los que el
ligamento interespinoso esté muy osificado. Se punciona la piel 1,5 cm
laterales y 1cm caudalmente al espacio interespinoso seleccionado. La punta
de la aguja se orienta medialmente y ligeramente cefélica, pasando

lateralmente al ligamento supraespinoso

2.5.3.3. Localizacion del espacio epidural

2.5.3.3.1. Técnica de la pérdida de resistencia: Se conecta una
jeringa de baja resistencia, con 3ml de suero fisioldgico o de aire, a la aguja
epidural después de retirar su fiador, y se hace avanzar la aguja a la vez que
se presiona el émbolo de la jeringa de forma constante en el caso del suero,
o de forma intermitente en el caso del aire. En el momento que la punta de
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la aguja atraviesa el ligamento amarillo, llegada al espacio epidural, se
percibe una importante pérdida de resistencia.

2.5.3.3.2. Técnica de la gota pendiente: Se deposita una gota se suero
fisiologico en el extremo opuesto a la punta de la aguja y a la vez la
hacemos avanzar. En el momento de atravesar el ligamento amarillo y llegar
por tanto al espacio epidural, se observa como la gota de suero salino se

retrae dentro de la aguja.

2.5.3.3.3. Otras técnicas: El espacio epidural se puede localizar
ayudandose de otros dispositivos, como el balon de Macintosh, el episensor
y otros, que no han demostrado mayor fiabilidad en la localizacién del

espacio epidural, que la técnica clasica.

2.5.4 Introduccion de un catéter epidural

Una vez localizado el espacio epidural, se suele introducir a través de
la aguja un catéter radiopaco, dejando unos 3-4 cm dentro del espacio
epidural y fijandolo después adecuadamente a la piel para que no se mueva.
Asi se pueden realizar anestesias y tratamientos de dolor prolongados, ya
que la aguja epidural, una vez localizado el espacio e introducido el

anestésico local hay que retirarla (Fig. 9).
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Figura 9: Retirada de la aguja epidural y fijacion del catéter

2.5.5 Introduccion del anestésico local en el espacio epidural

Antes de la inyeccion del anestésico local en el espacio epidural se
debe aspirar con una jeringa a través de la aguja o del catéter, para
comprobar que la punta de la aguja o catéter estan localizadas dentro de este
espacio y no dentro de un vaso sanguineo (refluiria sangre) o dentro del

espacio intradural (refluiria LCR).

2.5.5.1. Dosis test

A través de la aguja epidural o a través del catéter, en el caso de dejar
colocado éste, se debe introducir una dosis pequefia de anestésico local con
adrenalina (3ml de lidocaina 2% con adrenalina 1:200.000 ¢ bupivacaina al
0,25% con adrenalina al 1:200.000), que producira minimo blogqueo
sensitivo en el caso de que se haya depositado en el espacio epidural. Si se
ha inyectado dentro de un vaso sanguineo inesperadamente, el paciente
podra notar hormigueo peribucal, sabor metalico, pitido de oidos entre otros,
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y se observard un aumento de su frecuencia cardiaca. Si se ha depositado en
el espacio intradural, se observara un bloqueo espinal rapido.

2.5.5.2. Dosis bolo

Se inyectara la dosis de anestésico local deseada de cinco en cinco
mililitros, esperando unos 5 minutos entre cada inyeccion, hasta alcanzar el
nivel deseado. Siempre hay que realizar una aspiracion con la jeringa entre
cada inyeccién, para verificar la correcta colocacion de la punta de la aguja

0 catéter.

2.5.5.3. Mantenimiento
La anestesia y/o analgesia se conserva con bolos repetidos o
mediante una infusion continua de anestésico local y/u otros farmacos

(opiaceos) por el catéter.
Es importante la determinacion del nivel de bloqueo sensitivo

conseguido y cada 5-10 minutos, el control de la tensién arterial y la

frecuencia cardiaca.
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2.6 DETERMINANTES DEL NIVEL DE BLOQUEO EPIDURAL (14,
15,17)

La extension de la anestesia epidural se relaciona con varios factores:
volumen, edad, embarazo, velocidad de infusion del anestésico local y

posicion.

2.6.1 Volumen de anestésico local

La extension del bloqueo se relaciona con el volumen de anestésico
epidural infundido. Se ha sugerido un maximo de 1,6 ml de anestésico local
por metdmera a bloquear. Este volumen puede ser sobrepasado si se usan los
farmacos de forma muy diluida, como sucede para el control del dolor
postoperatorio o para la analgesia del parto. A mayor volumen inyectado,

mayor extension del bloqueo.

2.6.2 Edad

El volumen de anestésico local debe reducirse aproximadamente un
50% en las personas ancianas. La progresiva estenosis de los agujeros
intervertebrales que sucede a medida que avanza la edad, produce una
disminucion de la diseminacion del anestésico local al espacio paravertebral,

elevando el nivel cefalico del bloqueo.

2.6.3 Embarazo
En el embarazo se debe disminuir un 30% el volumen de anestésico
local inyectado. La compresidn de la vena cava inferior provoca un aumento

del tamafio de las venas epidurales, y por tanto una disminucion del tamafio

47



LA ANESTESIA/ANALGESIA EPIDURAL

real del espacio epidural, pudiendo elevarse igualmente el nivel del bloqueo

anestésico.

2.6.4 Velocidad de infusion del anestésico local

Una inyeccion répida del anestésico local en el espacio epidural
produce un bloqueo de peor calidad que una inyectada méas lentamente, a
una velocidad de aproximadamente 0.5 ml/seg. Una inyeccion muy rapida
de grandes volumenes de farmacos tiene el efecto potencial de aumentar la
presion en el espacio epidural. Ese aumento de presion puede producir
cefalea, aumento de presion intracraneal, y la posibilidad de isquemia

medular por disminucion del flujo sanguineo espinal.

2.6.5 Posicion

La posicion del paciente por efecto de la gravedad, influye en el nivel
de bloqueo epidural. Los pacientes que se siten semisentados tendran un
bloqueo mas caudal. Los pacientes que se encuentren en decUbito lateral,

tendran un mayor bloqueo en la zona declive.

2.7 DETERMINANTES DEL INICIO, DURACION E INTENSIDAD
DEL BLOQUEO EPIDURAL (14,15,17)

2.7.1 Seleccion del anestésico local

El inicio y la duracion del bloqueo anestésico dependen del tipo de
anestésico local utilizado, y la intensidad de su concentracion (Tabla 1). A
mayor concentracion del anestésico local mayor intensidad del bloqueo, de

tal forma que concentraciones bajas, son analgésicas, y producen so6lo
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blogueo simpético y sensitivo; concentraciones elevadas, son anestésicas, y

producen intenso bloqueo sensitivo, simpéatico, motor y propioceptivo.

Tabla 1: Anestésicos locales de uso mas frecuente. Caracteristicas e indicaciones habituales

Adente Concentracion | Inicio | Duracion Indicaciones
g (%) (min) |  (min) habituales

Clorprocaina 2-3 5-15 30-90 Obstetricia

Lidocaina 1-2 5-15 60-120 | Obstetricia/Cirugia

Mepivacaina 1-2 5-15 60-150 | Cirugia

Prilocaina 1-3 5-15 60-150 | Cirugia

Bupivacaina 0,25-0,75 15-20 | 120-240 | Obstetricia/Cirugia

Levobupivacaina | 025-0,75 | 15-20 | 120-240 | QPstetricia/Cirugia
/Postoperatorio

Ropivacaina 0,2-0,75 15:20 | 120-240 | Obstetricia/Cirugia
/Postoperatorio

min, minutos

2.7.2 Adiccién de coadyuvantes

2.7.2.1. Adrenalina

La adrenalina a una concentracién de 1:200.000 prolonga la duracion
del bloqueo, por disminucion de la absorcién del anestésico local del
espacio epidural al torrente sanguineo.

2.7.2.2. Opiaceos y clonidina
Cuando uno de estos farmacos se afiade a la solucion de anestésico
local provoca un comienzo mas réapido del blogueo, prolonga su duracion y

mejora su calidad.
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2.7.2.3. Bicarbonato

El bicarbonato afiadido a la solucion de anestésico local (Iml de
bicarbonato al 8,4% afadido a la lidocaina o mepivacaina y 0,1ml de
bicarbonato al 8,4% afadido a la bupivacaina o levobupivacaina) provoca
un comienzo precoz del blogueo. Esto se debe a que los anestésicos locales
son bases debiles, por lo que al alcalinizar el ambiente donde se introducen,
aumenta la cantidad de anestésico local en forma no ionizada, que es la parte

activa.

2.8 ANESTESICOS LOCALES (14,15,17)

Los anestésicos locales son bases débiles, cuya accion farmacoldgica

principal consiste en la inhibicion, parcial o total, de la conduccion nerviosa.

Se clasifican quimicamente en dos grupos diferentes: los
aminoésteres y los aminoamidas.

- Los aminoesteres son relativamente inestables en solucion, facilmente
hidrolizados en el plasma por la enzima colinesterasa y con un producto
de degradacion con alta capacidad alergénica. Este grupo incluye a la
procaina, tetracaina y clorprocaina.

- Los aminoamidas son mas estables, no son hidrolizados en el plasma,
sino que sufren una degradacion enzimatica en el higado, y sus
productos de degradacion tienen menor capacidad alergénica. A este
grupo pertenecen la mepivacaina, la prilocaina, la lidocaina, la

bupivacaina, la levobupivacaina y la ropivacaina.
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Los anestésicos locales que pueden ser utilizados para anestesia
epidural son los siguientes: Clorprocaina, lidocaina, prilocaina, mepivacaina,
bupivacaina, levobupivacaina y ropivacaina. (ver tabla 1), aunque los que mas

frecuentemente se utilizan en la préctica diaria son los cuatro ultimos.

La bupivacaina, anestésico local usado en nuestro estudio, tiene un
inicio de accion lento (15-20 min), pero con una duracion larga (120-240
min), dependiendo fundamentalmente de la dosis (tabla 1). Se utiliza para
cirugia a concentraciones anestésicas (0,5-0,75%) y para el tratamiento del
dolor a concentraciones analgésicas (0,0625-0,25%) habitualmente, aunque
en ocasiones es necesario utilizar concentraciones mayores, cuando el dolor
es de gran intensidad (ej. dolor isquémico). A nivel local produce

vasodilatacion.

Para que los anestésicos locales utilizados en el espacio epidural
produzcan el efecto buscado, es necesario que se administren en volumen
suficiente para bloquear las metameras deseadas y con una concentracion
adecuada. El volumen va a depender de la altura de bloqueo requerida y de
las caracteristicas del paciente (antropométricas, embarazo, edad, etc.). Un
esquema de dosificacion general en una epidural lumbar seria: para cirugia
abdominal, 15-25 ml de anestésico local, y para la cirugia de las
extremidades inferiores, cadera y periné, 10-15 ml de anestésico local, pero
habra que modificarlo de acuerdo con la situacion clinica. Para decidir la
concentracion del anestésico local, es preciso saber qué tipo de fibra
nerviosa se desea bloquear: nervios raquideos (gran espesor de la cubierta y
por tanto necesidad de altas concentraciones), nervios autonémicos y

sensitivos (cubierta menor y por tanto necesidad de menores
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concentraciones), o lo que es lo mismo, si se desea un bloqueo completo

(alta concentracién) o incompleto (concentraciones bajas).

2.9 CONTRAINDICACIONES DE LA ANESTESIA EPIDURAL
(14,15,17)

Hay situaciones en las que la anestesia epidural esta contraindicada.

Encontramos dos tipos:

2.9.1 Contraindicacion absoluta

Infeccion sistémica o del lugar de puncion.

Hipertension intracraneal.

Hipovolemia grave, shock.

Alergia a los anestésicos locales (muy raro a las amidas).
Rechazo del método anestésico.

Diatesis hemorragica y alteraciones de la coagulacion (tiempo de
protrombina <60%, tiempo parcial de tromboplastina activada
prolongado >15 segundos del control)

Fibrindgeno <120 mg/dl (1,2 g/l).

Trombopenia <100.000 plaquetas/mms3.

Terapéutica  anticoagulante  (excepcion: heparinizacion
profilactica a bajas dosis: heparina célcica subcutanea 5000-7500
U.1./ 24h).

Algunas afecciones neuroldgicas como la meningitis por ejemplo.
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2.9.2 Contraindicacion relativa

Influye la valoracién de la relacion riesgo-beneficio y la experiencia

del anestesidlogo en las técnicas de anestesia regional.

Enfermedades del raquis, artrosis, dorsalgias.

Predisposicion a las neuropatias (diabetes descompensada,
porfiria, sifilis terciaria, poliomielitis, deficiencias vitaminicas,
etc.).

Inestabilidad psiquica.

Oclusiones intestinales orgénicas.

Historia de cefaleas cronicas.

Enfermedades virales.

Patologia cardiaca: pericarditis constrictiva, estenosis adrtica,
bloqueo  auriculoventricular de Il grado, lesion valvular
descompensada, infarto reciente, tratamiento con beta-
bloqueantes y/o con inhibidores de la monoaminooxidasa
(IMAO).

2.10 COMPLICACIONES DE LA ANESTESIA EPIDURAL (14,15,17)

2.10.1 Colocacion errdnea de la aguja o del catéter

2.10.1.1. Fuera del canal vertebral

Debe sospecharse cuando, tras 15-20 minutos de la administracion

del anestésico local, no se percibe ningun efecto. Muchas veces la punta de

la aguja esté situada en la musculatura paravertebral.
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2.10.1.2. Puncion de la duramadre

Suele suceder por un avance rapido de la aguja una vez atravesado el
ligamento amarillo. Cuando se pincha la duramadre, refluye LCR de una
forma clara, debido al gran grosor de la aguja. Tras este suceso, es frecuente
el desarrollo de una cefalea postpuncién dural (localizacion fronto-occipital,
disminuye en el dectbito y aumenta con el ortostatismo y con las maniobras
de Valsalva), de comienzo inmediato o a los 2-3 dias, y que habitualmente
cede al cabo de una semana. Si no cede a la semana, hay que pensar en la
existencia de una fistula de LCR. En los casos en los que no se diagnostica
la puncion de la duramadre y se introduce en el espacio subaracnoideo la
dosis de anestésico local correspondiente a la epidural, se puede provocar
una anestesia espinal completa (parada respiratoria, hipotension grave,

pérdida de conciencia).

2.10.1.3. Colocacion intravenosa

Cuando la aguja o catéter esta situado dentro de un vaso sanguineo,
se observa un flujo libre de sangre a través de éstos. Es necesario retirar y
volver a pinchar en un espacio adyacente. La inyeccion de farmacos dentro
de un vaso sanguineo ocasionarad sintomas caracteristicos de intoxicacion

por anestésico local (ver apartado 2.10.3. “toxicidad aguda generalizada™).

2.10.2 Hipotensién

Generalmente se debe a una disminucion de las resistencias
vasculares periféricas, como consecuencia de un bloqueo simpatico extenso.
También puede suceder por hipovolemia y/o por oclusién de la cava (gj.

embarazadas, obesos).
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2.10.3 Toxicidad aguda generalizada

En la anestesia epidural muchas veces es necesario grandes
cantidades de anestésicos locales. Una absorcion excesiva desde el espacio
epidural o la inyeccion del anestésico local en un vaso sanguineo, puede
darnos un cuadro toxico agudo generalizado. Los primeros sintomas son
neuroldgicos (acufenos, sordera, sabor metélico, fasciculaciones perioorales
y perioculares, alucinaciones, cuadros de agitacion-ansiedad-panico,
convulsiones y coma), seguidos de sintomas del sistema cardiovascular

(taquicardia e hipertension y posteriormente bradicardia e hipotensiéon).

2.10.4 Dafio neuroldgico
Se produce por traumatismo directo de la médula o de una raiz

nerviosa. El paciente nota un dolor lancinante o una parestesia clara.

2.10.5 Isquemia medular

La médula espinal es irrigada por la arteria espinal anterior y dos
arterias espinales posteriores (ramas de la primera). Entran en el espacio
epidural a través de los agujeros de conjuncion intervertebrales, alcanzando
las raices nerviosas espinales en la region de los manguitos durales. Si la
aguja epidural se inserta cerca de la raiz nerviosa, puede suceder una

isquemia medular por traumatismo de una arteria espinal.

2.10.6 Infeccion/absceso epidural
Ante cualquier sospecha de meningitis (por sintomatologia clasica) o
de absceso epidural (fiebre o febricula, malestar general que se acomparie de

molestias difusas en la zona metamérica inervada afecta), hay que hacer
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pruebas diagndsticas (imagen, laboratorio) para confirmarlo y tratarlo sin
dilacion.
2.10.7 Hematoma epidural

Un paciente anticoagulado es wuna contraindicacion para la
realizacion de un bloqueo epidural, por riesgo de provocar un hematoma en
el espacio epidural y secundariamente dafio neuroldgico. Ante la minima
sospecha de hematoma epidural (incontinencia de esfinteres, debilidad en
las extremidades inferiores...) hay que realizar pruebas de imagen para
descartarlo. Si existe hematoma hay que drenarlo con urgencia (aconsejable
no superar las 6 primeras horas después del diagnostico).
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ARTERIOPATIA PERIFERICA OCLUSIVA CRONICA

3.1 GENERALIDADES

La arteriopatia periférica oclusiva cronica, también Ilamada
insuficiencia arterial periférica oclusiva cronica, es una enfermedad
caracterizada por la obstruccion al flujo
sanguineo del arbol vascular periférico,
fundamentalmente de las extremidades
inferiores (Fig. 10). La causa mas frecuente es

una aterosclerosis generalizada (13,20).

Es una enfermedad de instauracion
progresiva. Comienza con una fase
subclinica de larga duracion que puede llegar
a dar sintomas en algin momento de su
evolucion, y que finalmente tiene la
posibilidad de terminar con la amputacion

parcial o total del miembro. La fase clinica se

suele expresar con sintomas diversos:

. . - . Figura 10: Prueba de
inespecificos  (lividez,  frialdad) o im%gen de un paciente con

insuficiencia arterial
periférica crénica

caracteristicos (claudicacion intermitente *,

dolor de reposo?) (13,21).

! Dolor con la deambulacion de una distancia (mas o menos corta), que se localiza con
frecuencia en los gemelos y que cede con el reposo, obligando a pararse. Se debe a un
fracaso de los mecanismos de compensacion vascular ante un aumento de las necesidades
de oxigeno, que origina una hipoxia tisular. La severidad de la claudicacion intermitente
depende del grado de estenosis , de la presencia y cantidad de circulacion colateral y de la
intensidad del ejercicio (13)
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Esta enfermedad provoca una gran carga de sufrimiento en el
paciente y cuidadores. También constituye una fuente importante de costes

economicos directos e indirectos para el sistema sanitario (20).

Afecta fundamentalmente a personas de edad avanzada, con
frecuencia con muchos problemas médicos graves y complejos
acompariantes (coronariopatia, enfermedad cerebrovascular, insuficiencia
respiratoria, estenosis de la arteria renal) y con unas reservas fisicas

disminuidas. Todo esto hace que su manejo sea complicado (13,22-24).

El objetivo comdn de todas las opciones terapéuticas, medicas o
quirurgicas, en el tratamiento de la arteriopatia periférica oclusiva cronica,
es restablecer la perfusion de los tejidos anteriormente vascularizados por
las arterias obstruidas (25). Cuando se plantea tratamiento quirdrgico, el
anestesiologo debe elegir la técnica anestésica que va a utilizar durante la
cirugia y para el tratamiento del dolor en el postoperatorio. Aun sigue
manteniéndose en controversia qué técnica anestésica es la mas adecuada

para estos pacientes (13).

A pesar del avance de las técnicas quirdrgicas y de las de diagnéstico
precoz, todavia se detectan casos de isquemia cronica critica en los que las
técnicas quirtrgicas de revascularizacion pueden estar contraindicadas:
paciente de alto riesgo quirdrgico o0 anestésico, caracteristicas no
revascularizables de la lesion (13,26). En estos casos se aplican alternativas
cuyo objetivo es paliar los sintomas y los efectos de esta enfermedad. Entre

estas medidas se encuentran la simpatectomia lumbar, la administracion de

2 Dolor no relacionado con el movimiento y que generalmente cede con la posicién declive
del miembro. Suele indicar un grado de compromiso vascular arterial mayor que el dolor de
claudicacion intermitente (13).
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prostaglandinas por via parenteral, la angiogénesis terapéutica y la
neuroestimulacion eléctrica espinal (20,27-29).

3.2 EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de la insuficiencia arterial periférica cronica de las
extremidades inferiores es menor que la de las enfermedades cardiacas, pero
mayor que la de las enfermedades cerebrovasculares. Ademas, multiplica

por 2 a 4 el riesgo de infarto de miocardio, ictus y muerte (20).

Su prevalencia aumenta con la edad: es muy alta en la poblacién
mayor de 70 afios (15-20%) y en los pacientes entre 50 y 69 afios que sean
diabéticos o fumadores de mas de 10 paquetes al afio, pero también se puede
presentar en personas mas jovenes (20, 22). La prevalencia en la poblacién
general basada en métodos objetivos, es del 3-10 % (30,31,32). La mayor
parte se presenta de forma asintomatica con una relacion 1:3-1:4 entre
sintomaticos/asintomaticos, de tal forma que en muchas ocasiones el

paciente desconoce la presencia de la enfermedad (20).

En Espafia existen pocos trabajos que evallen la prevalencia de la
arteriopatia periférica oclusiva de las extremidades inferiores. Uno de ellos,
el estudio ESTIME, observa una prevalencia en la poblacion mayor de 55
afios del 8,5% (10,2% en varones y 6,3% en mujeres) (33).

Es una patologia que ocasiona un gran absentismo laboral, por lo que
no tiene s6lo una repercusién social y de calidad de vida importante, sino

también economica. En Espafia 1.600.000 personas laboralmente activas
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presentan algin grado de isquemia crénica de las extremidades inferiores
(33).

3.3 ETIOLOGIA

La aterosclerosis es la responsable (95% de los casos), de la
arteriopatia periférica oclusiva cronica. Afecta a mdaltiples arterias del
organismo (extremidades, corazon, cerebro, rifidn...), que hace que sean

pacientes con una alta morbi-mortalidad (13).

Las placas de ateroma obstruyen de forma progresiva las arterias,
disminuyendo la perfusion de los tejidos. En ocasiones puede interrumpirse
de forma brusca y total el flujo sanguineo de un vaso (isquemia aguda) por

embolizacién o formacion de un trombo sobre una placa de ateroma rota.

Es un problema que comienza en la juventud. La rapidez de su
progresion depende de muchos factores, unos modificables y otros no. La
supresion de los factores modificables puede hacer que la enfermedad

progrese mas lentamente (13).

Existen también otras causas menos frecuentes de enfermedad
arterial  oclusiva cronica: aneurismas, tromboangeitis  obliterante
(enfermedad de Buerger), enfermedad de Takayasu, enfermedad de Horton
(arteritis de la temporal), atrapamiento popliteo, la displasia fibromuscular,
0 arteritis especificas provocadas por la salmonella, la sifilis..., embolias,

traumatismos continuos, etc. (13).
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3.4 SUPERVIVENCIA

La presencia de arteriopatia periférica oclusiva crénica indica que
existe un grado de aterosclerosis sistémica importante, que por ella misma,
provoca un aumento de la mortalidad de estos pacientes,
independientemente de los factores de riesgo (20).

La morbimortalidad en la arteriopatia periférica crénica a los 5, 10 y
15 afios de su diagnostico, es del 30%, 50% y 70% respectivamente. La
causa mas frecuente por la que mueren estos pacientes es por eventos

coronarios (40-60%) (20).

La morbilidad de la extremidad es (20):
- Claudicacién estable: 70-80 % de los pacientes
- Empeoramiento de la claudicacion: 10-20% de los pacientes

- Isquemia critica de la extremidad: 1-2% de los pacientes
El prondstico de pérdida de las dos piernas y de mortalidad es

significativamente mayor en los diabéticos y en aquellos que siguen
fumando (34).

3.5 FACTORES RELACIONADOS

Entre los factores relacionados con la arteriopatia periférica oclusiva

crénica estan:
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3.5.1 Sexo

Su prevalencia es ligeramente mayor en hombres que en mujeres,
sobre todo en edades jovenes. La claudicacion intermitente esta presente con
mas frecuencia en hombres que en mujeres (relacion 1:2 a 1:3). Sin embargo

la prevalencia de isquemia critica de la extremidad es mayor en la mujer (20).

3.5.2 Edad
La prevalencia va aumentanto con con la edad, tanto en el sexo

masculino como en el femenino (Tabla 2) (20).

Tabla 2: Prevalencia atendiendo a la edad y sexo

PREVALENCIA

< 45 afos 45-64 afios >65 afos
Hombres 2,7%o 100,7%o 134,3%o
Mujeres 1,7%o 33,4%o 94,2%0

3.5.3 Factores genéticos

La tendencia a desarrollar aterosclerosis en algunos grupos familiares
puede ser debida a factores genéticos hereditarios, que aumentan la
posibilidad de tener hiperlipidemia, hipertension arterial (HTA), diabetes,

sindrome de Werner, etc. (20).

3.5.4 Razanegra
La raza negra multiplica por dos el riesgo de arteriopatia periférica

oclusiva respecto a los de raza blanca, sin que pueda ser explicado por una
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mayor presencia de otros factores de riesgo como diabetes, hipertension u
obesidad (35).

3.5.5 Diabetes (20)
La arteriopatia periférica oclusiva de miembros inferiores esta
presente en el 13% de los diabéticos. Un 75% de estos diabéticos mueren

por complicaciones vasculares.

El riesgo de desarrollar arteriopatia periférica de un diabético frente a
uno que no lo es, se multiplica por veinte, aumentando un 26% el riesgo por
cada 1% de elevacion de la hemoglobina Alc. El riesgo de padecer

claudicacion intermitente se multiplica por dos.

El comienzo de la enfermedad sucede de forma mas precoz y con
problemas arteriales mas graves que en los pacientes que no tienen diabetes.
Debido a la neuropatia diabética y a la resistencia disminuida a la infeccion
que padecen, tienen un mayor riesgo de desarrollar Glceras, infecciones y de

necesitar una amputacion.

La diabetes es la responsable del 50-70% de todas las amputaciones

no traumaticas, y son de 5 a 10 veces mas frecuente que en los no diabéticos.

Provoca que la incidencia de desarrollar una enfermedad vascular
(coronaria, cerebro-vascular o vascular periférica) en la mujer se iguale a la

del hombre.

En los diabéticos se afecta menos el sector aorto-iliaco y mas las

arterias femoral profunda y tibiales, aunque cuando existe afectacién aorto-
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iliaca hay mayor frecuencia de enfermedad coronaria y cerebro-vascular

asociada.

3.5.6 Tabaco (20)

Se asocia a un aumento del riesgo de padecer arteriopatia periférica
oclusiva de las extremidades inferiores. Los fumadores tienen de 1,4 a 4,46
veces mas probabilidad de desarrollarla que los no fumadores. También se

relaciona con un comienzo precoz de la enfermedad.

Hay una relacion directa entre el nimero de cigarrillos y la gravedad
de la enfermedad, el riesgo de amputacion, de oclusion de derivaciones
arteriales (el riesgo de oclusion se multiplica por tres si se sigue fumando) y
de mortalidad. El abandono del habito tabaquico reduce la mortalidad, la
tasa de amputacion, y la incidencia de claudicacién intermitente, aunque no

esta claro si aumenta la distancia a la que aparece claudicacion.

3.5.7 Hipertension

Existe una relacion mas débil entre la hipertensién arterial y la
arteriopatia periférica oclusiva crénica, que la que existe con el tabaco y la
diabetes. Los hipertensos tienen una probablidad de 1.5 a 2.2 veces mayor

de padecerla que los no hipertensos (20).

3.5.8 Dislipemia (20)
Por cada 40mg/dl (Immol/l) de elevacion sérica del colesterol
aumenta la probabilidad de arteriopatia periférica oclusiva de 1.2 a 1.68

veces. La reduccion de la hiperlipidemia se asocia con una disminucion de
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la progresion de la arteriopatia periférica oclusiva cronica y de la incidencia

de claudicacion intermitente.

El aumento de lipoproteina (a), es un factor de riesgo independiente

de arteriopatia periférica oclusiva crénica.

3.5.9 Marcadores inflamatorios
Algunos estudios recientes han relacionado el aumento de la proteina
C reactiva (PCR) con el desarrollo de sintomas de arteriopatia periférica

oclusiva crénica en los cinco afos posteriores (36).

3.5.10 Hiperviscosidad sanguinea y estado de hipercoagulabilidad

Se han observado niveles elevados de hematocrito y de fibrin6geno,
en pacientes con arteriopatia periférica oclusiva cronica (20, 37). La
hiperviscosidad sanguinea y la hipercoagulabilidad se relacionan con un

peor prondstico de la enfermedad (20,38).

3.5.11 Hiperhomocisteinemia

La hiperhomocisteinemia se relaciona con una prevalencia mayor de
arterosclerosis y de arteriopatia periférica oclusiva. La prevalencia en la
poblacion general es de 1%, y en la poblacion de gente joven con
arteriopatia periférica es del 30% (20,39).

3.5.12 Disminucién de la funcion renal
La insuficiencia renal se acompafia de arteriopatia periférica precoz y
se considera un factor de riesgo independiente de desarrollar arteriopatia

periférica oclusiva en las mujeres postmenopadsicas (20,40).
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3.6 PRESENTACION CLINICA

La arteriopatia periférica oclusiva crénica de las extremidades
inferiores suele cursar de forma asintomatica. Se diagnostica con frecuencia
de forma casual, en la consulta de atencion primaria, mediante el indice

tobillo-brazo (ver apartado 3.7.3.3 “presiones segmentarias”’) (41).

Cuando cursa con sintomas, éstos son muy variados: alteraciones
tréficas de la piel, dolor con el ejercicio fisico, dolor de reposo, Ulceras
necroticas, etc. Dependen del grado y velocidad de instauracion de la
obstruccion (con o sin formacion de colaterales) y de la actividad fisica

habitual de la persona.

3.6.1 Clasificaciones (20)

Habitualmente la gravedad y sintomatologia de la enfermedad se
define, por su sencillez, segun las clasificaciones clésicas de La Fontaine o
de Rutherford.

3.6.1.1. Clasificacion de La Fontaine
En 1920 aparecio la clasificacion de La Fontaine. Divide la isquemia
critica de miembros inferiores en cuatro grados clinicos:
Grado I: Asintomatico®.
Graso II: Claudicacion intermitente
Grado lIla: Claudicacion a >150 metros
Grado Ilb: Claudicacion a <150 metros

Grado I1I: Dolor en reposo*

® Existen lesiones ateromatosas que no provocan dolor (obstruccion incompleta del vaso y/o
desarrollo de vasos colaterales y/o bajo nivel de actividad fisica).
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Grado IV: Ulceras o necrosis en la extremidad con independencia de
la capacidad del paciente para caminar®.

En la literatura anglosajona usan el término “isquemia critica”, para
definir una situacién de isquemia en la que existe un alto riesgo de pérdida
de una extremidad o parte de ella. Debe cumplir dos criterios: dolor de
reposo persistente, que requiere analgesia de forma habitual durante mas de
dos semanas Yy/o ulceras o gangrena en el pie o los dedos, ademas de presion
sistolica en el tobillo inferior a 50mmHg. Este criterio de isquemia critica
equivaldria a los grados 111 y IV de la clasificacion de la Fontaine.

3.6.1.2. Clasificacion de Rutherford (Tabla 3)

Tabla 3: Clasificacion de Rutherford, para pacientes con arteriopatia periférica oclusiva
cronica

GRADO @ CATEGORIA CLINICA

0 0 Asintomatico

Claudicacion leve

Claudicacion moderada

Claudicacion grave

Dolor isquémico en reposo

Pérdida menor de tejido

DO WINPF

Pérdida mayor de tejido

* Dolor continuo que aparece sin la realizacién de actividad fisica, progresivamente
intolerable, que empeora con la elevacién de la extremidad y mejora con el declive de la
misma. Suele acompafarse de alteraciones de la sensibilidad, piel fria y palida. El factor
desencadenante suele ser un trauma sobre una zona al limite de perfusion, o menos
frecuente un microémbolo o la formacion de un trombo a nivel local.

> Aparece en el 1-3% de los pacientes que tienen sintomas
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3.6.1.3. Correspondencia de las dos clasificaciones clésicas (Tabla 4)

Tabla 4: Correspondencia de las clasificaciones clasicas

FONTAINE RUTHERFORD
Grado Clinica Grado | Categoria Clinica
I Asintomatico 0 0 Asintomatico
la Claudicacion leve I 1 Claudicacion leve
L | 2 Claudicacion
m Claudicacion moderada- moderada
grave ——
I 3 Claudicacion grave
I 4 Dolor isquémico en
I Dolor isquémico en reéposo
reposo Pérdida menor de
1"l 5 .
tejido
V Ulceracion o gangrena v 6 Perdlda_mayor de
tejido

3.6.2 Presentacion clinica atendiendo al lugar de la obstruccién (13,42)

Parece que existe una correlacion general, aunque no absoluta, entre

los sintomas y la localizacion de la lesion estenosante. Las localizaciones de

la obstruccion se pueden resumir en tres:

femoral 4%).

y poplitea 5%).

Obstruccion tibio-peronea (17%).
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3.6.2.1. Obstruccion aorto-iliaca

Suele comenzar con la obstruccion progresiva de las dos arterias
iliacas primitivas, y se extiende hasta la aorta terminal, pudiendo llegar a
ocluir su luz completamente (Sindrome de Leriche) (Fig. 11). Los sintomas y
signos clasicos suelen ser: claudicacion intermitente bilateral (generalmente
de gluteos y muslos), impotencia/amenorrea, ausencia completa de pulsos,
palidez, frialdad, atrofia muscular y cicatrizacion torpida de las heridas de

las extremidades inferiores.

La prevalencia es mayor en los hombres que en las mujeres (relacion

3:1). Tiene un comienzo temprano, entre los 35 y 55 afios de edad.

Se relaciona con la hipertensiéon arterial (50% son hipertensos),
hiperlipemia, tabaquismo y tiene escasa relacion con la diabetes. EI 75% de

los pacientes padecen cardiopatia isquémica

Figura 11: Arteriografia de un paciente con Sindrome de Leriche
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3.6.2.2. Obstruccion fémoro-poplitea (Fig. 12)

Generalmente sucede por una obstruccion de la arteria femoral
superficial (50% de los casos). El origen suele ser microtraumas continuos y
posterior obstruccion del vaso, por la traccion oblicua de la arteria femoral
superficial en la parte superior del canal de Hunter, por parte de la fascia de
los aductores. Los sintomas habituales son una claudicacion intermitente de
los gemelos (bilateral en el 50% de los casos) y parestesias en el tarso.
Existe pulso femoral en la ingle, pero estan ausentes los popliteos y distales.

Son frecuentes las lesiones troficas y las necrosis

La edad habitual de comienzo es entre los 50-70 afios. Suele existir
una alta incidencia de tabaquismo, HTA, diabetes, cardiopatia isquémica y

lesiones de los troncos supraadrticos.
Las oclusiones aisladas de la arteria poplitea generalmente se deben a

trombosis de un aneurisma popliteo, atrapamiento popliteo o degeneracion

quistica de la media.
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Figura 12: Arteriografia. Obstruccion femoropoplitea de la extremidad inferior izquierda y
con abundantes vasos colaterales

3.6.2.3. Obstruccidn tibio-peronea (Fig. 13)

La afectacion ateromatosa de las arterias tibiales es la menos
frecuente de todas las causas de isquemia arterial cronica. Los sintomas
suelen ser claudicacion plantar o del antepie. Existe: ausencia de pulsos
pedios y tibiales posteriores, hiperestesias al tacto del pie, atrofia musculo-
cutanea y Ulceras isquémicas en los dedos. Es mas frecuente en pacientes

con diabetes y tromboangeitis obliterante
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Figura 13: Arteriografia. Obstruccidn tibio-peronea de extremidad inferior derecha

3.7 DIAGNOSTICO (13,20,42)

El diagnostico de la arteriopatia periférica oclusiva cronica debe
hacerse en pacientes sintomaticos y en aquellos que todavia no presentan
sintomas clinicos. La deteccidn de la arteriopatia periférica en los pacientes
asintomaticos ayuda a identificar personas con un alto riesgo de tener placas

de ateroma en otros lugares del organismo.
El diagnostico se basa fundamentalmente en la sospecha, a través de

la historia clinica y exploracion fisica; y se confirma mediante pruebas

invasivas o0 no invasivas.
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3.7.1 Historia clinica

Habré que investigar sobre:

- La presencia de factores relacionados con la enfermedad: Edad,
habitos toxicos (tabaco), diabetes, hipertension arterial, obesidad,
hiperhomocisteinemia, etc.

- Laactividad fisica habitual®

- Las caracteristicas de los sintomas, en caso de existir: forma de
aparicion, progresion, qué tiene que hacer para que desaparezcan,

localizacion’, etc.

3.7.2 Exploracién fisica
- Inspeccion de las extremidades: pérdida de vello en las piernas,
sequedad y pérdida de brillo de la piel, onicomicosis, Ulceras,
necrosis, trayectos de linfangitis, edema, eritema, palidez,
cianosis, tiempo de relleno venoso prolongado, test de Buerger

positivo® (Fig. 14)

® Se ha visto que el nivel de actividad en los pacientes con arteriopatia periférica, incluso en
ausencia de claudicacion, esta disminuido (43,44). Esta disminucion de la actividad puede
enmascarar los sintomas e infraestimar el alcance y severidad del problema.

" Existe una correlacion general pero no absoluta, entre los sintomas y el sitio de la lesion:
Gluteos y cadera (problema aorto-iliaco), muslo (arteria femoral comdn o aorto-iliaca), 2/3
proximales del gemelo (arteria femoral superficial), 1/3 distal del gemelo (arteria poplitea),
pie (arteria tibial o peronea).

® Frialdad del pie elevando la extremidad vy, calor y enrojecimiento proximal a los dedos
con el descenso de la misma.
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Figura 14: Signos caracteristicos en la extremidad inferior de pacientes con enfermedad
arterial periférica oclusiva crdnica: Necrosis, edema, Ulceras, pérdida de vello y sequedad
de la piel

- Palpacion de la temperatura a lo largo de las extremidades
inferiores: Frialdad.

- Palpacion de pulsos a lo largo de las extremidades inferiores:
Pulso disminuido o ausente por debajo del nivel de la estenosis u
obstruccion completa.

- Auscultacion de soplos: Orienta sobre el lugar de la estenosis

3.7.3 Estudios vasculares no invasivos
Su objetivo es confirmar la existencia de lesiones, su localizacion,
repercusion hemodinamica, y/o el estado del lecho arterial distal. Las méas

habituales son:

3.7.3.1. Doppler continuo y pulsado

Aporta informacion sobre la presencia o ausencia de flujo vy
caracteristicas hemodinamicas del mismo (laminar, turbulento, velocidad
del flujo, resistencias distales...) en cada uno de los vasos de las

extremidades.
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3.7.3.2. Eco-Doppler
Aporta informacion morfologica de las lesiones (placas de ateroma,
ulceraciones, trombos intraluminales), e informacion sobre las alteraciones

hemodindmicas que producen.

3.7.3.3. Presiones segmentarias

Permiten determinar la presién de la sangre en cada sector de la
extremidad (muslo, pierna, tobillo y dedo gordo del pie) y correlacionarlas
con las de la extremidad contralateral y con la presion del brazo

(considerada como normal).

3.7.3.3.1 indice tobillo-brazo (ITB)

Es uno de los métodos de diagnoéstico mas utilizados para sospechar
la presencia de la enfermedad y medir su severidad. Es barato, rapido y facil
de realizar. Se obtiene dividiendo la presion arterial sistélica del tobillo
(obtenida por Doppler) por la del brazo. Se considera patolégico cuando su
valor es <0,9. Su valor se correlaciona con la sintomatologia del paciente,
aunque esta enfermedad habitualmente se presenta de forma asintomaética

(relacion 3:1).

Tiene un alto grado de sensibilidad y especificidad para el
diagnostico de la arteriopatia periférica: Sensibilidad del 95% en pacientes
asintomaticos con un ITB < a 0.9 para detectar una arteriografia alterada, y

especificidad del 100% con ITB normal en detectar individuos sanos.
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En los pacientes diabéticos, los vasos periféricos con frecuencia estan
calcificados, por lo que esta prueba puede dar falsos negativos, debido a la

imposibilidad de compresion de los vasos.

3.7.3.4. Otras pruebas
La pletismografia, la presion parcial de oxigeno capilar (PO2

transcutanea), la capilaroscopia, la resonancia nuclear magnética, etc.

3.7.4 Exploraciones invasivas: Arteriografia

Es la mejor prueba para el diagndstico
definitivo de la arteriopatia periférica oclusiva
cronica. Mediante la inyeccién de un contraste
radiolégico y radiologia se puede conocer la
extension y topografia de las lesiones estendticas,
asi como la presencia de vasos colaterales (Fig. 15).
Es util para realizar diagndsticos diferenciales con
otros procesos que cursan con isquemia aguda,
especialmente con los embolismos arteriales vy,

sobre todo para planificar la estrategia quirargica.

Figura 15: Arteriografia
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3.8 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL (20,42)

En general hay que descartar trauma o radiacion en las piernas,
presencia de vasculitis, consumo de vasoconstrictores (ej. ergotamina para
las migrafias), compresiones externas de los vasos, claudicacion

vasoespastica’

Dependiendo del lugar donde sospechemos la obstruccién, habra que

descartar también ciertas patologias (Tabla 5y 6):

Tabla 5: Diagndstico diferencial de la arteriopatia periférica oclusiva a nivel aorto-iliaco

SOSPECHA Obstruccién aorto-iliaca

Lumbociatica
Hernia discal

Estenosis del canal
vertebral lumbosacro

Lesiones del plexo crural
DESCARTAR Sacroileitis
Coxartrosis

Trauma continuos en
deportistas de élite (gj.
ciclistas): endofibrosis
iliacas

% No hay sintomas con el reposo en cambio si con el estrés. En ocasiones se ha dicho que
pueden existir lesiones ateroscleréticas subyacentes.
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popliteo
SOSPECHA Obstruccion fémoro-poplitea
Trombosis venosa profunda | Alteraciones de la placa
Flebitis superficiales ”,‘°t°fa (miastenia gravis,
sindrome de Eaton-
Dolores musculares difusos Lambert...)
(eritromelalgia, sindrome de . .
las piernas inquietas) AItgrag_ones metabdlicas o
enzimaticas
Calambres musculares (hiperparatiroidismo,
nocturnos® hiper/hipo tiroidismo,
‘s fermedad de Cushing y
Aumento de presion del ente :
DESCARTAR P Adisson, acromegalia. ),

compartimento muscular'*
Neuropatias periféricas

Sindrome del compartimento
tibial anterior

Miopatias (distrofia de
Duchenne, Becker, miot6nica
de Steinert...)

colagenosis (polimiositis,
lupus, sindrome de Sjdgren,
periarteritis nodosa...)

Intoxicaciones (etilismo
crénico, ingesta crdnica de
corticoides, cloroquina,
penicilamina...)

3.9 TRATAMIENTO (13,20
Los objetivos son:

- Evitar la progresion de la enfermedad y su recurrencia

- Conseguir la remision de la sintomatologia y mantenerla

- Mejorar la calidad de vida del paciente

19 Suele suceder en personas mayores o debilitadas, generalmente debido a problemas

neuromusculares méas que vasculares. No se relacionan con el ejercicio.

Y Dolor en los gemelos que suele suceder en los atletas o en la gente que hace ejercicio de

forma crénica, y que no se asocia con un alivio del dolor en reposo
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Se intenta a través de la modificacion de los habitos de vida, medidas

farmacologicas y quirdrgicas (endovasculares, de reconstruccion/derivacion

vascular, tratamientos alternativos, amputacion).

En los pacientes con arteriopatia periférica tratados se observo lo

siguiente:

Primer tratamiento: tratamiento médico 25%, tratamiento de
revascularizacion 50%, amputacion primaria 25%.

Un afio después: Problema resuelto el 25%; defunciones 25%,
vivos después de amputar 30%, contindian con isquemia critica

de las extremidades inferiores 20%.

3.9.1 Modificacion de los habitos de vida

Abandonar el tabaco.

Realizar ejercicio fisico: Asi se enlentece la progresion de la
enfermedad y aumenta la distancia a la que aparece el dolor de
claudicacion por aumento de la red de circulacién colateral.
Precaucion en diabéticos, ya que un ejercicio excesivo sin
calzado adecuado, puede precipitar la aparicion de lesiones
ulcerosas en los pies. Hay pacientes en los que el ejercicio puede
estar contraindicado (enfermedad coronaria  avanzada,
enfermedades musculoesqueléticas o neuroldgicas).

Dietas saludables para prevenir la hipercolesterolemia,

hipertrigliceridemia, obesidad, HTA, hiperglucemia...
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3.9.2 Medidas farmacoldgicas

3.9.2.1. Hipolipemiantes (estatinas, niacina, fibratos)
Mantener en limites normales o bajos los niveles de LDL (<125
mg/dl), triglicéridos, lipoproteina (a), y elevados los de HDL. Las estatinas

mejoran la distancia a la que aparece la claudicacion.

3.9.2.2. Antihipertensivos (IECAs, ARA I, tiazidas, beta-
bloqueantes)

Mantener una tension arterial <140/90 mmHg 6 130/80 mmHg, si
son diabéticos o nefropatas. Los inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECAS) son la primera eleccion. En pacientes con enfermedad
coronaria o hipertension de dificil control en los que esté indicado el uso de
betabloqueantes, se pueden administrar aunque sufran claudicacién, en
contra de la creencia extendida y hasta ahora no demostrada en ningun
estudio aleatorizado, que estos farmacos estarian contraindicados en los

pacientes con arteriopatia periférica por empeoramiento de sus sintomas.

3.9.2.3. Antiagregantes plaquetarios (AAS, clopidogrel, triflusal,
prostaglandinas)

Deben usarse de forma crénica con el objetivo de disminuir la
morbimortalidad cardiovascular. No se ha demostrado beneficio de ningun
antiagregante en el control sintomatico de la claudicacion intermitente, ni en
la mejora de la enfermedad en general. Los pacientes con arteriopatia
periférica cronica a los que se les haya realizado una cirugia de derivacion,
deberan permanecer antiagregados indefinidamente. El acido acetil salicilico
(AAS) protege y es mas seguro en cuanto al riesgo de hemorragia digestiva
a dosis bajas (75-160mg/dia) que a dosis mas altas. El estudio CAPRIE ha
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demostrado superioridad del clopidogrel frente al AAS, en la reduccion del
infarto de miocardio, ictus y mortalidad de causa cardiovascular en estos
pacientes. No se ha encontrado beneficio de la doble antiagregacion en
pacientes con arteriopatia periférica estable, ni en aquellos a los que se les
haya colocado dispositivos intraarteriales para aumentar el flujo sanguineo a
las extremidades.

Las prostaglandinas ademas de producir efecto antiplaquetario, son
vasodilatadoras, modificadoras de la activacion de los leucocitos Yy
estabilizadoras del dafio endotelial. EI mé&s utilizado dltimamente, y con
resultados buenos es el iloprost (analogo de la prostaciclina). Se han visto
resultados significativamente superiores a otros farmacos y a placebo, en
términos de desaparicion del dolor en reposo, la curacién de las lesiones
isquémicas y la reduccion del nimero de amputaciones incluso en isquemia

critica de extremidades inferiores.

3.9.2.4. Anticoagulantes
Las heparinas (no fraccionadas y de bajo peso molecular) estan

practicamente limitadas a las formas agudas o criticas de la isquemia.

Por otra parte, el uso de dicumarinicos queda reservado para casos
particulares de especial trombogenicidad y en las derivaciones vasculares
realizadas por debajo de la rodilla con vena, sobre todo cuando la vena es de

mala calidad o la salida distal no es éptima.

No se ha demostrado beneficio de ningin anticoagulante en el

control sintomatico de la claudicacién intermitente.
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3.9.2.5. Cilostazol

Inhibidor de la fosfodiesterasa 11l con efecto vasodilatador,
metabolico y actividad antiagregante. Es el farmaco de eleccion para el
tratamiento de la claudicacion intermitente, aumentando la distancia a la que
aparece claudicacion y mejorando sus sintomas. Debido a su efecto
inhibidor de la fosfodiesterasa I, no debe usarse en los pacientes con

insuficiencia cardiaca congestiva.

3.9.3 Tratamiento quirurgico

De los pacientes sintomaticos, un 70% no experimentan cambios en
los sintomas a los 10 afios del diagnostico, pero un 20-30% sufren un
empeoramiento precisando una intervencion quirdrgica, y un 10%
amputacion. También hay situaciones en las que a pesar de seguir un
tratamiento médico adecuado, los sintomas interfieren mucho en la actividad
diaria del paciente, deteriorando notablemente su calidad de vida (corta
distancia de la claudicacion, edad, actividad laboral y de ocio). En estos
casos también hay que plantearse un tratamiento quirdrgico. En las
isquemias criticas (dolor de reposo isquémico o lesiones tréficas), siempre

esta indicada la revascularizacion con el objetivo de salvar la extremidad.

Existen diversas técnicas quirdrgicas. Hay que valorar la indicacion
de un tipo u otro teniendo en cuenta el estado fisico del paciente y las
caracteristicas morfologicas de las lesiones. Las técnicas quirirgicas mas

habituales son:
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a) Técnicas de revascularizacion: Cirugia abierta de derivacion
vascular, endarterectomia o cirugia endovascular.

b) Técnicas alternativas hiperemiantes: simpatectomia,
estimuladores de cordones posteriores.

c) Amputacion.

3.9.3.1. Técnicas de revascularizacion
Pueden ser de dos tipos: Cirugia convencional (derivacion vascular,

endarterectomia) y cirugia endovascular.

Se recomienda la cirugia endovascular para lesiones estenoticas
unicas menores de 3 cm en la arteria iliaca comdn o en la arteria iliaca
externa, en lesiones Unicas menores de 1 cm de la arteria tibial o peronea, o
para otras lesiones Unicas, cortas y segmentarias. La cirugia convencional se
recomienda para la oclusion completa de la arteria femoral superficial,
arteria poplitea o de la trifurcacion proximal. Las lesiones que no cumplan

las caracteristicas anteriores deben ser tratadas segun el juicio del cirujano.

3.9.3.1.1. Cirugia convencional: Derivacion vascular (Bypass)

Pretende crear una ruta alternativa a la zona de estenosis del vaso,
con material sintético (Dacron, politetrafluoroetileno-Gore-Tex®-) o con una
vena autdloga (generalmente safena), y asi conducir sangre arterial a la
region distal a la estenosis. Puede realizarse dentro de la misma arteria, o

desde otra con flujo sanguineo adecuado (Figs. 16-19).

Las derivaciones realizadas con vena son mas duraderas a largo plazo

que las realizadas con material sintético (Dacron y polietetrafluoroetileno).
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Algunos ejemplos de estas derivaciones vasculares serian:

a) Atendiendo a la localizacion
- Derivacién fémoro-poplitea (bypass anatdmico)
- Derivacion aorto-femoral (bypass anatdmico)
- Derivacion fémoro-femoral (bypass extra-anatdmico)

- Derivacién axilo-femoral (bypass extra-anatomico)

b) Atendiendo al material utilizado:
- Con vena safena invertida
- Con vena safena in situ
- Con venas del brazo

- Con material sintético (Dacron, Gore-Tex®)

Figura 16: Exposicion de la arteria Figura 17: Colocacion de material
poplitea obstruida sintético (Dacron)

86



ARTERIOPATIA PERIFERICA OCLUSIVA CRONICA

Figura 18: Material de Dacron suturado a
la arteria

3.9.3.1.2. Cirugia convencional: Endarterectomia

Consiste en la extirpacion de la placa de ateroma, con exposicion
directa y adecuada de la region de estenosis del vaso arterial. Los resultados
en las lesiones cortas de grandes vasos son muy buenos, y empeoran con

lesiones mas extensas o con vasos de menor calibre.

La mejora de la calidad de los materiales protésicos y de las técnicas
endovasculares, ha hecho que cada vez se utilice menos en el tratamiento de

la arteriopatia periférica de las extremidades inferiores (45).

3.9.3.1.3. Tecnicas endovasculares: Angioplastia transluminal
percutanea (PTA) con o sin implantacion de stent

Consiste en la dilatacién de una estenosis arterial por placas de
ateroma, mediante un catéter introducido a través de la piel, hinchando y

deshinchando varias veces un globo que tiene en su extremo (Fig. 20).
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Figura 20: Angioplastia

La PTA ha surgido como alternativa a la cirugia convencional. Esta

asociada a una menor morbi-mortalidad, se reduce el nimero de anestesias

generales, los pacientes tienen una mas rapida recuperacion con menor

estancia hospitalaria y una mas répida incorporacion a la actividad diaria

normal; por todo ello, el coste relativo es mas bajo.

Se ha utilizado para dilatar lesiones en multiples
localizaciones y de diferentes caracteristicas; aunque,
donde mejores resultados se han obtenido es en el
tratamiento de lesiones estenosantes segmentarias,
localizadas y de corta extension de la arteria femoral
superficial.

Las complicaciones mas frecuentes con esta
técnica son dificultades para el paso del catéter a través
de la zona estendtica (3,8%). También pueden existir
hemorragias severas, disecciones arteriales, émbolos
distales que producen una isquemia aguda, formacién
de un falso aneurisma o de una fistula arterio-venosa.
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El éxito inicialmente es del 88,6% y desciende a los 5 afios al 48,2%.
De los pacientes operados mediante una PTA, un 25% tiene que ser
reintervenido por la técnica clasica, al no haber sido efectiva la primera
técnica quirdrgica. La permeabilidad a largo plazo es menor que con la

cirugia de revascularizacion convencional.

La PTA, puede asociare a la colocacion de un stent (expandible con

balon o autoexpandible), que ayuda a mantener el vaso dilatado (Fig. 21)

3.9.3.2. Técnicas quirurgicas hiperemiantes alternativas (5)

Cuando la cirugia se desestima (caracteristicas del paciente o de las
lesiones) o no ha sido efectiva, se pueden plantear medidas alternativas de
tratamiento, con el fin de salvar la extremidad. Entre estas medidas estan la

simpatectomia y los estimuladores de cordones posteriores.

3.9.3.2.1. Simpatectomia

Pretende, mediante el bloqueo del sistema nervioso simpatico,
aumentar el flujo sanguineo total de la extremidad por: la disminucién del
tono vasoconstrictor cutaneo normal, la disminucion del tono
vasoconstrictor cutaneo secundario al dolor, el aumento de la circulacién
colateral debido a un aumento del gradiente de presion a través del lugar de
obstruccion del vaso... Ademas, favorece la curacion de heridas. y diminuye

la incidencia de trombosis de las derivaciones vasculares (2).
Esta técnica se realiza generalmente a nivel lumbar, de forma
quirdrgica o quimica, y la simpatectomia producida puede ser temporal o

definitiva. (2,50)
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La simpatectomia lumbar quirdrgica extirpa dos o mas ganglios
de la cadena simpética lumbar, generalmente desde la segunda
vertebra lumbar (L2) a la cuarta (L4). Se recomienda llegar hasta
la L4 para evitar la reinervacion por colaterales; y se intenta
evitar llegar a L1, para evitar problemas eyaculatorios y de
impotencia masculinos (2,50).

- La simpatectomia lumbar quimica, generalmente se realiza
mediante la inyeccion de alcohol o fenol, de forma percutanea,
en los ganglios simpéticos paravertebrales. Puede producirse un
blogueo simpético definitivo o temporal (regeneracion de la
cadena ganglionar). También puede producirse un bloqueo
temporal por la inyeccién de anestésicos locales periganglionares
o alrededor de las raices nerviosas simpaticas (bloqueo de

ganglios simpaticos, bloqueo paravertebral, epidural e intradural)
(2,50).

A principios del siglo XX, cuando se comenzaron a realizar las
primeras simpatectomias para tratar la enfermedad arterial periférica
oclusiva cronica, era la Unica alternativa a la amputacién. En la actualidad,
debido a la mejora de las técnicas quirargicas, la simpatectomia como
tratamiento de la arteriopatia oclusiva crénica, se limita a aquellos estados
avanzados de la enfermedad sin posibilidad de revascularizacion (47,49-53) y
en Ulceras cutaneas de fondo isquémico rebeldes y extensas (47,49). Aunque
en la actualidad no existe una recopilacion bibliografica ordenada sobre la

utilidad clinica de la simpatectomia lumbar (7).

La indicacion de esta técnica en los pacientes diabéticos se ha

cuestionado mucho, ya que con frecuencia mantienen una
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“autosimpatectomia” (neuropatia diabética evolucionada), y un peor estado
de sus arterias (oclusién del arbol arterial distal, ineficiente sistema de
colaterales). Asi que en estos pacientes, no se acepta la indicacion de la

simpatectomia (49).

3.9.3.2.2. Estimulaciéon de cordones posteriores

Los estimuladores de cordones posteriores son cables que, colocados
en el espacio epidural, emiten sefiales eléctricas a los cordones posteriores
de la médula espinal. Estos cables eléctricos se conectan a un generador de
impulsos eléctricos situado en el espacio subcutaneo (49,54).

Es una terapia utilizada generalmente para el control del dolor
cronico (posterior a una cirugia de columna, sindrome regional complejo,

dolor isquémico refractario a otros tratamientos) (54).

Esta técnica se propone como terapia de recurso en pacientes con una
isquemia critica no revascularizable, con el objetivo de disminuir el dolor y
mejorar la funcion circulatoria (49,54). El incremento del flujo sanguineo
(vasodilatacion) parece ser debido a una disminucién de la accion
vasoconstrictora simpatica, secundaria al alivio del dolor (49). EI aumento
del flujo periférico permite mejorar el metabolismo distal, y la curacion de
heridas y cambios troficos de piel y ufias (55).

3.9.3.3. Amputacion

Cuando todas las técnicas de revascularizacion o medidas
alternativas no son efectivas o posibles (estado fisico del paciente o de la
extremidad), hay que cortar la zona sin riego sanguineo (20). Logicamente,

s una situacién muy temida.
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No es estrictamente necesario que el paciente haya pasado por una
claudicacion, empeorado hasta dolor de reposo y después ulceracion, para
llegar a la amputacion. Se ha visto que mas de la mitad de los pacientes que
fueron amputados por debajo de la rodilla por problemas isquémicos, no
tenian sintomas de isquemia en las piernas durante los 6 meses anteriores
(56).

La amputacion puede realizarse a varios niveles, que va desde los

dedos hasta la amputacion completa de la extremidad.
La incidencia de amputacion mayor es de 120-500/1.000.000
habitantes/afio. Aunque si se tiene en cuenta la poblacidn exclusivamente de

diabéticos, la incidencia es mucho mayor (20).

El 10% fallece en el periodo perioperatorio (20).
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LA ANESTESIA/ANALGESIA EPIDURAL EN LA ARTERIOPATIA
PERIFERICA CRONICA

En la actualidad es comun el uso de la técnica epidural en pacientes
con enfermedad arterial periférica de las extremidades inferiores. Se utiliza
para:

1. La anestesia-analgesia intraoperatoria.

2. Laanalgesia postoperatoria.

3. El tratamiento del dolor provocado por la insuficiencia
arterial periférica y,

4. Para mejorar la perfusion tisular (57,58).

41 EN LA CIRUGIA VASCULAR DE LAS EXTREMIDADES
INFERIORES

El paciente candidato a cirugia vascular periférica habitualmente
presenta patologia asociada (metabdlica, respiratoria, cardiaca, etc.) y
grados superiores a Il en la clasificacion ASA (American Society of
Anesthesiologists) del estado fisico del paciente, con mayor riesgo de

complicaciones y muerte asociados a la anestesia y cirugia (13).

Aunque practicamente todos los farmacos y técnicas anestésicas, de
forma aislada o combinados, se han utilizado satisfactoriamente para este
tipo de cirugia, existe controversia, todavia no resuelta, sobre si la eleccion
de una u otra técnica anestésica (anestesia general vs regional) en el paciente
vascular, influye en el prondstico (13,59). En opinion de Tovey y

colaboradores (60), mas importante que la técnica anestésica elegida, lo que
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maés influye en el prondstico de estos pacientes, es la optimizacion de los
cuidados perioperatorios (normotermia, volumen intravascular adecuado,
buena analgesia). Sin embargo, en la practica clinica es muy frecuente el uso
de técnicas de anestesia locorregional para la cirugia vascular periférica. Las
razones esgrimidas para evitar el uso de la anestesia general incluyen: La
ausencia de todos los problemas derivados del manejo de la via aérea
(broncoespasmo), de los relajantes musculares (retraso en el despertar y
destete), de la ventilacion mecanica (atelectasias pulmonares, neumonia),
entre otras (13). No obstante, en ciertos casos va a ser inevitable la
realizacion de una anestesia general (paciente anticoagulado/antiagregado,
rechazo de la técnica locorregional, cirugia espinal previa, deformidades del
raquis, cirugia de larga duracién, cuando el blogueo con técnicas
locorregionales no cubra el &rea quirdrgica, en algunos pacientes con

patologia severa, etc.) (17).

La anestesia locorregional puede presentar importantes ventajas en el
paciente con arteriopatia periférica: 1. Facilidad técnica (17), 2. Evita la
instrumentacién de la via aérea (17), 3. Mantiene la conciencia del paciente,
y se evita el uso de abundante medicacién diminuyendo la disfuncién
cognitiva postoperatoria (13), 4. Aumenta la permeabilidad de las
anastomosis (49), 5. Disminuye la respuesta al estrés de la cirugia (61), 6.
Reduce los estados de hipercoagulabilidad postoperatoria (62,63), 7.
Disminuye la agregacién plaquetaria (49), 8. Posibilita el uso continuo de la
técnica (catéter), facilitando la analgesia y la realizacion de curas dolorosas

en el postoperatorio...
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Los inconvenientes de los bloqueos mayores neuroaxiales (epidural y
subaracnoideo) incluyen (3): 1. Riesgo de aparicion de alteraciones
hemodinamicas (hipotension arterial y bradicardia), 2. Posibilidad de un
bloqueo incompleto, 3. Imposibilidad de reversion inmediata de la técnica, 4.
Contraindicacién en el paciente anticoagulado/antiagregado por el riesgo de
hematoma en el neuroeje, 5. Necesidad de respetar los tiempos de seguridad
de anticoagulacion/antiagregacion para la colocacion y retirada del catéter. ..,

que en ocasiones provoca el rechazo de la técnica.

Respecto a la anestesia subaracnoidea, a pesar de la facilidad y
rapidez en su realizacion y la ventaja de un menor riesgo de hematoma
espinal, presenta ciertos inconvenientes respecto a la epidural: mayor
frecuencia de alteraciones hemodindmicas, duracién limitada del tiempo de
anestesia y de la analgesia postoperatoria (3,17). Mas recientemente, incluso
se ha propuesto el uso de blogueos nerviosos periféricos (dosis Unica o
continuos con catéter), con ayuda de ultrasonografia, para las intervenciones

y postoperatorio de cirugia vascular periférica (13,17).

Lo mejor, en general, siempre que no esté contraindicado, es usar la
técnica de anestesia y analgesia que sea mas familiar en cada institucion, ya
que por ejemplo, una falta de familiaridad y un manejo incorrecto de un
catéter epidural puede provocar complicaciones muy serias (ej. hematoma

espinal) (13).
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4.2 ENEL TRATAMIENTO DEL DOLOR POSTOPERATORIO

El dolor agudo postoperatorio después de los procedimientos de
cirugia vascular periférica es de ligero a moderado, y se controla bien con
antiinflamatorios no esteroideos (AINES), paracetamol, metamizol y
tramadol (13). No obstante, la epidural con concentraciones bajas de
anestésicos locales produce alivio del dolor, reduce la duracion de la
ventilacion mecanica, mejora la perfusion de las extremidades, y se han
encontrado indicios débiles de que mejora el resultado de la cirugia y reduce
la incidencia de complicaciones cardiacas (64,65). Sin embargo, hay quién
opina que el riesgo de hematoma epidural frente al alivio del dolor asociado
a la cirugia no justifica su uso (66). Por experiencia sabemos que hay casos
(cirugia no resolutiva de isquemia, Ulceras vasculares dolorosas, y/o
neuropatia dolorosa previa), en los que se produce un dolor postoperatorio
intenso que, de forma individualizada, justificaria su empleo. Una adecuada
analgesia postoperatoria reduce la tasa de complicaciones, acorta la

convalecencia y evita la aparicion de dolor cronico (67-69).

43 EN EL TRATAMIENTO DEL DOLOR POR INSUFICIENCIA
ARTERIAL PERIFERICA Y DE LA INSUFICIENCIA VASCULAR
TISULAR

En la evolucion de la arteriopatia periférica cronica es frecuente la
aparicion de dolor. El dolor de origen vascular es de etiologia multiple
(isquemia, lesion nerviosa, Ulceras, edema, etc.), de mecanismo
fisiopatol6gico mixto (nociceptivo y neuropatico) y se puede presentar de

forma aguda (por trombosis arterial/embolizacion) y/o cronica (formacion
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de trombo progresivamente sobre una placa de ateroma). Por su gravedad y
severidad, el dolor vascular debe ser tratado enérgica y eficazmente, no sélo

de forma sintomatica, sino atendiendo a su fisiopatologia (55,58,70).

El espacio epidural se utiliza con frecuencia para tratar el dolor en la
insuficiencia arterial periférica cronica, fundamentalmente cuando los
farmacos por via oral o intravenosa no son suficientes para aliviarlo (55).
Dentro del espacio epidural se pueden infundir farmacos (anestésicos y/o
analgésicos) y/o implantar estimuladores de cordones posteriores, con el
objetivo de producir bloqueo sensitivo (analgesia) y bloqueo del sistema

nervioso simpatico (aumento del flujo sanguineo y analgesia) (17,71).

El sistema nervioso simpatico es el responsable del mantenimiento
del tono vasoconstrictor cutaneo normal de la piel, contribuyendo entre otras
cosas, a la termorregulacion del organismo (72). Claude Bernard (1813-1878)
(Fig. 22) fue el primero en publicar, en 1852, el efecto del sistema nervioso
simpatico sobre los vasos sanguineos cutaneos. Posteriormente, en 1899, el
cirujano francés Mathieu Jaboulay (1860-1913) (Fig. 23), mediante la
simpatectomia quirdrgica de la arteria femoral, mejord la cicatrizacién de

Ulceras cutaneas en el pie.
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Fig. 65. — Le Proresseur JABOULAY
(Cuvre du graveur F. Vally)

Figura 22: Claude Bernard Figura 23: Mathieu Jaboulay

Pero a partir de 1920, el estudio de los efectos clinicos de la
simpatectomia quirdrgica, despertdé mucho interés entre los médicos del
momento. Asi, en Estados Unidos, el profesor de anatomia John I. Hunter
(1898-1924) y el traumat6logo N.D. Royle, fueron los primeros en describir
que después de las simpatectomias lumbares quirdrgicas realizadas a sus
pacientes, con el objetivo de tratar una paralisis espastica, sucedia un
aumento de la temperatura cutanea en los pies, secundaria a un aumento del
flujo sanguineo cutaneo. Posteriormente, A.W. Adson y G.E. Brown,
también en Estados Unidos, impresionados por los cambios en la
temperatura, color, y actividad de las glandulas sudoriparas de las piernas de
los pacientes que habian sido tratados de su paralisis espastica mediante una
simpatectomia, comenzaron a realizar simpatectomias a los pacientes con
problemas vasculares periféricos (73).
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Clésicamente, el blogueo simpético se ha considerado una modalidad

diagnostica y terapéutica en diferentes entidades patoldgicas (Tabla 7) (2):

Tabla 7: Usos del bloqueo del sistema nervioso simpatico

PARA EL ALIVIO DEL DOLOR

Colico renal (blogueo simpatico lumbar)

Enfermedad arterial oclusiva (bloqueo simpético lumbar)

Pancreatitis aguda y cancer de pancreas (bloqueo del plexo celiaco)

Dolor canceroso de viscera abdominal superior (blogueo del plexo celiaco)
Dolor cardiaco (blogueo simpatico toracico o del ganglio estrellado)

Enfermedad 6sea de Paget (bloqueo del ganglio estrellado o bloqueo simpatico
lumbar)

Sindrome del dolor regional complejo | y Il (bloqueo simpatico lumbar o del
ganglio estrellado)

Sindrome postraumatico, sindrome postcongelacion, atrofia de Sudeck

PARA MEJORAR EL FLUJO SAN,GUI'NEO EN ENFERMEDADES
VASOESPASTICAS
(bloqueo simpético lumbar o del ganglio estrellado)

Enfermedad de Raynaud
Inyeccidn intraarterial accidental de tiopental
Sindrome postcongelacion en fases iniciales

Patologia arterial obliterante no tributaria de cirugia vascular (dolor de reposo en
extremidades inferiores no quirdrgico, Glceras cutaneas)

Cirugia vascular (para mejorar el flujo sanguineo postoperatorio)

PARA MEJORAR EL DRENAJE DEL EDEMA LOCAL
(bloqueo simpatico lumbar o del ganglio estrellado)

El bloqueo simpéatico puede lograrse a través de métodos
farmacologicos o mediante técnicas regionales (55). ElI bloqueo logrado
mediante farmacos (alfa/beta bloqueantes, deplecionantes de NA) es
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generalizado; es decir, de todo el organismo. No termina de existir un
acuerdo sobre el efecto beneficioso o perjudicial de esta vasodilatacion
generalizada del organismo en pacientes con arteriopatia periférica cronica
(74), ya que en ocasiones se ha llegado a hablar de un “efecto de robo”
sanguineo de las extremidades inferiores hacia areas mas proximales del
tronco, también vasodilatadas (2), lo que seria perjudicial para este tipo de
pacientes. El bloqueo locorregional del sistema nervioso simpatico puede
realizarse con técnicas de bloqueo anestésico a diferentes niveles: técnicas
locorregionales neuroaxiales (subaracnoidea y epidural), y periféricas
(ganglios de la cadena simpética, paravertebral, nervios periféricos), siendo
progresivamente la extension del bloqueo simpatico mas limitada, y
disminuyendo por tanto el temido “efecto de robo” en los pacientes con

insuficiencia arterial periférica cronica.

En el individuo sano, el blogueo del sistema nervioso simpatico
produce: dilatacién venosa (con acumulacion sanguinea en su territorio),
dilatacion arterial (descenso de las resistencias periféricas) vy, si la presion
arterial sistémica no se altera, un aumento del flujo sanguineo arteriolar y
capilar (2). Se ha referido que el aumento mas importante de flujo es a nivel
de la piel, seguido de un aumento de la temperatura cutanea, de sensacion de
calor en la extremidad, de aumento de la presion parcial de oxigeno venoso

cutaneo y de la saturacion de oxigeno (5).

En el paciente con insuficiencia arterial periférica cronica el objetivo
mas especifico y evidente del bloqueo del sistema nervioso simpatico es
mejorar la perfusion sanguinea, disminuyendo la isquemia y mejorando el
dolor, por su efecto sobre la actividad vasomotora (55). La simpatectomia

quirurgica se utilizé con frecuencia en la segunda mitad del siglo XX, para

102



LA ANESTESIA/ANALGESIA EPIDURAL EN LA ARTERIOPATIA
PERIFERICA CRONICA

tratar la insuficiencia vascular cronica (75) y, debido a la mejora de las
técnicas quirdrgicas de revascularizacion y por su efecto impredecible (sin
cambios demostrables, aumento o descenso del flujo sanguineo) (2), su uso
ha decaido. En los pacientes con insuficiencia arterial periférica, después de
una simpatectomia, se ha observado que puede producirse un efecto de robo
de flujo sanguineo hacia zonas con un menor grado de oclusion (robo
proximal o hacia la pierna contralateral), y que no siempre se produce una
mejora de la sintomatologia (2). Ademas, se piensa que el flujo sanguineo
muscular esta regulado por el metabolismo celular, posiblemente méas que
por el sistema nervioso simpético, encontrandose en ocasiones en un estado
de méaxima dilatacién previa, entre otros motivos, por acumulacion de
metabolitos vasodilatadores durante el ejercicio. (2). Sin embargo, en los
casos en que existe una hiperactividad del simpéatico (ej. fendmeno de
Raynaud, sindrome de dolor regional complejo, intoxicacion por
ergotamina), el blogueo de este sistema nervioso provoca el aumento del
flujo sanguineo muscular con mejoria de la sintomatologia (2,12,55,76,77).
Ademas, parece que el bloqueo del simpético lumbar asociado a la cirugia
vascular, puede mejorar el flujo de los vasos recanalizados, lo que puede ser
de interés en el postoperatorio inmediato (2). Pero en el momento actual no
existe en la bibliografia una recopilacién ordenada sobre la utilidad clinica

de la simpatectomia lumbar (7).

Para comprobar la eficacia del bloqueo simpatico se han utilizado

distintos métodos diagndsticos directos o indirectos (Tabla 8) (2):
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Tabla 8: Métodos para definir la presencia de bloqueo simpatico

Respuesta conductora cutanea Contador electromagnético de flujo

Prueba del sudor con nihidrina, azul | Temperatura cutanea

de cobalto, almidon yodado Presion de perfusion distal

Eilgitésmografla cutanea y respuesta al Presion parcial de oxigeno capilar
Aclaramiento de xen6n 133 Prueba del sudor

Microneurografia (6)
Etc.

Aclaramiento de sodio 24

Medicion del flujo sanguineo cutaneo
(Técnicas de doppler)

Uno de los métodos mas utilizados como indicador de simpatectomia,
es la temperatura cutanea: Método indirecto, de fécil realizacion y utilizado

desde hace mucho tiempo (6,9-12,55,78-86).

La temperatura cutanea, también se ha utilizado como método para
evaluar la eficacia del bloqueo anestésico (grado de bloqueo simpatico y la
extension del bloqueo anestésico) de diferentes técnicas locorregionales
(epidural, espinal, bloqueo axilar, bloqueo paravertebral) (10,12). En 1994,
Shigeito Sato y colaboradores sugirieron que la observacion de la
temperatura del pie podia ser de utilidad para determinar, durante la cirugia,
el momento en que deberia aplicarrse una nueva dosis de anestésico local
por catéteres localizados en el espacio paravertebral a nivel toracico (82).
Asato y Takenanmi sugirieron en 1997, la posibilidad de utilizar las
variaciones de la temperatura cutanea para evaluar la extension del bloqueo

anestésico en pacientes con dificultad para comunicarse con el medio (87).

Entre los principales hallazgos de los estudios sobre el
comportamiento termocutaneo del blogueo simpatico, secundario a un

bloqueo neuroaxial, estd el aumento de la temperatura -cutanea,
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preferentemente en A&reas distales (6,78,79,80,82,83,85,86), asociado en
ocasiones a un descenso de la temperatura cutanea de &reas cefélicas, no
afectadas por el bloqueo (78,82,86). Hay autores que hablan de la existencia
de una diferencia metamérica entre el nivel cefalico de bloqueo simpatico y

de bloqueo sensitivo (9,78).

Nuestro grupo de investigacion ha desarrollado diferentes estudios
sobre los efectos térmico-cutaneos y centrales de las técnicas anestésicas,
tanto de la anestesia general (88,89) como de anestesia locorregional (90,91),
asi como de los fendmenos de la vasoconstriccion cutanea termorreguladora

(92,93,94) o tras hipotermia inducida (95).

Siguiendo la linea de investigacion de nuestro grupo, y por todo lo
anteriormente expuesto, creemos que tiene sentido estudiar los efectos
térmico-cutaneos de la anestesia epidural en sujetos sanos y en pacientes

con arteriopatia periférica oclusiva crénica.
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51 HIPOTESIS

Clasicamente, se ha considerado que el bloqueo simpatico producido
al realizar una anestesia epidural, debido a la supresion del tono
vasoconstrictor cutaneo normal, provoca un aumento de la temperatura
cutdnea por aumento del flujo sanguineo a las zonas bloqueadas (2). Sin
embargo, nosotros pensamos y formulamos asi nuestra hipétesis: “Después
de realizar una anestesia epidural, las personas con enfermedad arterial
periférica oclusiva crénica, presentaran un comportamiento termocutaneo
distinto a los personas sanas, que puede estar en relacién con la severidad de

la arteriopatia”.

5.2 OBIJETIVOS

Después de realizar una anestesia epidural con bupivacaina al 0,5%

sin vasoconstrictor, nos planteamos en este estudio los siguientes objetivos:

5.2.1 Objetivo principal

Comparar los efectos termocutaneos en pacientes con y sin

enfermedad arterial periférica oclusiva cronica.
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5.2.2 Objetivos secundarios

1. Describir y analizar los efectos termocutaneos en pacientes
con y sin enfermedad arterial periférica oclusiva cronica.

2. Comparar los efectos termocutaneos de las extremidades que
van a ser revascularizadas inmediatamente respecto de las que
no van a ser intervenidas, de los pacientes con enfermedad
arterial periférica oclusiva cronica.

3. Analizar posibles factores que puedan estar relacionados con
los cambios termocutaneos en los pacientes con arteriopatia
periférica oclusiva crénica.

4. Analizar el comportamiento hemodinamico (tension arterial
sistolica y diastolica, frecuencia cardiaca) en los pacientes con

enfermedad arterial periférica oclusiva crénica.
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Con la autorizacion de la Comision de Investigacion del Hospital
Clinico Universitario de Valladolid y el consentimiento informado escrito
de los pacientes, hemos desarrollado un estudio prospectivo, descriptivo y
comparativo, de los efectos termocutaneos durante el establecimiento de una
anestesia epidural lumbar, en pacientes sin signos de arteriopatia periférica,

y en pacientes con signos de arteriopatia periférica oclusiva cronica.

6.1 MATERIAL

6.1.1 Muestra

Nuestra muestra la constituimos con dos tipos de pacientes:

- 20 varones jovenes sin clinica de arteriopatia periférica, ASA 1%,
sin habitos toxicos, que iban a ser sometidos a una cirugia
infraumbilical bajo anestesia epidural.

- 24 varones con enfermedad arterial periférica oclusiva cronica,
ASA 1l 6 IV, que iban a ser sometidos a una cirugia de
revascularizacién de una de sus extremidades inferiores (EI) bajo

anestesia epidural.

2 ASA: Sistema de clasificacion creado por la American Society of
Anesthesiologists en 1941, y utilizado sistematicamente por los anestesiélogos previo a
anestesiar a un paciente, con el que se clasifica a éstos segun su estado fisico: ASA I:
Paciente sin patologia asociada. ASA Il: Paciente con enfermedad sistémica leve (ej.
hipertension arterial bien controlada). ASA I11: Paciente con enfermedad sistémica grave
que limita su actividad, pero no le incapacita para la vida ordinaria (ej. hipertension arterial
grave 0 mal controlada). ASA IV: Paciente con enfermedad sistémica incapacitante que
pone en peligro su vida (ej. insuficiencia renal crénica en programa de didlisis). ASA V:
Paciente moribundo, que no se espera que sobreviva mas de 24 horas con o sin tratamiento
quirdrgico (96).
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6.1.2 Equipo de anestesia epidural

Para realizar la técnica anestésica utilizamos las bandejas de

epidurales de Portex® desechables, que vienen preparadas de fabrica (Figs.

24y 25). Constan de:

1 aguja Tuohy 18G x 80mm.

1 aleta para aguja Tuohy 18G.

1 jeringa de baja resistencia de 10ml, especifica para la deteccion
del espacio epidural.

1 catéter epidural transparente 18G con la punta distal cerrada y
con tres orificios laterales.

1 conector de catéter epidural 18G.

1 etiqueta de catéter epidural.

1 guia del catéter.

1 lockit: dispositivo de fijacion para el catéter 18G.

1 filtro epidural plano de 0,2 micras y conexion Luer lock.

2 esponjas aplicadoras.

5 compresas blancas, 75 x 75mm.

1 campo estéril para la bandeja, 750 x 750mm.

1 talla estéril fenestrada adhesiva para colocar sobre el paciente,
610 x 700mm.

1 jeringa de pléastico de 3ml, conexion Luer.

1 jeringa de plastico de 20ml, conexién Luer.

1 aguja hipodérmica 18G x 40mm.

1 aguja hipodérmica 22G x 40mm.

1 aguja hipodérmica 25G x 16mm.

1 etiqueta adicional de los componentes.

114



MATERIAL Y METODO

Figura 24: Exterior del equipo de epidurales utilizado

Figura 25: Material del equipo de epidurales de Portex®
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6.1.3 Anestésicos locales
Hemos utilizado ampollas de 10 ml de bupivacaina al 0,5% sin

vasoconstrictor, fabricadas por Braun® (Fig. 26).

Bupivacaina Iny. 0,5%
Braun 10 ml

Figura 26: Ampollas del anestésico local utilizado

6.1.4 TermoOmetro cutaneo

La termometria cutanea la realizamos con un termometro de
absorcion de radiacion infrarroja (74151-HPI Racing Temp Gun®) (Fig. 27),
cuyo rango de temperatura oscila entre -10°C y +50°C y tiene una precision
de + 0,1°C.

Figura 27: Termémetro de absorcion de radiacion infrarroja
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6.1.5 Sistemas de monitorizacion

Para determinar el nivel metamérico de bloqueo sensitivo al dolor
mediante el método de pinprick, utilizamos una aguja intravenosa 20G; y
para determinar el nivel metamérico de bloqueo sensitivo al frio, utilizamos

una barra de hielo.

Para la monitorizacion de las constantes vitales usamos los monitores
Datex Ohmeda Cardiocap/5 (Fig. 28), que registraban la derivacion Il del
electrocardiograma, la frecuencia cardiaca y la pulsioximetria de forma

continua, asi como la tension arterial de forma no invasiva cada 5 minutos.

Cardiocap/5

Figura 28: Monitor utilizado para el control hemodinamico de los pacientes

6.1.6 Hoja de recogida de datos
Todos los datos de los pacientes se registraron en unas hojas

disefiadas al comienzo del estudio (Fig. 29).
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Edad Peso & Itura

Fechs

&, Locsl: Volumen AL

FPegatina paciente

Cm cateer denro espacio

Altwra pinchazo
Vol Liquidos infundidos

Tndice tobille- brazo

Criagndstico actual
Cirugia prasista:

15 20 35 3D

5 10

B

Figura 29: Hoja de recogida de datos
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6.2 METODO

6.2.1 Disefio del protocolo de estudio y autorizacion de la Comision de
Investigacion del Centro
Después del disefio y redaccion del protocolo de investigacion
(introduccion, hipétesis, objetivos, material y método), lo presentamos a la
Comision de Investigacion del Hospital Clinico Universitario de Valladolid

y obtuvimos su aprobacion.

6.2.2 Division de la muestra de la poblacién a estudio

De los 20 varones jovenes que hemos llamado “controles”,
recogimos la temperatura del ombligo, y del pezén, muslo, pantorrilla y pie

solo del hemicuerpo derecho.

De los 24 varones con enfermedad arterial periférica oclusiva crénica,
que llamamos “vasculares”, recogimos la temperatura del pezén derecho y
del ombligo. Y la del muslo, pantorrilla y pie, la recogimos de ambas
extremidades, tanto de la que iba a ser inmediatamente revascularizada

mediante una derivacion vascular como de la que no.

Dividimos la muestra de la siguiente forma (Fig. 30A).
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Poblacion del estudio n=44

Grupo I: Grupo ll:
Pacientes Pacientes
A o]l vasculares
n=20 n=24
[ |
. Grupo ll,:
Grupo I: Gr?ﬁ“"TEI El no
El sanas QUITUTEICSS || quirdrgicas
- El=24
EI=20 El=24

Grupo I:
Pacientes

control
n=20

Grupo llg,:

Se calientan

los pies
n=13

Grupo llg.:
No se
calientan los
pies
n=11

Figura 30: Division de la muestra de la poblacién a estudio. n, tamafio muestral (personas);
El, extremidades inferiores

Después de analizar los resultados, decidimos hacer una segunda

divisién de la muestra de pacientes vasculares, atendiendo al calentamiento

0 no del pie considerado de forma aislada (Fig. 30B):

- Grupo llg+: Pacientes cuyos pies se calentaron >1,5°C en los 30

minutos posteriores a la inyeccion del anestésico via epidural.

120



MATERIAL Y METODO

- Grupo llg-: Pacientes cuyos pies no se calentaron en las mismas

condiciones.

6.2.3 Seleccion de la muestra

En una sala previa a los quir6fanos por la que pasan todos los
pacientes antes de ser operados en este hospital, que llamamos
antequirdfano, seleccionamos a los que cumplian los criterios de inclusion y
no incurrian en criterios de exclusion (Tabla 10 y 11); y tras explicarles el

estudio, solicitamos su participacion y consentimiento informado escrito.

Tabla 10: Criterios de seleccion de los pacientes del grupo control (grupo I)

GRUPO CONTROL

ASA |

3 Sexo masculino
INCLUSION
Edad: >16 afios y <30 afios

Programados para cirugia bajo anestesia locorregional

ASA >l

Ser fumador o estar tomando algun tipo de medicacion
Padecer alguna enfermedad sistémica crénica o aguda
Pruebas de laboratorio alteradas

EXCLUSION | Contraindicacion médica para la anestesia epidural
Rechazo de la anestesia epidural

Alteraciones psiquiatricas

Urgencias

Sexo femenino
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Tabla 11: Criterios de seleccion de los pacientes vasculares (grupo 1)

GRUPO VASCULARES

ASA 1l O IV

Sexo masculino

INCLUSION Arteriopatia periférica oclusiva cronica diagnosticada por el
servicio de cirugia vascular y programados para cirugia de
revascularizacion de las extremidades inferiores (bypass o
angioplastia) bajo anestesia locorregional
Contraindicacion para la realizacion de la epidural
Rechazo de la anestesia epidural
Signos de necrosis o infeccion en las extremidades inferiores
(ej.osteomielitis, ulcera infectada...)
Amputacion previa completa o parcial de las extremidades
inferiores
Cirugia vascular o simpatectomia quirdrgica/quimica
EXCLUSION establecida previas

Isquemia aguda

Catéter epidural colocado previo a bajar al quiréfano
Insuficiencia renal crénica diagnosticada en programa de
didlisis

Alteraciones psiquiatricas (demencias, esquizofrenia...)
Urgencias

Sexo femenino

6.2.4 Protocolo para el manejo de los pacientes y la realizacion de la

técnica anestésica

Después de la recepcidn de los pacientes en el antequiréfano, el resto

del protocolo de manejo lo realizamos en los quiréfanos, a una temperatura

ambiente constante de 21°C.
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6.2.4.1. Recepcion e identificacion

Tras identificar al paciente, revisar su historia clinica y comprobar el
cumplimiento de los criterios del estudio, le explicAbamos los
procedimientos que se iban a realizar e intentdbamos tranquilizarlo

verbalmente. Ninguna persona fue premedicada.

6.2.4.2. Procedimientos anestésicos
Después de la aplicacion de los sistemas de monitorizacion
anestésica, (electrocardiograma, frecuencia cardiaca y presion arterial no
invasiva), canalizabamos una vena periférica de una de las extremidades
superiores con un catéter 18G, e inicidbamos una perfusion de suero ringer
lactato que estaba a temperatura ambiente (500ml en 10 minutos y otros
500ml en 30 minutos). Durante este tiempo el paciente permanecia en
decibito supino con una sdbana encimera simple cubriéndolo. A
continuacion realizabamos los siguientes pasos para la ejecucién de la
técnica anestésica:
1°.  Colocacion del paciente en posicion sentado
2°.  Desinfeccion de la piel con povidona yodada
3% Infiltracidn de la piel con anestésico local
4°,  Localizacion del espacio epidural mediante la puncién con una
aguja Tuohy 18G insertada medialmente entre las vértebras
L2-L3, utilizando la técnica de pérdida de resistencia con aire,
con una jeringa de 10 cc de baja resistencia
5°.  Introduccidn de 3,5 cm de catéter epidural en dicho espacio
6°. Retirada de la aguja Tuohy vy fijacion del catéter epidural a la

piel, para evitar su salida
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7°.

8°.
9°.

10°.
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Comprobacién del correcto emplazamiento de la punta del
catéter en el espacio epidural mediante el test de aspiracion por
el catéter epidural con una jeringa de 2 cc

Colocacién del paciente en decubito supino

Inyeccion de una dosis test de 3 ml de bupivacaina 0,25% con
vasoconstrictor por el catéter epidural y comprobacion del
efecto durante 5 minutos*

Inyeccion en bolo por el catéter epidural de: 20 ml de
bupivacaina al 0,5% en el grupo control, y de 14-16 ml de
bupivacaina al 0,5% en el grupo de vasculares

Protocolo para el manejo del paciente para en la medicion de las

temperaturas cutaneas

6.2.5.1. Registro de las temperaturas

La temperatura cutdnea la medimos mediante un termémetro de

absorcién de radiacion infrarroja, que situabamos a un centimetro de la piel

en los puntos de medicién, evitando la piel encima de venas visibles: Dedo

gordo del pie, pantorrilla, muslo, ombligo y pezon. (ver figura 29 “Hoja de

recogida de datos”). En los controles (grupo 1), la medicion se hacia del

hemicuerpo derecho, y en los pacientes vasculares (grupo Il) se median las

dos extremidades inferiores, ombligo y pezén derecho. Se hacian tres

mediciones seguidas en cada lugar, y se registraba la media de las

temperaturas.

B3 Importante que no refluya sangre o liquido cefalorraquideo (ver apartado 2.5.5
“Introduccién del anestésico local en el espacio epidural”)
“ Ver apartado 2.5.5.1 “Dosis test”
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6.2.5.2. Momentos

Después de la llegada del paciente al quiréfano, esperabamos diez
minutos para que se aclimatara, y antes de la puncion epidural, realizdbamos
la primera medicion de la temperatura cutanea (temperatura cutanea basal),
en los distintos puntos (pie, pantorrilla, muslo, ombligo y pezon). A los 15y
30 minutos de la inyeccion del bolo de anestésico local por el catéter

epidural, repetiamos las mediciones.

6.2.6 Protocolo para el manejo del paciente en la medicion de los

niveles metaméricos de bloqueo sensitivo alcanzados

6.2.6.1. Registro del nivel de bloqueo sensitivo

El nivel de bloqueo sensitivo (dolor y frio) lo determinamos cada 10
centimetros y en sentido ascendente (desde los pies hasta el pezén),
mediante pinchazos con una aguja 20G y la colocacién sobre la piel de una
barra de hielo en el hemicuerpo izquierdo, a nivel de la linea medio axilar.

Dejamos registrada la metamera justo inferior a la que tuviera sensibilidad.
6.2.6.2. Momentos

A los 15 y 30 minutos de la inyeccion del bolo de anestésico local

registrabamos el nivel de bloqueo sensitivo (al dolor y frio).
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6.2.7 Registro de otros datos

6.2.7.1. Datos antropométricos y antecedentes

Durante los 10 minutos de aclimatacion y/o posterior al registro de
las temperaturas, escribiamos en la hoja de recogida de datos lo siguiente:
edad, peso, altura, antecedentes personales (hipertension arterial, diabetes,
afios desde su diagnoéstico, tabaquismo, afios de fumador, nimero de
cigarrillos, tiempo sin fumar) y medicacion habitual. Estos datos los
extraiamos de la historia clinica y mediante preguntas al paciente.

6.2.7.2. Datos de la enfermedad y de la intervencién quirdrgica
En la hoja de recogida de datos registrabamos también el ITB y la
intervencion quirdrgica programada. Estos datos se extraian de la historia

clinica.

6.2.7.3. Datos de la anestesia epidural

Dejabamos escrito en la hoja de recogida de datos: el nivel de
puncion, centimetros del catéter dentro del espacio epidural y volumen (ml)
de anestésico local inyectado por el catéter epidural.

6.2.7.4. Pardmetros hemodinamicos

Se monitoriz6 de forma continua la frecuencia cardiaca y la
pulsioximetria, y cada 5 minutos la tension arterial no invasiva. En la hoja
de recogida de datos s6lo dejamos registradas la frecuencia cardiaca y la
tensidn arterial de los pacientes, obtenidas en el momento basal y cada 5

minutos, durante los 30 minutos que durd la recogida de datos.
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6.2.8 Calculo del tamafio de la muestra

Previamente a la recogida de datos, determinamos el nimero de
pacientes requeridos para cada grupo, mediante un calculo de la potencia,
segun los datos obtenidos en un estudio previo realizado por nuestro grupo
de investigacion en pacientes sanos (91). Partimos de la hipotesis que
después de una anestesia epidural lumbar con bupivacaina al 0,5%, el
comportamiento termocutaneo en el pie de personas con arteriopatia
periférica oclusiva crénica, tendria que ser distinto al de las personas sanas.
Utilizando un test bilateral de comparacion de dos medias y teniendo en
cuenta una proporcion esperada de pérdidas del 15%, seria necesaria una
muestra de 19 personas por grupo, para detectar una diferencia entre los
grupos mayor de 1,5°C, con un nivel de confianza (error alfa) del 95% y un

poder estadisticos (error beta) del 90%.

6.2.9 Analisis estadistico de los resultados

Los datos los hemos expresado como media + desviacion estandar
(DS), y como valor absoluto y porcentaje de la muestra. Para el analisis
estadistico de los datos utilizamos el programa SPSS version 19.0 para
Windows 7, con licencia para la Universidad de Valladolid. Para comparar
las variables cualitativas utilizamos el test de Fisher y el test de %2; y para
comparar variables cuantitativas la t-Student para muestras relacionadas al
comparar distintos momentos, y la t-Student para muestras independientes
al comparar distintos grupos en cada momento. Se analizé la correlacion

entre las variables usando el coeficiente de correlacién de Pearson.

Para el analisis de los factores que influyen en la variacion de la

temperatura en el pie de enfermos con enfermedad arterial periférica
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oclusiva crénica, se realiz6 un analisis de regresion logistica por pasos hacia
adelante. Se analiz6 la posible colinealidad de las variables a incluir en el
modelo utilizado como criterio de inclusion: Tolerancia mayor de 0,4 o
inflacion de la varianza menor de 2,5, condicion numerica menor de 10 y
varianza o dos o més variables no mayores de 0,5. La variable dependiente
respondid a dos categorias: 1) Pacientes con incremento de la temperatura
en el pie > 1,5°C de enfermos vasculares, y 2) pacientes sin incremento de la

temperatura en el pie de enfermos vasculares.

El grado de significacion estadistica fue asumido cuando p < 0,05.
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7.1 CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA: PACIENTES
CONTROLES Y PACIENTES VASCULARES

Después de analizar las caracteristicas antropométricas Yy
demogréaficas de nuestra muestra, observamos que los pacientes controles
eran significativamente mas jovenes y mas altos que los pacientes con
arteriopatia periférica crénica. No encontramos diferencias significativas en

el peso y sexo (Tabla 12).

Tabla 12: Caracteristicas demogréficas y antropométricas de los pacientes sin y con
arteriopatia periférica

CONTROLES VASCULARES
VARIABLE p valor
(n=20) (n=24)
Edad (afios) 20,94 £3,11 70,17 £ 11,12 0,0001
Peso (kg) 70,83+ 8,34 71,13+ 12,29 0,93
Estatura (cm) 172,50 = 4,03 166,75 £ 6,18 0,001
Sexo varon 20(100) 24(100) 1.00

Los datos se han expresado como media + desviacién estdndar (DS) y como valor absoluto
y porcentaje de la muestra.; n, tamafio muestral (personas); kg, kilogramos; cm, centimetros

En los pacientes con enfermedad arterial periférica, la hipertension
arterial tenia una prevalencia del 66%, y la diabetes mellitus del 45%.
Ademas, un 75% era o habia sido fumador a lo largo de su vida. El grupo
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control, debido al cumplimiento de los criterios de inclusion, era ASA |y

sin habitos toxicos (Tabla 13).

Tabla 13: Comorbilidades y habitos de vida de los pacientes vasculares

VARIABLE VASCULARES (n=24)

HTA 16 (66,66)

DM 11 (45,83)

Afos DM 4,33 +8,52
Fumador 18 (75)

Anos fumador 31,71+ 20,74
Afios exfumador 5,04 £9,21

N° cigarros/dia 18,96 + 15,03

Los datos se han expresado como media + desviacion estandar (DS) y
como valor absoluto y porcentaje de la muestra.; n, tamafio muestral
(personas); HTA, hipertension arterial; DM, diabetes mellitus; N°,
nimero

Se observé que las extremidades de los pacientes vasculares
pendientes de ser revascularizadas mediante una derivacion vascular (bypass)
(grupo 1l,), tenian con més frecuencia ocluidas sus arterias, que las
extremidades que no iban a ser intervenidas (grupo llp). No habia diferencia

significativa en el ITB (Tabla 14).
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Tabla 14: Diagndstico y localizacion de la obstruccién vascular

Grupo Il, Grupo I,
VARIABLE p valor
(n=24) (n=24)

ITB 0,5840,33 0,60+0,28 0,89
Obstruccién femoral 5(20) 3(12) 0,44
Obstruccion poplitea 18(75) 8(33) 0,004
Obstruccion tibial anterior 21(87) 14(58) 0,02
Obstruccidn tibial posterior 22(91) 16(66) 0,03

Los datos se han expresado como media + desviacion estandar (DS) y como valor absoluto
y porcentaje de la muestra. Grupo Il,, extremidad inferior quirargica; Grupo Il,, extremidad
inferior no quirdrgica; n, tamafio muestral (extremidades inferiores); 1TB, indice tobillo-
brazo

7.2 CARACTERISTICAS DE LA REALIZACION DE LA TECNICA
EPIDURAL Y DEL BLOQUEO SENSITIVO CONSEGUIDO EN
LOS CONTROLES Y VASCULARES

En todos los pacientes el bloqueo epidural, medido por la pérdida de
sensibilidad mediante la técnica pinprick y ausencia de dolor durante la
cirugia, fue efectivo. No fue necesario el uso de farmacos vasopresores

durante la recogida de los datos.

En los controles se utilizd un volumen de anestésico local
significativamente mayor que en los pacientes con arteriopatia periférica
(Tabla 15), sin embargo el nivel metamérico del bloqueo sensitivo, medido

mediante pinprick de los pacientes vasculares, fue mas cefalico (Tabla 16).
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Tabla 15: Caracteristicas de la técnica epidural. Altura de puncion y volumen de anestésico

local
CONTROLES | VASCULARES
VARIABLE p valor
(n=20) (n=24)
Espacio interespinoso L3 20(100) 24(100) 1.00
Anestésico local (ml) 19,7+ 1,75 13,75+ 1,82 0,0001

Los datos se han expresado como media + desviacion estandar (DS) y como valor absoluto
y porcentaje de la muestra; n, tamafio muestral (personas); ml, mililitros

Tabla 16: Caracteristicas del bloqueo epidural

CONTROLES VASCULARES
VARIABLE p valor
(n=20) (n=24)
Dolor 30 min 7,78+2,01 5,67+297 0,01
Frio 30 min 6,22+2,07 4,83 +2,82 0,08

Los datos se han expresado como media + desviacion estdndar (DS); n, tamafio muestral
(personas); min, minutos

73 ANALISIS DE LA TEMPERATURA CUTANEA EN LAS
EXTREMIDADES, OMBLIGO Y PEZON DE CONTROLES y
VASCULARES: GRUPO I, II, I, y I, (Tablas 17-22 y Figs. 31-36)

Después de analizar la temperatura del pie, pierna, muslo, ombligo y

pezodn, en el momento basal, a los 15 y 30 minutos de la realizacion de la

anestesia epidural lumbar con bupivacaina, se observé lo siguiente:
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7.3.1 Andlisis de la temperatura intergrupos, en los distintos

momentos de medicion

Las temperaturas de los pacientes controles, fueron
significativamente mayores que las de los pacientes con arteriopatia
periférica en todos los momentos de medicion en el pie (Tabla 17, Fig. 31), Y
en los momentos 15 y 30 en la pierna (Tabla 18, Fig. 32). Sin embargo fueron
significativamente menores, en los tres momentos de medicion, en el
ombligo (Tabla 20, Fig. 34). En el muslo y pezon no existian diferencias
significativas (Tablas 19 y 21, Figs. 33 y 35). Tampoco habia diferencias
significativas en ninguno de los lugares de medicion y en ninguno de los
momentos entre las extremidades que iban a ser intervenidas (grupo Il;) y
las que no (grupo Ily), de los pacientes con arteriopatia periférica (Tablas 17-
19, Figs. 31-33).

7.3.2 Andlisis de la temperatura intragrupo

En el grupo control (grupo 1) ocurria un incremento significativo de
la temperatura en los 30 minutos posteriores a la inyeccion del anestésico
local, en el pie (4,41°C) (Tabla 17, Fig. 31), pierna (0,91°C) (Tabla 18, Fig. 32) y
muslo (0,34°C) (Tabla 19, Fig. 33), sin embargo en el ombligo y pezon no
sucedia una variacion de la temperatura de forma significativa (Tablas 20 y 21,
Figs. 34y 35).

En los pacientes con arteriopatia periférica, en los 30 minutos
posteriores a la inyeccion del anestésico epidural, sucedia un incremento

significativo de la temperatura en el pie (grupo 1l 3.70; grupo I, 3.90)
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(Tabla 17, Fig. 31) y un descenso significativo de la temperatura en la pierna
(grupo Iy, -0.82; grupo Iy, -0.50) (Tabla 18, Fig. 32), muslo (grupo Il,, -0.43;
grupo lly, -0.50) (Tabla 19, Fig. 33) y pezon (-0.54) (Tabla 21, Fig. 35). Sin
embargo, la temperatura del ombligo no se modificaba de forma

significativa (Tabla 20, Fig. 34).

7.3.3 Analisis de las variaciones de la temperatura intergrupo

Se observo que el incremento de la temperatura en la pierna y muslo,
era significativamente mayor en los controles (grupo 1), que en los pacientes
con arteriopatia periférica crénica (grupo Il; y 1ly) (Tablas 18 y 19, Figs. 32 y 33),
sin embargo, en el pie, ombligo y pezdn no se observaron diferencias en la
variacion de temperatura entre los controles y los pacientes con arteriopatia
periférica (Tablas 17, 20 y 21, Figs. 31, 34 y 35). No se observaron diferencias
significativas en la variacion de la temperatura de las extremidades
inferiores entre el grupo que iba a ser intervenido por problemas vasculares

(grupo 11y) y el que no (grupo Ily) (Tablas 17-19, Figs. 31-33).
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Tabla 17: Temperatura cutanea del pie

VARIABLE Grupo | Grupo 11, p Grupo Il p p
(°C) (n=20) (n=24) valor? (n=24) valor” | valor®
Te basal 29,55+1,69 | 26,30+2,53 | 0,0001 | 27,13+3,75 | 0,016 | 0,38
T2 15min 32,87+1,71* | 28,78+3,33* | 0,0001 | 29,07+£3,46* | 0,0001 | 0,77
T2 30min 33,96+1,01* | 30,00+3,41* | 0,0001 | 31,03+2,98* | 0,0001 | 0,28
AT? 4,41+1,32 3,70%4,30 0,50 3,90+4,38 0,63 0,87

Los datos se han expresado como media + desviacion estandar (DS). Grupo |, extremidad
inferior sana; Grupo Il,, extremidad inferior vascular quirtrgica; Grupo Iy, extremidad
inferior vascular no quirdrgica; n, tamafio muestral (extremidades inferiores); min, minutos;
°C, grados centigrados; AT®, variacion de la temperatura (temperatura a los 30 minutos
menos la basal). p valor a, Grupo | vs Grupo Il p valor®, Grupo I vs Grupo Ily; p valor ¢,
Grupo 11, vs Grupo Il,. *, cuando hay una diferencia significativa (p<0,05) intragrupo
respecto del momento basal.

°C
*
34 //
*
32 o
/ *
30 r g N =—4—Grupo | (n=20)
*
’5 —— Grupo lla (n=24)
28 % Grupo Ilb (n=24
o o po lib (n=24)
26
O
24 T T 1
basal 15min 30min

Figura 31: Temperatura cutanea del pie.
Se sefiala la media de las temperaturas en cada momento de medicién. Grupo |, extremidad
inferior sana; Grupo Il,, extremidad inferior vascular quirtrgica; Grupo Iy, extremidad
inferior vascular no quirdrgica; n, tamafio muestral (extremidades inferiores); min, minutos;
°C, grados centigrados; *, diferencia significativa (p<0,05) intragrupo respecto del
momento basal; ¢, diferencia significativa (p<0,05) respecto del grupo |
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Tabla 18: Temperatura cutanea de la pierna

VARIABLE Grupo | Grupo Il, p Grupo Il p p
(°C) (n=20) (n=24) valor? (n=24) valor” | valor®
T2 basal 31,88+1,24 | 32,42+0,87 |0, 10 32,22+0,94 | 0,31 0, 46
T2 15min 32,41+0,94* | 31,59+0,89* | 0,006 | 31,66+0,82* | 0,009 | 0,77
T2 30min 32,80+1,03* | 31,60+0,84* | 0,0001 | 31,72+0,84* | 0,001 | O, 63
AT? 0,91+0,86 -0,82+0,53 | 0,0001 | -0,50+0,74 | 0,0001 | 0,10

Los datos se han expresado como media + desviacion estandar (DS). Grupo 1, extremidad
inferior sana; Grupo Il,, extremidad inferior vascular quirargica; Grupo Il,, extremidad
inferior vascular no quirdrgica; n, tamafio muestral (extremidades inferiores); min, minutos;
°C, grados centigrados; AT?, variacién de la temperatura (temperatura a los 30 minutos
menos la basal); p valor?, Grupo | vs Grupo Il ; p valor®, Grupo 1 vs Grupo ll,; p valor,

Grupo Il vs Grupo Ilp. *, cuando hay una diferencia significativa (p<0,05) intragrupo
respecto del momento basal.

°C
*

32,8
*

32,3 k

/ =—4—Grupo | (n=20)

31,8 \SZ 2 —— Grupo lla (n=24)
—_ Grupo Ilb (n=24)
* *

31,3 0 0

30,8 T T 1

basal 15min 30min

Figura 32: Temperatura cutanea de la pierna
Se sefiala la media de las temperaturas en cada momento de medicion. Grupo |, extremidad
inferior sana; Grupo Il,, extremidad inferior vascular quirdrgica; Grupo Iy, extremidad
inferior vascular no quirdrgica; n, tamafio muestral (extremidades inferiores); min, minutos;
°C, grados centigrados; *, diferencia significativa (p<0,05) intragrupo respecto del
momento basal; 0, diferencia significativa (p<0,05) respecto del grupo |
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Tabla 19: Temperatura cutanea del muslo

VARIABLE Grupo | Grupo 11, p Grupo Il p p
(°C) (n=20) (n=24) valor? (n=24) valor” | valor®
T2 basal 32,58+0,81 | 33,08+0,88 | 0,07 | 33,01+0,92 | 0,13 | 0,78
T2 15min 32,79+0,86 | 32,80+1,00* | 0,98 | 32,75+0,83* | 0,88 | 0,86
T2 30min 32,92+0,85* | 32,65+1,04* | 0,37 | 32,50+0,95* | 0,15 | 0,61
AT? 0,34+0,41 -0,43+0,79 0,001 | -0,50+0,85 0,001 | 0,75

Los datos se han expresado como media + desviacion estdndar (DS). Grupo |, extremidad
inferior sana; Grupo Il,, extremidad inferior vascular quirtrgica; Grupo Iy, extremidad
inferior vascular no quirdrgica; n, tamafio muestral (extremidades inferiores); min, minutos;
°C, grados centigrados; AT?, variacion de la temperatura (temperatura a los 30 minutos
menos la basal); p valor ® Grupo | vs Grupo Il ; p valor®, Grupo I vs Grupo Il,; p valor ¢,
Grupo Il vs Grupo Il,. *, cuando hay una diferencia significativa (p<0,05) intragrupo
respecto del momento basal
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33,1

33
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Figura 33: Temperatura cutanea del muslo
Se sefiala la media de las temperaturas en cada momento de medicién. Grupo |, extremidad
inferior sana; Grupo Il,, extremidad inferior vascular quirlrgica; Grupo Iy, extremidad
inferior vascular no quirdrgica; n, tamafio muestral (extremidades inferiores); min, minutos;
°C, grados centigrados; *, diferencia significativa (p<0,05) intragrupo respecto del
momento basal; 0, diferencia significativa (p<0,05) respecto del grupo |
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Tabla 20: Temperatura cutanea del ombligo

VARIABLE CONTROLES VASCULARES

(C) (n=20) (n=24) p valor
T4 basal 32,9041 41 33,84+ 0,80 0,01
T# 15min 33,05+1,09 33,75+0,96 0,03
T4 30min 32,97+0,96 33,68+1,11 0,04
AT® 0,0741,22 0,15+0,87 0,48

Los datos se han expresado como media + desviacion estandar (DS); n, tamafio muestral
(personas); min, minutos; °C, grados centigrados; AT®, variacion de la temperatura
(temperatura a los 30 minutos menos la basal); *, cuando hay una diferencia significativa
(p<0,05) intragrupo respecto del momento basal.
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33,6
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Figura 34: Temperatura cutanea del ombligo

Se sefiala la media de las temperaturas en cada momento de medicién. n, tamafio muestral
(personas); min, minutos; °C, grados centigrados; *, diferencia significativa (p<0,05)
intragrupo respecto del momento basal; 0, diferencia significativa (p<0,05) respecto de los

controles
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Tabla 21: Temperatura cutanea del pezén

VARIABLE CONTROLES VASCULARES
¢C) (n=20) (n=24) p valor
T basal 33,0040,75 32,82+1,14 057
T* 15min 32,87:0,67 32,45+1,12% 018
T+ 30min 32,7420,76 32,27+1,06% 013
AT 0,26£0,78 0,54+0,63 0,21

Los datos se han expresado como media * desviacion estandar (DS); n, tamafio muestral
(personas); min, minutos; °C, grados centigrados; AT®, variacion de la temperatura
(temperatura a los 30 minutos menos la basal); *, cuando hay una diferencia significativa
(p<0,05) intragrupo respecto del momento basal
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Figura 35: Temperatura del pezén

Se sefiala la media de las temperaturas en cada momento de medicién. n, tamafio muestral
(personas); min, minutos; °C, grados centigrados; *, diferencia significativa (p<0,05)
intragrupo respecto del momento basal; 0, diferencia significativa (p<0,05) respecto de los

controles
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7.3.4 Analisis de las variaciones de la temperatura intragrupo

En los controles y en los pacientes con arteriopatia periférica, se

observo que el incremento de la temperatura era significativamente mayor

en el pie que en la pierna, muslo, ombligo o pezon (Tabla 22, Fig. 36).

Tabla 22: Variacion de la temperatura en los diferentes lugares de medicién intragrupo

CONTROLES VASCULARES
(n=20) (n=24)
vamase | SRl | S| e
AT pie (°C) 4,41%1,32 3,70+4,30 3,90+4,38
AT? pierna (°C) 0,91+0,86" -0,82+0,53" -0,50+0,74"
AT® muslo (°C) 0,34+0,41" -0,43+0,79" -0,50+0,85"
AT?® ombligo (°C) 0,07+1,22" -0,15+0,87"
AT? pezon (°C) -0,26+0,78" -0,54+0,63"

Los datos se han expresado como media + desviacion estandar (DS). Grupo |, extremidad
sana; Grupo Il,, extremidad inferior vascular quirargica; Grupo Iy, extremidad inferior
vascular no quirdrgica; n, tamafio muestral (en controles y vasculares son personas, y en
grupo |, I, y I, son extremidades inferiores); AT?, variacién de la temperatura (temperatura
a los 30 minutos menos la basal); °C, grados centigrados; *, cuando hay una diferencia

significativa (p<0,05) intragrupo entre lugar distinto de pie y pie
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°C
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M pie
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Grupo | Grupo lia Grupao llb

Figura 36: Variacion de la temperatura intragrupo
Grupo |, controles y extremidades inferiores sanas; Grupo Il vasculares (Grupo ll,,
extremidad inferior vascular quirdrgica; Grupo Ilp, extremidad inferior vascular no
quirdrgica); °C, grados centigrados; *, diferencia significativa (p<0,05) intragrupo entre
lugar distinto del pie y pie.

7.4 ANALISIS DE LAS CONSTANTES HEMODINAMICAS DE LOS
PACIENTES VASCULARES

Después de analizar las variables hemodindmicas de los pacientes
vasculares (grupo Il), se observd que a lo largo de los 30 minutos
posteriores a la inyeccion del bolo de anestésico local en el espacio epidural,
sucedid un descenso significativo de la tension arterial sistolica (21mmHg),
tension arterial diastélica (11mmHg) y frecuencia cardiaca (4 latidos por
minuto) (Tabla 23, Figs. 37-39). Ninguno de los pacientes preciso la
administracion de vasoconstrictores por hipotension arterial, considerada

como un descenso de la tension arterial sistélica mayor del 30% (79).
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Tabla 23: Variaciones hemodinadmicas en los pacientes vasculares

RESULTADOS

VARIABLE TAS (mmHg) TAD (mmHg) FC (lat/min)
Basal 148,71+21,87 79,79+13,17 71,58+15,53
5 min 138,71+25,54* 76,92+12,74 71,63+22,05
10 min 131,00+24,44* 70,04+14,61* 68,71+16,69
15 min 129,17+£23,16* 67,25+14,49* 68,50+17,33
20 min 127,33+£24,11* 66,17+14,37* 65,79+14,23*
25 min 121,92+32,69* 65,13+12,51* 67,21+16,33*
30 min 127,38+24,38* 68,92+14,55* 67,79+17,22*

A30-BASAL -21,33+18,87 -10,87+11,83 -3,7919,26

Los datos se han expresado como media + desviacion estandar (DS). TAS, tension arterial
sistolica; TAD, tension arterial diastélica; FC, frecuencia cardiaca; mmHg, milimetros de
mercurio; lat/min, latidos por minuto; min, minutos; A, variacion de la variable (momento
30 menos basal); *, cuando hay una diferencia significativa (p<0,05) intragrupo respecto al

momento basal.
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Figura 37: Variacion de la tensién arterial sistélica (TAS) en los pacientes vasculares
Se sefiala la media de las tensiones arteriales en cada momento de medicion. mmHg,
milimetros de mercurio; min, minutos; *, diferencia significativa (p<0,05) respecto del

momento basal
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Figura 38: Variacion de la tension arterial diastélica (TAD) en los pacientes vasculares
Se sefiala la media de las tensiones arteriales en cada momento de medicion. mmHg,
milimetros de mercurio; min, minutos; *, diferencia significativa (p<0,05) respecto del
momento basal
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Figura 39: Variacion de la frecuencia cardiaca (FC) en los pacientes vasculares
Se sefiala la media de las frecuencias cardiacas en cada momento de medicion. lat/min,
latidos por minutos; min, minutos; *, diferencia significativa (p<0,05) respecto del
momento basal
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75 CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA: GRUPO llgs, llg. y
CONTROL

Después de analizar las caracteristicas antropométricas vy
demograficas de nuestra muestra, observamos que los pacientes del grupo
control eran significativamente méas jovenes y mas altos que los pacientes
con arteriopatia periférica cronica (grupo llg+ y llg.). También habia
diferencias en la edad entre el grupo llg+y llg., siendo mas jovenes los del
grupo llg+. No encontramos diferencias significativas entre los grupos en el

PESO Y SeXO (Tabla 24).

Tabla 24: Caracteristicas demogréficas y antropométricas del grupo llg., llz. y control

Grupo g+ Grupo llg. p CONTROL p P
(n=13) (n=11) (n=20) valor’ | valor
~ 21,20 £
Edad (afios) | 67,04+11,45 | 73,60+£9,68 | 0,04 308 0,0001 | 0,0001
Peso (kg) | 71,2712,96 | 721041136 | 082 | 'p0F | 09 | 07
Estatura 172,75+
(cm) 166,00+6,54 | 167,90+5,57 | 0,30 3.89 0,001 | 0,007
Sexo varon 26(100) 22(100) 1.00 20(100) 1.00 1.00

Los datos se han expresado como media + desviacién estdndar (DS) y como valor absoluto
y porcentaje de la muestra. Grupo llg., pacientes vasculares cuyos pies se calientan; grupo
I1x., pacientes vasculares cuyos pies no se calientan; n, tamafio muestral (personas); p valor?,
grupo g, vs Il ; p valor®, grupo llg, vs control; p valor® , grupo llg. vs control
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En cuanto a las comorbilidades y habitos toxicos de los pacientes con

arteriopatia periférica cronica, se vio que la prevalencia de HTA era

significativamente mayor en el grupo llz. que en el grupo llr+. No habia

diferencias significativas en la prevalencia de diabetes ni en el nimero de

fumadores (Tabla 25).

Tabla 25: Comorbilidades y héabitos de vida del grupo g, y g

VARIABLE Grupo llg+ (n=13) | Grupo llg. (n=11) p valor
HTA 13(50) 19(86) 0,01
DM 9(34) 13(59) 0,16
Afios DM 4,20+3,03 12,60+14,17 0,23
Fumador 23(88) 13(59) 0,40
Afios fumador 36,46+17,66 28,70+£22,01 0,19
Afos exfumador 5,77+10,82 4,60+6,92 0,67
N° cigarros/dia 19,23+12,22 20,50+17,61 0,77

Los datos se han expresado como media + desviacién estdndar (DS) y como valor absoluto
y porcentaje de la muestra. Grupo llg., pacientes vasculares cuyos pies se calientan; grupo
Iz, pacientes vasculares cuyos pies no se calientan; n, tamafio muestral (personas); HTA,
hipertensién arterial; DM, diabetes mellitus

No se observaron diferencias significativas en el ITB entre el grupo

lr+ y llr., aunque la prevalencia de oclusién a nivel femoral, poplitea, tibial

anterior y posterior fue mayor en el grupo Ilz. que en el llg+, siendo la

diferencia significativa inicamente en la tibial anterior (Tabla 26).
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Tabla 26: Diagnéstico y localizacion de la obstrucciéon vascular

VARIABLE GE?,E%;R Gzﬁﬁgzl)'R p valor
ITB 0,65+0,29 0,48+0,30 0,12
Obstruccion femoral 3(11) 5(22) 0,49
Obstruccion poplitea 12(46) 14(63) 0,31
Obstruccion tibial anterior 15(57) 20(90) 0,03
Obstruccion tibial posterior 18(69) 20(90) 0,19

Los datos se han expresado como media + desviacion estandar (DS) y como valor absoluto
y porcentaje de la muestra Grupo ., extremidades inferiores vasculares cuyos pies se
calientan; grupo llg., extremidades inferiores vasculares cuyos pies no se calientan; n,
tamafio muestral (extremidades inferiores); ITB, indice tobillo-brazo

7.6 CARACTERISTICAS DE LA REALIZACION DE LA TECNICA
EPIDURAL Y DEL BLOQUEO SENSITIVO CONSEGUIDO DEL
GRUPO llgs+, llz.y CONTROL

En todos los pacientes el bloqueo fue efectivo y no fue necesario el

uso de farmacos vasopresores durante la recogida de los datos.

En el grupo control, se utilizd6 un volumen de anestésico local
significativamente mayor que en los pacientes con arteriopatia periférica
cronica (grupo llr+ y llr.) (Tabla 27), sin embargo, el nivel metamérico del
bloqueo sensitivo, medido mediante pinprick de los pacientes vasculares,
fue mas cefalico (Tabla 28). También se empled un volumen de anestésico

local significativamente mayor en el grupo llr: que en el llg. (Tabla 27), sin
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que existieran diferencias significativas entre ambos, en el nivel metamérico

de bloqueo sensitivo logrado (Tabla 28).

Tabla 27: Caracteristicas de la técnica epidural

Grupo llg+ | Grupo llg. p CONTROL p p
VARIABLE (n=13) (n=11) | valor® (n=20) valor” | valor®
Espacio
interespinoso |  26(100) 22(100) 1.00 20(100) 1.00 1.00
L3
Anestésico
local (ml) 14,46+1,65 | 13,00+£1,65 | 0,005 | 19,7 + 1,75 | 0,0001 | 0,0001

Los datos se han expresado como media + desviacion estandar (DS) y como valor absoluto
y porcentaje de la muestra. Grupo Ilg., pacientes vasculares cuyos pies se calientan; grupo
llr., pacientes vasculares cuyos pies no se calientan;. n, tamafio muestral (personas); ml,
mililitros; p valor®, Grupo g, vs Grupo Ilg.; p valor®, grupo Ilg. vs control; p valor®, grupo

llg.vs control.

Tabla 28: Caracteristicas del bloqueo epidural

Grupo llg: | Grupo llg. p CONTROL p p
VARIABLE (n=13) (n=11) valor? (n=20) valor” | valor®
Dolor 550+3,16 |5,80+2,60 |0,73 |7,78+2,01 |0,01 |0,01
30min
Frio 30min 5,08+2,84 4,55+2 87 0,53 6,22+2,07 0,15 0,04

Los datos se han expresado como media * desviacion estandar (DS). Grupo llg., pacientes
vasculares cuyos pies se calientan; grupo llg., pacientes vasculares cuyos pies no se
calientan; n, tamafio muestral (personas); min, minutos; p valor®, grupo Ilg. vs grupo llg.; p
valor®, grupo llg, vs control; p valor®, grupo Ilg.vs control
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7.7 ANALISIS DE LA TEMPERATURA CUTANEA EN LAS
EXTREMIDADES, OMBLIGO Y PEZON DEL GRUPO llgs, llg. y
CONTROL (Tablas 29-34 y Figs. 40-45)

Después de analizar la temperatura del pie, pierna, muslo, ombligo y
pezon, en el momento basal, a los 15 y 30 minutos de la realizacion de la

anestesia epidural lumbar con bupivacaina, se observo lo siguiente:

7.7.1 Analisis de la temperatura intergrupos, en los distintos
momentos de medicion
Las temperaturas de los controles fueron significativamente mayores
que las del grupo llr+ en todos los momentos en el pie y pezdn (Tablas 29 y33,
Figs. 40 y 44), y en el momento 15 y 30 en la pantorrilla (Tabla 30, Fig. 41). Sin
embargo en el ombligo, la temperatura del grupo control en el momento

basal, fue significativamente menor que la del grupo llr+ (Tabla 32, Fig. 43).

Las temperaturas del grupo control fueron significativamente
mayores que las del grupo llg., en el momento 15y 30 en el pie y la pierna
(Tablas 29 y 30, Figs. 40 y 41), sin embargo significativamente menores en el
momento basal en el muslo (Tabla 31, Fig. 42), y en todos los momentos en el

ombligo (tabla 32, fig. 43).

En la pierna y muslo no se observaron diferencias en ninguno de los
momentos entre los grupos llr+ Yy llr- (Tablas 30 y 31, Figs. 41 y 42), sin embargo
en el pie la temperatura basal fue significativamente menor en el grupo llg+
y en el momento 30 significativamente mayor (Tabla 29, Fig. 40). En el

ombligo y pezon la temperatura del grupo llg-fue significativamente mayor
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que la del grupo llg+en el momento 15 y basal respectivamente (Tablas 32y
33, Figs. 43y 44),

7.7.2 Andlisis de la temperatura intragrupo

En los controles, ocurria un incremento significativo de la
temperatura en los 30 minutos posteriores a la inyeccion del anestésico local
en el pie (4,41°C) (Tabla 29, Fig. 40), pierna (0,91°C) (Tabla 30, Fig. 41) y muslo
(0,34°C) (Tabla 31, Fig. 42), sin embargo en el ombligo y pezon no sucedia una

variacion de la temperatura de forma significativa (Tablas 32 y 33, Figs. 43 y 44).

En los pacientes con arteriopatia periférica, en los 30 minutos
posteriores a la inyeccion del anestésico epidural, en el grupo g+ sucedia un
incremento significativo de la temperatura en el pie (Tabla 29, Fig. 40), y en
ambos grupos (llr+ Y llgr-) un descenso significativo de la temperatura en la
pierna, muslo y pezon (Tablas 30, 31 y 33, Figs. 41, 42 y 44). Sin embargo la
temperatura del ombligo no se modificaba de forma significativa (Tabla 32,

Fig. 43).

7.7.3 Andlisis de las variaciones de la temperatura intergrupos

En el pie se observd un mayor incremento de la temperatura en el
grupo llr+que en el grupo control y llr. (Tabla 29, Fig. 40). Sin embargo, en la
pierna y muslo el incremento de la temperatura fue mayor en los controles
que en los pacientes vasculares (grupo llr+y llg.) (Tablas 30 y 31, Figs. 41y 42).
En el ombligo y pezon no se observaron diferencias, en la variacion de

temperatura, entre 10s grupos (Tablas 32 y 33, Figs. 43 y 44).
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Tabla 29: Temperatura cutanea del pie

VARIABLE | Grupollz. | Grupollz. | p | CONTROL | p p
(°C) (n=26) (n=22) valor® (n=20) valor” | valor®
T2 basal 25,40+2,63 | 28,43+3,09 | 0,001 | 29,66+1,79 | 0,0001 | 0,182
T2 15 min 29,52+3,52* | 28,15+3,06 | 0,172 | 33,00+1,67* | 0,001 | 0,0001
T2 30min 32,21+2,09* | 28,33+3,11 | 0,0001 | 33,95+0,97* | 0,002 | 0,0001
AT? 6,81+£3,26 | -0,10+£1,09 | 0,0001 | 4,41+1,32 | 0,005 | 0,0001

Los datos se han expresado como media * desviacion estandar (DS). Grupo llgs,
extremidades inferiores vasculares cuyos pies se calientan; grupo llg., extremidades
inferiores vasculares cuyos pies no se calientan; n, tamafio muestral (extremidades
inferiores); °C, grados centigrados; AT?, variacién de la temperatura (temperatura a los 30
minutos menos la basal); p valor?, Grupo llg.vs Grupo llg_; p valor®, grupo llg. Vs control;
p valor®, grupo llg. vs control. *, cuando hay una diferencia significativa (p<0,05)
intragrupo respecto del momento basal

°C
*
34
*
0
*
32 »
30 e <Z / —4—Grupo IR+ (n=26)
L 1 2’; ——Grupo IIR- (n=22)
— —a
28 i —#—CONTROL (n=20)
26 V
24 T T 1
basal 15 min 30min

Figura 40: Temperatura del pie
Se sefiala la media de las temperaturas en cada momento de medicién. Control, extremidad
inferior sana; Grupo llr. extremidad inferior vascular cuyo pie se calienta; Grupo llg,
extremidad inferior vascular cuyo pie no se calienta; n, tamafio muestral (extremidades
inferiores); min, minutos; °C, grados centigrados; *, diferencia significativa (p<0,05)
intragrupo respecto del momento basal; ¢, diferencia significativa (p<0,05) respecto del
grupo control; « diferencia significativa (p<0,05) respecto del grupo llg.
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Tabla 30: Temperatura cutinea de la pierna

VARIABLE | Grupo llg, | Grupo llg. p | CONTROL | p p
(°C) (n=26) (n=22) valor? (n=20) valor” | valor®
Te basal 32,43+0,89 | 32,18+0,91 | 0,35 | 31,88+1,24 | 0,09 0,40
T2 15 min 31,66+0,89* | 31,53+0,83* | 0,60 | 32,41+0,94* | 0,01 | 0,004
T2 30min 31,82+0,88* | 31,47+0,77* | 0,16 | 32,80+1,03* | 0,002 | 0,0001
AT? -0,61+0,66 | -0,71+0,69 | 0,62 0,91+0,86 | 0,0001 | 0,0001

Los datos se han expresado como media * desviacion estdndar (DS). Grupo llg.,
extremidades inferiores cuyos pies se calientan; grupo llg., extremidades inferiores cuyos
pies no se calientan; n, tamafio muestral (extremidades inferiores); °C, grados centigrados;
AT?, variacion de la temperatura (temperatura a los 30 minutos menos la basal); p valor 2,
Grupo g, vs Grupo llg; p valor®, grupo Ilg, vs control; p valor ¢, grupo llg.vs control.
*, cuando hay una diferencia significativa (p<0,05) intragrupo respecto del momento basal

°C
33

32,8

32,6

32,4

—4—Grupo IR+ (n=26)

32,2
32 \
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31,6

——Grupo IIR- (n=22)

—#—CONTROL (n=20)

31,4 T ()] T 1
basal 15 min 30min

Figura 41: Temperatura de la pierna
Se sefiala la media de las temperaturas en cada momento de medicién. Control, extremidad
inferior sana; Grupo Ilr. extremidad inferior vascular cuyo pie se calienta; Grupo llg,
extremidad inferior vascular cuyo pie no se calienta; n, tamafio muestral (extremidades
inferiores); min, minutos; °C, grados centigrados; *, diferencia significativa (p<0,05)
intragrupo respecto del momento basal; O, diferencia significativa (p<0,05) respecto del
grupo control; «. diferencia significativa (p<0,05) respecto del grupo llg.
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Tabla 31: Temperatura cutanea del muslo

VARIABLE | Grupollg, | Grupollz. | p | CONTROL | p p
(°C) (n=26) (n=22) valor (n=20) valor” | valor®
T2 basal 32,95+0,96 | 33,17+0,85 | 0,42 | 32,58+0,81 | 0,20 0,03
T2 15 min 32,75+0,82 | 32,87+1,04* | 0,67 | 32,79+0,86 | 0,87 0,81
T2 30min 32,57+ 0,80* | 32,70+1,13* | 0,64 | 32,92+0,85* | 0,18 0,51
AT? -0,37+0,79 -0,46+0,76 | 0,70 0,34+0,41 | 0,001 | 0,0001

Los datos se han expresado como media *

Grupo g, vs Grupo llg.; p valor®,

desviacion estandar (DS). Grupo llgs,
extremidades inferiores cuyos pies se calientan; grupo llr., extremidades inferiores cuyos
pies no se calientan; n, tamafio muestral (extremidades inferiores); °C, grados centigrados;
AT?, variacion de la temperatura (temperatura a los 30 minutos menos la basal); p valor?,

grupo llg, vs control; p valor®,

grupo Il vs control.

*, cuando hay una diferencia significativa (p<0,05) intragrupo respecto del momento basal.
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Figura 42: Temperatura del muslo

Se sefiala la media de las temperaturas en cada momento de medicion. Control, extremidad
inferior sana; Grupo I, extremidad inferior vascular cuyo pie se calienta; Grupo llg,
extremidad inferior vascular cuyo pie no se calienta; n, tamafio muestral (extremidades
inferiores); min, minutos; °C, grados centigrados; *, diferencia significativa (p<0,05)
intragrupo respecto del momento basal; O, diferencia significativa (p<0,05) respecto del
grupo control; «. diferencia significativa (p<0,05) respecto del grupo llg.
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Tabla 32: Temperatura cutanea del ombligo

VARIABLE | Grupo llg: | Grupo llg. p CONTROL p c
(°C) (n=13) (n=11) valor® (n=20) valor® | Pvalor
T2 basal 33,69+0,69 | 34,06£0,92 | 0,12 | 32,90£1,41 | 0,01 0,005
T215 min 33,50+0,95 | 34,11+0,87 | 0,03 | 33,05£1,09 | 0,16 0,003
T230min 33,50+0,99 | 33,93£1,25 | 0,21 | 32,97+0,96 | 0,09 0,01
AT? -0,18+0,91 | -0,13+0,85 0,85 0,07+1,22 0,42 0,54

Los datos se han expresado como media + desviacion estandar (DS). Grupo llg., pacientes
vasculares cuyos pies se calientan; grupo llg., pacientes vasculares cuyos pies no se
calientan; n, tamafio muestral (personas); °C, grados centigrados; AT? variacion de la
temperatura (temperatura a los 30 minutos menos la basal); p valor®, Grupo Iz, vs Grupo
llr.; p valor®, grupo llg. vs control; p valor®, grupo llg. vs control. *, cuando hay una
diferencia significativa (p<0,05) intragrupo respecto del momento basal.

0
34 2C 3
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34 \-
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\0—0 —4—Grupo IR+ (n=13)
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——-Grupo lIR- (n=11)
33,2 ~—#—CONTROL (n=20)
” — —— —
32,8
32,6 T T 1
basal 15 min 30min

Figura 43: Temperatura del ombligo

Se sefiala la media de las temperaturas en cada momento de medicion. Grupo Ilg.  pacientes
vasculares cuyos pies se calientan; Grupo Ilr., pacientes vasculares cuyos pies no se
calientan; n, tamafio muestral (personas); min, minutos; °C, grados centigrados; *,
diferencia significativa (p<0,05) intragrupo respecto del momento basal; O, diferencia
significativa (p<0,05) respecto del grupo control; » diferencia significativa (p<0,05)
respecto del grupo Ilg.
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Tabla 33: Temperatura cutanea del pezon

VARIABLE | Grupo llg. | Grupo llz. p |CONTROL | p p

(°C) (n=13) (n=11) valor* | (n=20) | valor® | valor®
T# basal 32,49+0,74 | 33,13+#1,38 | 0,05 | 33,00+0,75 | 0,03 | 0,73
Té15min | 32,18+0,92* | 32,70+1,25* | 0,11 | 32,87#0,67 | 0,01 | 0,62
T2 30min 32,04+0,74* | 32,46+1,30* | 0,18 | 32,74+0,76 | 0,005 | 0,44
AT? -0,45+0,60 | -0,67+0,63 | 0,23 | -0,26+0,78 | 0,39 | 0,08

Los datos se han expresado como media * desviacion estandar (DS). Grupo llg., pacientes
vasculares cuyos pies se calientan; grupo llg, pacientes vasculares cuyos pies no se
calientan; n, tamafio muestral (personas); °C, grados centigrados; AT® variacion de la
temperatura (temperatura a los 30 minutos menos la basal); p valor?, grupo llg, Vs grupo
lIr.; p valor®, grupo Ilg. vs control; p valor®, grupo llg. vs control. *, cuando hay una
diferencia significativa (p<0,05) intragrupo respecto del momento basal.
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Figura 44: Temperatura del pezon

Se sefiala la media de las temperaturas en cada momento de medicidn. Grupo llg.  pacientes
vasculares cuyos pies se calientan; Grupo llr, pacientes vasculares cuyos pies no se
calientan; n, tamafio muestral (personas); min, minutos; °C, grados centigrados; *,
diferencia significativa (p<0,05) intragrupo respecto del momento basal; O, diferencia
significativa (p<0,05) respecto del grupo control; « diferencia significativa (p<0,05)
respecto del grupo llg.
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7.7.4 Andlisis de las variaciones de la temperatura intragrupo

En los controles y en el grupo llr+, se observo que el incremento de
la temperatura era significativamente mayor en el pie que en la pierna,
muslo, ombligo o pezon (Tabla 34, Fig. 45). En el grupo llg., se observo que la
variacion de la temperatura en el pie, era significativamente menor que en

los otros puntos de medicion (Tabla 34, Fig. 45).

Tabla 34: Variaciones de la temperatura en los diferentes lugares de medicion

PACIENTES VASCULARES PACIENTES
(n=24) CONTROL (n=20)
vamasle | Gl | Guele | comTmoL
AT pie (°C) 6,81%3,26 -0,10+1,09 4,41+1,32
AT? pierna (°C) -0,61+0,66" -0,71+0,69" 0,91+0,86"
AT? muslo (°C) -0,37+0,79" -0,46+0,76" 0,34+0,41
AT? ombligo (°C) -0,18+0,91" -0,13+0,85" 0,07+1,22"
AT? pezén (°C) -0,45+0,60" -0,67+0,63" -0,26+0,78"

Los datos se han expresado como media * desviacion estandar (DS). Grupo llg.,
extremidades inferiores vasculares cuyos pies se calientan; grupo llg, extremidades
inferiores vasculares cuyos pies no se calientan; n, tamafio muestral (en pacientes control y
vasculares son personas, y en grupo llg., llg.y control son extremidades inferiores); AT*
variacion de la temperatura (temperatura a los 30 minutos menos la basal); °C, grados
centigrados; * Cuando hay una diferencia significativa (p<0,05) intragrupo entre lugar
distinto de pie y pie.
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* * * *

Grupo lIR+ Grupo lIR- CONTROL

Figura 45: Variacion de la temperatura intragrupo

M pie

H pierna
M muslo
® ombligo

M pezon

Grupo llg,, pacientes vasculares cuyos pies se calientan; Grupo llg., pacientes vasculares
cuyos pies no se calientan; °C, grados centigrados; *, diferencia significativa (p<0,05)

intragrupo entre lugar distinto del pie y pie
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7.8 ANALISIS DE LAS CONSTANTES HEMODINAMICAS DE LOS
PACIENTES CON ARTERIOPATIA PERIFERICA CRONICA:
GRUPO llg+ y lg.

Analizando las variables hemodinadmicas, se observo que a lo largo
de los 30 minutos posteriores a la inyeccion del bolo de anestésico local en
el espacio epidural, sucedié un descenso significativo de la tension arterial
sistdlica y tension arterial diastolica en ambos grupos (tablas 35y 36, figuras 46
y 47), y de la frecuencia cardiaca exclusivamente en el grupo cuyos pies se

calentaban (grupo llg+) (tabla 37, figura 48).

No se observaron diferencias entre los grupos llgr+y llg-en la TAS en
ninguno de los momentos de medicidn (tabla 35, figura 46). A los 10 minutos
de la inyeccion del bolo de anestésico via epidural, se observd una TAD
significativamente mayor en el grupo Ilg+ (tabla 36, figura 47). También se vio
que la frecuencia cardiaca fue significativamente méas baja en el grupo Ilgr+

que en el llg., en todos los momentos de medicidn (tabla 37, figura 48).
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Tabla 35: Variacion de la tension arterial sistdlica en los pacientes con arteriopatia

periférica
VARIABLE Grupo llg+ (n=13) Grupo llg. (n=11) p valor
TAS basal 145,15+20,92 152,65+20,97 0,23
TAS 5min 137,23+21,86* 140,00+27,33* 0,70
TAS 10min 130,69+21,69* 131,55+25,41* 0,90
TAS 15min 127,35+23,45* 131,35+21,84* 0,55
TAS 20min 127,27+£21,57* 126,70+26,65* 0,93
TAS 25min 117,00+36,66* 127,60+25,65* 0,27
TAS 30min 127,00+25,20* 128,25+23,68* 0,86
ATAS -18,15+18,45 -24,40£19,07 0,26

Los datos se han expresado como media + desviacion estandar (DS). Grupo llg., pacientes
vasculares cuyos pies se calientan; Grupo llg., pacientes vasculares cuyos pies no se
calientan; n, tamafio muestral (personas); min, minutos; TAS, tension arterial sistolica;
ATAS, variacién de la tension arterial sistélica (30 minutos menos la basal). *, cuando hay
una diferencia significativa (p<0,05) intragrupo respecto del momento basal

mmHg
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Figura 46: Variacion de la TAS en los pacientes vasculares (grupo g, y llg)
Se sefiala la media de las tensiones arteriales en cada momento de medicion. Grupo llg.,
pacientes vasculares cuyos pies se calientan; Grupo llg., pacientes vasculares cuyos pies no
se calientan; n, tamafio muestral (personas); mmHg, milimetros de mercurio; min,
minutos;*, diferencia significativa (p<0,05) intragrupo respecto del momento basal;
diferencia significativa (p<0,05) respecto del grupo llg.
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Tabla 36: Variacion de la tension arterial diastolica en los pacientes con arteriopatia

periférica
VARIABLE Grupo llg+ (n=13) Grupo llg. (n=11) p valor
TAD basal 81,50+10,34 78,35+16,33 0,42
TAD 5min 79,12+13,79 75,30+10,39 0,30
TAD 10min 75,04+13,08* 64,50+14,48* 0,01
TAD 15min 71,04£12,11* 63,20+16,38* 0,06
TAD 20min 69,65+12,69* 62,70£15,71* 0,10
TAD 25min 63,23+£11,92* 63,50+13,05* 0,31
TAD 30min 71,00£12,42* 65,35+15,66* 0,17
ATAD -10,53+8,98 -13,00+£12,81 0,44

Los datos se han expresado como media + desviacion estandar (DS). Grupo llg., pacientes
vasculares cuyos pies se calientan; Grupo llr., pacientes vasculares cuyos pies no se
calientan; n, tamafio muestral (personas); min, minutos; TAD, tension arterial diastolica;
ATAD, variacion de la tension arterial diastdlica (30 minutos menos la basal). *, cuando
hay una diferencia significativa (p<0,05) intragrupo respecto del momento basal

il TAD
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Figura 47: Variacion de la TAD en los pacientes vasculares (grupo llg. y 1lg.)

Se sefiala la media de las tensiones arteriales en cada momento de medicién. Grupo llg.,
pacientes vasculares cuyos pies se calientan; Grupo llg., pacientes vasculares cuyos pies no
se calientan; n, tamafio muestral (personas); mmHg, milimetros de mercurio; min, minutos;
*, diferencia significativa (p<0,05) intragrupo respecto del momento basal; ». diferencia
significativa (p<0,05) respecto del grupo Il
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Tabla 37: Variacion de la frecuencia cardiaca en los pacientes con arteriopatia periférica

VARIABLE Grupo g+ (n=13) Grupo llg. (n=11) p valor
FC basal 66,92+12,37 77,20+16,86 0,02
FC 5min 64,73+£14,34* 81,85+27,11 0,008
FC 10min 64,00£15,22* 75,85+17,02 0,01
FC 15min 62,46+16,50* 76,10+16,00 0,007
FC 20min 60,54+12,47* 72,15+£14,17* 0,005
FC 25min 60,69+15,77* 75,10+13,81 0,002
FC 30min 61,69+16,00* 75,30+16,28 0,007

AFC -5,23+9,42 -1,90+9,80 0,24

Los datos se han expresado como media + desviacion estandar (DS). Grupo llg., pacientes
vasculares cuyos pies se calientan; Grupo llg., pacientes vasculares cuyos pies no se
calientan. n, tamafio muestral (personas); min, minutos; FC, frecuencia cardiaca; AFC,

variacion de la frecuencia cardiaca (30 minutos menos la basal).

*, cuando hay una

diferencia significativa (p<0,05) intragrupo respecto del momento basal.
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Figura 48: Variacion de la FC en los pacientes vasculares (grupo llg. y llg.)

Se sefiala la media de las frecuencias cardiacas en cada momento de medicion. Grupo Ilg.,
pacientes vasculares cuyos pies se calientan; Grupo llg., pacientes vasculares cuyos pies no
se calientan; n, tamafio muestral (personas); Lat/min, latidos por minuto; min, minutos; *,
diferencia significativa (p<0,05) intragrupo respecto del momento basal; s diferencia
significativa (p<0,05) respecto del grupo llg.
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7.9 ANALISIS DE CORRELACION DE LA VARIACION DE LA
TEMPERATURA EN EL PIE DE LOS PACIENTES
VASCULARES (tabla 38)

Tabla 38: Andlisis univariante

VARIABLE r2 F p valor
Edad 0,07 3,46 0,06
Peso 0,0001 0,01 0,89

Altura 0,0001 0,01 0,92
HTA 0,09 4,64 0,03

DM 0,05 2,65 0,11

Afios DM 0,12 2,88 0,10
Fumador 0,02 0,48 0,49
Anos fumador 0,001 0,06 0,80
Afos exfumador 0,001 0,06 0,80
N° cigarros/dia 0,001 0,49 0,82

Volumen AL 0,10 5,08 0,02
ITB 0,10 3,42 0,07

Obst. femoral 0,005 0,28 0,63

Obst. poplitea 0,006 0,26 0,61

Obst. tibial ant 0,04 1,93 0,17
Obst. tibial post 0,04 2,06 0,15
TAS basal 0,01 0,44 0,50
TAS 30 min 0,01 0,76 0,38
TAD basal 0,009 0,41 0,52
TAD 30 min 0,01 0,60 0,44
FC basal 0,19 10,68 0,002
FC 30 min 0,16 8,74 0,005

r’, coeficiente de correlacion lineal; F, estadistico de Fisher. HTA, hipertension arterial;
DM, diabetes mellitus; AL, anestésico local; ITB, indice tobillo-brazo; Obst, obstruccion;
TAS, tension arterial sistolica; min, minutos; TAD, tension arterial diastélica; FC,
frecuencia cardiaca
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Después de analizar las variables preoperatorias e intraoperatorias de
los pacientes vasculares, se observd una correlacion estadisticamente
significativa (p<0,05) entre la variacion de la temperatura en el pie a lo largo
de los 30 minutos de medicion y la hipertension arterial, el volumen de
anestésico local, la frecuencia cardiaca basal y la frecuencia cardiaca a los

30 minutos (Tabla 38).

7.10 ANALISIS MULTIVARIANTE: MODELO DE REGRESION
LOGISTICA (tabla 39)

Después de realizar el analisis de correlacion, los factores que
resultaron estadisticamente signficativos (tabla 38), se incluyeron en un
modelo de regresion logistica. Se identificaron como factores
independientes que influian en el incremento de la temperatura de los pies
de los pacientes con arteriopatia periférica crénica, la HTA y el volumen de

anestésico local.

Tabla 39: Analisis multivariante

VARIABLE OR (95% IC) p valor
Volumen AL 0,70 (0,21-1,19) 0,006
HTA 2,48 (0,63-4,32) 0,01

OR, odds ratio; IC, intervalo de confianza; AL, anestésico local; HTA, hipertension arterial
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DISCUSION

Nuestro trabajo es un estudio prospectivo, de caracter descriptivo y
comparativo, con la finalidad principal de conocer si existen diferencias en
el comportamiento termocutaneo, secundario al bloqueo simpatico epidural
con bupivacaina al 0,5% sin vasoconstrictor, entre personas sin enfermedad
arterial periférica oclusiva cronica (controles) y personas con esta

enfermedad (vasculares).

Los hallazgos mas destacados fueron los siguientes:

1. La temperatura cutanea de los pies en los pacientes vasculares fue
significativamente menor que la de los controles. Después de la
anestesia epidural se produjo un incremento significativo de la
temperatura cutanea de los pies, tanto en el grupo de control como en
el de pacientes vasculares. En el resto de la extremidad (pantorrilla y
muslo), la temperatura s6lo aumento en los pacientes sin enfermedad

arterial periférica oclusiva cronica (grupo control).

2. En los pacientes vasculares no hubo diferencia significativa entre la
temperatura cutdnea de las extremidades (pie, pantorrilla y muslo)
que iban a ser revascularizadas y las que no iban a ser intervenidas.
Después de la anestesia epidural tampoco encontramos diferencias
en los cambios térmicos de la piel entre los dos tipos de

extremidades.

167



DISCUSION

3. Después de la anestesia epidural, hemos observado dos
comportamientos termocuténeos distintos en los pies de los pacientes
vasculares. En unos pies aumento la temperatura de la piel y en otros
no lo hizo, comportandose los dos pies de cada paciente de la misma
forma. La temperatura cutanea basal de los pies que se calentaron

fue significativamente menor que la de los que no lo hicieron.

4. La hipertension arterial y el volumen de anestésico local, fueron
factores independientes determinantes de la variacién de la
temperatura cutanea en los pies de los pacientes vasculares durante

los 30 minutos de seguimiento.

5. Después de la anestesia epidural, en los pacientes vasculares se
produjo un descenso significativo de la tension arterial sistolica y
diastdlica. La frecuencia cardiaca disminuyd de forma significativa
en los pacientes vasculares a los que se les calentaban los pies y no
lo hizo en los pacientes vasculares a los que no se les calentaban los

pies.

8.1 CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA

La arteriopatia periférica oclusiva cronica es una enfermedad que se
caracteriza por la obstruccion progresiva de las arterias, ocasionada
generalmente por placas de ateroma, en el lecho de una aterosclerosis
generalizada, que afecta fundamentalmente a las arterias de las extremidades

inferiores (97).

168



DISCUSION

Suele comenzar en la juventud, siendo muy frecuente en la edad
adulta, y habitualmente cursa de forma asintomatica (13,21-23). Debido a esto,
para asegurarnos la ausencia de la enfermedad en la muestra de pacientes
representativa de la poblacién sin enfermedad arterial periférica, elegimos a
personas jovenes, sin ninguna patologia ni habito tdxico. La muestra
representativa de la poblacion con enfermedad arterial periférica oclusiva
cronica, la constituian personas en un estado avanzado de la enfermedad,
pues estaban programadas para una cirugia de revascularizacion, mediante
bypass, de una de sus extremidades. Por todos estos motivos es por lo que
en nuestro trabajo, los controles tenian una edad significativamente inferior

a los vasculares.

Los pacientes con arteriopatia periférica oclusiva sintomatica
precisan un cambio de habitos de vida y con frecuencia tratamiento
quirdrgico y/o médico, para tratar de disminuir la progresion de la
enfermedad, sus sintomas y mejorar su calidad de vida (13). En este
momento de la enfermedad, suelen ser pacientes con una gran cantidad de
comorbilidad (insuficiencia respiratoria, coronariopatia, enfermedad
cerebrovascular, insuficiencia renal), secundaria a la aterosclerosis
generalizada y a la presencia de factores relacionados con el desarrollo de la
enfermedad aterosclerética (HTA, fumar, DM...) (13). Gonzalez-Grosso y
colaboradores (84) observaron que la HTA y ser fumador, fueron los
antecedentes personales mas frecuentes, en un estudio realizado en pacientes
con arteriopatia periférica cronica, que precisaban tratamiento médico-
quirdrgico para aumentar el flujo de sangre a sus extremidades inferiores.
Estas caracteristicas coinciden con las que observamos en nuestra muestra

de pacientes vasculares.
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8.2 CARACTERISTICAS DE LA ANESTESIA EPIDURAL

Como ya hemos dicho, la anestesia epidural es una técnica de
bloqueo regional o metamérico de la conduccion nerviosa sensitiva
(dolor/frio), simpatica, propioceptiva y motora, mediante la inyeccion en el
espacio epidural de anestésicos locales, a concentracion y volumen
adecuados, asociados en ocasiones a otros farmacos (opiaceos, clonidina,
adrenalina, bicarbonato) (14). A mayor concentracion y volumen del
anestésico local, mayor intensidad y extensién del bloqueo nervioso

respectivamente (17).

Existen dos familias de anestésicos locales: los aminoésteres y los
aminoamidas. Los anestésicos locales de tipo amida, menos alergénicos, son
los més utilizados en la practica diaria. A este grupo pertenece la
mepivacaina, la prilocaina, la lidocaina, la bupivacaina, la levobupivacaina
y la ropivacaina (17). La bupivacaina al 0,5% provoca un bloqueo intenso, es
decir, anestésico; y es el farmaco que utilizamos en nuestro estudio. Ampliar
el conocimiento sobre sus efectos deberia ser de interés para cualquier
profesional sanitario encargado del cuidado de pacientes a los que se les
haya realizado una técnica de anestesia-analgesia regional o puedan
beneficiarse de ella.

El volumen de bupivacaina que inyectamos en el espacio epidural en
los pacientes vasculares, fue intencionada y significativamente menor que el

que utilizamos en los controles; ya que teniamos la sospecha clinica que el
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bloqueo alcanzado por un mismo volumen de anestésico local, era méas
cefélico en las personas de edad avanzada que en los jovenes. Este es un
tema de controversia: Unos estudios defienden que la edad determina una
extension mas cefélica del bloqueo después de una epidural lumbar (98-102),
sin embargo, en otros no se demuestra que la edad influya en la extension
del bloqueo (103,104). Nosotros observamos en este estudio, que a pesar de
utilizar volumenes de anestésico local méas pequerfios, obtuvimos, medido
por pinprick, un blogueo sensitivo mas cefalico en los pacientes mayores.
Pensamos que pudo ser debido, entre otras razones: 1) a una disminucién de
la pérdida de anestésico local a través de los agujeros interventebrales, que
debian de estar méas calcificados en las personas mayores (105-107), 2) a la
disminucion de tejido graso en el espacio epidural (108) y 3) a la estatura

inferior de estos pacientes (103).

8.3 CAMBIOS DE LA TEMPERATURA CUTANEA DESPUES DE
REALIZAR UNA ANESTESIA EPIDURAL EN PERSONAS SIN Y
CON ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFERICA CRONICA

La piel es un tejido que tiene la capacidad de aumentar y disminuir
las pérdidas de calor al ambiente, mediante la dilatacion o constriccion de
sus vasos, para mantener constante la temperatura central del organismo (72).
La vascularizacion de la dermis esta compuesta por arteriolas, capilares y
venulas que drenan en un amplio plexo venoso continuo situado en la
hipodermis. En ciertas regiones del organismo muy expuestas al ambiente
(manos, pies, nariz y orejas), las arteriolas aportan sangre directamente a ese
plexo venoso continuo, conformando unas anastomosis arteriovenosas, que

Ilamamos glomus (Figura 49). En el resto de regiones cutaneas del organismo,
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el aporte de sangre desde las arteriolas al plexo venoso se hace a través de

un capilar y después una vénula (72).

Figura 49: GIos

Los glomus se consideran unas estructuras fundamentales para la
regulacién de la temperatura central del organismo. Estan inervados
exclusivamente por fibras nerviosas simpaticas. En situacion basal, se
encuentran en un estado de maxima vasoconstriccién, pero cuando aumenta
la temperatura central del organismo (fiebre, ejercicio...), o cuando se
produce un bloqueo de sus fibras nerviosas, los glomus se dilatan, y la
sangre que pasa por ellos puede llegar a suponer hasta el 30% del gasto
cardiaco, aumentando asi la pérdida de calor al medio ambiente (72).

Por todos es conocido que uno de los efectos fisioldgicos de la
anestesia neuroaxial (epidural / intradural), es el blogueo del sistema
nervioso simpatico, con la consiguiente vasodilatacion arterial y venosa, que
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provoca un aumento del flujo sanguineo y de la temperatura de una zona del
cuerpo (17). Después de una anestesia epidural lumbar, esa vasodilatacion se

extiende al menos a la zona pélvica y a las extremidades inferiores (109).

Hay investigadores que, al igual que a nosotros, les ha preocupado la
variacion de la temperatura cutdnea de las extremidades inferiores,
secundaria al bloqueo simpatico, producida por las técnicas de
anestesia/analgesia locorregional (neuroaxial (6,10,78,82,84,86,110), bloqueo
de nervios periféricos (10,110)) o el bloqueo/extirpacion de ganglios
simpaticos lumbares (6,111,112). Ademas, algunos de estos investigadores
demostraron que, independientemente de la técnica utilizada para el bloqueo
del sistema nervioso simpatico (6,10,113) o del anestésico local usado
(mepivacaina, bupivacaina, ropivacaina...) (114), el comportamiento

termocutéaneo era similar.

8.3.1 Comportamiento termocutdneo de las extremidades en personas
sin enfermedad arterial periférica, durante los 30 minutos que

siguieron a la inyeccion via epidural de bupivacaina 0,5%

La mayor parte de los estudios, en los que se analizaron los efectos
termocutaneos secundarios a un bloqueo simpético, en pacientes sin
enfermedad arterial periférica u otra enfermedad cardiovascular
(6,10,78,86,110), incluyeron a personas con edades muy superiores a las de
nuestro grupo de sanos. Ellos, al igual que nosotros, observaron un
incremento de la temperatura en el pie; sin embargo, a diferencia de
nosotros, en la pantorrilla y en el muslo no observaron un aumento de la
temperatura (6,78,110). Por su parte Werdehausen y colaboradores (110),

realizaron un estudio sobre temperaturas cutaneas, medidas mediante
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termografia en 24 pacientes sin diagndstico de arteriopatia periférica,
después de realizarles un bloqueo simpatico de las extremidades inferiores
mediante una anestesia epidural, espinal o el bloqueo combinado del nervio
femoral y ciatico, con diferentes anestesicos locales (prilocaina 1%,
ropivacaina 0,75%, bupivacaina 0,5%). Observaron un aumento de la
temperatura en el pie y en los trayectos que seguian las venas superficiales
de la piel del resto de la extremidad. Aunque la edad de las personas
integradas en este estudio (27-84 afios) no era comparable con la de nuestro
grupo control (17-24 afios), nos hizo pensar que el aumento de temperatura
en la pantorrilla y muslo, pequefio, pero significativo que observamos en
nuestro grupo de pacientes sin enfermedad arterial periférica (pacientes
control), pudiera haberse debido a una difusion del calor desde las venas
dilatadas de la piel hacia la zona cutadnea dénde realizamos las mediciones
con el termometro, aunque tratamos de evitar los lugares con vasos

dilatados.

Otros autores hallaron comportamientos termocutaneos en la
pantorrilla y el muslo distintos a los de Werdehausen y a los de nuestros
pacientes sanos. Bengstsson (78), estudiando a 20 pacientes entre 49-79 afios,
sin signos de arteriopatia periférica u otra enfermedad cardiovascular,
observé un descenso de la temperatura en la pierna y muslo después de
realizarles una anestesia espinal con bupivacaina 0,5%. También Frank y
colaboradores (6), estudiando a 13 pacientes de 61+2 afios, con el mismo
criterio de exclusion, observaron un descenso de la temperatura en el muslo,
después de realizarles una epidural lumbar con bupivacaina al 0,25%. Estos
cambios en la temperatura de la pantorrilla y el muslo que observaron tanto
Bengstsson como Frank y colaboradores se asemejan al que obtuvimos

nosotros en nuestro grupo de pacientes vasculares. Pensamos que debido a
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la edad elevada de las personas estudiadas por estos autores, es probable que
al menos parte de la muestra presentara una arteriopatia periférica oclusiva
asintomatica subyacente; que, como ya explicamos en el apartado 8.1.
“Caracteristicas de la muestra”, s una enfermedad que suele comenzar en
la juventud, aumenta su presencia a medida que avanza la edad y cursa

generalmente de forma asintomatica (13,21-23).

A lo largo de los 30 minutos que siguieron a la inyeccién de
bupivacaina 0,5% via epidural en el grupo de pacientes control de nuestro
estudio, el incremento de temperatura que sufrieron los pies, fue muy
superior al que experimentaron la pierna y el muslo. Pensamos que los
glomus, situados en las regiones del organismo mas expuestas (manos, pies,
nariz, orejas), fueron los responsables de esa elevacion de la temperatura,

mucho mas marcada en los pies.

8.3.2 Comportamiento termocutaneo de las extremidades en personas
con enfermedad arterial periférica, durante los 30 minutos que

siguieron a la inyeccion de bupivacaina 0,5% via epidural

Encontramos pocos estudios que, posteriormente a la realizacion de
una anestesia epidural, hayan investigado el comportamiento termocutaneo
de las extremidades inferiores de personas con insuficiencia arterial
periférica. Gonzalez-Grosso y colaboradores (84) estudiaron una muestra 58
pacientes con edades comprendidas entre 30 y 60 afios, con diagnéstico de
insuficiencia arterial periférica y con dolor secundario a la enfermedad.
Observaron un incremento significativo de la temperatura cutanea en el pie,

pantorrilla y muslo, 30 minutos después de la inyeccién de un bolo de
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ropivacaina al 0,75% via epidural. Nosotros también observamos en nuestro
grupo de pacientes vasculares (grupo Il: 1l y 1ly), un aumento de la
temperatura en el pie; sin embargo, en la pantorrilla y el muslo observamos
un descenso significativo de la temperatura. Pensamos que esta diferencia
en el comportamiento termocutéaneo de la pantorrilla y el muslo, entre el
trabajo de Gonzélez-Grosso y el nuestro, podria deberse a una diferencia en
la etiologia de base que estaba provocando la insuficiencia arterial periférica,
ya que la edad de la muestra del trabajo de Gonzalez-Grosso era bastante

inferior a la de nuestra muestra de pacientes vasculares.

Las placas de ateroma son la causa mas frecuente de insuficiencia
arterial periférica en personas de edad avanzada (13), sin embargo, cuando
esta enfermedad se presenta en gente joven, con mas frecuencia son otras
etiologias las que ocasionan la enfermedad: Inflamacion de los vasos,
aumento de espasticidad arterial... como sucede en la enfermedad de
Buerger y Raynaud respectivamente (13). Hoy en dia, el alivio del dolor
provocado por estas dos Ultimas enfermedades, son una de las pocas
indicaciones bien establecidas de realizar un bloqueo del sistema nervioso

simpatico, ya que la respuesta suele ser buena (55,111,115).

Pensamos que los glomus fueron los responsables de la elevacion de
la temperatura en solo los pies de nuestros pacientes vasculares, debido a la
capacidad que tienen estas anastomosis arteriovenosas, de aumentar de
forma importante el flujo sanguineo cuando se bloquean sus fibras
simpaticas. El flujo sanguineo por el resto de vasos de la extremidad podria
no ser muy elevado como consecuencia de la rigidez y obstruccion vascular

que estarian provocando las placas de ateroma, o incluso que el flujo
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sanguineo pudiera estar siendo “robado” por los glomus, debido a su gran

capacidad de vasodilatacion (2).

8.3.3 Comportamiento termocutaneo de las regiones cefalicas del
cuerpo, durante los 30 minutos que siguieron a la inyeccion via

epidural de bupivacaina 0,5%

Cuando el nivel de blogueo no alcanza las fibras simpéticas por
encima de la metamera T4, uno de los efectos fisioldgicos de la anestesia
neuroaxial (epidural/intradural), es la vasoconstriccion de las extremidades
superiores modulada por barorreceptores, ante la disminucion del retorno
venoso como consecuencia de la vasodilatacion arterial y venosa de las
zonas con bloqueo simpatico: es lo que llamamos, vasoconstriccion
compensadora. Su objetivo es tratar de mantener las presiones de perfusion

de los 6rganos vitales (17).

Sato y colaboradores (82), en una muestra de 62 pacientes de
44.4+14,7 afios, después de realizar una anestesia epidural lumbar con
lidocaina 1,5% y alcanzar un nivel de bloqueo sensitivo inferior a la
metamera T4, observaron un aumento de la temperatura en el dedo gordo
del pie y un descenso significativo de la temperatura en la mano a los 5y 15
minutos respectivamente de realizar la técnica anestésica. Este descenso de
la temperatura cutanea de la mano, la relacionaban con una vasoconstriccion

compensadora de las zonas del organismo sin blogueo simpatico.

Nosotros, y solo en los pacientes vasculares, hemos observado una

disminucion de la temperatura en el pezén, aunque la media del nivel de
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blogueo sensitivo alcanzado, tanto en sanos como en vasculares, fue inferior
a la metamera T4. Pensamos que esta disminucion de la temperatura,
exclusivamente en los pacientes con arteriopatia periférica oclusiva cronica,
pudo deberse a que los pacientes vasculares precisaron una vasoconstriccion
maés intensa de las zonas sin bloqueo simpatico, ya que es probable tuvieran
un volumen intravascular menor que los pacientes del grupo control. La
edad avanzada y la arteriopatia periférica, con frecuencia se pueden asociar
a deshidratacion, rigidez arterial, HTA, insuficiencia cardiaca...., que es
frecuente provoquen una disminucién en el volumen intravascular (13). Si
bien, no podemos afirmar con certeza, qué fibras simpaticas estaban

bloqueadas en los distintos grupos de pacientes.

8.4 FACTORES QUE INFLUYERON EN LOS CAMBIOS DE LA
TEMPERATURA CUTANEA DE LAS EXTREMIDADES
INFERIORES, DE PERSONAS CON ENFERMEDAD ARTERIAL
PERIFERICA OCLUSIVA CRONICA, DESPUES DE UNA
ANESTESIA EPIDURAL LUMBAR

Casi todos los trabajos consultados sobre el comportamiento
termocutaneo de las extremidades inferiores después de realizar una
anestesia neuroaxial en personas con y sin diagnostico de arteriopatia
periférica, no refirieron ningn comportamiento termocutaneo distinto
dentro de cada grupo, en los que se habian dividido las muestras
(6,10,84,86,110).

Sin embargo, cuando nosotros analizamos los cambios térmicos de la

piel de los pacientes vasculares, observamos dos comportamientos
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termocutaneos distintos en los pies, durante los 30 minutos que siguieron a
la inyeccion del anestésico local via epidural lumbar. En unos pacientes sus
dos pies se calentaron de forma importante (>1,5°C) (grupo llg+) y en otros,
sus dos pies no experimentaron practicamente variacion de la temperatura

cuténea (grupo llg.).

Bengstsson (78), observd también en una muestra de veinte pacientes
entre 49-79 afios, sin diagnostico de enfermedad cardiovascular, que a los
30 minutos de la inyeccién de bupivacaina 0,5% via espinal, se calentaron
los pies de todos los pacientes, excepto de dos. En relacion con el estudio de
este autor, ya hemos comentado en el apartado 8.3.1 “Comportamiento
termocutaneo de las extremidades en personas sin enfermedad arterial
periférica”, que teniamos la sospecha, por la edad de las personas que
integraban la muestra, y por el comportamiento termocutaneo de la
pantorrilla y el muslo de sus pacientes después de una anestesia espinal, que
parte de la muestra al menos, es probable tuviera una arteriopatia periférica
asintomatica. Pues otro motivo mas para pensarlo, es este hallazgo de los
dos pacientes a los que no se les calentaron los pies.

Después de observar esos dos comportamientos termocutaneos
distintos en los pies de nuestros pacientes vasculares (grupo llr+y llg.), y de
realizar un analisis de correlacion y posteriormente, una regresion logistica
con los resultados que nos habian salido significativos en el primer analisis,
identificamos la HTA y el mayor volumen de anestésico local, como
factores independientes que influian en el incremento de la temperatura

cutanea de los pies de los pacientes vasculares.
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Se ha dicho que la HTA es, después del consumo de cigarrillos y de
la diabetes, el factor més importante relacionado con una mayor
probabilidad de desarrollar una arteriopatia periférica oclusiva cronica (20).
Pues bien, en los pacientes con arteriopatia periférica oclusiva cronica de
nuestro estudio, no hemos observado diferencia en la prevalencia y afios con
diabetes, y en la prevalencia y afios fumando, entre el grupo al que se le
calentaban los pies (grupo llr+) y al que no se le calentaban (grupo Ilg.). Sin
embargo, se observd que la prevalencia de hipertensos era
significativamente mayor en el grupo llg.. Esto podria haber provocado un
adelanto en la formaciéon de placas de ateroma en las arterias de los
pacientes del grupo llg., 0 sea de la enfermedad, y presentar en el momento
del estudio 1) una extension y grado de severidad mayor de la arteriopatia, 2)
una vasodilatacion méxima compensadora de las arterias de las
extremidades inferiores, incluidos los glomus (2) y/o 3) una isquemia de los

nervios simpaticos de las mismas.

Aungue no hubo diferencias significativas en el indice tobillo-brazo
entre los vasculares a los que se les calentaban los pies (grupo llg+) y a los
que no se les calentaban (grupo llg.), se observé que la prevalencia de
ausencia de flujo, medido por doppler a distintos niveles arteriales de las
extremidades inferiores, fue mayor en el grupo llg., siendo significativa esa
diferencia Unicamente en la arteria tibial anterior. Esto apoya nuestra
opinion de la probable existencia de una enfermedad arterial periférica
oclusiva mas extensa y con un grado de severidad mayor, en el grupo llg-

que en el llg+.

La vasodilatacion arterial compensadora de las extremidades

inferiores, que en ocasiones sucece en la enfermedad arterial periférica con
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el objetivo de facilitar el flujo sanguineo(2), en el grupo llr. pudo verse
incrementada, gracias al mas probable consumo de medicacion
antihipertensiva con accién vasodilatadora directa o indirecta (calcio
antagonistas, inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina, alfa
blogueantes, nitroglicerina, betabloqueantes), ya que habia una mayor
cantidad de personas diagnosticadas y probablemente tratadas de hipertensas.

Todo esto ha podido hacer que el bloqueo simpatico secundario a la
inyeccion de la bupivacaina en el espacio epidural lumbar, no fuera capaz de
provocar una mayor vasodilatacion arterial en las extremidades inferiores de
los pacientes del grupo llg-y aumentar por tanto su temperatura cutanea.
Incluso podria haberse producido un robo de sangre desde las arterias
estendticas de las extremidades inferiores, hacia zonas inferiores del tronco,

lo mas probable vasodilatado también por el bloqueo simpaético epidural (2).

La inyeccion de una cantidad mayor de anestésico local también se
identifico como factor independiente que influia en el incremento de la
temperatura cutanea de los pies de los pacientes vasculares, después de una

epidural lumbar con bupivacaina al 0,5%.

Los pacientes del grupo llg+ eran mas jovenes y con menor
comorbilidad acompafante que los del grupo llg.. Lo méas probable es que a
simple vista, tuvieran un mejor estado general, y por tanto nuestro miedo a
una excesiva extension cefalica del bloqueo, sobre todo del blogqueo
simpatico con hipotension importante, disminuyera, y por ello utilizaramos
mayores cantidades de anestésico local. Sin embargo la extension del
bloqueo sensitivo medido por pinprick no fue més cefalico en el grupo Il

que enel llg..
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85 CAMBIOS HEMODINAMICOS EN LAS PERSONAS CON
ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFERICA OCLUSIVA CRONICA,
DESPUES DE UNA ANESTESIA EPIDURAL LUMBAR

Uno de los efectos fisiolégicos de la anestesia neuroaxial
(epidural/intradural), secundario al bloqueo de fibras nerviosas simpaticas
preganglionares, es la afectacién del sistema cardiovascular, provocando
hipotension arterial y bradicardia o taquicardia (17). Esta variacion de la
tension arterial y de la frecuencia cardiaca va a estar condicionada por la
extension del bloqueo, la integridad y el estado basal del sistema nervioso
simpatico, asi como por el volumen sanguineo y la funcién cardiovascular
del paciente (109). La hipotension arterial se produce por vasodilatacion
arterial y venosa, ocasionando una disminucion de las resistencias
vasculares sistémicas y del retorno venoso. La bradicardia puede suceder
por dos motivos: 1) Por la interrupcién de las fibras simpaticas cardiacas,
cuando el nivel de bloqueo alcanza la metdmera T4 (17,100,109,116) y/0, lo
que es mas frecuente, 2) por un reflejo vagal protector cardiaco (reflejo de
Bezold-Jarisch), iniciado por mecanorreceptores del ventriculo izquierdo, en
respuesta a una disminucién del retorno venoso y por tanto del volumen
telesistolico. Este reflejo provoca una disminucion de la frecuencia cardiaca,
con el objetivo de alargar el tiempo de llenado del corazéon (17,18). Cuando el
nivel de blogueo no alcanza la metémera T4, sucede una activacion de las
fibras simpaticas cardiacas (taquicardia) y una vasoconstriccion de las

extremidades superiores modulado por barorreceptores (17).
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Lundin y colaboradores (117), en un grupo de nueve personas
voluntarias sanas entre 24-35 afios, a los 30 minutos de la inyeccion de
mepivacaina 2% via epidural, y habiendo alcanzado un nivel de bloqueo
sensitivo (pinprick) entre la metdmera T4-8, observaron un aumento del
flujo sanguineo en los pies medido por laser Doppler, un descenso
significativo de la tension arterial sistolica, un descenso no significativo de
la tension arterial diastolica y un aumento, tampoco significativo, de la
frecuencia cardiaca. También Ginosar y colaboradores (86), en 60 pacientes
programados para litotricia con edades entre 33-67 afios, y sin antecedentes
de arteriopatia periférica, observaron a los 20 minutos de la inyeccion de
bupivacaina (0,5%, 0,25%, 0,0625%) via epidural, después de haber
alcanzado un nivel de bloqueo sensitivo (pinprick) entre la metamera T9-
T11, un aumento significativo de la temperatura en el dedo gordo del pie en
aquellos pacientes a los que se les habia administrado bupivacaina 0,5% y
0,25%, y un descenso significativo de la tension arterial media en todos los

pacientes.

Todo lo anteriormente expuesto es el comportamiento habitual
después de un blogueo simpatico en pacientes sanos; pero en situaciones
patoldgicas, como es la arteriopatia periférica cronica, hay quien dice, y
hemos comprobado nosotros de forma indirecta mediante termometria, que
el blogueo simpético tiene efectos impredecibles sobre las arterias de las
extremidades inferiores (2). Pensamos que €sos comportamientos
termocutaneos diferenciados de los pies en los pacientes vasculares,
secundarios a una epidural lumbar, podria tener una repercusion distinta

sobre el sistema cardiovascular.
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En nuestro grupo de pacientes vasculares observamos, a los 30
minutos de la inyeccion de la bupivacaina 0,5% via epidural, un descenso
significativo de la tension arterial sistolica y diastdlica. No vimos
diferencias significativas en el decremento de la tension arterial sistdlica y
diastolica entre el grupo cuyos pies se calentaban (grupo llg+) y aquel otro
cuyos pies no se calentaban (grupo llr.). Por lo que pensamos que en ambos
grupos debia de estar sucediendo una vasodilatacion vascular, secundaria al
bloqueo simpatico por la técnica epidural, aunque sin saber qué zona del

cuerpo era la més vasodilatada.

Creemos que este descenso de la tensién arterial observada en los
pacientes vasculares, podria haber condicionado el comportamiento
termocutaneo de sus extremidades inferiores, ya que la probabilidad de
atravesar la sangre una zona estendtica, disminuird con un descenso de la
presion arterial, y podria estar sucediendo un robo de sangre desde zonas

ocluidas hacia otras con un nivel de oclusion menor (2).

Nosotros también observamos en el conjunto de los pacientes
vasculares (grupo I1), un descenso significativo de la frecuencia cardiaca en
los 30 minutos que seguian a la inyeccion del anestésico local via epidural.
Pero analizando més detenidamente el grupo de pacientes con arteriopatia
periférica, advertimos que aquellos pacientes cuyos pies se calentaban
después de la técnica epidural (grupo llg+) tenian unas frecuencias, en todo
momento, significativamente menores que las de los pacientes cuyos pies no
se calentaban (grupo llg.); y ademas, era Unicamente en ese grupo (grupo
llr+) donde se observaba un descenso significativo de la frecuencia cardiaca
en los 30 minutos posteriores a la inyeccion de la bupivacaina 0,5% via

epidural.
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Pensamos que las frecuencias cardiacas mas bajas del grupo llgs,

podrian haberse debido a varios motivos:

1. El probable consumo més frecuente de farmacos antihipertensivos
por los pacientes del grupo llg, ya que la prevalencia de HTA
diagnosticada en este grupo era mayor. Los beta blogueantes son el
grupo de antihipertensivos méas frecuentemente utilizados para el
tratamiento de la HTA, y que ademas han demostrado una
disminucion en la mortalidad de causa cardiaca (13). Pero debido al
popular efecto perjudicial, aunque no documentado, que han tenido
durante mucho tiempo sobre la circulacion de las extremidades de
los pacientes con arteriopatia periférica (20), es habitual que el
tratamiento de la HTA de este tipo de pacientes se haga con otro tipo
de antihipertensivos, (calcio antagonistas, inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina, alfa blogueantes, nitroglicerina), que,
entre sus efectos secundarios y/o adversos, tienen un aumento de la

frecuencia cardiaca.

2. Una presencia mayor de cardiopatia (arritmias, insuficiencia
cardiaca...) en el grupo llr., como consecuencia de una hipertension
arterial mas prevalente y, de una hipotética enfermedad
aterosclerotica de mas larga duracién en este grupo, pudiendo estar
las coronarias mas afectadas que en el grupo llg+. ¢Tendran los
pacientes del grupo llg. con mas frecuencia eventos coronarios

isquemicos que los del grupo llg+?
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El descenso significativo de la frecuencia cardiaca, exclusivamente
en el grupo llg+, pensamos que pudo ser debido a una extension ligeramente
mas cefalica del anestésico local, debido al uso de mayores cantidades de
este, con bloqueo de fibras nerviosas simpaticas cardiacas y un reflejo de
Bezold Jarisch mayor; aunque, no se observa diferencia en las medias de los
niveles metaméricos de blogueo sensitivo alcanzado entre grupos, ni en el
decremento de la temperatura en el pezén, ni de la tension arterial, que nos

haga pensar que el area de blogueo simpatico sea mayor.

8.6 CONSIDERACIONES A NUESTRO ESTUDIO Y FUTUROS
TRABAJOS

Toda linea de investigacion en cualquier area de conocimiento es de
suyo abierta. Teniendo esto en cuenta, creemos que habria que considerar en

futuras investigaciones los siguientes aspectos:

8.6.1 La muestra de la poblacion de estudio
Dos aspectos pensamos se deben tener en cuenta:

1. El tamafio de la muestra elegida para nuestro estudio fue suficiente
para detectar, después de una anestesia epidural, una diferencia en el
comportamiento termocutaneo de las extremidades inferiores entre
pacientes con y sin arteriopatia periférica crénica. Pero seria
necesario un mayor tamafio de la muestra vascular, para que el

analisis de correlacion y posterior regresion logistica que determinan
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las variables que condicionan uno otro comportamiento
termocutaneo en las extremidades de los pacientes vasculares, sean

mas fiables.

2. Nuestro trabajo se ha realizado en un solo centro. Pensamos, sin
embargo, que un estudio multicéntrico podria hacer que los datos
que obtuviéramos fueran mas fiables a la hora de extrapolarlos al
resto de la poblacion vascular; ya que las actuaciones perioperatorias
propias de cada centro (el momento de seleccion de los pacientes
para realizar una cirugia revascularizadora, la indicacion de un tipo u
otro de intervencién quirargica, el manejo del paciente durante el
perioperatorio, etc.) podrian ser factores que influyeran en el
comportamiento termocutaneo de las extremidades de los pacientes

con arteriopatia periférica cronica.

8.6.2 Material utilizado para detectar un aumento de flujo sanguineo

a una zona del cuerpo

Después de una anestesia neuroaxial (epidural/intradural), es
frecuente que los pacientes se queden hipotérmicos. Debido al bloqueo
simpatico, se produce una vasodilatacion cutdnea y una pérdida del
mecanismo vasoconstrictor cutdneo termorregulador normal del organismo.
Sucede una redistribucion del calor del compartimento central del cuerpo
(visceras, musculos...) al periférico (piel), que esta vasodilatado, y de éste al
ambiente (17,72). Cuanto mas flujo sanguineo haya en las zonas
vasodilatadas, mayor serd la pérdida de calor. Esta pérdida de calor se
produce fundamentalmente (60%) en forma de rayos de calor infrarrojos,

que salen en todas las direcciones (72). Por este motivo, la elevacion de la
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temperatura cutdnea se considera un indicador indirecto de aumento del
flujo sanguineo cutaneo y de blogueo simpatico (10,117,118). Es un método
no invasivo, sencillo y barato (119). Se realiza generalmente mediante
camaras de termografia (9,11,78,110,120,121), termOmetros cutaneos de
contacto (6,79,82,84,86,111,112) 0, como nosotros, mediante termometros de
absorcién de radiacion infrarroja (10,122,123).

El problema que vemos en este método de medicion del flujo
sanguineo y de la actividad del sistema nervioso simpético, es que nos
ofrece informacion exclusivamente de la piel y no podemos saber qué esta
sucediendo en vasos mas profundos. Podria ser que la piel no estuviera
vasodilatada y sin embargo existiera un aumento de flujo sanguineo en los
vasos que irrigan los musculos o las visceras. En los pacientes vasculares
del grupo llr. de nuestro estudio, no se observd una elevacion de la
temperatura en ninguno de los lugares de medicién (pie, pantorrilla, muslo,
ombligo y pezdn), pero suponemos que estaba sucediendo una
vasodilatacion a algin nivel, ya que observamos un descenso de la tension
arterial a lo largo de los 30 minutos posteriores a la inyeccion de la

bupivacaina 0,5% via epidural.

Ademas, al ser un método indirecto de informacion sobre el flujo
sanguineo y el sistema nervioso simpatico, podria suceder también, que el
aumento de la temperatura fuera por acimulo de sangre en el lecho venoso y
no por vasodilatacion arterial, y entonces no estuviera existiendo un
aumento del aporte de oxigeno y nutrientes a través de la sangre, que es lo

que realmente nos interesaria comprobar en estos pacientes.
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Por tanto, seria interesante utilizar, a parte del termometro cuténeo,
sistemas que aporten informacion directa sobre el flujo sanguineo no solo de
la piel, sino también de tejidos mas profundos (ej. Doppler), y sobre el
estado del sistema nervioso simpatico (ej. microneurografia). Asi,
podriamos comprobar si la medicion de la temperatura cutanea, que es un
método mas sencillo y no invasivo, puede orientar realmente o no sobre la
irrigacion sanguinea de las distintas partes del cuerpo, y sobre el estado del
sistema nervioso simpatico. Esto podria ser util, ya que la medicién de la
temperatura cutdnea de los pies en los pacientes vasculares, podria
orientarnos sobre qué pacientes podrian beneficiarse de la realizacion de una
simpatectomia quimica/quirdrgica para la curacién de Ulceras en el pie,

como consecuencia de un aumento del flujo sanguineo a éste.

8.6.3 Tiempo de seguimiento de la muestra

El tiempo de seguimiento de los pacientes de nuestro estudio fue
durante los 30 minutos que seguian a la inyeccién de bupivacaina 0,5% via
epidural.

El comienzo del blogueo nervioso de una anestesia epidural depende
del anestésico local utilizado. Asi, el inicio del blogueo es méas corto cuando
se inyecta lidocaina (5-15min), y méas largo cuando se inyecta bupivacaina
(15-20 min) (ver apartado 2.7. “Determinantes del inicio, duracion e
intensidad del bloqueo epidural”). Ademas, el inicio de esta supresion
nerviosa sucede antes en las fibras méas finas, como las sensitivas y
simpaticas, que en las motoras, de grosor mayor (17). A los 30 minutos de la
inyeccion en bolo del anestésico local via epidural, incluso con los

anestésicos locales de comienzo de accién mas tardio, el bloqueo epidural se
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considera ya completo (sensitivo, simpatico, propioceptivo y motor)
(6,10,46,79,84,87,112,117).

Pero es en esos 30 minutos cuando también coincide el descenso de
la tension arterial. Seria pues interesante, para poder determinar la utilidad
de una simpatectomia definitiva, observar el comportamiento termocuténeo
de las extremidades inferiores de los pacientes vasculares durante mas de 30
minutos, y asi permitir que la tension arterial haya recuperado sus valores

iniciales mediante relleno vascular, sin usar vasoconstrictores.

También seria interesante, después de la revascularizacion de las
extremidades inferiores mediante un bypass, comprobar la evolucion de
aquellos pacientes vasculares cuyos pies se calentaron con la epidural
lumbar (grupo llr+), y de aquellos cuyos pies no se calentaron (grupo llg.).
¢Se comportaran ambos grupos en el postoperatorio como los pacientes
sanos, utilizando la inyeccion de anestésicos locales via epidural como
técnica analgésica? o ¢ Terminaran con mas frecuencia y a pesar del bypass,
en una amputacion los pacientes del grupo llg., debido a que suponemos una
enfermedad aterosclerdtica mas generalizada? Conocer esto es de capital

importancia, pues podria condicionar una u otra actuacién médica.
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8.7 APLICACION CLINICA DE NUESTROS RESULTADOS

8.7.1 Para confirmar el establecimiento efectivo y la extension del

blogueo anestésico epidural

Después de realizar la anestesia epidural y antes de comenzar la
cirugia, es recomendable comprobar que la técnica se ha realizado con éxito,
y que la extension del bloqueo sensitivo cubre toda la zona quirdrgica; ya
que de no ser asi, habria que repetir la técnica epidural o realizar otro
procedimiento anestésico: bloqueo de nervios periféricos o anestesia general
(17). En la préactica clinica, esta comprobacién se hace habitualmente
mediante la observacion de la pérdida de sensibilidad a objetos punzantes
(pinprick) o a objetos frios (cubito de hielo), y mediante la incapacidad de
movimiento de las extremidades inferiores a peticion nuestra (escala de
Bromage) (17). Pero esta forma de comprobar el éxito y extension de esta
técnica anestésica, puede resultar dificultosa en personas poco
colaboradoras (discapacitados, demencias, personas de edad muy avanzada

0 muy temprana) o cuando el paciente esté sometido a una anestesia general.

Hay quien postula la medicion de la temperatura cutanea en las zonas
distales de los miembros blogueados (dedo gordo del pie), como una medida
méas objetiva (10) y precoz del establecimiento efectivo de un blogueo
anestésico epidural (10,11). También la medicion de la temperatura cutanea
en las regiones distales de los miembros, se considera como un buen método

para creer efectivo o fallido el bloqueo de nervios periféricos (10), y el
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bloqueo aislado del sistema nervioso simpatico que inerve esas areas

distales (112,124,125).

Nosotros pensamos que la elevacion de la temperatura cutanea en el
pie, como método Unico para determinar el establecimiento efectivo o
fallido del bloqueo epidural, puede ser valido exclusivamente en personas

jévenes sin comorbilidad.

En el 46% de los pacientes vasculares (grupo llr.) de nuestro estudio,
la temperatura de los pies no se elevd durante los 30 minutos que siguieron
a la inyeccion del bolo de bupivacaina 0.5% via epidural, y sin embargo la
cirugia se realizd con éxito, sin precisar ninguna otra técnica anestésica.
Pensamos por tanto, que la medicion de la temperatura cutanea en los pies
no es un método valido para determinar el éxito o fracaso de un bloqueo

epidural en los pacientes con arteriopatia periférica cronica.

El bloqueo diferencial que parece se produce después de una
anestesia neuroaxial, también ha despertado interés desde hace muchos afios.
Ya hablo Greene (126) en 1958 de un nivel de bloqueo sensitivo al dolor y al
frio diferenciado, después de una anestesia intradural; posteriormente vuelve
a demostrarlo junto con Brull (8), después de una anestesia epidural.
Bengstsson (78) por otro lado mostro que en la anestesia intradural, el nivel
metamérico de bloqueo simpatico que se alcanzaba y determinaba mediante
laser Doppler y camaras de termografia, era mas caudal que el nivel de
bloqueo sensitivo determinado por pinprick. Chamberlain y colaboradores
(9), sin embargo, demostraron un nivel de bloqueo simpatico 6-7 metdmeras
mas cefalico que el nivel de blogueo sensitivo al dolor alcanzado después de

una anestesia intradural.
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Si consideramos entonces la temperatura cutdnea como indicador
indirecto del bloqueo simpatico de una zona, observamos en nuestro grupo
control una altura metamérica de bloqueo sensitivo, determinado por
pinprick, més cefalica que la altura metamérica de bloqueo simpético: T7 vs
L4 6 al menos mas caudal que T10, ya que esa es la altura que se
corresponde con el ombligo que no se calentd. En los pacientes vasculares,
solo se calentaron los pies, 0 no se calentd ninguna zona del organismo, y
alcanzaron niveles de bloqueo sensitivo (pinprick) unas dos metdmeras méas
cefalicas que los que alcanzaron los sanos. Pensamos que en todos los
pacientes vasculares estaba sucediendo también un bloqueo simpatico, ya
que sufrieron un descenso significativo de la tension arterial, que se
considera otro signo indirecto de simpatectomia (86). Por todo esto podemos
afirmar que, al menos, en las personas con arteriopatia periférica cronica, la
medicion de la temperatura cutdnea mediante un termémetro que capta
radiacion infrarroja, no es un buen método para poder calcular la extension

del bloqueo sensitivo.

8.7.2 Para prever la utilidad de una simpatectomia definitiva en

personas con arteriopatia periférica crénica

El bloqueo simpatico se utiliza en el tratamiento de la arteriopatia
periférica de causa obstructiva aterosclerotica (7). Durante muchos afios fue
la Gnica alternativa a la amputacidn, sin embargo actualmente, con la mejora
de las técnicas quirdrgicas, la realizacion de bloqueos simpaticos en el
tratamiento de esta patologia estd casi relegada a los casos de isquemia
cronica critica, en los que las técnicas de revascularizacion pueden estar

contraindicadas (pacientes de alto riesgo quirdrgico-anestésico o por la
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extension de la lesién), y también para el tratamiento de Ulceras cutaneas de
fondo isquémico, rebeldes y extensas (7,47). Segun la revision realizada por
Ruiz Aragon y colaboradores (7), los resultados de mejoria clinica a los que
han llegado trabajos que evallan la efectividad de realizar simpatectomias
quirdrgicas/quimicas, frente a no hacer nada son contradictorios: unos
observan una mejoria (127,128) y otros no (129,130). Nosotros después de
realizar este trabajo, y teniendo en cuenta la temperatura como un indicador
indirecto de aumento del flujo sanguineo en la piel, pensamos que la
simpatectomia podria ser util, al menos para la curacion de Ulceras cutaneas
de origen isquémico de los pies que se calentaron después de la anestesia
epidural (grupo llr+). En el resto de localizaciones, observamos un descenso
de la temperatura. Por ello pensamos que una simpatectomia para la
curacion de ulceras cuténeas en esas otras zonas, podria ser perjudicial, por
causa de una disminucién del flujo sanguineo a la piel de esas mismas zonas.
No podemos suponer nada en las Ulceras que se extiendan a planos mas
profundos (madsculo), o en las Ulceras cutaneas de los pies que no se
calentaron después de la epidural lumbar con bupivacaina 0,5% (grupo llg.),
ya que la temperatura sélo nos da informacién indirecta del flujo sanguineo

cutaneo.

Posteriores estudios serian necesarios para averiguar qué sucede en
los pacientes cuyos pies se calientan, y en aquellos cuyos pies no se
calientan, en cuanto a la curacién de Ulceras cutdneas o en cuanto al
aumento del riego sanguineo a las extremidades en general, secundario a un

bloqueo simpatico.
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Después de una anestesia epidural lumbar con bupivacaina al 0,5%
sin vasoconstrictor y de haber alcanzado un nivel de bloqueo sensitivo mas

cefalico que el ombligo (T10) sucede lo siguiente:

1. Los cambios térmicos de la piel en personas sin arteriopatia
periférica oclusiva cronica son distintos que en personas con esta

enfermedad.

2. En personas jovenes sin arteriopatia periférica oclusiva cronica, la
piel de las extremidades inferiores sufre un incremento de su
temperatura, siendo el pie dénde mas se eleva la temperatura

cutanea.

3. En personas con arteriopatia periférica oclusiva cronica, la piel de
los pies se comporta de dos maneras distintas en relacion con la
temperatura: en unas personas los pies sufren un incremento de su
temperatura cutanea, y en otras no. La piel del resto de la extremidad
(pantorrilla y muslo) sufre un descenso de la temperatura.

4. En personas con arteriopatia periférica oclusiva crénica, no existen
diferencias entre el comportamiento termocutdneo de las
extremidades pendientes de ser revascularizadas inmediatamente, y

las que no.

5. La hipertensién arterial y el mayor volumen de anestésico local
muestran tendencia a ser factores independientes que influyen en el
aumento de la temperatura cutanea de los pies de las personas con

arteriopatia periférica oclusiva cronica. Pero son necesarios nuevos
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estudios que cuenten con un tamafio muestral mayor de la poblacién

vascular

En personas con arteriopatia periférica crénica, la tension arterial
sistdlica y diastolica desciende de forma significativa, y la frecuencia
cardiaca s6lo desciende de forma significativa en los vasculares que

se les calientan los pies.
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