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Conceptos para
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enfermedad
cardiopulmonar

ESTENOSIS AORTICA

Setratadelalesion valvular masimportante debido alaelevada posi-
bilidad de muerte stbita (15 a 20% en | os pacientes asintomati cos).

Fisiopatologia

El &reanormal delavalvulaadrticaes de 3 a4 cm?. Los pacientes se
mantienen asintoméati cos hasta que el area se reduce a1 cm?. Con reduc-
ciones mayores se presentan sintomas graves.

La estenosis adrtica produce un aumento cronico de la tension del
ventriculoizquierdo (V1) segunlaley de Laplace:

presiéon x radio
2 x grosor de la pared

Tension de la pared del VI =

Esto lleva a una sobrecarga del V1. También aumenta el grosor de la
pared (hipertrofiaventricular concéntrica) por lo que el radio ventricular
no cambiay latension mural se mantiene a pesar del aumento de presion
necesario paravencer el obstaculo valvular. Hay un aumento del consu-
mo de oxigeno debido a incremento de la precarga, a la reduccion del
aporte de oxigeno como resultado de ladisminucién deladensidad capilar
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en lapared del VI, y del descenso de la presion de perfusién coronaria
secundariaa aumento delapresion ventricular izquierdadefin dediéstole
y alareduccion delapresion delaraiz diastélicaadrtica. Enlamayoriade
los pacientes que desarrollan sintomas de insuficiencia cardiaca congestiva
sereduce lafuncion sistélica contractil. En estos pacientes también se ha
observado disfuncién diastélicay un cuadro caracterizado por relgjacion
isovolémica prolongada, llenado lento y unincremento delarigidez dela
pared ventricular. Ladisfuncién diastélicadeterminaque en estos casos el

[lenado ventricular seamas dependiente del volumenintravascular y dela
contraccion auricular. En | as personas sanas la contraccién auricular con-
tribuye solo en un 5-10% al |lenado ventricular mientras que en los pacien-
tes con estenosis adrticalacontribucién es del 40%. Por estarazédn, todos
losritmos excepto el sinusal suelen ser tolerados de maneradeficiente. Un
segundo problemarelacionado con laarritmiaes que un incremento dela
frecuenciacardiacareduce mase periodo diastélico que€ periodo sistlico.
A suvez, lareduccion del tiempo diastélico conduce a una reduccién del

tiempo de transito de la perfusion coronariay puede inducir isquemia de
miocardio.

Latriada sintomética consiste en 1) angina de pecho (que es habitual
en el 35% delos pacientesy se debe alamayor demanda de oxigeno (O,)
del miocardio hipertrofiado ain sin lesion coronaria ostensible aunadis-
minucion delaoferta); 2) sincope durante el esfuerzo (que sedebea alte-
raciones de laperfusion cerebral y puede conducir alamuerte stibita, por
lo general cuando lasuperficievalvular esmenor de 1 cn? con un gradiente
aorta-VI de50 mm Hg); y 3) disneade esfuerzo a principio (sepresentaen
el 90% delos pacientes) y luego en reposo con ortopnea. Lainsuficiencia
cardiaca congestiva es raray representa una manifestacion caracteristica
de laevolucién progresiva de la enfermedad.

Lafibrilacion auricular izquierdase presentaen el 10% delos pacientes
y es unacomplicacion seriade laenfermedad.

Se debe tener presentes las condiciones clinicas del paciente segun la
clasificacién funcional delaSociedad de Cardiol ogiadelaciudad de Nue-
vaYork y laclasificacion de la enfermedad coronaria de la Sociedad de
Cardiologiadelaciudad de Montreal, Canada.

El aumento del grosor delapared ventricular predispone alaaparicion
detrastornos delaconduccion intraventricular o aarritmias ventriculares,
las que contribuyen adisminuir €l gasto cardiaco hasta un 40%.

El volumen sistdlico esrelativamentefijo de modo que paraobtener un
gasto cardiaco adecuado habra que mantener o elevar la poscarga. Lo
mismo es valido respecto de la contractilidad cardiaca.
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Periodo preoperatorio

Lamuerte sibita se presenta con rel ativa frecuencia. En casos franca-
mente sintoméaticos puede ser conveniente reemplazar lavavulaantesde
realizar laoperacion electiva.

Por su predisposicion a sufrir cuadros de isguemia miocardica estos
paci entes habitual mente son tratados con una o més drogas antianginosas
(nitritos, beta-bloqueantes adrenérgicos, bloqueantes de los canales del
calcio y agentes antitrombdticos), como casi todos los enfermos con
vascul opatias. Esta medicacion debe seguir administrandose hasta el mo-
mento de laoperacion.

Sedebeevitar lahipotension arterial y se debe administrar medicacion
ansioliticay analgésicaparaimpedir cualquier aumento delapresion arterial
y delafrecuenciacardiaca.

Periodo intraoperatorio

En la estenosis adrtica los objetivos hemodinamicos son:

Frecuencia Precarga Poscarga Contractilidad
y ritmo
cardiacos

60-70 (sinusal) ~ Adecuadao Mantener No deprimir el
elevada normal miocardio

Mantener lafrecuenciay el ritmo cardiacos paraevitar el desarrollo de
taquicardiay bradicardiao arritmiasy conservar un consumo metabdlico
de O, adecuado alos requerimientos del miocardio.

Mantener un llenado ventricular correcto evitando hipovolemiasy al-
teraciones del retorno venoso.

Evitar cambios bruscos de laresistenciavascular sistémica(RV S) tan-
to en relacion con su aumento como con su disminucion. Estos pacientes
no toleran las disminuciones bruscas de la RV'S porque disminuyen la
presion arterial diastolicay laperfusion coronaria.

No olvidar el riesgo deisquemiade miocardio por el aumento del con-
sumo metabolico del O, secundario al incremento delatension delapared
del VI y evitar todos | os factores de riesgo de la patol ogia.

Impedir la hipotension porque favorece las lesiones isquémicas del
miocardio.
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No utilizar drogas que aumenten lafrecuenciacardiacaporqueel llena-
do ventricular esesencial, |o mismo que un buen aporte de O, al miocardio,
y ambos dependen de esa variable.

Como los episodios i squémicos son dificiles de diagnosticar mediante
el ECG en corazonescon gran hipertrofiaventricular, es mas conveniente
recurrir alacombinacién delasderivacionesV4y V5 porque su sensibili-
dad paraladeteccion de modificaciones del segmento ST se acercaa 80%.

Dado que en caso de paro cardiaco las compresiones extratoracicas
son poco eficaces paramantener laperfusion tisular, habra que optar por
€l masaje cardiaco directo.

En las anestesias regionales hay que tener presente la medicacion
antitrombatica que reciben estos pacientes.

Periodo posoperatorio

En el posoperatorio hay que seguir administrando los agentes
antianginososy tratar €l dolor parano incrementar el riesgo detaquicardia
ehipertension arterial.

INSUFICIENCIA AORTICA
Fisiopatologia

En lafase aguda se produce una sobrecarga diastolicadel VI a causa
de la sangre que regurgita de la aorta; con esta sobrecarga se incrementa
el volumen de eyeccion ventricular y se desarrollaunahipertrofiaexcéntri-
capor dilatacion del ventriculo. Lapresion arterial diastolicadisminuye.

L as manifestaciones clinicas dependen de la vel ocidad de instalacion
del cuadro y consisten en disnea de esfuerzo e insuficiencia ventricular
izquierda. Si la instalacion es aguda €l brusco aumento de la presion
diastdlica final del VI lleva a la insuficiencia cardiaca congestiva, a la
hipertensién pulmonar y a edema pulmonar agudo.

La bradicardia severa aumenta la regurgitacion como resultado del
incremento del tiempo diastdlico. A medidaque aumentael tamario del VI
puede instalarse unainsuficiencia de la valvulamitral que conduzcaala
hipertrofiadelaauriculaizquierda.

Es preciso tener presentes las condiciones clinicas del paciente segiin
la clasificacién funcional de la Sociedad de Cardiologia de la ciudad de
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NuevaYork (véase el capitulo sobreinsuficienciacardiaca) paradetermi-
nar el riesgo quirdrgico y anticipar las conductas terapéuticas preo-
peratorias asi como los requerimientos farmacol 6gicos y los cuidados
perioperatorios.

Periodo preoperatorio

Semantendran lamedicacion cardioténicay € tratamiento farmacol 6gico
delas manifestaciones de insuficiencia cardiaca.

Lamedicacion preanestésicase administraracon cuidado y sin olvidar
las condiciones funcionales del miocardio.

El paciente recibira pequefias dosis de benzodiazepinas de bgjalatencia
y de accién breve inmediatamente después de ser conducido a quiréfano,
al que seratransportado inhalando oxigeno suplementario.

La depresion respiratoria por opioides es riesgosa por su repercusion
sobrelacirculacion pulmonar.

Periodo intraoperatorio

En lainsuficiencia adrticalos objetivos hemodinamicos son:

Frecuencia Precarga Poscarga Contractilidad
y ritmo
cardiacos
Evitar la Mantenerla Disminuirla o Puede
bradicardia normal evitar que requerir
(frecuencia car- suba sostén
diaca: 80-90)

El aumento delaresistenciavascular sistémicay delapresion arterial
puede incrementar €l volumen de regurgitacion adrtica. Por lo tanto, no
deben empl earse agonistas alfa-adrenérgicos. En caso necesario es prefe-
rible recurrir alos agonistas alfay beta (efedrina, infusion de dopamina,
adrenalina).

Es conveniente monitorear a estos pacientes con un catéter de Swan-
Ganzy con presion arterial directa.
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Los pacientes con una elevada presion final del VI, una fraccion de
eyeccion reducida, unadisminucion del gasto cardiaco e hipertension arteria
sistémica, se benefician con unareduccién del volumen de carga. En cam-
bio, en los pacientes sin las manifestaciones que se acaban de mencionar,
el gasto cardiaco puede disminuir hasta valoresriesgosos si sereducen la
volemiay €l retorno venoso.

Para el sostén de la contractilidad cardiaca es conveniente utilizar
agonistas beta-adrenérgicos en goteo como la dobutamina, la fosfo-
diesterasall-D, laadrenaling, laamrinonay lamilrinona.

Deben preferirse técnicas anestésicas que no depriman el miocardio.
L astécnicasregional es periféricas estdn muy indicadas, |o mismo quelos
blogueos centrales, porque reducen el grado de regurgitacion valvular al
disminuir laresistenciavascular periférica; no obstante, hay que recordar
gue muchos de estos enfermos reciben anticoagul antes.

Habra que ser muy cuidadoso en el mantenimiento de unahidratacién
adecuada.

Periodo posoperatorio

Es conveniente seguir muy de cerca las manifestaciones clinicas de
insuficiencia cardiaca (véase después).

ESTENOSIS MITRAL
Fisiopatologia

Laestenosismitral, con regurgitacion o sin ella, sigue siendo laforma
mas comun de valvulopatia acompafiada de tromboembolia. La
tromboembolia puede ser el sintomainicial del cuadro en masdel 10% de
los pacientes con estenosis mitral.

El areanormal delavavulamitral esde4 a6 cm?y €l paciente setorna
sintomatico cuando lasuperficie valvular desciende amenosdelamitad.
A medidaque seincrementalaestenosisaumentalapresion delaauricula
izquierda para mantener un llenado ventricular correcto. Esto por [o ge-
neral ocurre cuando €l orificio valvular llegaaser de 1 cm?. Lapresion
intraventricular y el volumen del VI estan reducidos mientras que la
presiony el volumen delaauriculaizquierda (Al) aumentan con lahiper-
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trofiade su pared. Estosfendmenos predisponen a desarrollo dearritmias
auriculares paroxisticasy finalmentealafibrilacion auricular crénica. La
fibrilacién auricular disminuye alin masel flujo de sangre por €l orificio
mitral estenosado.

La hipertension en la auricula izquierda aumenta la congestion del
lecho vascular pulmonar y lapresién delaarteriapulmonar, y a principio
puede originar hipertrofiadel ventriculo derecho (VD) paraluego causar
regurgitacion tricuspidea, insuficiencia del VD, congestion venosa
periféricay edema.

Laecuacion de Gorlin permite calcular el gradiente de presion através
delavévulaestenosada paramedir el gradientey la superficie valvular.

Gradiente de presion = eleoiadldoiyie

(K x area valvular)?

en donde K = constante hidraulica

El gradiente de presién seincrementaen funcion del cuadrado del flujo
y esinversamente proporcional al cuadrado del areavalvular.

flujo (ml/min)
38 x VAP

en donde AP= diferencia de presiones medias entre ambos
lados de la valvula.

Area valvular =

Periodo preoperatorio

Laradiografiadetorax muestralatipicasiluetacardiacacon hipertrofia
delaauriculaizquierda, del VD y delaarteriapulmonar.

Se debe mantener la medicacion antiarritmica y antiagregante
intraoperatoria.
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Periodo intraoperatorio

En laestenosis mitral |os objetivos hemodinamicos son:

Frecuencia Precarga Poscarga
y ritmo
cardiacos

Evitar las Mantener un Evitar que
taquicardias balance aumente
(frecuencia adecuado Evitar la
cardiaca: 60-70) sobrehidratacion

Deben evitarselosincrementos delafrecuenciacardiacay losaumen-
tos de la presion pulmonar. El catéter de Swan-Ganz no es Util y su uso
puede ser riesgoso.

L ahipoventilacién favorece la hipertensién pulmonar y comprometela
funciéndel VD.

No hay que utilizar drogas o técni cas vasodilatadoras que disminuyan
sensiblemente la resistencia vascular periférica, ni tampoco agentes que
aumenten lafrecuenciacardiaca (p. €. atropina, glicopirrolato, ketamina,
pancuronio). Debe mantenerse una ventilacion pulmonar adecuada sin
generar aumentos excesivos de presion intratorécicadurante lainspiracion.

La presenciade trombos en la auriculaizquierda puede producir cua-
drosde oclusién arterial en diferentes érganos de laeconomia, y laaccién
de los anticoagulantes limita el uso de laanestesiaregional.

En casos de hipertension pulmonar se esta probando el uso de 6xido
nitrico, aunque el método de administracion durante la anestesia todavia
esta poco difundido.

Laanestesiaregional central debe ser cuidadosamente analizada debi-
do alaterapia antiagregante o anticoagulante que reciben estos pacien-
tes, alaposibilidad dereducir laRV Sy al riesgo de generar unasobrecarga
devolumen.

Puede administrarse anestesiageneral pero sin olvidar las consecuen-
cias funcionales sobre la presion pulmonar y laactividad del V1.

L as técnicas regional es periféricas son convenientes.

Periodo posoperatorio
Hay que tratar el dolor y continuar con la medicacion antiagregante,

con la anticoagulante o con ambas.
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INSUFICIENCIA MITRAL
Fisiopatologia

Lainsuficienciade lavavulamitral produce una sobrecarga de volu-
men del VI. Durante lasistole laeyeccion del VI debe enfrentarse con el
sistemade alta presion y baja capacidad de distension del lecho vascular
periférico (aorta'y sus ramas) y con el sistema de baja presion y ata
distensibilidad de la auriculaizquierda. A pesar de que el trabgjo del VI
aumenta por la sobrecarga de volumen, su tamafio no se incrementa en
forma proporcional porque parte del trabajo esta destinada a eyectar la
sangre hacia €l sistema de baja presién mencionado con anterioridad. La
auriculaizquierdaaumentade volumen.

En laregurgitacion mitral (RM) no existe el periodo de contraccion
isovolumétrico. El progreso de esta enfermedad |leva a una sobrecarga
pura de volumen del VI. Es importante diferenciar entre RM aguda y
cronica porque el resultado clinico es absolutamente distinto. La dife-
renciabasicaconsiste en que enlaRM agudalacirculacién pulmonar es
afectada en forma primaria por el proceso patoldgico. En cambio, en la
RM croénicael ladoizquierdo del corazén hatenido tiempo paracompen-
sar esta situacion mediante ladilataciony lahipertrofiadel VI, con una
contractilidad normal. En laRM aguda el incremento brusco de la pre-
sién no puede ser absorbido por la auriculaizquierday eso conduce a
edema pulmonar, insuficienciaventricular derechay caidadel volumen
sistolicoy lapresion sistémica, lo que asu vez reduce laresistenciaala
eyecciondel V1. Por estarazon, el consumo de oxigeno no seincrementa
de manera sustancial y el VI se dilatay se vuelve indolente, 1o que
determina el agrandamiento de la auriculaizquierday el desarrollo de
hipertensién pulmonar venosa.

Cuando lainsuficienciamitral sevuelve crénicase producelahipertro-
fiade lapared del VI con dilatacion de su cavidad. La presién de fin de
diastoledel VI esnormal, al igual que su contractilidad. Hay unaacentua-
dadistension de la auriculaizquierda con pocaingurgitacion pulmonar y
escasas alteraciones del consumo de O, por el miocardio.

Laecocardiografiatransesof agicaes muy Util paradefinir lagravedad
y laetiologiadelaRM.

Una dimensién ecocardiografica del VI de 70 mm indica disfuncién
severa. La presion pulmonar capilar en cufia puede asociarse con una
onda regurgitante sistolica prominente (ondav).

Conceptos para el paciente con enfermedad cardiopulmonar 285



Periodo preoperatorio

L os pacientes con insuficienciamitral agudano deben ser sometidos
aunaoperacion el ectiva, porque esta patol ogia es unaemergencia médi-
caque requiere tratamiento con vasodilatadores, diuréticos e inotropicos.
En cambio, los pacientes con insuficienciamitral crénicacompensada
pueden soportar los requerimientos funcionales de la anestesia 'y la
cirugia.

Hay que administrar sedacion paraevitar aumentos bruscos dela pre-
sion arterial o delafrecuencia cardiaca que incrementen laregurgitacion
mitral, y mantener la medicacion cardiol égicadel paciente, sobretodo la
antihipertensiva. El prondstico depende de |a etiologia de la enfermedad.
El manejo médico incluye digoxina, vasodilatadores, diuréticos y
antitrombaticos.

Periodo intraoperatorio

En lainsuficienciamitral os objetivos hemodi ndmicos son:

Frecuencia Precarga Poscarga Contractilidad
y ritmo
cardiacos
(80-90) Mantenerla Disminuirla Puede requerir
normal [} sostén
evitar que (si es posible
aumente sinusal)

Objetivos anestésicos

L os pacientes con RM evolucionan mejor con unafrecuenciacardiaca
aumentada que les permitamantener el gasto cardiaco cercadeloslimites
normales.

Es necesario conservar €l ritmo sinusal y no sobrehidratar al pacien-
te, si bien no es posible formular ninguna recomendacion definitiva en
este sentido porque la situacion puede diferir entre un paciente y otro.
En este contexto es sumamente Util colocar un catéter en la arteria
pulmonar (CAP).
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Las presiones de llenado y el gasto cardiaco pueden monitorearse de
cercay ajustarse segin la mejor respuesta de cada paciente.

No hay que deprimir el miocardio mediante el uso de drogas con gran
capacidad cardiodepresora (p. § ., tiopental, altas concentraciones de agen-
tes anestésicos potentes).

Deben preferirse las técnicas regionales periféricas o centrales con
disminucion moderadadelaresistenciavascular periférica, aunquelane-
cesidad de anticoagular a estos pacientes contraindica el empleo de esas
técnicas. El riesgo depende deladosisy delafrecuenciadelaadministra-
cion del anticoagulante.

Laanestesiageneral eshientolerada pero debe evitarselahipovolemia
para mantener un gasto cardiaco adecuado.

Periodo posoperatorio

En el posoperatorio sevigilaraatentamente al paciente paradetectar la
aparicion de ascensos de la presion arterial y signos de congestion
pulmonar y setratarael dolor.

ESTENOSIS AORTICAY ESTENOSIS MITRAL
Fisiopatologia

L acombinacion de ambas patol ogias empeorael pronésticoy el mane-
jo transanestésico.

L os objetivos hemodinamicos dependen de la preponderancia de las
manifestaciones de una u otralesion:

a. Los pacientes con anginay sincope deben ser manejados como si se
tratara de casos de estenosis adrtica (se mantendran la poscarga y la
precargay seevitaraladepresion del miocardio).

b. Los pacientes con disneay edema pulmonar deben ser tratados por
su cuadro de insuficiencia cardiaca (no se deprimira el miocardio y se
disminuiran laprecargay laposcarga).

En la figura 13-1 se presenta un esquema Util para el manejo
transoperatorio del paciente con dafio miocardico.
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Fig. 13-1. Algoritmo terapéutico de la inestabilidad hemodinamica derivado de cada uno de los
determinantes del gasto cardiaco (GC). Tomado de Bailey JM 48 ASA Refresher Courses
Lectures 1998.

ENFERMEDAD CORONARIA
Fisiopatologia

Se debe tener presente la clasificacion funcional de la Sociedad de
Cardiologiadelaciudad de Montreal.
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Circulacion coronaria

Lacirculacion coronariase autorregulacomo lacirculacion cerebral (la
autorregulacion es la tendencia intrinseca de un érgano a mantener un
flujo sanguineo constante a pesar de los cambios en la presion deirriga
cion arterial).

Cuando el consumo miocéardico de O, es fijo, el flujo sanguineo
coronario permanece relativamente constante entre presiones arteriales
medias de 60 a 140 mm Hg. El aumento delapresion adrticaincrementael
trabajo del VI 'y elevael consumo miocardico de O,, lo que conduce aun
aumento del flujo coronario debido alaregulacion metabdlica. En cambio,
con presiones arteriales menores de 60 mm Hg el flujo sanguineo descien-
de de maneraproporcional alapresiéon deirrigacion, esdecir queel flujo
se torna dependiente de la presion. En el paciente con obstruccion
coronariay rigidez vascular laautorregul acion dejade funcionar en forma
proporcional alamagnitud delalesion.

Control neural de la circulacion coronaria

Los vasos coronarios estan inervados por divisiones parasimpaticas
y simpaticasdel sistemanervioso auténomo. Laactivacion parasimpatica
causa vasodilatacion coronaria mientras que la activacion simpética pro-
voca vasoconstriccion.

Determinantes del aporte de oxigeno al miocardio

El aporte de O, al miocardio depende sobretodo del flujo delaarteria
coronariay de la capacidad de transporte de O, por lasangre arterial.

Flujocoronario

Este parametro estainfluido por unagran variedad de factoresfisicos,
neurohumoralesy metabdlicos. Lamayor parte del flujo coronario se pro-
duceen el periodo diastélico temprano, cuando los ventricul os estan rel a-
jados y la compresion extravascular de |os vasos coronarios es minima.
Por lo tanto, el flujo coronario es altamente dependiente del gradiente de
presiones a través de la circulacion coronaria durante la diastole. Los
determinantes de este gradiente de presiones son la presion arterial
diastdlicay lapresion defin dediéstoledel VI (LVEDP). Tanto ladisminu-
ciondelapresion arterial diastélicaque se observadurantelahipotension
sistémica como el incremento de laLVEDP que se observa ante fallas de
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dicho ventriculo disminuiran la presién de perfusion de las arterias
coronariasy por endeel flujo coronario, aun en ausenciade cambiosen la
resistencia de |os vasos coronarios.

Frecuenciacardiaca

La frecuencia cardiaca también gjerce un efecto importante sobre €l
flujo coronario porque lataquicardiadisminuye laduracion deladiastole
y como resultado hay una reduccién del flujo de la arteria coronaria a
menos que se produzcan cambios simultaneos de la resistencia vascular
coronaria para compensar o reducir el efecto de estos factores. Lamenta-
blemente, enlos pacientes con una cardiopatiai squémicaestavasodilatacion
compensadorano es efectivay como consecuenciadeello el flujo coronario
depende enteramente de la relacion entre la presion de perfusion y la
duracion deladiastole. Por otro lado, €l aumento delafrecuenciacardiaca
es determinante para el incremento del trabajo miocéardico y por o tanto
parael consumo metabolico de O, por &l miocardio. Si bien escierto quela
frecuencia cardiaca puede ser alterada por una gran variedad de factores,
la taguicardia es una respuesta especialmente comudn a la estimulacién
simpética 0 a la inhibicion parasimpética resultante de los estimulos
estresantes relacionados con la anestesia y la cirugia o del uso de los
agentes farmacol 6gi cos que se administran en |os periodos preoperatorio
0 perioperatorio (atropina, drogas simpaticomiméticas, etcétera).

Capacidad detransporte

deoxigeno por lasangrearterial

La capacidad de transporte de O, depende fundamental mente de dos
factores: lasaturacion de O, arterial y €l hematocrito. A su vez, la satura-
cion de O, depende de la presion arterial de O, y de las caracteristicas de
lacurvade disociacién dela oxihemoglobina. Cadauno de estos factores
desempefia un papel en el aporte o suministro de oxigeno al miocardio.

Determinantes de la demanda miocardica de oxigeno

Lademandamiocardicade O, es €l principal factor determinante del
flujo sanguineo miocardico. El miocardio suele extraer el 65% de O, dela
sangre quelo perfunde, en comparacion con el 25% extraido por |os otros
tejidos. En condiciones normales lasaturacion de O, delasangre del seno
coronario esdel 30%. Lademandade O, estadeterminada por lafrecuencia
cardiaca, €l estado contractil del miocardio y la tension de la pared
miocardica. Estos tres factores son responsables de la mayor parte del
consumo miocardico de O,.
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Estado contré&ctil del miocardio

Si bien no hay un indice simpley aceptado por todos para determinar
lacontractilidad miocardica, existe un acuerdo relativamente generalizado
en cuanto que lavelocidad de incremento delacurvadelapresion del VI
(dP/dt) es un indice moderadamente bueno del estado inotrépico del
miocardio.

Tensién dela pared miocardica

Latensién delapared miocardicase estimaconlaley de Laplace, que
en su forma mas simple establece que la tensién mural es directamente
proporcional alapresionintraventricular y al radio einversamente propor-
ciona al espesor de la pared. En general, un aumento de la presién o del
volumen intraventricular aumentara la tension de la pared miocéardicay
por lo tanto su demandade O,

El incremento de la presion intraventricular es mas frecuente durante
lascrisisde hipertension arterial . En el cuadro 13-1 seresumelo antedicho.

Cuadro 13-1. Factores que influyen sobre la demanda y aporte
de oxigeno al miocardio.

Frecuencia cardiaca

Tiempo diastdlico

Presién de perfusién coronaria

Presidn arterial adrtica diastdlica
Aporte Presién ventricular de fin de diastole

Contenido arterial de oxigeno

Presién arterial de oxigeno

Concentracion de hemoglobina

Didmetro de los vasos coronarios

Requerimientos basales de oxigeno
Frecuencia cardiaca

Presién de la pared

Precarga

Poscarga

Contractilidad miocardica

Demanda

Periodo preoperatorio

EnAméricadel Nortelaenfermedad coronariaeslacausamasfrecuen-
tede muerte (tanto en hombres como en mujeres); en 1996 mas de 6.000.000
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de personas de ambos sexos presentaron un cuadro coronario 'y laenfer-
medad fue responsable de alrededor de 475.000 decesos.

Los pacientes pueden presentarse con una diversidad de sintomas
gue dependen de la magnitud de lalesion coronariay de las condiciones
particulares de cada individuo. En este sentido, se pueden reconocer los
siguientes prototipos sintoméaticos.

Anginaestable

Laanginade pecho estable, que en ocasi ones es extremadamente do-
lorosa pero cuya aparicion se puede predecir habitualmente, es provoca-
da por €l gercicio o €l estrés'y desaparece con el descanso. De hecho,
cualquier acontecimiento capaz de aumentar las necesidades de O, del
corazén (p. €., €l frio, la tension emocional, el gercicio o las grandes
comilonas) puede provocar angina. La angina estable responde bien al
tratamiento médico. L os ataques pueden producirse en cual quier momen-
to del dia pero se ha abservado que la incidencia aumenta en el periodo
comprendido entrelas seis de lamafianay el mediodia.

Anginainestable

La angina inestable, un cuadro mucho més serio que con frecuencia
representa una situacion de paso entre la angina estable y el infarto de
miocardio, se diagnostica en las siguientes circunstancias: 1) el dolor
aparece mientras el paciente esta descansando, 2) la angina se desarrolla
en un paciente que esta realizando un ejercicio suave (subir un piso por
escalera 0 caminar dos manzanas) y que jamas habia presentado un cua-
dro de este tipo y 3) la angina estable ha progresado en severidad y en
frecuenciaen un periodo de dos meses. L os medi camentos paraeliminar el
dolor son menos efectivos en esta situacion.

AnginadePrinzmetal

La angina de Prinzmetal es secundaria a un espasmo de las arterias
coronarias, casi siempre aparece cuando el paciente esta descansandoy a
menudo se presenta junto con latidos irregulares del corazon. El trata-
miento médico suele eliminar el dolor deinmediato.

I squemiasilenciosa

Hay personas con enfermedad coronaria severa que no experimentan
dolor anginoso. Algunos expertos piensan que esta situacién, que se
conoce como isguemia silenciosa, se debe a un procesamiento cerebral
anormal del dolor proveniente del corazon.

Lamagnitud de la oclusién coronaria puede ser evaluada mediante la
pruebade esfuerzo. El gjercicio serealiza hastaque el corazén alcance €l
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95% de su frecuencia maxima o hasta que aparezcan anormalidades del
ritmo cardiaco, angina, cansancio extremo u otros sintomas que indiquen
laposibilidad de problemas cardiacos. El Holter es especialmente til para
evaluar a un paciente con este tipo de angina, que también puede ser
evaluada con las pruebas que permiten detectar alteraciones delairriga-
cionregional del miocardio conesfuerzoosinél, ocondipiridamol osiné
(centellogramas plano o bidimensional contalio radiactivo o con tecnecio
radiactivo).

Losexpertos han ideado unareglamnemanica(ABCDE) pararecordar
diez factores que son fundamental es parael control de laanginade pecho:

Aspirina y medicamentos antianginosos

Tension arterial (blood pressure) y beta-bloqueantes

A

B

C Colesterol y cigarrillos
D Dieta y diabetes

E

Ejercicio y educacion

También se utilizan las enzimas convertidoras de laangiotensinaporque
en 1999 sedemostré que ademasde ser Utilesen laluchacontralahipertension
arteria son eficaces (sobretodo € Rapipril) paradisminuir lafrecuenciade
infartos agudos de miocardio (IAM) en |os pacientes anginosos.

Estos pacientes en general reciben una o més drogas antianginosas
(nitritos, beta-bloqueantes adrenérgicos, bloqueantes de los canales del
calcio) y lamedicacion debe seguir administrandose hasta el momento de
|a operacion. También deben utilizarse agentes ansioliticos y anal gésicos
paraevitar los aumentos de la presion arterial y de lafrecuencia cardiaca
secundarios al temor, laansiedad y €l dolor.

L os vasodilatadores coronarios directos son poco Utiles pararesolver
el problemade laisguemiamiocardicaen presenciade unaaterosclerosis
de los vasos coronarios que por razones fisicas impida su dilatacion. Por
otro lado, como el flujo coronario disminuye durantelasarritmias cardia-
casy lastaguicardias persistentes, el empleo de agentes antiarritmicos o
de blogueantes beta-adrenérgi cos puede mejorar laperfusién miocardica.

El tratamiento de lainsuficiencia cardiaca congestiva también puede
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mejorar €l aportede O, a miocardioy revertir el aumento delatension de
lapared ventricular. Lo mismo sucede con las drogas vasodilatadoras en
presenciade hipertension arterial.

En esencia, laterapéutica anestesiol gica utilizada parareducir la po-
sibilidad de isquemiamiocardicase dirige basicamente adisminuir lade-
manda miocardica de O,, lo que habitualmente se consigue mediante el
empleo de uno o dos tipos de farmacos, a saber, los nitratos o los
bloqueantes beta-adrenérgicos.

Los nitratos son eficaces porgque gjercen una accion vasodilatadora
guereducetanto laprecargacomo laposcarga, |o que disminuyeel trabajo
ventricular. Por su parte, los bloqueantes beta-adrenérgicos disminuyen
€l estado contréctil del miocardio, lapresion arterid y lafrecuenciacardiaca

L os farmacos antihipertensivos reducen las demandas de O, porque
disminuyen la presion intraventricular y latension de la pared.

FACTORES DE RIESGO

Es posible que losfactores de riesgo méas importantes sean | os antece-
dentesdeinfarto demiocardioy en especial €l intervalo transcurrido entre
el infarto y el momento de laoperacién. Laincidenciade nuevosinfartos
de miocardio en el periodo perioperatorio se relacionaestrechamente con
el intervalo transcurrido entre el infarto original y laoperacion ulterior. En
unapoblacion quirdrgicadelaMayo Cliniclaincidenciade nuevosinfartos
de miocardio fue del 37% en los pacientes operados dentro de los tres
meses del infarto, del 16% en los operados entretresy seis meses después
y solo del 4 al 5% en los sometidos alaoperacion luego deunintervalo de
mas de seis meses. Los nuevos infartos observados con posterioridad a
las operaciones fueron mas frecuentes durante el tercer dia del posope-
ratorio y generalmente se asociaron con unaelevada mortalidad (54%).

Los infartos de miocardio perioperatorios no pueden ser vinculados
con un tipo particular de anestesia pero, como son mas frecuentes en
asociacion con operaciones realizadas sobre la parte superior del abdo-
men o €l torax, seriaprudente que luego de uninfarto y siempre que fuera
posible las operaciones el ectivas se posterguen por 10 menos seis meses.
Goldmanyy col. han desarrollado un indice deriesgo cardiaco multifactorial
cuyos factores con capacidad predictiva de riesgo intraoperatorio mas
importantes son preci samente | os antecedentes de un infarto de miocardio
recientey lasevidencias deinsuficienciacardiacao dearritmiasdurante el
periodo preoperatorio.
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EVALUACION DE LA RELACION EXISTENTE
ENTRE EL APORTEY LA DEMANDA DE OXIGENO

Pararealizar estaevaluacion es preciso establecer losfactoresderies-
go que pueden influir sobre cada una de las funciones con incidencia
sobre el consumo o lademandade O, por parte del miocardio.

Se debe reducir laansiedad preoperatoria generalmente asociada con
taguicardia e hipertension, factores que como hemos visto se vinculan
con un aumento de lademandamiocéardicade O,.

INDICES DE CONSUMO MIOCARDICO
DE OXIGENO

Existen indices muy simples que permiten determinar con bastante
certezael consumo miocardico de O,. El massimpley difundido de estos
indices se conoce con el nombre de doble producto porque eslaexpresion
delamultiplicacion delapresion arteria sistélicapor lafrecuenciacardia-
ca. Sin embargo, este indice es poco confiable en situaciones de
hipotensién arterial. En pacientes normotensosy en pacientes hipertensos
gue reciben tratamiento, una buena orientacion en relacién con este as-
pecto consiste en mantener el doble producto en valoresde entre 12.000y
14.000, cifras que coinciden con una bajademandamiocardicade O,.

MONITOREO DE LA DISFUNCION
DELVENTRICULO IZQUIERDO

Yahemosvisto queladisfuncion del VI puede precipitar un cuadro de
isquemiamiocérdicao causarlo. El monitoreo delapresion en cufiadela
arteriapulmonar es (til paraevaluar lafuncion del VI mediante laestima-
cion de su presion diastdlicafinal.

¢Quéeslacascadaisquémica?

La cascada isquémica es una secuencia progresiva de situaciones
fisiopatol 6gicas desencadenantes de isquemia, que habitualmente se re-
presenta como una secuencia temporal que comienza en el momento en
gue seinstala el proceso isquémico, aunque también puede ser graficada
inscribiendo el aporte versuslademandade O, por el miocardio.
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Lacascadaisquémicailustralos signos mas sensibles deisquemia, asi
como larelaciéntemporal entre ellos (véasefigural3-2).

Oclusion coronaria

o presencia de otro factor
responsable de la isquemia

5segundos —| Anormalidades diastélicas
(aumento de la presién ventricular de fin
de diastole)

10segundos —| Anormalidades sistélicas

(alteracién regional del movimiento de la
pared ventricular)

20 segundos —| Apormalidades hemodiném_icas (¢ del O,)
(si han fracasado los mecanismos compen-
satorios o si la lesién es muy importante)

25segundos —| Cambios electrocardiograficos

Dolor anginoso
(en pacientes despiertos)

Fig. 13-2. Cascada isquémica. Secuencia temporal de anormalidades funcionales del
miocardio luego de iniciado un episodio isquémico. (Modificada de Kennedy HI, Wiens
RD. Am Heart J. 1989; 117, 165.)

TECNICAS ANESTESICASY CONDICIONES
PERIOPERATORIAS DEL PACIENTE CON
INSUFICIENCIA CORONARIA

Para el anestesiélogo, laisguemiamiocardica perioperatoriarepresen-
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taunaserie complejay habitualmente frustrante de problemas diagnosti-
cosy terapéuticos. Numerosos estudios clinicos sugieren que laimplemen-
tacion de un método agresivo de deteccion y la administracion de una
terapéutica vigorosamejoran de manerasignificativalaevolucion del pa-
ciente operado.

Aun cuando los pacientes con enfermedad coronaria oculta 0 mani-
fiesta son los que corren mayor riesgo de isquemia perioperatoria 'y de
infarto posoperatorio, existen situaciones clinicas en las que laisguemia
puede desarrollarse en ausencia de patologia coronaria previa. Se han
registrado cambios del segmento ST sugestivos deisquemiade miocardio
en pacientes sanos en distintas situaciones clinicas ocasionadas por la
operaciony lacirugia.

Laanestesiageneral influye mucho sobrelademandamiocérdicade O,
cuando se utilizan drogas con accion simpéti co-mimética. Por jemplo, en
|os seres humanos con arterias normales, el empleo de agentes anestésicos
gue aumenten lafrecuenciacardiacao lapresion arterial incrementaria el
flujo coronario. Por el contrario, enlos pacientes con enfermedad coronaria
los agentes que aumentan |a demanda de O, pueden generar situaciones
deisquemia, y apesar de que existen varios parametros no invasivos que
permiten prever el consumo metabolico de O, por el miocardio, todas las
evidencias y todos los indices sugieren que el aumento de la frecuencia
cardiaca seria el factor masimportante entre las variables clinicas. Por 1o
tanto, lallave del éxito enlaluchaparaanular lainfluenciadel desequili-
brio entrelaofertay lademandade O, durante laoperacion es controlar la
frecuenciacardiacacomo el factor hemodinamico perioperatorio masdeci-
sivo en este sentido. La frecuencia cardiaca no solo es €l factor determi-
nante del consumo miocardico de O, sino que ademas determinael aporte
de O, al corazdn porque, como yahemos visto, en cierto modo regulael
tiempo durante el cual las coronarias pueden perfundir oirrigar el misculo
cardiaco.

Por otro lado, hace muchos afios que se sabe que el control de la fre-
cuenciacardiacaes masimportante que el control delapresion arterial en
relacion con el consumo metabolico de O, del miocardio. En un estudio
clésico Loeby cal. (citados por Kirby y Gravenstein) comprobaron que €l
dolor anginoso aparecia en € 85% de los pacientes cuando la frecuencia
cardiacallegabaa 140 |atidos por minutoy solo en el 15% cuando lapresion
arteria acanzabavalores de 200 mm Hg. Laleccion que parece surgir de
estos estudios es que la hipertension sin enfermedad coronaria determina
un aumento y no una disminucion de la presion de perfusion coronaria
siempre que se mantenga una precarga normal durante la anestesia.

Las evidencias parecen indicar que los pacientes tratados con beta-
bloqueantes antes de la cirugia desarrollan menos isquemia que los que
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no reciben esta medicacion o que los que estan recibiendo bloqueantes de
los canales de calcio. Ladiferencia aparentemente radica en lareduccion
de la frecuencia cardiaca: menor taquicardia se logra con los beta-
bloqueantes adrenérgicos.

L os objetivos fundamental es durante |a operacién consisten en dismi-
nuir las demandas metabolicas de O, y mantener o incrementar su aporte
al musculo cardiaco. Paralograr el primer objetivo es preciso disminuir la
frecuencia cardiacay evitar las taquicardias. También deben evitarse los
aumentos desmedidos de la tension de la pared por: 1) aumento de la
precarga (presion arterial), 2) aumentos de la RVP y 3) aumento de la
poscarga (aumentos de lavolemia).

Para conseguir un mayor aporte de O, hay que corregir toda disminu-
ciondel hematocrito, evitar laanemiay conservar e contenido arterial de O,.

Contenido arterial de O,= 1,34 x Hb x SaO, x 0,0031 x PaO,

Hb = hemoglobina, SaO, = saturacion de oxigeno en sangre arterial y PaO,
= presion arterial de oxigeno.

También hay que evitar la hipoxemia asociada con los factores que
desplazan la curva de disociacion de hemoglobina hacia laizquierda, lo
que implica mantener la irrigacion coronaria (presion de perfusion
coronaria/resi stencia) aumentando la presion arterial diastdlicay evitando
las taquicardias, impedir la hipotension diastélica, administrar
vasodilatadores coronarios, evitar las ateraciones del ritmo y tratarlas si
se producen e impedir |0s espasmos coronarios.

Los blogueantes beta-adrenérgicos y otros farmacos antianginosos
(p.€j., bloqueantes célcicos) deben ser administrados hasta €l dia de la
operacion; el doble producto tiene que ser mantenido en valores inferio-
resa20.000y |os episodi os deisquemiamiocardicadeben ser monitoreados
con las derivaciones V4 y V5, que detectan el 90% de los eventos
isquémicos. Laderivacion V5 solatiene una sensibilidad del 75% parala
deteccion deisquemia.

En la actualidad, parece demostrado que el isoflurano no eerce un
efecto de “robo coronario”. Losresultados de multiples estudios sugieren
gue no existiria una técnica anestésica miocardica protectora mejor que
otra. Los anestésicos basados en opioides se han vuelto populares debi-
do a la aparente estabilidad cardiovascular asociada con su utilizacion.
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Sin embargo, las altas dosis empleadas obligan a utilizar ventilacion
posoperatoria.

Dado que el destete delaventilacion en un marco de cuidadosintensi-
vos hasido asociado con isquemiamiocérdica, este temaesimportante en
laecuaciontotal deriesgo-beneficio si seconsiderael beneficio potencial
de la ventilacién prolongada en determinados pacientes. En un estudio
aleatorizado, la€eleccidn de uno delostres agentesinhal atorios mas comu-
nes (halotano, enflurano e isoflurano) no influyé en los resultados. Toda
via no se ha establecido la seguridad cardiovascular de los agentes més
nuevos, desflurano y sevoflurano.

El plano anestésico debe ser adecuado para evitar oscilaciones de la
presion arterial (hipotensién/hipertension) y de la frecuencia cardiaca
(taqui cardia/bradi cardiaextrema).

Se deben preferir los relgjantes musculares de accién intermediao de
accion breve que no requieran reversion, afin de evitar laadministracion
de atropina previa inyeccion de neostigmina o de anticolinesterasicos
similares. El glicopirrolato tiene un efecto menos taquicardizante que la
atropina.

Deben administrarse dosis fraccionadas de 0,1 mg de atenolol por via
intravenosa (1V) para evitar o inhibir las taquicardias. El esmolol es un
bloqueante beta-adrenérgico selectivo de accion muy corta (vida media
afa, dos minutos) que se puede administrar en bolos de 10 mg. Algunos
autores han propuesto la utilizacién de metaprolol como profilaxis delas
arritmiasen €l coronario que ligados con lataquicardia.

Los parches de nitroglicerina pueden servir para prevenir espasmos
coronarios en casos de anginas inestables o en pacientes con estenosis
coronariafijalimite. En cuanto alainfusion IV denitroglicerina, su eficacia
profil&cticano hasido demostrada, pero en uno delos estudiosrealizados
se observé que una infusion administrada a razén de 1 mg/kg/minuto
reducialaincidenciadeisguemiaintraoperatoria. Por lo tanto, lanitrogli-
cerinano parece ser eficaz como agente profilactico paradisminuir lainci-
denciade |AM intraoperatorio.

El verapamilo deprime el sistemacardiovascular durantelas anestesias
practicadas con altas concentraciones de hal otano, isoflurano o enflurano
y puede ser administrado con bajas concentraciones de isoflurano y de
halotano pero no de enflurano. No hay experiencias confiables con €l
desflurano y el sevoflurano.

En el cuadro 13-3 se mencionan los antiarritmicos IV mas empleados
durante la anestesia.
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Cuadro 13-3. Antiarritmicos que se utilizan con mayor frecuencia por via VI durante la
anestesia.

Procainamida (clase IA). Administrar una dosis de carga de 100 mg por via
IV cada 5 minutos hasta que la arritmia disminuya o una dosis total de 15 mg/kg
(rara vez necesaria) con una infusién continua de 2-6 mg/min

Lidocaina (clase IB). Utilizar 1,5 mg/kg en dosis divididas administradas en
dos veces durante 20 minutos con una infusién IV continua de 1-4 mg/min

CLASE |

Propranolol. Administrar lentamente un bolo de 0,5-1 mg hasta llegar a una
dosis maxima de beta-bloqueante de 0,1 mg/kg

Metoprolol. Administrar lentamente un bolo de 2,5 mg hasta llegar a una dosis
maxima de beta-bloqueante de 0,2 mg/kg

Esmolol. Administrar una dosis de carga de 0,5a 1 mg/kg con incrementos de 50
ng.kg'.min"' con infusién de 50-300 ug.kg'.min"'. La hipotensién y la bradicardia
son factores limitantes

CLASE Il

Bretilio. Administrar lentamente una dosis de carga de 5 mg/kg con una infusion
continua de 1-5 mg/min

CLASE il

Con la infusién la hipotension puede ser un factor limitante

CAUSAS DE LA BRADICARDIA

En el cuadro 13-4 se enumeran las diferentes causas de bradicardia.

L Hipoxemia
Sistémicas Hipotermia
Agentes farmacoldgicos:
| beta-bloqueantes, digitalicos, etcétera

. Arritmias, ritmos de la union
Cardiacas Sindrome del nédulo sinusal enfermo
Trastornos de la conduccion auriculoventricular
| Infarto de miocardio

Estimulacion refleja
Respuestas vagales Medicamentosa: relajantes musculares, drogas
] vagotonicas, anticolinesterasicos

L. Agentes inhalatorios
Efectos anestésicos Opioides

directos Anestesia regional
1 con bloqueo de los cardioaceleradores

Cuadro 13-4. Causas de la bradicardia.
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Caracteristicas sintomaticas
del sindrome del nédulo sinusal enfermo

Este sindrome puede deberse a patologias intrinsecas del nédulo
simusal, a intoxicaciones por drogas o0 a alteraciones neurovegetativas
secundarias a un aumento importante del tono vagal. En el 60% de los
casos laenfermedad compromete Gnicamente al nédulo sinusal, mientras
gue en el 40% restante también estan comprometidos otros componentes
del tejido auricular. Los sintomas consisten basicamente en los que se
mencionan en el cuadro 13-5.

Cuadro 13-5. Sintomas asociados con el sindrome del nédulo sinusal enfermo.

* Bradicardia severa inesperadamente persistente
» Episodios de paro sinusal
» Episodios de fibrilacion o de aleteo auricular paroxisticos o crénicos

* Sindrome de bradicardia-taquicardia paroxistica con alteraciones paroxisticas de
la frecuencia cardiaca (bradicardia-taquicardia).

* Falta de elevacion de la frecuencia cardiaca por encima de 90 latidos/minuto luego
de la administracion IV de 1,5 a 2 mg de atropina

El bloqueo auriculoventricular (A-V) puede deberse a causas organi-
cas o funcionales (véase cuadro 13-6).

Cuadro 13-6. Causas del bloqueo auriculoventricular.

CAUSAS ORGANICAS

CAUSAS FUNCIONALES

* Enfermedades del sistema de
conduccion
Enfermedad de Lenegre
Enfermedad de Leve

* Enfermedades del musculo
cardiaco
Isquemia o infarto de miocardio
Miocardiopatias hipertréficas o
dilatadas
Miocarditis

* Bloqueos congénitos

* Bloqueos quirurgicos

* Aumento del tono vagal

¢ Administracion de farmacos
bradicadizantes
Quinidina, beta-bloqueantes
adrenérgicos, bloqueantes de los
canales lentos del calcio, etcétera
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INDICACIONES DE
LOS MARCAPASOS DEFINITIVOS

Lacolocacién de un marcapasos definitivo estaindicadaen las patol o-

gias que se mencionan en el cuadro 13-7.

S
b

indrome del nédulo sinusal enfermo, sindrome de
radiarritmia-taquiarritmia, sindromes vagales,

sindrome del seno carotideo sensible

loqueo auriculoventricular de segundo o de tercer grado

loqueo trifascicular o bifascicular

con conduccion intranodal prolongada

a) Bloqueo de rama derecha y hemibloqueo anterior izquierdo con
manifestaciones hemodinamicas

b) Boqueo de rama derecha y hemibloqueo posterior izquierdo con
manifestaciones hemodinamicas

c) Bloqueos alternantes de las ramas izquierda y derecha del haz de His

d) Bloqueo de la rama izquierda del haz de His con bloqueo auriculoven-
tricular de primer grado

e) Cuadros de taquiarritmia hemodinamicamente discapacitante con
resistencia o intolerancia a la accién farmacolégica de las drogas
adecuadas terapéuticamente

f) Cuadros sincopales sin diagndstico electrocardiografico

g) Miocardiopatia hipertréfica obstructiva severa sintomatica

Cuadro 13-7. Patologias que exigen la colocacion de un marcapasos definitivo.

En el cuadro 13-8 se formulan recomendaciones sobre el uso del

termocauterio en pacientes con marcapasos.
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Monitoreo cardioscopico

Evitar el empleo de termocauterios monopolares siempre que sea posible
Colocar el electrodo de descarga a tierra de manera que el generador no se
encuentre en el campo eléctrico de la corriente que transita entre el electrodo
activo y el de descarga

Activar el cauterio por periodos cortos y descargas breves

Utilizar la menor cantidad posible de energia

Evitar el uso del cauterio en regiones de la piel que se hallen sobre el generador
o alo largo de los cables que lo unen al corazén

Si hay un magneto colocado sobre el generador debera monitorear al paciente
durante su remocion. Si existe alguna duda el generador debera ser “interrogado
con un programador del marcapaso

INSUFICIENCIA CARDIACA
Periodo preoperatorio

Definicion

Segunladefinicién clasica, lainsuficienciacardiacaes aquellasituacion
enlacual el corazon no puede eyectar lacantidad de sangre necesariapara
cubrir los requerimientos metabdlicos de |os tejidos, 0 solo es capaz de
hacerlo mediante un aumento anormal de su presién dellenado. El fallo de
la bomba cardiaca puede deberse a una disfuncion fundamentalmente
sistdlica o diastélica, aunque lo maés frecuente es que participen ambos
mecani SMos.

Incidencia

Enlosestudiosde Framinghamy de Gothenburg se hall6 unaincidencia
aproximada de 1-1,5 enfermos/mil personas/afio entre los sujetos de 40 a
54 afios, cifraque aumentade maneralinea hastallegar a4-4,3 enfermos/
mil personas/afio en el grupo etario mayor de 75 afios. La prevalencia
estimadaen los dos estudios fue de alrededor del 13% parapersonasde 67
afos. Si se extrapolan estas cifrasy las obtenidas en el primer estudio de
laNational Heart Association delos Estados Unidos (NHANES 1) se puede
afirmar (con mucha cautela) que esta entidad afecta a aproximadamente
75.000 personas nuevas por afo. A pesar de los avances logrados en el
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tratamiento, lamortalidad sigue siendo el evada (de alrededor del 20 a 30%
anual). En el estudio de Framingham seinformé que latasade mortalidad
alos cinco afos paralos hombres y las mujeres era del 62% y del 42%,
respectivamente. En el NHANES 1 latasade mortalidad alos 10 afiosfue
del 50% paraloshombresy del 36% paralas mujeres, mientrasque alos15
anosfuedel 73%y del 62%, respectivamente.

En nuestro pais existen pocos datos epidemiol dgicos relacionados
con este tema. Sin embargo, como la encuesta Sociedad Argentina de
Cardiologiarevel 6 que el 20% delasinternaciones en unidades coronarias
se deben a cuadros de insuficiencia cardiaca, es importante analizar 1os
resultados y las conclusiones del estudio CONAREC VI, en el que
participaron 31 centros con lainclusion de 751 pacientes entre los afios
1996y 1997.

La edad media de los pacientes era de 65,5 afios y el 41% de €ellos
pertenecian a sexo masculino. El tratamiento previo habiaconsistidoenla
administracion dedigital (48%), inhibidores delaenzimaconvertidorade
la angiotesina (IECA) (58%) y diuréticos (59%). El 70% de los casos
pertenecian alas clases funcionalesdelaNYHA | y I1. En el 57% delos
pacientes fue posible identificar la causa de la descompensacion, que se
present6 en forma stbita en el 20% de los casos. En € momento de la
internacion el 89% de | os pacientes presentaban unaclase funcional [1-1V.
Es importante que el anestesi6logo reconozca la patologia de base de la
insuficiencia cardiaca, que en este estudio fue coronariaen el 30% delos
casos, hipertensivaen el 21%, valvular en el 17%, idiopédticaenel 14%y de
otrotipo en el 18%.

Latasade mortalidad fue del 4,6%. Las variables asociadas con muerte
fueron la clase funcional habitual (p =0,01), €l fallo cardiaco global (p =
0,005), labaja presion sistolica (p = 0,003) y diastélica (p = 0,007) en €l
momento de la admisién, la hiponatremia (p = 0,02), la hipoperfusion
periférica(p = 0,02) y el reflujo hepatoyugular (p = 0,045). En el andlisis
multivariado fueron predictoresindependienteslaclase funcional 11-1V en
el momento delainternacién (p=0,038), € fallo cardiaco global (p=0,023),
la hiponatremia (p = 0,008) y la duracién de la enfermedad (p = 0,027).
Segun la conclusion de los autores del estudio, las variables asociadas
con muerte intrahospitalaria en la poblacién de nuestro pais fueron la
persistenciadelaclasefuncional habitua delaNYHA luego del tratamiento
con |ECA (enalapril), €l tiempo de evolucion, el fallo cardiaco global
(fraccion de eyeccion menor de 0,40) y lahiponatremia.

Por lo tanto, en el periodo preoperatorio es importante tener presente
laclasificacion funcional de la Sociedad de Cardiologia de la Ciudad de
Nueva York (NYHA), que ubica a los pacientes en cuatro grupos (véase
cuadro 13-9).
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Cuadro 13-9. Clasificaciéon funcional del riesgo cardiovascular (NYHA).

Clase | El paciente no presenta limitacién fisica alguna. La actividad fisica
habitual no le causa fatiga, disnea ni palpitaciones.

Clase Il Existe una leve limitacién de la actividad fisica.
El enfermo no presenta sintomas en reposo. La actividad fisica habitual
le provoca fatiga, disnea, palpitaciones o angina de pecho.

Clase lll Existe una limitacion moderada de la actividad fisica.
El enfermo no presenta sintomas en reposo. Estos aparecen con una
actividad fisica menor que la habitual.

Clase IV Hay una limitacion severa de la actividad fisica.
El enfermo presenta sintomas en reposo.

Los pacientes pertenecientes a las clases | y 11 no corren un riesgo
adicional independiente de |a causa de la enfermedad cardiacay reciben
escasa medicacion, por lo general los farmacos indicados para tratar su
enfermedad de base (blogueantes de los canales del calcio tales como
drogas antianginosas y antihipertensivas, drogas beta bloqueantes adre-
nérgicas, etc). En cambio, los pacientes pertenecientesalasclasesll y 1V
corren un gran riesgo de morbimortalidad perioperatoria, sobretodo en el
periodo posterior ala operaciony reciben digitélicos, IECA vy diuréticos,
ademés de la medicacion para tratar su enfermedad de base. Se ha
demostrado que en este grupo de pacientes|os blogueantes de los canales
del calcio empeoran la sintomatologiay tienen efectos adversos sobre la
supervivencia, de modo que pueden considerarse riesgosos parael manejo
preoperatorio de la insuficiencia cardiaca. Sin embargo, en el ensayo
PRAISE (Prospective Randomized Amlodipine Survival Evaluation) se
demostré quelaadministracion de amlodipina no se acompafiade efectos
adversos sobre la morbilidad y la mortalidad, e incluso se comprobd un
efecto favorable sobrelasupervivenciade | os pacientes con miocardiopatias
dilatadas de origen no isquémico.

Es conveniente que se trate la causa determinante del cuadroy que el
pacientellegue ala cirugialo méas compensado posible.
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Periodo perioperatorio

Las medidas que deben adoptarse en este periodo son las siguientes:

Reducir el trabgjo cardiaco (inhibicién de los aumentos de lafrecuen-
ciascardiaca).

Disminuir laprecargay evitar [os aumentos de la poscarga.

Corregir las arritmias y el estado hidroelectrolitico previo ala opera-
cion. Lahipopotasemia es un efecto secundario frecuente del tratamiento
diurético vigoroso, de modo que en el perioperatorio habra que reponer
las pérdidas de potasio con suplementos.

Disminuir la retencion de sal y agua. Es conveniente monitorear la
funcionrenal.

Reducir la administracién de agentes anestésicos cardiodepresores
0 con accion sobre laactividad cronotrépicadel corazon, en especial de
los que gjercen efectos taquicardizantes y arritmogénicos (gallamina,
pancuronio, succinilcoling, etc.), a igual quelautilizacién de concentra-
ciones superiores a la concentracién inhibitoria minima (MAC) de los
agentes inhalatorios potentes. La anestesia general inhalatoria balan-
ceadacon opioidesy oxido nitrico (N,O) parece ser el procedimiento mas
aceptado.

Mantener unafraccion inspiradade O, (FiO,) compatible con una sa-
turaci 6n adecuada de hemogl obina (por encimadel 95%).

El cateterismo de la arteria pulmonar mediante un catéter de Swan-
Ganz puede ayudar al manejo intraoperatorio de los liquidos en pacien-
tes propensos a desarrollar edema pulmonar, sobre todo en casos de
hipotensi6n.

Cuando no estan contraindicadas por causas ajenas a la cardiopatia,
las anestesias regional es representan una alternativa muy favorable.

Periodo posoperatorio
Laatencidn estara dirigida a tratar la causa de insuficiencia cardiaca
con la colaboracién de un cardiologo.

El paciente debe recibir O, suplementario y cuidados respiratorios apro-
piados.
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HIPERTENSION ARTERIAL
Fisiopatologia

Crisishipertensiva. Unacrisis hipertensivaes lacombinacién del dete-
rioro rapido de uno 0 mas érganos vital es (sistemanervioso central, sistemas
cardiovascular y renal) con cifras tensionales inapropiadamente el evadas.

Emer gencia hipertensiva. Estasituacion se dacuando frente al dete-
rioro rpido de los érganos af ectados no se instaura un tratamiento eficaz
en el plazo de algunos minutos, 10 que generaunaelevada probabilidad de
gue se produzca alguna complicacién grave (aneurisma fisurado de la
aorta, por ejemplo).

Urgenciashipertensivas. Setratade crisis hipertensivas pero sin dafio
importante de un érgano vital y sin riesgo inminente de muerte. Sin embar-
go, lapresion arterial debe ser reducida en un plazo de 24 horas.

Laelevacion delapresion arterial esun factor deriesgo no solo porque
incrementalamorbimortalidad anestésica perioperatoria, sino también por-
gue puede tener serias derivaciones para la conduccién anestésica a cau-
sa de los efectos funcionales y estructurales de la hipertension arterial
sobre distintos 6rganos de la economia.

Estas alteraciones siempre reducen el margen de seguridad del 6rgano
afectado por € aumento delapresién arterial. Los 6rganos més sensiblesa
estasituacion son el corazon, € cerebroy losrifiones. Cuando lahipotension
es severay prolongada aumenta enormemente el riesgo de |AM, de acci-
dentes cerebrovasculares y de insuficiencia renal, sobre todo en pacien-
tes hipertensos sin tratamiento o con tratamiento inadecuado.

Periodo preoperatorio

En | os pacientes con hipertension arterial preoperatoriamal controla-
da o no tratada y presiones diastdlicas superiores a 110 mm Hg o una
presion sistolicamayor de 200 mm Hg existe un aumento del riesgo quirur-
gicoy delaincidenciadeinestabilidad hemodinamica.

Antes del advenimiento del tratamiento antihipertensivo, la tasa de
mortalidad quirdrgica de los pacientes hipertensos era del 32%. Prys-
Roberts (véase luego) demostré que los enfermos con hipertension no
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tratadao mal controlada (presion sistolicamediade 211 mm Hgy presion
diastélica de 105 mm Hg) desarrollaban episodios mas severos de
hipotensién y mas caidas de la resistencia vascular sistémica durante la
operacion que los hipertensos bien controlados o los normotensos. Se-
gun este autor, losindividuos mal control ados también corren mayor ries-
go de presentar arritmias o cambios electrocardiogréficos indicativos de
isquemia miocardica, sobre todo con presiones diastélicas superiores a
los110 mmHg.

Algunos de estos factores de riesgo pueden atenuarse mejorando el
control de la presion arterial antes de la operaracion. Se ha demostrado
que el tratamiento perioperatorio enérgico de lahipertensién con vigilan-
ciatransoperatoriadisminuyelafrecuenciade nuevosinfartosde miocardio
en el posoperatorio. Por lo tanto, aunque los individuos con un control
previo inapropiado de la hipertension se encuentran expuestos a un ma-
yor riesgo quirdrgico, este puede reducirse medianteel control preoperatorio
del problema. Se sabe que |os pacientes que reciben agentes blogueantes
beta adrenérgicos antes de |a cirugia presentan menores aumentos de la
taquicardiay delapresion arterial durante las maniobrasdeintubacion, a
igual que crisisdeisquemiamiocardicao de arritmias mucho més escasas
en el transoperatorio; si €l tiempo lo permite, debe controlarse la presion
arterial con el fin de que se mantengaen niveles cercanosalos 140/90 mm
Hg durante un lapso de semanas.

Salvo cuando se trate de un feocromocitoma, en los pacientes con
hipertension mal controlada las operaciones programadas deben
posponerse hastaquelapresion arterial esté por debajo delos170/110 mm
Hg (sistdlicay diastdlica) y de ser posible en cifrasde 140/90 mm Hg.

L os pacientes con hipertensi6n sistélica pura deben tener unapresion
menor de 170 0 180 mm Hg antes de la operacién porque son particular-
mente susceptibles a las crisis de hipotensién transoperatoria, con pro-
duccién de complicaciones cardiovascul ares agregadas. Lacirugiaelecti-
va debe posponerse en los pacientes con presiones sistélicas superiores
alos200 mmHg.

Salvo en lo que respecta a la guanetidina y a los inhibidores de la
monoamiaoxidosa (MAO), cuya administracion debe interrumpirse dos
semanas antes de laintervencién, €l paciente tiene que seguir recibiendo
todalamedicacion hastalamafiana de la operacion (inclusive).

Periodo intraoperatorio
El procedimiento debe ser planificado parareducir al méaximo lasmodi-

ficaciones hemodinamicas sin alterar el gasto cardiaco.
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L as técnicas utilizadas para la anestesia general habitualmente inclu-
yen el empleo de opi oi des paramantener unabuenaactividad cardiacasin
aterar laresistenciavascular periférica, lo queavecesobligaarecurrir ala
asistencia ventilatoria en el posoperatorio.

Enlos pacientes con riesgo deisquemiade miocardio, lapeor combina-
cion consiste en la produccion simultanea de hipertension y taquicardia,
como por ejemplo durante laintubacion o unaanestesia demasiado super-
ficial (véase anestesia en enfermedades coronarias).

En las anestesias regional es central es se deben evitar los niveles ele-
vados de bloqueo sensitivo, porque los efectos hemodinamicos desfavo-
rables son mas acentuados en el paciente con hipertension cronicadebido
alarigidez de un sistemavascular incapaz de compensar lavasodilatacion
de los segmentos blogueados. Ademas, en un paciente con la contractili-
dad cardiacadeprimida, el blogueo delos cardioacel eradores puede dismi-
nuir el gasto cardiaco.

No hay que olvidar que los hipertensos son pacientes potencialmente
hipovolémicos cuyo trastorno se manifiesta sobre todo ante la vasodila-
tacion brusca o ante alteraciones o pérdidas importantes de liquidos o de
sangre.

En los pacientes ansiosos o de dificil control por su estado psiquico o
neurolégico (p. g ., con enfermedad de Parkinson) las técnicas combina-
das de anestesia general y regional central pueden ser convenientes para
cirugias limitadas a la porcion extraperitoneal del abdomen inferior
(prostatectomias) o paralacirugiadel perinéo delos miembrosinferiores.
Las técnicas combinadas también permiten un buen control del dolor
intraoperatorio y posoperatorio.

Si son posibles desde el punto de vista quirdrgico, los blogueos
periféricos constituyen una alternativa muy conveniente.

En los pacientes que reciben diuréticos en forma créni ca se debe soli-
citar un examen de los electrdlitos (sobre todo del sodio y del potasio)
para evitar una deplecién indeseable de esos iones y reponerlos en la
medidadelo necesario.

La curva de autorregulacion cerebral esta desviada hacia la derecha,
de modo que estos pacientes muestran un bajo nivel de tolerancia alos
descensos de la presion arterial, asi como a los ascensos bruscos.

Es preciso evitar las altas concentraciones de agentes anestésicos con
accion inotropicanegativa. El empleo de narcoticosy de N,O para suple-
mentar |a anestesia intravenosa o inhal atoria es muy conveniente.

En casos extremos 0 en urgencias hi pertensivas puede ser beneficioso
recurrir al monitoreo invasivo delapresion arterial por si se deben utilizar
procedimientos farmacol 4gicos para evitar picos hipertensivos.
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En el cuadro 13-10 se mencionan lasdrogas que se utilizan parainhibir
|a respuesta hipertensiva a la laringoscopiay alaintubacién y las dosis
correspondientes.

Cuadro 13-10. Drogas utilizadas para inhibir la respuesta
hipertensiva a la laringoscopia y a la intubacion.

Droga Dosis

Fentanilo 3 a 8 pg/kg

Sufentanilo 0,4 a 0,8 pg/kg

Lidocaina 1,5 mg/kg

Clonidina 300 pg (en 15 seg)

Esmolol 10 mg (en bolos)

Atenolol 0,1 mg (dosis fraccionadas)
NTP 1 a2 pg/kg

NTC 0,25 a 1 pg/kg

Periodo posoperatorio

L a hipertensi6n posoperatoria es mas frecuente en sujetos con antece-
dentes de hipertensién grave, incluidos aquellos cuya presion arterial se
hallaba bajo control antes de la anestesia, de modo que hay que vigilar
muy de cercalapresion arterial de estos pacientes.

Algunosdelosfactores que contribuyen alahipertensi én posoperatoria
son el dolor (36%), laexcitacion al salir de laanestesiageneral (17%), la
reaccion a la sonda endotraqueal (15%) en pacientes que permanecen
intubados al terminar la operacion o durante laventilacion mecanicaen el
posoperatorio inmediato, |a hipercapnia (15%), lahipotermiay los escal o-
frios (7%), laadministracion excesivade liquidos (7%) y la hipoxia (2%).

En el 58% de los casos estudiados por Prys-Robertsy col. el Gnico
factor acompafiante conocido fue el antecedente de hipertension.

L os hipertensos operados deben recibir su tratamiento anti hi pertensivo
lo antes posible, y es conveniente que en el posoperatorio inhalen altas
concentraciones de O,.
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EL PACIENTE ASMATICO
Fisiopatologia

L oselementos clinicos propios del asmabronquial sonlareversibilidad
total o parcial de la obstruccién bronquial, lainflamacion de la pequefia
viaaéreay su hiperreactividad ante una gran variedad de estimul os espe-
cificos.

El broncoespasmo, caracteristica esencial del proceso que analiza-
mos, es un fendmeno de origen heterogéneo que presenta un componente
comun fundamental, asaber, lahiperreactividad delaviaaérea (bronquios
medianosy pequefios) ante estimul os fisicos, quimicos o farmacol gicos
gue provocan una contraccion persistente de |os muscul os lisos que com-
ponen la pared bronquial, con una répida reduccién de su calibre. Esta
reduccién del calibre delos bronquios pequefiosincrementa enormemen-
te laresistencia al ingreso de aire'y a su egreso desde el interior de los
pulmones (alvéolos o sector respiratorio del pulmén), donde se realizan
los intercambios gaseosos (oxigenacion y eliminacion del anhidrido car-
bonico) entre el gas contenido en los alvéolosy la sangre que losirriga.

Segun Carol Hirshman, una de las especialistas estadounidenses méas
prestigiosas en este campo y autora de multiples trabajos dedicados al
tema, no es posible predecir con certeza en qué paciente aparecera esta
hiperreactividad inespecifica durante la anestesia, aunque se pueden ca-
racterizar ciertos subgrupos de riesgo.

Laincidenciade broncoespasmo durante la anestesia es del orden del
0,2 a 6% de los casos, seguin €l criterio que se utilice para el diagnostico
delacomplicacion.

Aungue en un principio se creia que la presencia de respuestas bron-
quiales exageradas era una caracteristica exclusiva del asma, larealidad
demuestra que esas respuestas también existen en muchas otras circuns-
tancias.

De acuerdo con su naturaleza, los distintos tipos de broncoespasmo
suelen clasificarse en dos grandes grupos. los inmunol dgicos (que res-
ponden a alergenos y sustancias quimicas de bajo peso molecular capa-
ces de producir reacciones alérgicas) y los no inmunol égicos.

Lainespecificidad delareactividad bronquial (esdecir lacapacidad de
responder a multiples estimulos) plantea dos hipétesis posibles. La pri-
mera establece que en todas las circunstancias en las que se produce la
hiperreactividad delaviaaérea se pone en marcha, sinimportar cual seala
causainicial (mecanica, irritante, infecciosa, inflamatoria), laseriede even-
tos que provocan labroncoconstriccién por hiperexcitabilidad delamus-
culatura bronquial. La segunda hipétesis postula que diferentes causas
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activan procesos patoldgicos en los pequefios bronquios, los que final-
mente se expresan mediante un patron comin de respuesta, que en este
caso también se caracterizapor la hiperexcitabilidad o contractilidad exa-
geradadelamusculaturabronquial ante estimul os que normalmentenola
producirian.

Laprimerade estas hipotesis se propone aclarar lacausao causasdela
reaccion bronquial exageraday la segunda apunta a responder como se
produce.

En laactualidad se considera que el elemento causal clave eslainfla
macion. Desde esta perspectiva es posible explicar con razonable verosi-
militud no solo el origen delasrespuestas excesivas del tracto respiratorio
propias de esta entidad sino también sus manifestaciones clinicas einclu-
so su evolucion natural alo largo del tiempo.

Sin embargo, la consideracion del asma como una enfermedad
inflamatoriade laviaaéreaen laque lahiperexcitabilidad es un resultado
masdel fenémeno inflamatorio, no excluyela participacion de otros meca-
nismos, entre ellos la alergia (que de hecho puede desempefiar un papel
destacado en determinados momentos), ni justificaquetodo el proceso de
hiperexcitabilidad seaexplicado por lainflamacion bronquial solamente.

Se sabe que cuando €l flujo eslaminar, laresistenciadelaviaaéreaes
inversamente proporcional alacuartapotenciade suradioy que cuaquier
reduccion adicional delaluz en un bronquio ya estrechado ocasiona una
resistenciamayor que laque experimentaunaviaaéreade calibre normal.
La presenciade secreciones o el edema de la mucosa bronquial provocan
una situacion similar. Por giemplo, el componente geométrico (edemay
engrosamiento de lamucosay la submucosa bronquial) tiene una partici-
pacion prioritariaen lahiperexcitabilidad bronquia delaestenosismitral y
delainsuficienciaventricular izquierday es secundario al aumento delas
presiones en €l circuito vascular pulmonar caracteristico de ciertaslesio-
nes valvulares.

El broncoespasmo de tipo alérgico generalmente se presenta en pa-
cientes con antecedentes familiares de atopia. En estos casos €l cuadro se
produce como consecuencia de la liberacion de mediadores quimicos de
|os mastocitos, delos macréfagosy delas célulasdel epitelio bronquial, lo
gue determinala edematizacion de la pequeiia via aérea.

La mucosa bronquial contiene muchos receptores adrenérgicos 3, y
por eso se utilizan agentes agoni stas de estos receptores, que incrementan
el nivel de adenosin monofosfato ciclico a activar laproteincinasaeinhi-
bir la fosforilacién de la miosina y disminuyen los niveles de Ca™
intracelular del musculo bronquial que favorece la contraccion del miscu-
lobronquial.

312 Esquemas y conceptos para la préctica de la anestesia



Periodo preoperatorio

En la evaluacion preoperatoria del paciente con broncoespasmo la
historia clinica es la clave porque permitira establecer pautas sobre la
etiologiay las caracteristicas de laenfermedad.

Las pruebas funcionales respiratorias no indicaran la magnitud de la
afeccion. Entre las preguntas que es importante formular se encuentran
las siguientes:

« (Hatenido Ultimamente catarro bronquial o unainfeccién delavia
aérea? (Este dato es muy importante en nifios pequefios, en los que habra
gue posponer la operacion si ademas hay antecedentes asméticos.)

* ¢Qué situaciones provocan la aparicion de los sintomas?

* ¢;Cud essu capacidad para el esfuerzo?

* ¢Quétipo de medicacion recibe habitual mente?

* ¢Experimentasintomas en reposo?

* ¢(Cuéntoscigarrillosfumapor dia?.

* ¢Cuando fueladltimavez quefumo?

« ¢Presenta tos con expectoracion?

« ¢De qué naturaleza es la expectoraciony cudl es su cantidad?

Los pacientes que reciben agonistas 3, (preferentemente albuterol)
por viainhal atoria deben continuar con lamedicacién hastael momento
delacirugia, incluso se recomiendaquelleven su vaporizador alasalade
preanestesiay aliinhalen 2 a3 “pufs’ deladroga.

En el cuadro 13-11 se mencionan los agonistas 3, inhalatorios y sus
dosisy en el cuadro 13-12 los broncodilatadores parenteralesy las dosis
correspondientes.

Cuadro 13-11. Agonistas B, inhalatorios y sus dosis.

AGONISTAS B, INHALATORIOS

Dosis (2 inhalaciones)  Aerosoles

Catecolaminas

Adrenalina 160-250 pg Sol. al 1yal 2,5%
Isoproterenol (clorhidrato) | 120-130 pg Sol. al 0,5%
Isoproterenol (sulfato) 80 ug

Isoetarina 340 ug Sol. al 1%
Resorcinoles

Albuterol 90 ug Sol. al 0,5%
Metaproterenol 650 ug Sol. al 5%
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Cuadro 13-12. Broncodilatadores parenterales y sus dosis.

BRONCODILATADORES PARENTERALES

Dosis

Metilxantinas
Aminofilina 0,6 mg/min (dosis de carga)
0,5-0,9 mg/min (dosis de infusion)

Agonistas B-adrenérgicos

Epinefrina 1,4 ug/min por via IV
Isoproterenol 0,9-5 pg/min por via IV

Efedrina 25-50 mg por via IM o subcutéanea
Terbutalina 0,5 mg en 4 horas (dosis maxima)
Albuterol 10 pg/min por via IV

Antihistaminicos
Clorfeniramina Mitiga la respuesta broncoconstrictora
a la histamina y produce sedacién

Hay autores que se inclinan por la administracion profiléctica de
anticolinesterasicos del tipo del metil bromuro de glicopirrolato (0,4 al
mg), enformaintravenosao inhalatoriao el bromuro deipratronina, de 10
a20 minutos antes de lainduccion anestésica, afin de evitar el broncoes-
pasmo secundario a manejo instrumental de unavia aérea hiperreactiva.
La administracion topica de estos agentes parece prevenir €l broncoes-
pasmo sin producir aumentos indeseables de la frecuencia cardiaca.

L os paci entes que reciben corticoides deben continuar con laterapéu-
ticay reforzar la dosis en los momentos previos a la operacion. A los
pacientes que no reciben corticoides por via oral seles pueden adminis-
trar 100 a200 mg de hidrocortisona o 4 a8 mg de dexametasonapor vialV
antes del comienzo de la anestesia. También pueden utilizar corticoides
inhalatorios como |a becl ometasona (250 mg por puff), laflunidolida (350
mg por puff) o latriamcilonona (100 mg por puff).

Cuaquier infeccion agregada de la via aérea debera ser tratada. El
paciente tendra que dejar de fumar por |0 menos cuatro semanas antes de
laoperacién, o en Ultimainstancia se tendraque abstener deinhalar humo
de tabaco durante las 25 horas previas.

Es conveniente realizar kinesioterapiay € ercicios respiratorios como
la espirometriaincentivada, inspiraciones profundasy otros.
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Periodo intraoperatorio

Para el plan anestésico se deberan tener presentes las respuestas ob-
tenidas durante el interrogatorio realizado en el preoperatorio.

Paralas operacionesqueinvolucran lasextremidadesinferiores, e periné
o la parte inferior del abdomen (sobre todo las cesareas y las
prostatectomias) se prefiere la anestesia regional porque con €ella se evi-
tan los estimul os sobre lavia aérea.

Cuando se los utiliza en las dosis habituales, los agentes inductores
del tipo de la ketamina, el midazolam o el propofol no producen
broncoespasmo en forma directa. El fendmeno parece ser consecuencia
de estimulos sobre lavia aérea.

Ademas, laketamina es un agente broncodilatador que puede ser ven-
tajoso en lainduccion de estos pacientes.

La succinilcolina puede ser utilizada para la intubacion traqueal. En
cambio, debido a su accion liberadora de histamina, la d-tubocurarina, el
atracurio y el mivacurio pueden producir broncoespasmo. El vecuronioy
€l pancuronio serian los relgjantes muscul ares mas indicados.

Todos los agentes inhalatorios potentes son broncodilatadores pero
el halotano favorece la aparicion de arritmias en presencia de agentes
adrenérgicos o de aminofilina, demodo quesi esposible selo debeevitar.

No se ha demostrado que |os antagonistas de |os relajantes muscula-
res no despolarizantes ejerzan unainfluencia desfavorable sobre el tono
bronquial en presencia de agentes anticolinérgicos.

Sedebe evitar el uso de drogasliberadoras de histamina[antagonistas
H,, bloqueantes beta-adrenérgicos, labetalol (bloqueante alfay beta-
adrenérgico) protaminay vancomicina].

Se harecomendado que, salvo en los pacientes expuestos al riesgo de
reflujo gastroesofagico, la extubacion se efectie en niveles profundos de
anestesia general. Sin embargo, este procedimiento es riesgoso porque
puede dejar lavia aérea superior desprotejidaen momentos en los que su
inestabilidad torna dificil la ventilacién mediante mascarafacial o el pa-
cientetiene unaviaaéreasuperior anatdmicamente comprometida. Por lo
tanto, se aconseja dejar intubado al paciente hasta que pueda mantener
en forma esponténeal os mecanismos defensivos de su via aérea superior,
incluidaladeglucion. Si el paciente tose a causade la presenciadel tubo
endotraqueal pero no esta lo suficientemente despierto, se puede admi-
nistrar lidocainapor vialV parainhibir el reflgjo tusigeno. Lautilizacion de
procaina por la mismaviatambién hasido Gtil en esas circunstancias.

Si se desarrolla un broncoespasmo intraoperatorio se lo tratard me-
diante la administracién de broncodilatadores inhal atorios (véase cuadro
13-11).
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Laaminofilinautilizadapor vialV esun broncodilatador muy efectivo
pero tiene un tiempo de latencia superior al de los agonistas 3, y puede
provocar arritmias cardiacas en presencia de halotano.

Periodo posoperatorio

El cuidado posoperatorio depende del estado previo del pacientey de
los eventos rel acionados con laoperacion. Asi, por ejemplo, los pacientes
sintomaticos sometidos a una cirugia que involucre la parte superior del
abdomen pueden requerir del sostén ventilatorio en el posoperatorio, mien-
tras que | os pacientes con pocas manifestaciones preoperatoriasy ningu-
na complicacion respiratoria durante la operacién pueden desenvolverse
en el posoperatorio con kinesioterapiay oxigenoterapia sin presentar in-
convenientes.

La analgesia posoperatoria no debe deprimir larespiracion ni incluir
opioides con potencialidad histaminoliberadora.

Por o demés, el paciente deberamantener su medi cacién antibronquio-
espastica habitual.
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