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Resumen

El dolor postoperatorio constituye una de las princi-
pales preocupaciones en los pacientes recién operados y,
en los últimos años, se toma en consideración de forma
muy especial.

La liberación de catecolaminas en respuesta del estí-
mulo nociceptivo se asocia a una mayor incidencia de
complicaciones hemodinámicas, respiratorias, endocri-
nas, metabólicas e inmunitarias que empeoran el pro-
nóstico. A pesar de esto, el dolor postoperatorio en ciru-
gía cardíaca del adulto ha sido poco investigado,
probablemente por ser menos intenso que el dolor
postoracotomía.

La importancia de una correcta analgesia periopera-
toria obliga a un profundo conocimiento de las caracte-
rísticas del dolor, de las armas terapeúticas de las que se
dispone y de la técnica utilizada.

Si bien la analgesia intravenosa pautada es la forma
más extendida de control del dolor postoperatorio, el
desarrollo de técnicas de analgesia controlada por el
paciente (PCA) y las ventajas que ofrece la analgesia epi-
dural obliga a plantear cuál es el tratamiento ideal.

Por tanto, las ventajas que ofrece un estricto control
del dolor postoperatorio tras la cirugía cardíaca obliga a
tenerlo cada vez más en cuenta y perseguirlo como uno
de los objetivos primordiales del período postoperatorio.

Palabras clave: Analgesia postoperatoria. Cirugía: cardíaca.
Metamizol. Propacetamol. Fiebre. Efectos adversos.

Pain management after cardiac surgery

Summary

EPostoperative pain ranks among the major pro-
blems surgical patients face and it has been taken parti-

cularly seriously in recent years. Catecholamine release
in response to nociceptive stimulus is associated with
higher rates of hemodynamic, respiratory, endocrine,
metabolic and immune system complications that wor-
sen the prognosis. Pain after cardiac surgery in the adult
has been investigated little, however, probably because it
is less intense than pain after thoracotomy. The impor-
tance of providing good perioperative analgesia requires
us to have an in-depth understanding of the characteris-
tics of such pain, the therapeutic armamentarium avai-
lable and the technique to be used. Although intravenous
analgesia is the most widely applied approach to posto-
perative pain management, the development of devices
for patient cotrolled analgesia and the advantages of epi-
dural analgesia require us to analyze what the ideal
technique might be. The advantages of strict pain con-
trol after cardiac surgery oblige us to place greater em-
phasis on such management among our main postopera-
tive objetives.

Key words: Postoperative analgesia. Surgery: cardiac
Pre-emptive analgesia. Diclofenac. Elective cholectystectomy
laparoscopy.

Introducción

El dolor es considerado una realidad ineludible liga-
da al acto quirúrgico y al período postoperatorio. Cons-
tituye una de las principales preocupaciones en los
pacientes recién operados y, en los últimos años, se
toma en consideración de forma muy especial1. Sin
embargo, el dolor postoperatorio en cirugía cardíaca del
adulto ha sido poco investigado. La importancia del tra-
tamiento del dolor postoperatorio no sólo radica en ase-
gurar el confort del paciente, sino en evitar las conse-
cuencias fisiopatológicas2 que pueden ser especialmente
nocivas en el paciente coronario. Su presencia encuen-
tra respuesta a nivel cardiovascular, respiratorio, meta-
bólico, endocrino, inflamatorio y sobre la hemostasia3.

La liberación de catecolaminas ante una situación
de estrés (como es la percepción nociceptiva) provo-
ca un aumento de las resistencias vasculares periféri-
cas y de la frecuencia cardíaca. Estos cambios condi-
cionan un aumento del consumo miocárdico de
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oxígeno, explicando la probable aparición de episo-
dios de isquemia miocárdica, arritmias e inestabili-
dad hemodinámica en el postoperatorio4,5. Esta situa-
ción es especialmente dañina en pacientes con
enfermedad coronaria, sobre todo en el postoperato-
rio precoz6, contribuyendo al incremento de la mor-
bimortalidad.

Los cambios en la función ventilatoria parecen rela-
cionarse con la proximidad de la incisión quirúrgica al
diafragma. La presencia del dolor ocasiona una mecá-
nica ventilatoria deficiente; disminuye la amplitud de
los movimientos respiratorios y dificulta la tos, favo-
reciendo la aparición de atelectasias7. La atelectasia es
la complicación pulmonar más frecuente en cirugía
cardíaca, sobre todo en el lóbulo inferior izquierdo al
ser sometido a compresión durante la cirugía, aparece
hasta en el 73% de los pacientes tras la disección de la
arteria mamaria interna y, en el 54% cuando sólo se
trata de injertos venosos8. La existencia de zonas per-
fundidas pero no ventiladas provoca un aumento del
cortocircuito intrapulmonar, y un aumento del gradien-
te alveolo-arterial de oxígeno, justificando un descen-
so de la presión arterial de oxígeno8. Tras la cirugía se
objetiva un descenso de la capacidad vital (CV), a
expensas de una reducción de la capacidad residual
funcional (CRF)9. En el caso de la esternotomía, la CV
llega a ser del 15 al 40% del valor preoperatorio en el
primer día postoperatorio y llegar hasta el 90% en el
séptimo día tras la cirugía10, aunque se puede mantener
el descenso de la CRF hasta la sexta semana del pe-
ríodo postoperatorio. Otros factores que contribuyen a
la morbilidad de origen pulmonar son el edema inters-
ticial, alteraciones diafragmáticas (lesión del nervio
frénico) y los efectos de la pleurotomía11,12. En cual-
quier caso y a pesar de la alta incidencia de atelecta-
sias radiológicas, la incidencia de complicaciones pul-
monares clinicamente significativas después de la
cirugía cardíaca es relativamente baja. Esto se debe
probablemente a la movilización precoz y al control
del dolor13.

Son varios los estudios que establecen la importan-
cia del control del dolor durante y después de la ciru-
gía, para conseguir un período perioperatorio libre de
estrés14,15. Una vez procesado el impulso doloroso a los
centros superiores, se establece una respuesta endocri-
na al dolor (hiperglucemia, aumento del catabolismo
nitrogenado, retención hidrosalina, inmunosupresión),
que persiste aunque se intente bloquear ulteriormente
el estímulo nociceptivo.

Otro de los objetivos de una correcta analgesia posto-
peratoria es el de disminuir los temblores y escalofríos
que no se relacionan con procesos de termorregulación,
ya que su presencia condiciona un aumento del consumo
de oxígeno. Según Hort y cols16., se pueden explicar por

el dolor, objetivándose mejoría con el tratamiento anal-
gésico de forma dosis dependiente.

A pesar de que éstas son las consecuencias fisiopa-
tológicas más importantes del dolor, existen otros
cambios que pueden contribuir al aumento de la mor-
bimortalidad14. La disminución de la capacidad de
movimiento por el dolor dificulta la deambulación
temprana e incrementa el riesgo de complicaciones
tromboembólicas. Por otro lado, el aumento de la acti-
vidad catecolaminérgica provoca una reducción del
flujo sanguíneo en las extremidades inferiores, y la
respuesta inmunológica secundaria al estrés puede jus-
tificar una activación plaquetaria que puede favorecer
su agregación17.

Características del dolor postoperatorio en cirugía
cardíaca

El dolor postoperatorio en cirgía cardíaca del adulto
ha sido poco investigado probablemente por ser menos
intenso que el dolor postoracotomía11. Por parte de la
mayoría de los expertos, el dolor postoracotomía es
considerado el dolor agudo más intenso18. Una de las
causas es la imposibilidad de inmovilizar la zona qui-
rúgica durante las excursiones respiratorias, sobre todo
si la incisión se encuentra en una región de tensión o
pliegue anatómico19. En cualquier caso, la instauración
de una correcta analgesia postoperatoria es básica para
un adecuado manejo postoperatorio, requiriéndose un
profundo conocimiento de las características del dolor
y de las armas terapéuticas de las que se dispone.

En el caso de la cirugía cardíaca, el dolor postope-
ratorio se debe fundamentalmente a la incisión quirúr-
gica17. La que habitualmente se realiza es la esternoto-
mía media. Existen otras vías de acceso que dependen
de la cirugía que se vaya a realizar (toracotomía poste-
rolateral, toracotomía anterolateral, toracofrenolaparo-
tomía, etc.); el tratamiento del dolor postoperatorio en
estos casos no es objeto de esta revisión. Por otro lado,
no hay que olvidar que la última tendencia es la de
realizar mínimas incisiones, hablándose de cirugía
mínimamente invasiva20. En estos casos, la pauta anal-
gésica postoperatoria debería ser objeto de futuros
estudios.

Otras causas del dolor postoperatorio son la retrac-
ción intraoperatoria de los tejidos y su disección, la
pericardiectomía, la incisión para la obtención de
injertos venosos y/o arteriales en las cirugías de revas-
cularización, los tubos de drenaje y las múltiples canu-
laciones intravasculares21. En ocasiones se objetivan
fracturas costales22 provocadas durante el acto quirúr-
gico que pueden justificar un intenso dolor postope-
ratorio. Algunos pacientes refieren dolor de espalda
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y/o de hombro en el séptimo día del postoperatorio17,
al movilizar las articulaciones que han sido tracciona-
das durante la cirugía. La retracción esternal provoca-
da por el separador quirúrgico sería la causa funda-
mental de estas algias, si bien no se ha llegado a
relacionar la intensidad del dolor con el grado de sepa-
ración esternal. También se pueden justificar por los
espasmos musculares relacionados con la posición
durante la cirugía y por el encamamiento prolongado.

Mueller y cols.17 valoraron a 200 pacientes someti-
dos a cirugía cardíaca. Los procedimientos que se lle-
varon a cabo fueron cirugía de revascularización con
injerto venoso y/o arterial, sustitución valvular aórtica
y/o sustitución o reparación valvular mitral, cirugía de
la aorta ascendente, defectos septales y resección de
mixoma atrial. Intentaron determinar la localización,
distribución e intensidad de dolor durante la primera
semana del postoperatorio. Además trataron de relacio-
nar los factores que podrían ejercer alguna influencia
sobre las características y evolución del dolor. Para ello
incluyeron a los pacientes que fueron extubados en las
primeras 24 horas tras la cirugía y que carecían de alte-
raciones cognitivas. La superficie corporal se dividió
en 32 áreas para facilitar la localización del dolor y su
intensidad se determinó mediante la escala analógica
visual desde las siete a las nueve de la mañana. Todos
los pacientes recibieron el mismo tratamiento analgési-
co; durante las primeras 24 horas se les administraba
1mg/h de sulfato de morfina intravenoso si el peso era
inferior a 90 Kg, y 2 mg/h si era superior a 90 Kg. Des-
de el segundo día postoperatorio hasta la retirada de los
drenajes se administraba 500 mg de paracetamol vía
oral, 50 mg de tramadol vía oral y 5-10 mg de morfina
subcutánea a demanda. El primer resultado obtenido
fue que la intensidad máxima del dolor tras la cirugía
cardíaca se puede clasificar de moderada a severa. El
máximo grado de dolor se percibe durante los dos pri-
meros días del postoperatorio. Comienza a disminuir a
partir del tercer día tras la cirugía y se considera leve a
partir de la primera semana. En el período postoperato-
rio precoz los estímulos nociceptivos proceden funda-
mentalmente de la intubación orotraqueal, de los dre-
najes mediastínicos y/o pleurales y de la incisión
quirúrgica. A medida que disminuye el dolor relaciona-
do con la incisión quirúrgica en el período postope-
ratorio tardío, aumenta el dolor de características oste-
omusculares; contracturas musculares dorsales
relacionadas con la retracción esternal y con la posi-
ción durante la cirugía. No estudiaron la relación entre
el grado de tracción con el separador esternal durante
la cirugía y la intensidad del dolor. En los casos en los
que se requiere un injerto venoso, se ha observado que
en los últimos días de la primera semana del postope-
ratorio aumenta el dolor relacionado con la incisión de

la safenectomía, probablemente debido a la moviliza-
ción del paciente. Sólo en tres pacientes se llevó a cabo
la revascularización coronaria con arteria mamaria
interna; en ninguno de ellos se observó una mayor
intensidad o duración del dolor.

También se objetivó que el dolor postoperatorio se
percibe con mayor intensidad en ciertos grupos de
población; en las mujeres, los pacientes con índice de
masa corporal mayor de 30 y los menores de 30 años
aparece un dolor más intenso y se requieren mayores
dosis de analgésicos. También se observaron ciertas
diferencias entre hombres y mujeres. En los varones
se administraron mayores dosis de opiáceos en los
días más cercanos a la cirugía; en las mujeres se
observó una mayor demanda de antiinflamatorios no
esteroideos (AINE) durante el período postoperatorio
tardío17. Meehan y cols23. obtuvieron resultados simi-
lares a los de Mueller y cols.17 en una muestra de 50
pacientes.

Fisiopatología de la circulación extracorpórea

En el paciente adulto sometido a cirugía cardíaca se
deben considerar los efectos deletéreos derivados de la
circulación extracorpórea, ya que pueden limitar la uti-
lización de fármacos y de técnicas analgésicas.

Diversos sistemas son sometidos a una gran agre-
sión durante la circulación extracorpórea. Gran parte
de esta agresión se puede atribuir a la respuesta infla-
matoria generalizada producida por el contacto de la
sangre con las superficies sintéticas del equipo de
extracorpórea24. Esta respuesta coloca al paciente en
una situación fisiológica especial durante un período
de tiempo en el que debemos tener en cuenta una serie
de consideraciones especiales. Aunque el estímulo pri-
mario para la alteración de los sistemas orgánicos es el
contacto de la sangre con el oxigenador, otros factores
que influyen son el período de isquemia y reperfusión,
la hipotermia, la hipotensión con flujo pulsátil, la alte-
ración de la coagulación y el efecto negativo de la
administración de sangre y productos hemáticos.

En el sistema cardiovascular25,26, se objetiva la dis-
minución de la función ventricular, el aumento de la
resistencia vascular sistémica27, el aumento de la per-
meabilidad capilar y una mayor predisposición a las
arritmias28. Los opioides, analgésicos ampliamente uti-
lizados en el período postoperatorio, pueden provocar
hipotensión y/o bradicardia, efectos cardiovasculares
poco recomendables tras haber sido sometido a la cir-
culación extracorpórea29. Por otro lado, la meperidina
además de que no proporciona una mayor calidad
analgésica respecto al resto de los mórficos, posee
unos efectos secundarios que pueden empeorar la
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situación del paciente en el postoperatorio inmediato;
puede causar depresión miocárdica, disminución del
gasto cardíaco, disminución de las resistencias vascu-
lares sistémicas y es potencialmente arritmogénica30.
Si además el paciente presenta insuficiencia renal, se
podría acumular normeperidina (metabolito de la
meperidina), que podría causar convulsiones.

A nivel respiratorio aparece una relación ventila-
ción-perfusión inadecuada31, con una disminución en
la producción de surfactante32. Clínicamente se aprecia
un aumento de la frecuencia respiratoria con reducción
de la eficacia respiratoria33.

El flujo sanguínero renal, la perfusión de la corteza
renal y la filtración glomerular se ven reducidos34,35. Se
ha establecido una relación directamente proporcional
entre la incidencia de disfunción renal y la duración de
circulación extracorpórea36. El uso de AINE para el
control del dolor tras la cirugía puede exacerbar estos
cambios y condicionar la aparición de disfunción renal
postoperatoria, debido a la implicación de las prosta-
glandinas en la regulación de la función renal37. De
hecho hay autores que desaconsejan su uso cuando la
duración de la circulación extracorpórea ha superado
las dos horas. Al inicio del tratamiento con AINE los
cambios son reversibles, pero su mantenimiento puede
provocar la aparición de cambios irreversibles (necro-
sis tubular aguda, necrosis papilar irreversible). Este
efecto puede ser mayor en los casos de circulación
extracorpórea prolongada, hipovolemia y en los
pacientes en tratamiento con inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina.

El número y función plaquetarias se ven afectados
por la circulación extracorpórea, aunque es la disfun-
ción plaquetaria el cambio de mayor significado clíni-
co. El contacto de las plaquetas con la superficie sin-
tética del circuito de circulación extracorpórea, el
traumatismo mecánico, el cizallamiento y las turbulen-
cias dentro del oxigenador provocan fragmentación
plaquetaria38. Por otro lado, la hipotermia induce su
disfunción reversible al disminuir la síntesis de trom-
boxano A2. Además desciende la concentración de
diversos factores de la coagulación (II, V, VII, IX, X,
XII) debido a la termodilución, si bien sólo el factor V
se reduce más de lo que cabría esperar por ésta. Los
AINE provocan una inhibición reversible de la síntesis
del tromboxano A2

39. Hay estudios que tratan de rela-
cionar el uso de los AINE con mayor sangrado tras la
cirugía, aunque las conclusiones son contradictorias.

También se ha objetivado una reducción del flujo
sanguíneo hepático y pancreático40. Por otro lado, hay
datos de hipoperfusión esplácnica y gástrica41. Esto jus-
tifica una reducción gradual del pH gástrico y de la apa-
rición de endotoxinas circulantes que sugieren la exis-
tencia de compromiso de la barrera intestinal. El efecto

de los AINE sobre la mucosa gástrica podría exacerbar
los cambios ya iniciados durante el período de circu-
lación extracorpórea, favoreciendo la aparición de com-
plicaciones digestivas (perforación gástrica, hemorragia
digestiva, etc.) durante el período postoperatorio42.

Es por tanto importante conocer los efectos secun-
darios de los analgésicos que pueden intensificar los
efectos deletéreos de la circulación extracorpórea; de
esta forma se podrá identificar a los pacientes de alto
riesgo y planear la pauta terapeútica óptima. 

Manejo terapéutico del dolor postoperatorio en
cirugía cardíaca

Tradicionalmente el dolor postoperatorio tras la
cirugía cardíaca ha sido controlado con la infusión de
opiáceos, típicamente morfina y fentanilo. La inade-
cuada administración de estos fármacos puede justifi-
car una calidad analgésica deficiente, contribuyendo al
aumento de la morbimortalidad debido a la respuesta
fisiopatológica del estímulo nociceptivo4,5,9,31. Por otro
lado, las altas dosis de opiáceos administradas en el
intraoperatorio si bien proporcionan gran estabilidad
hemodinámica durante el intraoperatorio y contribu-
yen a la analgesia postoperatoria, también causan cier-
to retraso en la extubación43. En cualquier caso no se
debe olvidar que el momento de la extubación también
puede verse retrasado por una analgesia insuficiente.
Además son varios los estudios que han demostrado
que una correcta analgesia postoperatoria no sólo
reduce los episodios de isquemia miocárdica4,44,45, sino
que favorece la extubación precoz46,47.

El mayor uso de la técnica de "fast-track"48 (defini-
do como extubación precoz, corta estancia en la uni-
dad de cuidados postoperatorios y reducción de los
costes perioperatorios) ha obligado a modificar la acti-
tud analgésica perioperatoria; el uso de opiáceos de
menor vida media durante el intraoperatorio ha puesto
de manifiesto los problemas que se plantean para el
manejo de la analgesia postoperatoria49,50. También se
ha evidenciado la falta de pautas estándar de analgesia
al aplicarse nuevas técnicas quirúrgicas, como puede
ser la cirugía de revascularización sin circulación
extracorpórea51, que además de acompañarse de nue-
vas técnicas anestésicas, modifican las características
del período postoperatorio.

Fármacos y pautas analgésicas disponibles

Opiáceos

La morfina es el opiáceo tradicionalmente utilizado
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en el tratamiento del dolor postoperatorio. Sus carac-
terísticas farmacocinéticas y farmacodinámicas hacen
difícil establecer una dosis estándar. Por otro lado, si
bien la vasodilatación arterial y venosa se hacen
importantes a dosis superiores a las recomendadas,
este posible efecto puede resultar poco recomendable
en situaciones de inestabilidad hemodinámica29.

El perfil farmacocinético de los derivados de la
morfina es similar como es el caso del fentanilo, sobre
todo por su tendencia a acumularse con un tiempo pro-
longado de administración. Esto puede explicar la
existencia de un segundo pico plasmático simultáneo a
eventos de depresión respiratoria. Las ventajas del fen-
tanilo es que no provoca liberación de histamina y que
las variaciones farmacocinéticas entre pacientes son
menores29.

Otro opioide de uso habitual en el manejo del dolor
postoperatorio en nuestro medio es la meperidina30.
Sin embargo, además de no procurar mayor analgesia
que el resto de los opiáceos, presenta una serie de
efectos secundarios que pueden resultar especialmente
nocivos en el postoperatorio de la cirugía cardíaca29.

En el momento actual la farmacocinética del remi-
fentanilo se podría ajustar a las necesidades previa-
mente planteadas29, si bien obliga a planear la analge-
sia postoperatoria durante el intraoperatorio.

Existen diversos regímenes de administración de
opiáceos para la analgesia postoperatoria. La técnica
habitual ha consistido en la perfusión continua de
opiáceos52 asociados o no a un AINE53. Al comparar la
eficacia de diferentes analgésicos en este régimen de
administración hay autores que concluyen que la per-
fusión de los opiáceos es superior a la de los AINE, si
bien no siempre se compara la asociación de ambos en
perfusión continua54. Sin embargo, hay autores que han
asociado la perfusión continua de opiáceos y los AINE
no endovenosos, encontrando una calidad analgésica
mayor que con cualquiera de estos fármacos por sepa-
rado55.

La administración pautada ha sido comparada por
los sistemas de analgesia controlada por el paciente
(PCA), encontrándose resultados contradictorios en la
literatura. Si bien los estudios de Myles y cols56., Pun-
tillo y cols57., Searle y cols58., Tsang y cols53. y
O´Halloran y cols52. no demuestran la superioridad de
la PCA en el control del dolor postoperatorio, son ya
varios los estudios que obtienen resultados diferentes.
Boldt y cols3. evidenciaron mejoría en la función res-
piratoria tras la extubación estudiada a través de valo-
res del volumen espiratorio forzado en el primer
segundo (FEV1) y de la capacidad vital (CV). A pesar
de estas diferencias no se encontraron modificaciones
en la saturación periférica de oxígeno ni en la presión
parcial arterial de CO2. Olivier y cols59. encontraron

que la administración en régimen de PCA de remifen-
tanilo garantiza una excelente estabilidad hemodiná-
mica y una correcta analgesia postoperatoria, permi-
tiendo la extubación precoz. Otra de las ventajas que
puede proporcionar el uso de la PCA es la adminis-
tración de menor cantidad total de opiáceos condicio-
nando menor grado de sedación, menos alteraciones
del sueño y una recuperación más rápida de la activi-
dad psíquica50. Checketts y cols.60 compararon la mor-
fina y el alfentanilo en régimen de PCA, encontrando
diferencias significativas únicamente en el menor
tiempo de extubación otorgado por el uso del alfenta-
nilo. Sin embargo, no encontraron diferencias signifi-
cativas en el resto de los parámetros comparados
(calidad analgésica, estabilidad hemodinámica, pará-
metros ventilatorios). Son pocos los autores que
ponen en relevancia las posibles dificultades que se
pueden derivar del uso de la PCA61. Por otro lado, en
ninguno de los estudios anteriormente citados se
encontraron diferencias significativas en la incidencia
de los efectos secundarios de los analgésicos adminis-
trados. En cualquier caso, uno de los factores que
podría limitar el uso de perfusiones de opiáceos es el
desarrollo de tolerancia62, si bien Shraag y cols50. no
evidenciaron el desarrollo de tolerancia aguda con el
uso de remifentanilo ni con alfentanilo en el postope-
ratorio.

Otra vía de administración ampliamente utilizada
para administrar los opioides a demanda es la subcu-
tánea2. Además de ser dolorosa, su absorción es alea-
toria, sobre todo en situación de vasoconstricción
periférica secundaria a hipotermia. Ha sido conside-
rada por tanto una vía inadecuada al obtenerse nive-
les sanguíneos fluctuantes. Pueden provocar sedación
u otros efectos secundarios si los niveles son eleva-
dos o una analgesia inadecuada si son infraterapéuti-
cos.

Antiinflamatorios no esteroideos

Otra de las opciones terapeúticas que poseemos es el
uso de los AINE. El uso de la analgesia balanceada tie-
ne como objetivo obtener un efecto sinérgico en la
reducción del dolor postoperatorio y disminuir los efec-
tos secundarios al reducir las dosis necesarias de ambos
fármacos63,64. Actualmente se asume que el efecto anal-
gésico de la asociación mórfico más un AINE es mayor
que si doblamos las dosis de opiáceos55. De hecho,
Hynninen y cols.65 afirman que el uso de diclofenaco
reduce las necesidades de morfina en el postoperatorio,
siendo este AINE el más eficaz tras compararlo con
ketoprofeno e indometacina. A pesar de estudios como
éste, destaca la escasa bibliografía que compara dife-
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rentes AINE entre sí66. En cualquier caso su uso tras la
cirugía cardíaca exige conocer los beneficios y los pro-
blemas que pueden plantear a diversos niveles67.

A nivel digestivo el daño de la mucosa gástrica es
inmediato, con recuperación a los pocos días si los
mecanismos de adaptación están intactos42. En el caso
del paciente sometido a cirugía cardíaca, la incidencia
de complicaciones aumentan con el tiempo de circu-
lación extracorpórea y en las situaciones de bajo gas-
to. Los factores de riesgo para el desarrollo de com-
plicaciones digestivas son varios (Tabla I). Sin
embargo, el riesgo de complicaciones digestivas
durante el tratamiento de corta duración es desconoci-
do. El desarrollo de AINEs que inhiban específica-
mente la ciclooxigenasa 1 (COX1) o la ciclooxigenasa
2 (COX2) ha tenido como objetivo evitar o disminuir
la incidencia de alteraciones digestivas. La COX2 está
relacionada con el mantenimiento y con los mecanis-
mos de reparación de la mucosa gastrointestinal, por lo
que no se puede asegurar que sus inhibidores específi-
cos disminuyan el riesgo de complicaciones a este
nivel68. Además, en algunas ocasiones, para la obten-
ción de una eficacia clínica clara se requiere la inhibi-
ción de la COX1.

La disfunción renal tras la cirugía cardíaca es más
frecuente en pacientes ancianos, ateroescleróticos,
cirróticos, diabéticos, hipertensos y con insuficiencia
cardíaca y/o renal previa69. Los cambios a nivel renal
causados por la circulación extracorpórea se pueden
ver exacerbados por el uso de AINE37 y condicionar la
aparición de disfunción renal postoperatoria70, debido a
la implicación de las prostaglandinas en la regulación
de la función renal. De hecho, hay autores71 que desa-
consejan el uso de AINE si el tiempo de circulación
extracorpórea ha superado las dos horas, si el paciente
está en tratamiento con inhibidores de la enzima con-
vertidora de la angiotensina (IECA) o si se encuentra
en situación de hipovolemia. 

Los AINE pueden provocar a una inhibición rever-
sible de la ciclooxigenasa plaquetaria, mientras que el
ácido acetilsalicílico (AAS) provoca una inhibición
irreversible determinando en ambos casos el bloqueo
de la síntesis de tromboxano A2

39. El riesgo de sangra-
do relacionado con el uso de AINE o de AAS depen-

de de otros factores asociados como la edad, la pre-
sencia de coagulopatías y la duración de la circu-
lación extracorpórea72. Mientras que la mayor inci-
dencia de sangrado postoperatorio con el uso del AAS
se ha evidenciado en varios trabajos, los resultados
obtenidos con los AINE son contradictorios73. En
cualquier caso no hay que olvidar que el efecto de los
AINE sobre la agregación plaquetaria ha sido utiliza-
do para mejorar la perfusión a nivel microvascular74,
reduciéndose la incidencia de isquemia coronaria al
añadirlo al tratamiento antianginoso. Si bien el uso de
AINE se ha evidenciado ventajoso para la analgesia
postoperatoria al permitir disminuir las dosis de opiá-
ceos hay que individualizar cada caso67. Hay autores
que desaconsejan su uso rutinario, recomendándose la
exclusión de los pacientes que presenten alguna de las
situaciones que aparecen en la Tabla II.

Otros analgésicos

También se ha utilizado el paracetamol en el trata-
miento del dolor tras la cirugía cardíaca17. Su farmaco-
cinética en el primer día del postoperatorio ha sido
estudiada por Schuitmaker y cols75. Observaron que
con la administración rectal y por sonda nasogástrica
de 6 g/día de paracetamol no se obtenían niveles plas-
máticos que proporcionaran analgesia. La absorción es
más lenta que en un voluntario sano y la biodisponibi-
lidad es la mitad de la esperada. Los autores concluyen
que el paracetamol no es adecuado para el manejo del
dolor postoperatorio inmediato. En el caso del propa-
racetamol no se deberían encontrar modificaciones en
su biodisponibilidad ni en su absorción y teóricamen-
te su eficacia analgésica podría ser mayor, pero no hay
estudios al respecto para la analgesia postoperatoria en
cirugía cardíaca.

Analgesia epidural torácica

La analgesia epidural torácica ha demostrado tener
importantes ventajas en el tratamiento del dolor pos-
toperatorio en cirugía cardíaca76. Todas ellas derivan

TABLA I
Factores de riesgo de complicaciones digestivas

en el tratamiento con antiinflamatorios no
esteroideos

1. Edad avanzada.
2. Sexo femenino.
3. Antecedentes de úlcera péptica y/o sangrado activo.
4. Tratamiento de más de cinco días de duración con antiinflamato-

rios no esteroideos.

TABLA II
Contraindicaciones en el uso de antiinflamatorios

en el postoperatorio de cirugía cardíaca

1. Alergia o sensibilización al ácido acetilsalicílico.
2. Úlcera péptica y/o sangrado activo o pasado.
3. Insuficiencia renal preoperatoria.
4. Enfermedad hepática.
5. Presencia de factores de riesgo de bajo gasto cardíaco.
6. Inestabilidad hemodinámica.
7. Circulación extracorpórea de más de dos horas.
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de la prevención de la respuesta de estrés durante la
cirugía a través de la combinación del bloqueo afe-
rente nociceptivo y bloqueo eferente de las fibras sim-
páticas cardíacas77,78. La adición de analgesia epidural
a la anestesia general garantiza una mayor estabilidad
hemodinámica, una extubación precoz, mayor control
del dolor perioperatorio, reduciendo así la incidencia
de múltiples complicaciones72,76.

Son varios los autores76,78,79 que han demostrado un
descenso en el consumo miocárdico de oxígeno garan-
tizando el equilibrio entre el aporte y la demanda de
oxígeno al corazón durante la cirugía. Blomberg y
cols.80 midieron los efectos de la anestesia epidural
torácica sobre los parámetros hemodinámicos centra-
les, observando de nuevo que además de disminuir el
consumo miocárdico de oxígeno sin causar cambios
significativos en la presión de perfusión coronaria, per-
mitía un aumento del diámetro de las arterias epicárdi-
cas sin causar redistribución del flujo. De hecho, Beat-
tie y cols.81 encontraron una reducción significativa en
la incidencia de infarto agudo de miocardio postope-
ratorio en el subgrupo de analgesia epidural torácica.
La demostración de la reducción de los eventos isqué-
micos cardíacos en el postoperatorio con la analgesia
epidural puede ser importante para los pacientes de alto
riesgo, que no pueden tolerar los beta-bloqueantes. Por
tanto, para los cardiópatas de alto riesgo, la analgesia
epidural postoperatoria se puede considerar una elec-
ción segura.

Scott y cols.82 encontraron diferencias estadísticamen-
te significativas a favor de la analgesia epidural en las 96
horas tras la cirugía. Hallaron menor incidencia de arrit-
mias supraventriculares, infecciones del tracto respirato-
rio inferior, insuficiencia renal y mayor volumen inspi-
ratorio máximo en los pacientes bajo analgesia epidural.

También han sido estudiados los efectos ventilato-
rios de la analgesia epidural torácica. Terling y cols.83

concluyeron que se conseguía disminuir el tiempo de
ventilación mecánica en el postoperatorio y las dosis
totales de opiáceos, sin ejercer efectos negativos sobre
la relación ventilación-perfusión, oxigenación o for-
mación de atelectasias.

Según un reciente metaanálisis, los beneficios deri-
vados del uso de la analgesia epidural han demostra-
do disminuir la morbimortalidad84. Pero a pesar de
estos beneficios76,85,86 la necesidad de anticoagulación87

para el uso de la CEC plantea una serie de desventa-
jas88, siendo la complicación más temida la aparición
del hematoma espinal89. La actual incidencia de hema-
toma epidural es extremadamente difícil de predecir
aunque se ha estimado90 que el riesgo es de 1/150.000
tras la realización de un bloqueo epidural. Como con-
secuencia de esta baja incidencia, las recomendacio-
nes para la práctica de la anestesia neuroaxial en el

paciente anticoagulado se han basado en la farmaco-
logía anticoagulante, la evaluación de casos clínicos
de hematoma espinal y la experiencia clínica91. Van-
dermeulen y cols.92 demostraron que el 68% de los
hematomas epidurales aparecen en pacientes con
alguna alteración de la coagulación. Otro factor aso-
ciado es la punción traumática, que aparece en el 25%
de los casos de hematoma espinal. También conside-
raron factores favorecedores la edad y las alteraciones
anatómicas.

Analgesia epidural y antiagregación plaquetaria

Tras el análisis del riesgo de hematoma espinal aso-
ciado con agentes antiplaquetarios el Foro de Consenso
Español recomienda la suspensión de esta medicación
antes de la realización de un bloqueo neuroaxial93. En el
caso de la aspirina se debe suspender el tratamiento de
siete a diez días antes de la realización de la técnica. Su
presencia en sangre se asocia a un aumento moderado
de la tendencia al sangrado y a una prolongación del
tiempo de hemorragia92. El efecto de los AINEs es más
limitado en el tiempo, y requiere su suspensión de uno
a tres días antes de la realización de la técnica neuroa-
xial. Esta práctica es difícil de justificar, ya que la segu-
ridad de la técnica epidural en combinación con terapia
antiplaquetaria está bien documentada, y sólo se han
comunicado tres hematomas espinales en pacientes que
recibieron AINE. Los medicamentos que previenen la
agregación plaquetaria a través del bloqueo del receptor
de la glucoproteína (GP) IIb/IIIa son inhibidores pla-
quetarios más potentes; la ticlopidina, el clopidogrel y
el abciximab exigen mayor precaución. Hasta el
momento, se han descrito dos hematomas espinales aso-
ciados con medicamentos que bloquean el receptor GP
IIb/IIIa y técnicas neuroaxiales. En cualquier caso, el
Foro Español de Consenso, la Sociedad Alemana de
Anestesiología y Medicina Intensiva y la Sociedad
Americana de Anestesia Regional consideran que los
agentes antiplaquetarios no son contraindicación para la
realización de una técnica neuroaxial al no haberse
demostrado que se aumente el riesgo de sangrado, si
bien se debe individualizar el riesgo/beneficio en cada
caso94.

Analgesia epidural y heparina intravenosa

El factor más asociado al sangrado epidural es la pre-
sencia de alteraciones de la coagulación como es la cau-
sada por la administración intravenosa de heparina95.

Según el Foro Español de Consenso, se considera
que la punción es segura si se realiza treinta minutos



53 481

R. PELÁEZ ROMERO ET AL.– Tratamiento del dolor postoperatorio en cirugía cardíaca

antes de la heparinización o al menos cuatro horas des-
pués de la administración de heparina. También reco-
miendan retrasar la heparinización seis horas si la pun-
ción ha sido traumática93. En este caso, la Sociedad
Alemana de Anestesiología y Medicina Intensiva es
más cauta y recomienda heparinizar una hora después
de la realización de la técnica, y retrasar la cirugía si
ésta ha sido traumática. La Sociedad Americana de
Anestesia Regional adelanta la retirada del catéter has-
ta dos horas tras la última dosis de heparina y no reco-
mienda el retraso de la heparinización aunque la técni-
ca haya sido traumática. La duda razonable que se
plantea es si las ventajas que ofrece la analgesia epi-
dural torácica compensan las posibles complicaciones
de potencial gravedad nada despreciable, como puede
ser la paraplejia. Mientras algunos autores contraindi-
can su uso en pacientes heparinizados88 existen escue-
las que la aplican de forma sistemática y protocoliza-
da, teniendo en cuenta una serie de condiciones (Tabla
III).

Analgesia epidural y anticoagulación

Los fármacos cumarínicos son antagonistas de la
vitamina K e interfieren en la síntesis de los factores
de la coagulación que de ella dependen. El riesgo de
sangrado ante cualquier técnica invasiva es mayor, por
lo que el Foro Español de Consenso recomienda la
suspensión de la medicación anticoagulante hasta que
el INR sea inferior a 1,5 para la realización de las téc-
nicas neuroaxiales. Para la retirada del catéter no esta-

blece ninguna cifra orientativa de INR93. La Sociedad
Americana de Anestesia Regional recomienda obtener
valores iguales o inferiores a 1,5 tanto para la punción
como para la retirada del catéter93. Para ello recomien-
da, además de la suspensión del tratamiento durante
varios días, la administración de vitamina K, plasma
fresco congelado o complejos concentrados de pro-
trombina en caso de que fuera necesario la normaliza-
ción rápida del INR. A pesar de que el uso de un caté-
ter epidural con la ulterior anticoagulación con
warfarina es relativamente seguro, debido a la amplia
variabilidad entre pacientes, es aconsejable monitori-
zar la coagulación, y hacer un estrecho seguimiento de
la clínica para detectar datos sugestivos de un hemato-
ma espinal96.

Bloqueo paravertebral

Se ha planteado el uso del bloqueo paravertebral en
cirugía minimamente invasiva en la que los pacientes
son extubados inmediatamente después de la cirugía.
Si bien las referencias son escasas, los autores que
apoyan esta técnica97 creen que la inserción de un caté-
ter paravertebral favorece la extubación precoz. Algu-
nos autores concluyen en sus trabajos que el bloqueo
paravertebral tras una toracotomía proporciona una
analgesia superior a la obtenida con una perfusión
intravenosa de morfina98. Consideran además que esta
técnica puede ser una alternativa a otros bloqueos
regionales como el interpleural o el intercostal. Ade-
más de la facilidad técnica comparada con la epidural
torácica, no se han descrito casos de hematomas espi-
nales en pacientes que reciben heparina. La desventa-
ja que se debe superar es la inadecuada analgesia que
proporciona si durante la cirugía la técnica se transfor-
ma en una esternotomía media.

Bloqueo intercostal

Existen evidencias de que el bloqueo intercostal
reduce la necesidad de opiáceos y mejora la función
pulmonar en el postoperatorio99. De hecho Baxter y
cols.100 afirman que el uso de esta técnica regional pue-
de superar la calidad analgésica que se obtiene con una
perfusión intravenosa de morfina. En cualquier caso
no recomiendan su uso sistemático por el riesgo de
provocar un neumotórax. Su aplicación exige la nece-
sidad de repetir el bloqueo en el período postoperato-
rio provocando fluctuaciones del nivel analgésico,
existe la posibilidad de dejar un catéter interpleural
que proporcione un nivel analgésico adecuado de for-
ma constante.

TABLA III
Condiciones de aplicación de la analgesia

epidural torácica en cirugía cardíaca

1. Técnica atraumática.
2. Tiempo de intervalo mínimo de 60 a 120 minutos entre la técnica

epidural y la heparinización. Retirada del catéter 4 horas tras la
última dosis de heparina intravenosa y con un INR igual o inferior
a 1,5. 

3. Suspender antiagregación plaquetaria.
4. Monitorización de la anticoagulación.
5. Ante la aspiración de sangre durante la punción se suspenderá la

cirugía 24 horas con exploraciones neurológicas seriadas.
6. Selección de los pacientes. Evitar realizarla en caso de:

1. Edad avanzada.
2. Antecedentes personales o familiares de coagulopatías.
3. Alteraciones anatómicas de la espalda (p. ej. espondilitis

anquilopoyética).
4. Antecedentes de hemangioma o ependimoma espinal.
5. Trombocitopenia y/o disfunción plaquetaria.
6. Insuficiencia renal crónica
7. Alcoholismo crónico.
8. Tratamiento con fibrinolíticos.
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Bloqueo interpleural

La analgesia interpleural consiste en la introducción
de un catéter entre la pleura parietal y la visceral. Su
uso se inició en pacientes sometidos a cirugía renal,
cirugía unilateral de mama y colecistectomía tras inci-
sión subcostal. El mecanismo de la analgesia no está
claro; se piensa que la solución anestésica difunde
desde el espacio pleural a través de la pleura parietal y
los músculos intercostales proporcionando un bloqueo
intercostal múltiple unilateral101. 

Hay autores que desmuestran la eficacia del blo-
queo interpleural para el control del dolor postoperato-
rio tras toracotomía102. No obstante, Silomon y cols.103

dudan de la eficacia de la técnica para el tratamiento
del dolor postoracotomía, al encontrar que la bupiva-
caína interpleural no reduce los requerimientos de
opiáceos intramusculares tras una toracotomía. En
cualquier caso su aplicación en la cirugía cardíaca
estaría limitado al uso de un abordaje unilateral y no
es útil si se realiza una esternotomía.

Infiltración de la herida

La infiltración de la herida quirúrgica es quizá el
método más simple de proporcionar analgesia efectiva
de las heridas quirúrgicas y disminuir las necesidades
de morfina1. No existen pruebas de que la aplicación
de esta técnica retrase la curación de la herida ni faci-
lite la infección de la misma; la única precaución que
se debe tomar es evitar los anestésicos locales con
adrenalina debido al riesgo teórico de retrasar la cura-
ción de las heridas. A pesar de las ventajas que puede
ofrecer su uso, tras la cirugía cardíaca no es habitual. 

Conclusiones

El dolor tras la cirugía cardíaca se considera de
moderado a severo. Se debe conseguir que el grado
analgésico sea óptimo para evitar los efectos nocivos
de los estímulos nociceptivos en el período postope-
ratorio, especialmente en el paciente coronario. Hay
que tener en cuenta las consecuencias que la CEC pro-
voca a diversos niveles e individualizar los requeri-
mientos analgésicos debido a las variaciones indivi-
duales, de la técnica quirúrgica y de la técnica
anestésica utilizada en el intraoperatorio.

Si se opta por la analgesia intravenosa, se ha objeti-
vado la superioridad de la asociación de opiáceos y
AINEs frente a cualquiera de estos dos fármacos por
separado, si bien habría que seleccionar a los pacien-
tes a tratar con AINEs. También se plantea la posibili-

dad de potenciar el uso de opiáceos en las primeras
48-72 horas del postoperatorio, mientras que se acon-
seja incidir en el uso de AINEs a partir del tercer o
cuarto día postoperatorios.

La epidural torácica proporciona una excelente cali-
dad analgésica y disminuye la respuesta miocárdica al
estrés, ofreciendo una disminución de la morbimorta-
lidad perioperatoria. No obstante, su aplicación siste-
mática plantea todavía dudas razonables por la poten-
cial gravedad de sus complicaciones.

En cualquier caso, las ventajas que ofrece el estric-
to control del dolor postoperatorio tras la cirugía car-
díaca obliga a tenerlo cada vez más en cuenta y perse-
guirlo como uno de los objetivos primordiales del
período postoperatorio.
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