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Prefacio
Pastor Luna Ortiz

La segunda edición de Anestesia en el cardiópata se es-
cribió para actualizar y mejorar el cuidado perioperato-
rio de los pacientes con patología cardiaca que son some-
tidos a cirugía no cardiaca.

Desde la publicación de la primera edición, en 2002,
han aparecido en la literatura mundial numerosos artícu-
los relacionados con los avances en la anestesia y el mo-
nitoreo de los pacientes con enfermedades cardiacas, lo
cual obligó a la actualización de esta obra. Este libro está
dirigido al anestesiólogo general que se enfrenta en la
clínica diaria a pacientes con enfermedades cardiacas,
que tienen que ser anestesiados para cualquier tipo de ci-
rugía.

En esta segunda edición se agregaron varios capítulos
nuevos y los ya existentes fueron sometidos a una actua-
lización.

En la primera parte del libro se agregaron temas de fi-
siología básica, como la neurofisiología, la fisiología
pulmonar y cardiovascular, la hipertensión pulmonar,
las implicaciones anestésicas de los canales iónicos, el
metabolismo cardiaco y la insuficiencia cardiaca.

En la segunda sección se introdujeron capítulos de
farmacología básica, como los relacionados con los
anestésicos inhalados, los anestésicos intravenosos, el
óxido nítrico, el efecto cardiovascular de las estatinas, la
intoxicación digitálica y la cardioprotección con anesté-
sicos inhalados y opiáceos.

En la tercera sección se incluyen los nuevos síndro-
mes isquémicos coronarios agudos, la isquemia y la
reperfusión, el preacondicionamiento y el posacondicio-
namiento cardiacos, el corazón aturdido y la cardiopro-
tección perioperatoria.

En la última sección de Anestesia en el cardiópata se
trata la valoración preoperatoria, la anestesia en enfer-

medades cardiacas específicas —como las cardiopatías
congénitas más frecuentes que requieren cirugía no car-
diaca, con inclusión de las cianóticas y las no cianóti-
cas—, la cardiopatía isquémica, los pacientes con stent
coronario y la cirugía no cardiaca, y cada uno de los
padecimientos valvulares, como la estenosis y las insufi-
ciencias aórtica y mitral, el prolapso de la válvula mitral,
la hipertensión arterial sistémica, la cirugía de carótida
y el infarto del miocardio perioperatorio, así como las
guías actualizadas de la Asociación Americana del Co-
razón (American Heart Association) para el tratamiento
del paro cardiaco.

Algunos colaboradores de este libro son cardiólogos,
fisiólogos, farmacólogos e intensivistas del Instituto Na-
cional de Cardiología “Ignacio Chávez” y de otras insti-
tuciones, como el Centro Médico ABC y el Instituto Po-
litécnico Nacional.

Quiero expresar aquí mi agradecimiento a las autori-
dades del Instituto, al Dr. Fause Attie, quien será recor-
dado con aprecio por sus cualidades, pero sin duda algu-
na como el hombre leal a México y al Instituto Nacional
de Cardiología; y al Dr. Marco Martínez Ríos, director
general del Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio
Chávez”, que brindó su constante apoyo para la elabora-
ción de esta obra, buscando siempre la formación y su-
peración académica.

A mis dos grandes amigos, el Dr. Eulo Lupi Herrera
y el Dr. Sergio Férez Santander, les externo un sincero
testimonio de gratitud, por su apoyo y ejemplo para con-
tinuar en la academia. También quiero expresar mi pro-
fundo agradecimiento al Instituto Nacional de Cardiolo-
gía “Ignacio Chávez”, donde he laborado desde 1970 y
ocupé la jefatura del Departamento de Anestesia de 1982
a 2004. Es motivo de gran satisfacción, un gran honor y
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un orgullo para mí haber sido nombrado Jefe Honorario
del Departamento de Anestesia después de mi jubila-
ción, en el año 2004, fecha en la cual inicié una fase dife-
rente en mi formación médica al lado del Dr. Gustavo
Pastelín, jefe del Departamento de Farmacología del Ins-
tituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”, quien
me ha brindado todo su apoyo para participar en la inves-
tigación básica en farmacología; asimismo, deseo agra-
decer a los miembros de su departamento que me han
acogido en su seno: el Dr. Alfredo de Michelle, con los
experimentos en perros; Margarita Ramírez Ortega, Fer-
mín Tenorio López y Leonardo del Valle Mondragón,
con el estudio del receptor opiáceo mu en la mitocondria
de corazón humano; Juan Carlos Torres, con los experi-
mentos en corazón aislado y perfundido (Langerdorf); y
María Alicia Sánchez Mendoza. Agradezco a los docto-
res Martín Martínez y Roxana Carbó, del Departamento
de Fisiología, que me han enseñado la investigación con
el patch clamp de los canales iónicos, principalmente el

canal de potasio en el cardiomiocito de corazón humano,
donde hemos estudiado el efecto del remifentanilo. Para
escribir Anestesia en el cardiópata tuve la suerte de con-
tar con el entusiasmo y la colaboración incondicional de
los miembros del Departamento de Anestesia del Institu-
to Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”; para to-
dos ellos un profundo agradecimiento.

Por último un reconocimiento a la contribución de
cada uno de los autores de los capítulos, ya que ellos son
dedicados especialistas expertos en su campo. Quiero
expresar aquí un agradecimiento muy especial a Cristina
de la Luz Sánchez por la transcripción mecanográfica de
los manuscritos, ya que gracias a su apoyo esta obra fue
posible. Agradezco la valiosa colaboración de las perso-
nas que contribuyeron en la preparación de este libro, a
los médicos residentes de anestesia que consulten estas
páginas con el deseo de actualizar sus conocimientos y
a Editorial Alfil, S. A. de C. V. y su director, el señor José
Paiz Tejada, así como a sus colaboradores.
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Enseñanza, Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”. Miembro honorario emérito.
Profesor distinguido de la Sociedad Mexicana de Cardiología.

El Dr. Pastor Luna Ortiz me solicitó que prologara esta
obra suya que hoy se presenta en su segunda edición, cir-
cunstancia y privilegio que agradezco como una distin-
ción.

El Instituto Nacional de Cardiología de México “Ig-
nacio Chávez” cumple 65 años y el Dr. Luna Ortiz y sus
colaboradores escribieron esta obra para festejarlo. Lo
hicieron con gran orgullo, ya que se trata de conmemorar
muchas décadas de trabajo de centenares de médicos,
enfermeras, trabajadores, técnicos, etc., que se han preo-
cupado por mantener este legado con tanto prestigio y
respeto académico de propios y extraños.

Este libro lo dedica el autor a la actualización de cono-
cimientos, tanto básicos como de alta especialidad, en la
preparación y los cuidados transoperatorios y posopera-
torios de la anestesia en las enfermedades cardiovascula-
res. Para ello, el Dr. Luna Ortiz invitó a una pléyade de
especialistas con gran experiencia en la investigación y
un gran criterio clínico frente al enfermo, y omitió a teó-
ricos que creen ser los poseedores de una única verdad.
Ellos han logrado demostrar que la cirugía cardiovascu-
lar ha progresado gracias a la conciliación de conoci-
mientos que han hecho grandes avances en la anestesio-
logía aplicada a este tipo de enfermos. Sabemos que

estos avances han ampliado el saber y enriquecido la ex-
periencia en el cuidado respiratorio, metabólico, reoló-
gico y de circulación extracorpórea. Todo lo anterior ha
permitido observar una disminución del daño miocárdi-
co preoperatorio y, por ende, una menor morbimortali-
dad posterior a un evento quirúrgico exitoso.

El Dr. Pastor Luna Ortiz ha demostrado a través de los
años su amplia experiencia y su capacidad de liderazgo
en la anestesiología mexicana, en particular en la aplica-
da a las cardiopatías. Ello me permite hablar de su larga
trayectoria como Jefe de Anestesiología de nuestro Insti-
tuto y como líder de importantes cursos nacionales e in-
ternacionales, pero sobre todo reconozco su entusiasmo
por publicar un libro para difundir sus conocimientos.
Prueba de ello son los múltiples libros y artículos sobre el
tema.

En esta segunda edición de Anestesia en el Cardiópa-
ta el Dr. Pastor Luna Ortiz demuestra que sabe escuchar
a sus coautores y colaboradores, ya que acepta que, ade-
más de su verdad científica, existen otras verdades. Él
supo trabajar con todos sus colaboradores, que ante todo
son sus amigos, para brindar un respetuoso homenaje al
Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez” en
su 65 aniversario.
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Capítulo 1
Valoración cardiovascular
para cirugía no cardiaca
Pastor Luna Ortiz

INTRODUCCIÓN

La valoración preoperatoria y el tratamiento de los pa-
cientes cardiópatas sometidos a cirugía no cardiaca re-
quieren un trabajo en equipo y comunicación entre el pa-
ciente, el medico tratante, el anestesiólogo, el cardiólogo,
el cirujano y el intensivista.

VALORACIÓN CLÍNICA

La historia y el examen físico con electrocardiograma
deben enfocarse en identificar los trastornos cardiacos
potencialmente serios, incluidas la cardiopatía isquémi-
ca (infarto del miocardio previo y angina de pecho), la
insuficiencia cardiaca y la inestabilidad eléctrica (arrit-
mias sintomáticas). Además de identificar la presencia
de enfermedad cardiaca preexistente, es esencial definir
la gravedad de la enfermedad, la estabilidad y el trata-
miento previo. Otros factores que ayudan a determinar
el riesgo incluyen:

� Capacidad funcional.
� Edad.
� Enfermedades comórbidas (diabetes mellitus, en-

fermedad vascular periférica, disfunción renal y
enfermedad pulmonar crónica).

� Tipo de cirugía.

La cardiopatía isquémica es la causa más frecuente de
morbimortalidad perioperatoria en la cirugía no car-

diaca y con frecuencia uno se pregunta cuáles pacientes
pueden beneficiarse con una valoración cardiovascular
preoperatoria. La estrategia se basa en la valoración de
marcadores clínicos, capacidad funcional y riesgo espe-
cífico de la cirugía (cuadros 1–1 a 1–3).

FISIOPATOLOGÍA DE LAS
COMPLICACIONES CARDIACAS

Las complicaciones cardiacas son la principal causa de
morbilidad perioperatoria y pueden ocurrir entre 1 y 5%

Cuadro 1–1. Factores clínicos de
predicción de riesgo cardiaco

Mayores
Síndromes coronarios inestables
Infarto del miocardio reciente (de 7 a 30 días)
Angina inestable (clases III y IV)
Insuficiencia cardiaca
Arritmias importantes
Enfermedad valvular

Intermedios
Angina moderada (clases I y II)
Infarto del miocardio previo
Insuficiencia cardiaca compensada
Diabetes mellitus

Menores
Edad avanzada
Electrocardiograma anormal
Capacidad funcional baja (< de 4 METs)
Antecedentes de evento vascular cerebral
Hipertensión arterial sistémica descontrolada

1
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Cuadro 1–2. Requerimientos de energía
para diferentes actividades

1 MET 4 METs
Puede hacer todo solo Sube escaleras
Come, se viste, va al baño Camina en plano a 4 mph
Camina dentro de la casa Corre distancias cortas
Camina de 1 a 2 cuadras Hace trabajo en el hogar
Hace trabajos domésticos Juega golf, tenis, baila
4 METs 10 METs

de los pacientes sometidos a cirugía vascular mayor.1,2

Hasta 28% de los pacientes sometidos a cirugía arterial
por debajo de la línea inguinal y 36% de los casos de
aneurisma de aorta abdominal tienen enfermedad arte-
rial coronaria severa.3

Las complicaciones cardiacas son causadas por una
isquemia miocárdica prolongada o por ruptura de una
placa de ateroma con formación de trombo subsiguiente
y oclusión de la arteria coronaria4 (figura 1–1). La isque-
mia miocárdica prolongada en el perioperatorio puede
ser producida por un aumento de las demandas de oxí-
geno miocárdico o por disminución de la oferta. El moni-
toreo electrocardiográfico continuo en 151 pacientes con
cirugía vascular mayor mostró 85% de complicaciones
cardiacas (infarto, angina e insuficiencia cardiaca) pre-
cedidas por depresión del segmento ST de larga dura-
ción; 5 de 6 infartos del miocardio fueron infartos
no–Q.5,6 Fleisher y col. también encontraron hallazgos
similares en 145 cirugías no cardiacas de alto riesgo, mo-
nitoreadas con electrocardiografía ambulatoria, de las
cuales nueve presentaron complicaciones cardiacas e is-
quemia miocárdica prolongada (más de 30 min).

Cuadro 1–3. Estratificación
del riesgo de la cirugía

Alto (riesgo mayor de 5%)
Cirugía mayor de urgencia en pacientes de edad avan-

zada
Cirugía de aorta y vascular
Vascular periférico

Intermedio (riesgo < 5%)
Carótida
Cabeza y cuello
Abdomen y tórax
Ortopedia y próstata

Bajo (riesgo < 1%)
Procedimientos endoscópicos
Cataratas
Glándula mamaria

FUNCIÓN VENTRICULAR IZQUIERDA

Varios estudios han demostrado que la fracción de eyec-
ción del ventrículo izquierdo menor de 35% aumenta el
riesgo en la cirugía no cardiaca. Los pacientes con dis-
función diastólica severa también tienen un riesgo ele-
vado (PDFVI mayor de 12 mmHg). La historia o pre-
sencia de insuficiencia cardiaca es una indicación para
la valoración de la función del ventrículo izquierdo.

Recomendaciones para la valoración no invasiva de
la función ventricular izquierda preoperatoria:

1. Clase I: paciente con insuficiencia cardiaca.
2. Clase IIa: paciente con historia de insuficiencia

cardiaca y disnea de causa desconocida.
3. Clase III: prueba de rutina en pacientes sin insufi-

ciencia cardiaca.

Electrocardiograma de 12 derivaciones

El electrocardiograma de 12 derivaciones en reposo no
identifica el riesgo perioperatorio aumentado en pa-
cientes sometidos a cirugía de bajo riesgo, pero ciertas
anormalidades electrocardiográficas son factores clíni-
cos de predicción de aumento de riesgo cardiovascular
en pacientes de riesgo intermedio y alto.

Recomendaciones para el electrocardiograma de 12
derivaciones preoperatorio:

1. Clase I: episodio reciente de dolor torácico o equi-
valente a isquemia en pacientes de riesgo interme-
dio y alto.

2. Clase IIa: paciente asintomático con diabetes.
3. Clase IIb: paciente con revascularización corona-

ria previa. Hombre asintomático de más de 45
años de edad o mujer de más de 55 años, con dos
o más factores de riesgo coronario. Admisión pre-
via por causa cardiaca.

4. Clase III: prueba de rutina en el paciente asinto-
mático para procedimientos de bajo riesgo.

Prueba de esfuerzo

La prueba de esfuerzo con banda sin fin o con bicicleta
con análisis del electrocardiograma con cardiología nu-
clear o con ecocardiografía, o sin ellas, para identificar
isquemia, proporciona información importante sobre el
riesgo perioperatorio de infarto del miocardio o de
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Oclusión arterial coronaria

Hipercoagulabilidad
Activación de leucocito
Respuesta inflamatoria
Ruptura de placa

Infarto del miocardio perioperatorio

Actividad simpática aumentada
Estrés quirúrgico
Suspensión de BB
Uso de simpaticomiméticos
Demanda de oxígeno aumentada

Hipertensión
Vasoespasmo

Anemia
Hipoxia

Oferta de oxígeno disminuida

Isquemia miocárdica prolongada

Figura 1–1. Oclusión arterial coronaria.

muerte cardiaca. La escasa capacidad funcional, parti-
cularmente la asociada con isquemia miocárdica, iden-
tifica a los pacientes con riesgo aumentado de tener re-
sultados adversos.

Pacientes con sospecha
de enfermedad coronaria

Riesgo alto

Incluye la isquemia inducida por ejercicio de bajo nivel
(menos de 4 METs o frecuencia cardiaca menor de 100 por
minuto o menos de 70% del valor predicho para la edad)
manifestada por uno o más de los siguientes factores:

� Segmento ST horizontal o depresión mayor de 0.1
mV.

� Elevación del segmento ST mayor de 0.1 mV en
derivación sin infarto.

� Cinco o más derivaciones anormales.
� Respuesta isquémica persistente durante más de

tres minutos después del ejercicio.
� Angina típica.

Riesgo intermedio

Incluye la isquemia inducida por ejercicio moderado
(de 4 a 6 METs o frecuencia cardiaca entre 100 y 130
latidos por minuto, y de 70 a 80% del valor predicho por
edad) manifestada por uno o más de los siguientes facto-
res:

� ST horizontal o depresión mayor de 1 mV.
� Angina típica.
� Respuesta isquémica persistente durante más de

tres minutos después del ejercicio.
� Tres o más derivaciones anormales.

Riesgo bajo

No se presenta isquemia o isquemia inducida durante el
ejercicio de alto nivel (más de 7 METs o frecuencia car-
diaca mayor de 130 latidos por minuto, mayor de 85%
de los valores predichos por edad) y se manifiesta por:

� ST horizontal o depresión mayor de 0.1 mV.
� Angina típica.
� Una o más derivaciones anormales.

Prueba de esfuerzo farmacológica

En los pacientes que no pueden hacer ejercicio, el uso
de fármacos para producir estrés permite identificar los
casos con riesgo de presentar eventos coronarios en el
perioperatorio de la cirugía no cardiaca.

El dipiridamol o la adenosina con talio en imágenes
de perfusión miocárdica parecen tener una alta sensibi-
lidad y especificidad para eventos coronarios periopera-
torios cuando se usan en pacientes con factores de pre-
dicción clínicos preexistentes, sobre todo angina de
pecho, diabetes, infarto previo e insuficiencia cardiaca.
La prueba de esfuerzo farmacológica con ecocardiogra-
fía es otro método efectivo para estratificar el riesgo co-
ronario antes de una cirugía no cardiaca.
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La ecocardiografía con dobutamina ofrece informa-
ción similar. La oportunidad de valorar la función del
ventrículo izquierdo y la disfunción valvular de manera
simultánea ofrece ventajas en algunos pacientes.

Aunque tanto la prueba de esfuerzo con ejercicio
como la prueba farmacológica ofrecen información
muy útil para predecir el riesgo, ningún estudio pros-
pectivo ha establecido firmemente su eficacia para me-
jorar los resultados perioperatorios o a largo plazo.

El uso de estas pruebas para ayudar a identificar a los
pacientes con lesión del tronco de la coronaria izquierda
o lesión de tres vasos está justificado. La capacidad de
esfuerzo se reporta en METs de ejercicio; un MET es el
consumo de oxígeno de 3.5 mL/kg/min.

Para que la prueba sea satisfactoria deberá ser limita-
da por síntomas o cubrir 85% de la frecuencia cardiaca
efectiva máxima, que en términos prácticos puede obte-
nerse al restarle a 220 la edad del paciente.

Recomendaciones para la prueba de esfuerzo:

� Clase I:
1. Para el diagnóstico de un paciente adulto con

probabilidad de enfermedad arterial coronaria.
2. Para el pronóstico de pacientes con sospecha o

diagnóstico de enfermedad coronaria.
3. Prueba de isquemia miocárdica antes de la re-

vascularización coronaria.
4. Valoración del tratamiento médico.

� Clase IIa: valoración de la capacidad física.
� Clase IIb:

1. Diagnóstico de enfermedad coronaria. Depre-
sión del segmento ST en reposo de menos de 1
mm, tratamiento con digital e hipertrofia ven-
tricular izquierda.

2. Detección de reestenosis un mes después de la
angioplastia.

� Clase III: electrocardiograma normal. Enferme-
dades comórbidas severas.

Recomendaciones para la angiografía coronaria:

� Clase I:
1. Pacientes con angina grados III y IV, con trata-

miento antiisquémico.
2. Pacientes con criterio de alto riesgo en estudios

no invasivos.
3. Supervivientes de muerte súbita, con taquicar-

dia ventricular monomórfica sostenida o poli-
mórfica.

� Clase IIa:
1. Marcadores de riesgo clínico intermedios.
2. Isquemia en pruebas no invasivas.

3. Pruebas no invasivas no diagnósticas.
4. Cirugía no cardiaca urgente.

� Clase IIb:
1. Infarto perioperatorio.
2. Clases III y IV de angina.

� Clase III:
1. Cirugía no cardiaca de bajo riesgo.
2. Buena capacidad física (más de 7 METs).
3. Angina estable con buena función ventricular.

Angiografía coronaria

La angiografía coronaria es un procedimiento cruento
que, aunque tiene una baja incidencia de complicacio-
nes, debe realizarse con una cuidadosa selección de los
pacientes con base en la historia clínica y las pruebas no
invasivas. Este estudio es clave para establecer el grado
de la enfermedad coronaria y útil en la toma de decisio-
nes terapéuticas. La coronariografía sigue siendo en la
actualidad la regla de oro en la valoración de la anato-
mía de las arterias coronarias.

Manejo de condiciones cardiovasculares
específicas en el perioperatorio

Hipertensión arterial sistémica

La hipertensión severa (presión diastólica mayor de 110
mmHg) debe ser controlada antes de la cirugía. La deci-
sión de posponer la cirugía depende de la urgencia del
procedimiento. Se debe continuar con el tratamiento an-
tihipertensivo, en especial con los � bloqueadores o la
clonidina, para evitar la hipertensión posoperatoria.7

Enfermedad valvular cardiaca

La estenosis aórtica es un importante factor de riesgo de
complicaciones posoperatorias,8 con un riesgo relativo
(RR) de 5.2 para gradientes de 25 a 50 mmHg.9 Las le-
siones estenóticas sintomáticas, como la estenosis aórti-
ca y mitral, se asocian con un riesgo de insuficiencia
cardiaca severa o de choque, y muchas veces necesitan
una valvulotomía percutánea o un cambio valvular an-
tes de la cirugía para disminuir el riesgo.

Por el contrario, las insuficiencias valvulares sinto-
máticas (como la insuficiencia aórtica y mitral) son
usualmente mejor toleradas en el perioperatorio y deben
ser estabilizadas antes de la cirugía con un tratamiento
médico intensivo y monitoreo.

Miocardiopatía hipertrófica

Los pacientes con miocardiopatía hipertrófica o dilata-
da se asocian con una mayor frecuencia de insuficiencia
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cardiaca; asimismo, tienen el riesgo de exacerbar la obs-
trucción dinámica al flujo del tracto de salida si se de-
pletan de volumen con la anestesia (bloqueo o general),
puesto que disminuyen el retorno venoso.10

Arritmias y anormalidades de la conducción

La presencia de arritmias o alteraciones en la conduc-
ción cardiaca ameritan una valoración cuidadosa de la
enfermedad cardiaca subyacente, la toxicidad por fár-
macos (digital) o los trastornos metabólicos. Debe ini-
ciarse el tratamiento para las arritmias sintomáticas o
con reperfusión hemodinámica. Primero hay que tratar
la causa y después hay que tratar la arritmia.

Las arritmias ventriculares y auriculares fueron ini-
cialmente identificadas como factores de predicción de
riesgo de complicaciones cardiacas, pero los datos sub-
secuentes indican que esto se explica por la gravedad de
la cardiopatía de base.11

Tromboembolismo venoso

Se necesitan medidas profilácticas para pacientes en
circunstancias clínicas asociadas con tromboembolis-
mo venoso (cuadro 1–4):

� Edad avanzada.
� Inmovilización y parálisis.
� Tromboembolismo previo.
� Malignidad, cirugía mayor de abdomen, pelvis,

extremidad inferior.
� Obesidad.

� Venas varicosas.
� Insuficiencia cardiaca.
� Infarto del miocardio.
� Fractura de cadera.
� Estado hipercoagulable.
� Altas dosis de estrógenos.

Revascularización coronaria preoperatoria

El estudio de cirugía de las arterias coronarias12 demos-
tró que los pacientes con revascularización coronaria
antes de la cirugía no cardiaca sometidos a cirugía ma-
yor tienen mejores resultados posoperatorios. La morta-
lidad perioperatoria es del doble en los pacientes con
tratamiento médico, en comparación con los operados
de cirugía coronaria (3.3 vs. 1.7%, p <.05). En los pa-
cientes sometidos a procedimientos electivos no cardia-
cos y que tienen alto riesgo, los resultados a largo plazo
pueden mejorar con la cirugía de revascularización pre-
operatoria. Recomendaciones para el tratamiento con
bloqueador � adrenérgico:

� Clase I:
1. Paciente con angina, arritmias sintomáticas e

hipertensión.
2. Pacientes con alto riesgo de isquemia.

� Clase IIa: hipertensión no tratada, factores de ries-
go de enfermedad coronaria.

� Clase IIb: 1 �–2 agonistas para control de la hiper-
tensión.

� Clase III: contraindicaciones de bloqueadores � y
�2 agonistas.

Cuadro 1–4. Guías para profilaxis perioperatorias de tromboembolismo venoso

Tipo de paciente y cirugía Recomendaciones

Cirugía menor en paciente menor de 40 años de edad sin
riesgo de tromboembolia

Ambulación temprana

Riesgo moderado en paciente mayor de 40 años de edad, sin
i d b b li

Medias elásticas
riesgo de tromboembolia Heparina subcutánea en dosis bajas (2 h antes y cada 12 h

después
Compresión neumática intermitente

Cirugía mayor en paciente menor de 40 años de edad, con
riesgo de tromboembolismo

Heparina de bajo peso molecular cada 8 h o compresión neu-
mática

Cirugía de alto riesgo, con riesgo de tromboembolismo Heparina en dosis baja, heparina de bajo peso molecular,
dextrán, warfarina

INR 2–3
Los pacientes de bajo riesgo tienen una frecuencia de trom-

bosis anual < 4% (p. ej., fibrilación auricular sin evento vas-
cular cerebral, cardiomiopatía sin fibrilación auricular); los
pacientes de riesgo moderado tienen entre 4 y 7% de pro-
babilidad (p. ej., válvula mitral mecánica, fibrilación auricu-
lar con evento vascular cerebral previo) de riesgo anual de
más de 7%
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Intervención coronaria percutánea

Varios estudios han demostrado un gran número de
complicaciones en los pacientes operados de cirugía no
cardiaca después de una angioplastia, incluida la cirugía
de urgencia de revascularización. Por ello debe pospo-
nerse la cirugía una semana después de la angioplastia
y entre cuatro y seis semanas después de la colocación
de stents coronarios.

Tratamiento médico de cardiopatía isquémica

Los estudios actuales indican que la administración
adecuada de bloqueadores �–adrenérgicos disminuye la
isquemia perioperatoria y puede reducir el riesgo de in-
farto del miocardio y muerte súbita en los pacientes de
alto riesgo. Se debe iniciar el tratamiento días o semanas
antes de la cirugía electiva, con dosis que logren una fre-
cuencia cardiaca de reposo de entre 50 y 60 latidos por
minuto.

Consideraciones anestésicas
y manejo transoperatorio

La elección de la anestesia y el monitoreo transoperato-
rio es mejor dejarlos a elección del equipo de anestesia.
En una revisión de 141 estudios con 9 559 pacientes se
encontró que la mortalidad total fue un tercio menor en
los pacientes aleatorizados para anestesia neuroaxial.13

Otro metaanálisis de 11 estudios señala que la analgesia
continua con bloqueo peridural durante más de 24 h en
el posoperatorio reduce la frecuencia de infarto del mio-
cardio de 7.4 a 3.8%.14 El manejo adecuado del dolor
produce una disminución en la liberación de catecola-
minas y en la hipercoagulabilidad.

Catéter en la arteria pulmonar

La Sociedad Americana de Anestesiólogos (ASA) reco-
mienda tres variables que son importantes para valorar
el riesgo–beneficio del uso del catéter en la arteria pul-
monar.

Recomendaciones para nitroglicerina transoperatoria:

� Clase I: paciente de alto riesgo que está tomando
nitroglicerina, con signos de isquemia y sin hipo-
tensión arterial.

� Clase IIb: profilaxis para prevenir isquemia.
� Clase III: pacientes con hipovolemia e hipoten-

sión arterial.
1. Gravedad de la enfermedad.

2. Magnitud del procedimiento quirúrgico.
3. Experiencia con el uso de catéter.

Los pacientes que más se benefician son los que tienen
infarto del miocardio reciente complicado con insufi-
ciencia cardiaca, los que tienen cardiopatía isquémica
sometidos a cirugía mayor y los que tienen disfunción
ventricular izquierda, cardiomiopatías y valvulopatías.

Recomendaciones para catéter en arteria pulmonar:

� Clase IIa: riesgo de cambios hemodinámicos
(aneurismas de aorta, pacientes con angina).

� Clase IIb: riesgo de cambios hemodinámicos.
� Clase III: sin riesgo de cambios hemodinámicos.

Monitoreo del segmento ST

Los cambios del segmento ST que indican isquemia
miocárdica son fuertes predictores de infarto del mio-
cardio perioperatorio en los pacientes de alto riesgo so-
metidos a cirugía no cardiaca. Las pruebas indican que
el uso adecuado del análisis computarizado del segmen-
to ST en los pacientes de alto riesgo de isquemia mejora
la sensibilidad para detectar isquemia.

Recomendaciones para monitorear el segmento ST:

� Clase IIa: pacientes con cardiopatía isquémica.
� Clase IIb: pacientes con uno o varios factores de

riesgo para enfermedad coronaria.
� Clase III: pacientes con bajo riesgo de enfermedad

coronaria.

Estrategias para disminuir el riesgo cardiaco

El objetivo de las estrategias para disminuir el riesgo
cardiaco consiste en tratar de evitar las complicaciones
perioperatorias que pueden influir sobre los resultados,
e incluyen:

� Tratamiento médico.
� Revascularización coronaria preoperatoria.
� Monitoreo perioperatorio.
� Manejo anestésico (cuadro 1–5).

TRATAMIENTO MÉDICO

Bloqueadores �–adrenérgicos

Varios estudios clínicos han demostrado que el uso de
bloqueadores � puede reducir la frecuencia de isquemia
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Cuadro 1–5. Estrategias para
disminuir el riesgo cardiaco

Tratamiento médico
Bloqueadores �–adrenérgicos
Estatinas
Bloqueadores �–adrenérgicos
Nitroglicerina–diltiazem
Revascularización coronaria preoperatoria
Revascularización percutánea (angioplastia)
Cirugía de revascularización
Monitoreo perioperatorio
Catéter en la arteria pulmonar
Presión venosa central
Electrocardiograma de 12 derivaciones
Eco transesofágico
Manejo anestésico
Anestesia epidural
Normotermia

miocárdica, infarto del miocardio y mortalidad cardia-
ca. Polderman y col.15 demostraron el efecto cardiopro-
tector del uso perioperatorio de bloqueadores � en 112
pacientes sometidos a cirugía vascular mayor, todos con
factores de riesgo clínicos y con prueba de dobutamina
positiva. Se dividieron en dos grupos: uno de control y
otro tratado con bisoprolol; la mortalidad a 30 días fue
de 3.3% en el grupo con bisoprolol y de 34% en el grupo
control. Con base en este y otros estudios, los bloquea-
dores �–adrenérgicos están recomendados por la Socie-
dad Americana del Corazón (AHA) y el Colegio Ameri-
cano de Cardiólogos (ACC) en las guías de valoración
cardiovascular para cirugía no cardiaca.16

Estatinas

Las estatinas han demostrado tener efecto benéfico so-
bre la aterosclerosis y otras propiedades, además de que
disminuyen el colesterol. A esto se le ha llamado efecto
pleiotrófico de las estatinas; pueden atenuar la inflama-
ción en la placa de las arterias coronarias; asimismo,
influyen en la estabilidad de la placa de ateroma y tienen
un efecto antitrombótico, antiproliferativo y de inhibi-
ción de la adhesión de los leucocitos.17

Durazzo y col.18 reportaron una disminución muy
significativa en la frecuencia de eventos cardiacos a los
seis meses después de cirugía vascular (atorvastatina
8.3 vs. 26% con placebo).

Lindenauer y col.19 demostraron en 780 591 pacientes
sometidos a cirugía no cardiaca que las estatinas se aso-
cian con una reducción de 28% de riesgo de mortalidad.

Agonistas adrenérgicos � 2

La clonidina, la dexmedetomidina y el mivazerol dila-
tan los vasos coronarios posestenóticos y disminuyen
los cambios hemodinámicos perioperatorios y la fre-
cuencia de isquemia, por lo que pueden ser utilizados
para disminuir las complicaciones en los pacientes de
alto riesgo.

Normotermia transoperatoria

La hipotermia es muy común en el perioperatorio y pue-
de producir hipertensión arterial mediada por el simpá-
tico con aumento en los niveles de norepinefrina circu-
lante y vasoconstricción sistémica generalizada. Esta
respuesta adrenérgica y metabólica producida por la
hipotermia puede alterar el balance de oxígeno en el
miocardio y producir isquemia. Los pacientes con una
temperatura menor de 35 �C presentan cambios electro-
cardiográficos de isquemia, en comparación con un
grupo normotérmico (36 vs. 13%). En otro estudio de
300 pacientes la normotermia se asoció con una menor
frecuencia de eventos cardiacos (angina, paro cardiaco
e infarto), en comparación con los pacientes hipotérmi-
cos (1.4 vs. 6.3%).20

Las guías de valoración cardiovascular preoperatoria
para cirugía no cardiaca fueron actualizadas en 2007
por un comité de la AHA y del ACC.21,22 En general, los
exámenes de laboratorio orientados a la función cardia-
ca sólo se deben efectuar si la información obtenida va
a cambiar el manejo del paciente. El algoritmo se sim-
plifica en cinco pasos (figura 1–2).

� Paso 1: si la cirugía no cardiaca es de emergencia,
el paciente debe ser llevado a la sala de operacio-
nes con una adecuada valoración intraoperatoria
y posoperatoria de la función cardiovascular.

� Paso 2: si el paciente tiene una condición cardiaca
activa, o predictores clínicos mayores, como sín-
dromes coronarios inestables, insuficiencia cardia-
ca descompensada, estenosis valvulares severas o
arritmias importantes (bloqueo auriculoventricu-
lar avanzado, bradicardia sintomática, taquicardia
ventricular, fibrilación auricular con frecuencia
ventricular no controlada), entonces la condición
debe valorarse y tratarse antes de llevar al paciente
a la sala de operaciones.

� Paso 3: si la cirugía es de bajo riesgo, generalmen-
te asociada con menos de 1% de riesgo de evento
cardiaco perioperatorio, se puede proceder con la
cirugía planeada.
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Paso 1

Paso 2

Paso 3

Paso 4

Paso 5

Cirugía vascular

Cirugía no cardiaca de emergencia

Considerar pruebas

3 o más factores de riesgo

Cirugía de riesgo
intermedio

Proceder con cirugía
Pruebas no invasivas

Cirugía vascular Cirugía de riesgo intermedio

Sin factores de riesgo

Proceder con cirugía

1 o 2 factores de riesgo

No

Sí

Enfermedad cardiaca

Cirugía bajo riesgo

Buena capacidad funcional
> 4 MET
Sin síntomas

Sí

Sí

Sí

No

No

No

Sala de operaciones

Valorar y tratar
guías ACC/AHA

Proceder con agua

Proceder con cirugía

Valoración del riesgo
Manejo de factores de riesgo

Considerar sala de operaciones

Figura 1–2.
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� Paso 4: si el paciente tiene buena capacidad fun-
cional (> 4 METs), puede procederse con la ciru-
gía planeada.

� Paso 5: si no tiene buena capacidad funcional, hay
que considerar los factores de riesgo clínicos, pre-
dictores clínicos intermedios, que incluyen histo-
ria de infarto del miocardio de más de un mes u
onda Q en el electrocardiograma, historia de insu-
ficiencia cardiaca, diabetes mellitus, insuficiencia
renal o historia de evento cerebral vascular.

Si el paciente tiene tres o más factores de riesgo clínico
y está programado para cirugía vascular mayor, se pue-
den considerar más exámenes de laboratorio, si éstos
van a cambiar el manejo.

La cirugía vascular es el único tipo de cirugía de alto
riesgo o generalmente asociado con > 5% de riesgo de
evento cardiaco perioperatorio.

Si el paciente tiene uno o dos factores de riesgo clí-
nico y está programado para cirugía vascular, o si tiene
un factor de riesgo y está programado para cirugía de
riesgo intermedio generalmente asociado con 1 a 5% de
riesgo de evento cardiaco perioperatorio, pueden consi-
derarse más exámenes de laboratorio o proceder con la
cirugía planeada con el uso de bloqueadores �.

Pacientes con angioplastia coronaria

Los pacientes con angioplastia coronaria tienen riesgo
de trombosis en el sitio de la intervención y usualmente
se les administra terapia antiplaquetaria dual, que con-
siste en Aspirina� y una tienopiridina, como el clopi-
dogrel.

El periodo de riesgo y la terapia dual varían de dos a
cuatro semanas para la angioplastia sin stent, de cuatro

a cinco semanas para la angioplastia con stent de metal
y un año o más para los stents que liberan fármacos. Si
uno de estos pacientes se presenta para cirugía, el dile-
ma será suspender la terapia antiplaquetaria, pues el pa-
ciente tendrá el riesgo de un infarto perioperatorio y fa-
llecer, mientras que si la terapia continúa el paciente
tiene el riesgo de un sangrado mayor y quizá la muerte.
La recomendación de las guías indica que si la cirugía
es electiva, deberá posponerse hasta que el periodo de
riesgo haya pasado y hacer la cirugía con Aspirina�. Si
el paciente ya no está tomando clopidogrel, se procede-
rá con la cirugía, pero con la administración de Aspi-
rina�.

Si el paciente requiere una cirugía urgente y también
necesita una angioplastia, deberá considerarse el riesgo
de sangrado de la cirugía y la urgencia de la misma.

Si el riesgo de sangrado es bajo, se puede poner un
stent y hacer la cirugía con terapia dual. Si el riesgo de
sangrado es alto, se recomienda nada más la angioplas-
tia si la cirugía se requiere entre 14 y 29 días, y un stent
con fármaco si la cirugía se puede hacer entre 30 y 365
días.

Bloqueadores � perioperatorios

Las pruebas disponibles indican que los bloqueadores
� están indicados para:

a. Pacientes que están tomando bloqueadores � (in-
dicación clase I).

b. En cirugía vascular mayor (clase IIa).
c. Pacientes con riesgo de cirugía intermedio. Cuan-

do se usan los bloqueadores � deben iniciarse días
o semanas antes de la cirugía electiva, con el obje-
tivo de mantener entre 65 y 70 latidos por minuto.
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Capítulo 2
Fisiología cardiovascular
Carlos Vargas Trujillo

El corazón está constituido por dos bombas: una dere-
cha, integrada por la aurícula y el ventrículo derecho
(sistema de baja presión), donde el pulmón ofrece resis-
tencia baja al flujo sanguíneo en condiciones normales;
y otra izquierda, representada por la aurícula y el ventrí-
culo izquierdo (VI), que constituyen un sistema de alta
presión, necesario para vencer la resistencia al flujo san-
guíneo. La contracción de las aurículas contribuye a
25% del llenado ventricular; en situaciones donde se
pierde la contracción auricular (p. ej., fibrilación auri-
cular, ritmo de la unión, bloqueo auriculoventricular),
el corazón puede funcionar de forma eficaz, puesto que
bombea entre 300 y 400 veces más sangre de la necesa-
ria por el cuerpo. Sin embargo, en situaciones donde la
demanda supere al aporte, como ocurre durante el ejer-
cicio, el gasto cardiaco (GC) puede verse afectado y el
paciente puede exhibir signos de falla cardiaca.1–3

La función primaria del corazón es aportar oxígeno
suficiente para cubrir los requerimientos metabólicos;
en condiciones normales, el corazón puede aumentar o
disminuir su función de acuerdo con las necesidades ti-
sulares, que pueden variar con el ejercicio, las enferme-
dades cardiacas, el trauma, la cirugía o los fármacos. El
mecanismo de bomba está influido por determinantes
primarios y secundarios; entre los primarios se encuen-
tran el ritmo cardiaco, la precarga, la poscarga y la con-
tractilidad, y entre los secundarios los que se relacionan
con el aporte y consumo de oxígeno, el estado ácido–
base y metabólico, el retorno venoso, el volumen san-
guíneo total, la respiración y la posición del cuerpo.4–6

Los factores primarios son codependientes, por lo
que si alguno de ellos se ve afectado, compromete la
función de los otros. Cuando se combinan estos factores
con las resistencias vasculares sistémicas (RVS), se de-

termina la presión arterial y la perfusión orgánica; de
una manera similar, el sistema arterial determina la pos-
carga ventricular, influida por los mecanorreceptores
ubicados en las carótidas y el arco aórtico.

Desde estos sensores los impulsos se transportan ha-
cia el centro vasomotor del tronco encefálico por los
nervios glosofaríngeo y vago modulando el retorno ve-
noso, el ritmo cardiaco, la contractilidad y la resistencia
arterial. El ritmo cardiaco es dominado por la actividad
cardioinhibidora del sistema nervioso parasimpático.
Un aumento de presión arterial se traduce en un aumen-
to de los impulsos que llegan al centro vasomotor, y esto
ocasiona una inhibición del tono simpático con predo-
minio del parasimpático, donde el efecto final es una re-
ducción de la frecuencia cardiaca (FC) y de la presión
arterial. Si la presión arterial disminuye, la frecuencia
de los potenciales generados por los barorreceptores se
atenúa y da como resultado una disminución de los im-
pulsos que llegan al centro vasomotor, ocasionando una
estimulación simpática con un efecto cronotrópico e
inotrópico positivo. La estimulación simpática también
causa una estimulación de la médula suprarrenal y libe-
ra adrenalina y noradrenalina a la circulación sistémica,
ocasionando un aumento adicional de la FC y de la con-
tractilidad miocárdica (figura 2–1).2,5–7 Un aspecto im-
portante de la actividad del vago sobre la función ventri-
cular se puede observar en el paciente con infarto del
miocardio, donde la restauración del tono vagal dismi-
nuye las arritmias y la isquemia inducida por la reperfu-
sión, con una reducción del riesgo de muerte súbita des-
pués del infarto del miocardio.8

Los barorreceptores venosos se localizan en la aurí-
cula derecha y en los grandes vasos venosos. El estira-
miento de la fibra auricular por incremento del volumen

11
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Figura 2–1. Determinantes que mantienen la integridad de la circulación.

en la cámara estimula los receptores (precarga) y activa
la contracción; si existe un estímulo continuo, se genera
taquicardia; por el contrario, una disminución de la pre-
sión auricular conlleva a bradicardia. A este reflejo se
le conoce como Bainbridge.2,9

Los barorreceptores arteriales y venosos tienen res-
puestas opuestas al mismo estímulo, lo cual puede ex-
plicarse porque los barorreceptores venosos detectan la
precarga y los arteriales la poscarga, con efectos opues-
tos en el GC. También se ha mencionado que los baro-
rreceptores venosos son predominantes sobre los arte-
riales. Un ejemplo claro se observa durante la anestesia
espinal o peridural, donde la bradicardia quizá está rela-
cionada con la hipotensión más que con la altura del blo-
queo; en teoría, la hipotensión arterial debería producir
taquicardia refleja a través de los barorreceptores arte-
riales; sin embargo, la bradicardia es más común. Una
reducción de la presión venosa disminuiría la FC y la hi-
potensión por otras causas llevaría a una taquicardia
mediada por factores humorales y por los barorrecepto-
res arteriales.2,6,9

CICLO CARDIACO

Consiste en una secuencia de eventos mecánicos que
permite, a través de gradientes de presión, bombear el
volumen sanguíneo a las diversas partes del cuerpo me-
diante varios mecanismos, que incluyen actividad eléc-
trica, presión y volumen dentro de las cámaras, apertura
y cierre de las válvulas cardiacas y el flujo contenido en
el sistema circulatorio, los cuales dibujan una serie de

curvas relacionadas entre presión y volumen en las di-
versas fases del ciclo (figura 2–2).

Esta secuencia está estructurada por dos fases: sístole
y diástole; la primera tiene la tarea de expulsar sangre
hacia la periferia y la segunda permite el llenado del
ventrículo. Tres fases comprenden la sístole: contrac-
ción isovolumétrica, eyección rápida y eyección lenta,
la cual representa dos quintas partes del latido cardiaco;
la diástole está constituida por la relajación isovolumé-
trica, el llenado rápido y el llenado lento ventricular, que
durante la taquicardia del ciclo se acorta a expensas de
la diástole.4,7,9,10

La sístole es representada por un rápido incremento
en la presión y está acompañada de una disminución en
el volumen; la diástole se caracteriza por una disminu-
ción en la presión seguida de un incremento en el volu-
men.11

Figura 2–2. Diagrama presión–volumen del ciclo cardiaco.
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Fases del ciclo cardiaco

1. Sístole auricular. Representada por la despolari-
zación de las aurículas a partir del nodo sinoauri-
cular (NSA), que permite un acoplamiento de
excitación–contracción en la aurícula (sístole au-
ricular), consintiendo que en la fase tardía de la
diástole ventricular otorgue entre 25 y 30% del vo-
lumen de llenado ventricular. La contracción auri-
cular corresponde al pico de la onda p en el elec-
trocardiograma (ECG), mientras que en la curva
de presión venosa forma la onda a antes del cierre
de las válvulas auriculoventriculares (VAV). Du-
rante esta fase puede escucharse de forma anormal
un cuarto ruido (S4), conocido también como ga-
lope auricular, que ocurre al final del vaciado auri-
cular después de la contracción. Se presenta en fa-
lla cardiaca congestiva hipertrófica, embolismo
pulmonar masivo, incompetencia tricuspídea o
cor pulmonale.1,2,4

2. Contracción isovolumétrica. Esta fase represen-
ta el inicio de la contracción ventricular, que tiene
lugar con la despolarización ventricular con el
impulso eléctrico desde el nodo AV, con incremen-
to de la presión dentro de la cámara ventricular que
excede la presión auricular y fuerza el cierre de las
VAV, mientras las semilunares permanecen cerra-
das. En este momento no hay entrada ni salida de
volumen (volumen constante), pero la presión
dentro de la cámara se incrementa hasta acercarse
a las presiones de apertura de las válvulas aórtica
y pulmonar: el punto mínimo de presión (presión
diastólica). El incremento de presión condiciona
una protrusión de las VAV hacia las aurículas, ge-
nerando la onda c en la curva venosa. En el ECG,
la propagación del impulso eléctrico del nodo AV
hacia el haz de His y las fibras de Purkinje da paso
a la despolarización ventricular y está represen-
tado con el complejo QRS. Al cerrarse las VAV se
produce un cambio abrupto del flujo de sangre con
turbulencia, que genera el primer sonido cardiaco
(S1).

3. Eyección rápida. El incremento de presión en la
cámara ventricular excede la presión de reposo de
la arteria pulmonar y de la aorta, se abren las vál-
vulas semilunares y se inicia la fase de eyección,
permitiendo el paso del volumen sanguíneo a tra-
vés de las valvas, debido al gradiente de presión, lo
cual logra un pico máximo (presión sistólica). Esta
fase de eyección permite disminuir el volumen
ventricular, logrando el máximo flujo aórtico.

4. Eyección lenta. Una vez terminada la contracción
del ventrículo, el flujo aórtico disminuye en com-
pañía de la caída de volumen. El volumen mínimo
ventricular al final de esta fase se conoce como vo-
lumen diastólico final (VDF); la diferencia entre
éste y el volumen sistólico final (VSF) es el volu-
men latido o sistólico (VL), y la proporción que re-
presenta es la fracción de eyección (FE).

VL = VDF–VSF
Para la FE = (VDF–VSF)/VDF o FE = VL/VDF

Durante ese tiempo las aurículas se siguen llenan-
do por flujo continuo de las venas cavas y pulmo-
nares, produciendo un incremento en las presiones
auriculares, que forman la onda v. En el ECG apa-
rece la onda T como parte de la repolarización
ventricular; el final de la onda T marca el final de
la sístole ventricular eléctrica.5,6 Al igualarse el
gradiente de presión entre el VI y la aorta llega el
final de la fase de eyección, que permite el cierre
de las válvulas semilunares.

5. Relajación isovolumétrica. Las VAV están cerradas
y hay una rápida caída de la presión intraventricu-
lar, sin cambios en el volumen. Desde el inicio de
la contracción isovolumétrica no hay entrada de
flujo en la cámara ventricular, lo cual provoca un
gradiente adverso de presión de la aorta hacia el VI
produciendo un reflujo limitado por el cierre de las
válvulas semilunares; el rebote contra estas últi-
mas genera una pequeña muesca en la curva de
presión arterial de dos picos, llamada onda dícro-
ta. En este momento se ausculta el segundo ruido
(S2), debido al cierre de la válvulas semiluna-
res.5,6,9La rápida y completa relajación ventricular
es un prerrequisito necesario para la adaptación
del GC en precarga, estímulo inotrópico y cam-
bios en el ritmo cardiaco. Entre el cierre de la vál-
vula aórtica y la apertura de la válvula mitral ocu-
rre la mayor caída de presión en el VI, permitiendo
un llenado rápido diastólico coronario, principal-
mente de la coronaria izquierda. De esta forma, la
relajación del VI contribuye a una adecuada perfu-
sión coronaria.12

6. Llenado ventricular rápido. Se abren las VAV y
la sangre acumulada en las aurículas fluye rápida-
mente hacia los ventrículos. Se describe un efecto
de aspiradora del ventrículo al relajarse, pues ge-
nera un vacío funcional con efecto de succión ha-
cia el ventrículo, lo cual acelera el llenado y aporta
50% del llenado ventricular. En este punto puede
auscultarse un tercer ruido (S3) en los pacientes
con ventrículos dilatados o volúmenes residuales
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Figura 2–3. Fases del ciclo cardiaco. Con. isom.: contracción isométrica.

elevados cuando se produce turbulencia al estre-
llarse la sangre proveniente de la aurícula con el
remanente, conocido como galope.

7. Llenado ventricular lento. Se inicia la diástasis
(llenado lento) y se aporta 20% del volumen ven-
tricular, quedando el 30% restante a la contracción
auricular. Esta fase termina con la nueva despola-
rización del NSA, dando origen a la onda P (figura
2–3).11

GASTO CARDIACO

Es la cantidad de sangre que fluye dentro de la circula-
ción por minuto. No sólo depende de la función contrác-
til del corazón, sino también del sistema vascular y de
los mecanismos reguladores anteriormente señalados.
La ecuación que determina el GC está dada por el VL
y la FC.
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GC = VL x FC

Un adulto de 70 kg en condiciones normales tiene un
GC de entre 5 y 6 L/min, que puede incrementarse inclu-
so hasta 30 L/min en condiciones de alta demanda meta-
bólica. El índice cardiaco (IC) es más específico si se
considera el área de superficie corporal, con valores
normales para un adulto de 2.5 a 3.5 L/min/m2.

IC = (VL x FC)/ASC o IC = GC/ASC

El VL es la cantidad de sangre eyectada por los ventrí-
culos en cada contracción, cuyas determinantes son las
involucradas en las mediciones de fuerza–velocidad–
longitud (precarga, poscarga y contractilidad).

La velocidad de flujo sanguíneo hace referencia al
desplazamiento que sufre el volumen sanguíneo dentro
de un vaso en orden de tiempo, y se expresa de la si-
guiente manera:

V = Q/A cm/seg

Donde
V = velocidad (cm/seg).
Q = flujo sanguíneo (cm3/seg).
A = área de desplazamiento (cm2).5

Precarga

Se conoce también como el estrés de la pared al final de
la diástole, determinada por el volumen diastólico final
ventricular, la presión diastólica final y el grosor de la
pared. En un adulto de 70 kg el volumen diastólico final
del ventrículo izquierdo (VDFVI) se estima de 70 a 100
mL/m2, con la generación de una presión diastólica final
de 12 mmHg, siempre que la distensibilidad del VI sea
normal. En general, la precarga del VI se estima con el
valor de la presión de la aurícula izquierda (PAI), la pre-
sión de oclusión de la arteria pulmonar o cuña (PCP), y
la presión diastólica de la arteria pulmonar. En el lado
derecho, el valor se estima con la presión venosa central
(PVC). La precisión de estas mediciones está determi-
nada por la distensibilidad y funcionalidad de los ventrí-
culos, las condiciones pulmonares normales y la inte-
gridad de las válvulas semilunares y de las VAV.

Los factores que pueden afectar la precarga incluyen
el volumen sanguíneo, la presión intratorácica, la pre-
sión intrapericárdica, el tono venoso, la contractilidad
y la contribución auricular al llenado ventricular (pata-
da auricular).

El volumen sanguíneo circulante en los hombres
adultos se calcula de 65 mL/kg, mientras en la mujer es

de 63 mL/kg. El total de este volumen se distribuye de
la siguiente manera: 16% en el sistema arterial, 64% en
el venoso y 5% en los capilares; el 15% restante se dis-
tribuye en las cámaras ventriculares y el sistema pulmo-
nar. La mayoría del volumen sanguíneo se encuentra en
el sistema venoso, debido a que la distensibilidad de es-
tos vasos es 20 veces mayor que en el sistema arterial.
La distensibilidad es definida por la relación de los cam-
bios de volumen (dV) sobre los cambios de la presión
(dP), de tal forma que la presión venosa puede ser au-
mentada por la administración de fluido dentro del sis-
tema venoso o por una disminución en la distensibilidad
venosa.

El gradiente de presión entre el sistema venoso peri-
férico y el sistema venoso central permite el retorno de
la sangre hacia el corazón derecho, permitiendo el llena-
do de la cámara ventricular derecha; el sistema pulmo-
nar es un sistema de baja presión con alta distensibilidad,
donde la presión venosa pulmonar está determinada por
el flujo sanguíneo, el tono poscapilar, la presión intra-
pulmonar y la impedancia de la aurícula izquierda/
VI.5,6,9 Los incrementos en la FC permiten una disminu-
ción de la precarga al disminuir la duración de la diásto-
le, situación que debe considerarse en pacientes que
presentan disfunción ventricular, principalmente dere-
cha. La ventilación mecánica con presión positiva al fi-
nal de la espiración (PEEP) disminuye la precarga del
VI, que constituye una medida de tratamiento durante
la falla ventricular izquierda.13

Poscarga

Se considera como la fuerza que se opone a la pared ven-
tricular durante la sístole o como la impedancia arterial
a la eyección del VL, definida como el estrés de la pared
ventricular en la sístole; es la carga que la pared ventri-
cular tiene que soportar para la eyección del VL. Debido
a que el VI se asocia con la circulación sistémica a través
del paso por la válvula aórtica, el volumen sistólico y la
presión generada por el VI pueden verse influidos por
la distensibilidad y la resistencia del sistema arterial. La
RVS se obtiene de la siguiente forma:

RVS = (PAM–PVC)/GC x 80

Los incrementos en la RVS se acompañan de una dismi-
nución del GC y una disminución de las RVS con incre-
mentos del GC. En la falla ventricular izquierda y dere-
cha, la reducción de la poscarga es una alternativa de
tratamiento; por ejemplo, si un paciente tiene una PAM
con PVC de 8 y una RVS de 1 088, alcanzará un GC de
5; si se incrementan las RVS a 1 813, el GC disminuye
hasta 3 L/min (figura 2–4).2,6,9
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RVS = (PAM–PVC)/GC x 80.
Despejando: RVS x GC = (PAM–PVC) x 80.

Finalmente: GC = (PAM–PVC) x 80/RVS.

De acuerdo con la ley de Ohm, la presión generada du-
rante la eyección a través de la arteria es proporcional
al flujo y a la resistencia:

P = Q/R

Donde,
Q = flujo.
R = resistencia que se opone al flujo.

Existe una relación inversa entre el VL y la presión en
el VI. Cuando se incrementa de manera brusca la pre-
sión arterial sistólica, el VL disminuye con un incre-
mento del VDFVI (autorregulación heterométrica) y
posteriormente el incremento del VDFVI es seguido de
una mayor fuerza de contracción con más estrés en la
pared mientras se normaliza la PDFVI y el VDFVI, lo
cual se conoce como fenómeno de Anrep.14 En él, el
VL1 por incremento de la presión pasa a VL2 (menor vo-
lumen) y posteriormente se ajusta con un aumento del
VDFVI (VL3)2,9 (figura 2–5).

El volumen y la curva del pulso arterial están deter-
minados por la combinación de factores, como el volu-
men eyectado del ventrículo izquierdo, la velocidad de
eyección, la distensibilidad y la capacidad del sistema
arterial y de la onda de presión que resulta del flujo ante-
rógrado y de la presión de pulso que retorna desde la cir-
culación periférica; esta última es la diferencial entre las
presiones sistólica y diastólica, determinada por el vo-
lumen sistólico y la distensibilidad arterial. La presión
arterial se incrementa con la edad, debido a la disminu-
ción de la distensibilidad.2
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Figura 2–5. Relación entre el volumen–presión del VI y los
efectos sobre el VL.

Contractilidad

Propiedad intrínseca de la célula cardiaca que define la
cantidad de trabajo que el corazón puede efectuar; está
determinada por la disponibilidad de calcio (Ca2+) intra-
celular. El proceso de excitación–contracción en la
célula cardiaca empieza con el potencial de acción; la
despolarización inicial (debida principalmente a las co-
rrientes de Na+) activa los canales tipo L–Ca2+, permi-
tiendo la liberación de Ca2+ desde los depósitos en el re-
tículo sarcoplásmico (RS) mediante uno de los canales
iónicos más complejos que liberan Ca2+ intracelular, co-
nocido como receptor de radiodin (RR),15–17 que eleva
la concentración de Ca2+ y provoca la unión de éste con
la fracción C de la troponina, para activar el sitio activo
de unión de actina–miosina y permitir así la contrac-
ción. Para la relajación es necesario disminuir la con-
centración de Ca2+ en el citosol, liberando troponina C,
lo cual ocurre al activarse la bomba Ca2+/ATPasa en el
RS y en el sarcolema —al activarse la bomba Na+/Ca2+

en el sarcolema—, y mediante los canales de Ca2+ mito-
condriales (figura 2–6). En condiciones normales, cerca
de 70% del Ca2+ ingresa en el RS por la vía Ca2+/ATPasa
y casi 30% es enviado al espacio extracelular por la
bomba Na+/Ca2+.16–19 En la falla cardiaca existe un efec-
to de “regulación baja” en la bomba Ca2+/ATPasa y de
“regulación alta” en la función de la bomba Na+/Ca2+,
que declinan la concentración de Ca2+ en el citosol y evi-
tan que durante la contracción exista menos liberación
de Ca2+ desde el RS, ocasionando disfunción diastóli-
ca.13,18,20–22 El empleo de inotrópicos favorece la libera-
ción o el incremento de Ca2+ intracelular.

Aunque la actividad contráctil está influida por me-
canismos hormonales, nerviosos y electrofisiológicos,
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Figura 2–6. Transporte de Ca2+ en el miocito. ATP = bomba Ca2+/ATPasa; NC = bomba Na+/Ca2+.
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el corazón posee mecanismos intrínsecos mediante los
cuales puede adaptar el GC a los cambios hemodinámi-
cos. Un incremento en el VDFVI provocado por un au-
mento en la poscarga o en el retorno venoso produce una
contracción más enérgica —fenómeno conocido como
mecanismo de Frank–Starling—, que permite que el co-
razón incremente su producto en respuesta a una mayor
interacción entre los puentes cruzados con actina, con
una reducción en los espacios laterales de los miofila-
mentos, permitiendo una mayor fuerza de contracción
con mejor disposición de Ca2+ (figura 2–7).14,22–24

Las células cardiacas tienen poca o nula capacidad de
proliferación, de modo que la hipertrofia es consecuen-
cia de un incremento en el tamaño del miocito. En la hi-
pertrofia compensadora existe un mecanismo adaptati-
vo que permite que el GC normalice el estrés de la
pared.

El principio de Laplace establece que el estrés de la
pared (considerada como el final de la sístole ventricu-
lar o poscarga) es determinado por la presión intralumi-
nal, el tamaño de la cámara y el grosor de la pared:

� = pr/2 h

Donde
� = estrés de la pared.
p = presión intracavitaria.
r = radio interno de la cámara.
h = grosor de la pared.

Cuando se padece hipertensión arterial, un incremento
en la presión resulta en un incremento del estrés en la
pared, con un incremento reactivo del grosor, que nor-
maliza el estrés y preserva la función sistólica. La remo-
delación hipertrófica a largo plazo se asocia con dilata-
ción ventricular progresiva (figura 2–8).25

Figura 2–7. El diagrama demuestra la disminución del espacio entre los filamentos de actina y miosina, aumentando la probabili-
dad de interacción de los puentes cruzados.
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Figura 2–8. Desarrollo y progresión de la hipertrofia.

Ritmo cardiaco

Es uno de los factores determinantes del GC con mayor
variación, controlada por múltiples sistemas como el de
conducción, el sistema nervioso central y el sistema ner-
vioso autónomo, que responden a diversos estímulos in-
ternos y externos. El sistema de conducción se encarga
de generar el ritmo cardiaco y opera de forma indepen-
diente al sistema neurológico, aunque éste puede modu-
lar la frecuencia; por ejemplo, los estímulos del sistema
nervioso simpático incrementan la FC, mientras que la
respuesta a través del vago la disminuye. En condicio-
nes normales, la FC se encuentra en un rango de 60 a 80
latidos por minuto y es controlada sobre todo por el tono
vagal.

METABOLISMO ENERGÉTICO

La glucosa y los ácidos grasos son los sustratos metabó-
licos primarios del corazón. La glucosa es degradada
parcialmente en el citosol hasta formar ácido pirúvico,
lo cual produce una pequeña cantidad de ATP; más tar-
de, el ácido pirúvico entra en la mitocondria, donde se
transforma en acetil–CoA.

Los ácidos grasos pasan directamente al interior de
la mitocondria, donde también se transforman en ace-
til–CoA mediante una serie de pasos oxidativos; a partir
de aquí se incorporan al ciclo de Krebs, donde se reali-
zan los efectos de reducción de nicotinamida–adenina–
dinucleótido (NAD) y flavina–adenina–dinucleótido
(FAD).

Los sustratos producidos en los diferentes pasos del
ciclo de Krebs sufren la acción de las deshidrogenasas,
transportando electrones hasta el oxígeno intracelular
en las crestas mitocondriales, donde se combinan con el
hidrógeno para formar agua. El paso de un eslabón a
otro produce energía que se almacena en los enlaces de
ATP mediante el proceso de fosforilación oxidativa,

donde el magnesio es necesario y está favorecido por la
insulina.9,26

El ATP se forma a partir del ADP y el fosfato inorgá-
nico activado en los pasos de la cadena respiratoria
NAD, FAD, citocromo Q, “b” y “a”. Cada molécula de
glucosa produce 38 ATPs, que ofrecen 35% del consu-
mo en el miocardio; el resto se obtiene principalmente
de los ácidos grasos.

El proceso de �–oxidación de los ácidos grasos es ex-
clusivamente aeróbico y su activación es catalizada por
la acetil–CoA sintetasa, que forma un compuesto cono-
cido como acetil–CoA–carnitina, para poder atravesar
la membrana mitocondrial.

El metabolismo de una molécula de un ácido graso
de 16 átomos de carbono da lugar a la síntesis de 131
moléculas ATP.

La utilización de ácidos grasos está limitada por la
oxidación de acetil–CoA, que al aumentar el trabajo mio-
cárdico incrementa notablemente el consumo de oxíge-
no. Las coenzimas NAD/NADH regulan la integración
de la glucólisis anaerobia en el metabolismo oxidativo.
En condiciones normales predomina la NAD, pero en la
isquemia se acumulan NADH y iones de hidrógeno,
produciendo un ácido intracelular que inhibe la produc-
ción anaeróbica de las ATP.3,9,26

La ley de acción de masas establece que, a medida
que se acumulan los productos finales de una reacción
química en un medio de reacción, la velocidad de la
reacción disminuye y se aproxima a cero. Los productos
finales de la reacción glucolítica son la formación de
ácido pirúvico y los átomos de hidrógeno combinados
con el NAD para formar NADH y H+; la acumulación
de cualquiera de ellos, o de ambos, detendría el proceso
glucolítico y evitaría la formación posterior de ATP.
Cuando sus cantidades comienzan a resultar excesivas,
estos dos productos finales reaccionan entre sí para for-
mar ácido láctico:

CH

OH

C COOH + NADH + H3

–

+

H

COOH + NADCH

OH

C3
Ácido láctico

Deshidrogenasa
láctica

Ácido pirúvico

En condiciones anaeróbicas, la mayor parte del ácido
pirúvico se convierte en ácido láctico y se difunde fuera
del miocito. Cuando se recupera el metabolismo aeróbi-
co, el ácido láctico se convierte rápidamente en ácido
pirúvico y NADH más H+, generando nuevamente
grandes cantidades de ATP (figura 2–9).3,9,26,27
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Figura 2–9. Metabolismo energético del miocardio.
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FUNCIÓN MECÁNICA DEL CORAZÓN

Las miofibrillas están compuestas por sarcómeras, re-
petidas en forma longitudinal y separadas por dos líneas
oscuras denominadas líneas Z. Las miofibrillas contie-
nen filamentos gruesos y delgados formados por proteí-
nas contráctiles: los gruesos se encuentran en el centro
de la sarcómera (miosina) y de ellos salen proyecciones
llamadas puentes cruzados, que son fundamentales para
la contracción muscular. Los filamentos delgados con-
tienen actina, tropomiosina y troponina, y están unidos
a la línea Z.

Las fibras miocárdicas tienen dos tipos de redes de
túbulos: los T, formados por invaginaciones de la super-
ficie de la membrana muscular localizados en la línea Z,
y el RS, sistema tubular que se encuentra entre las miofi-
brillas y se comunica con los túbulos T por medio de cis-
ternas terminales. El evento de contracción–excitación
involucra dos proteínas: la del receptor de dihidropiridi-
na y la del RR, ambos canales de Ca2+; los músculos car-
diaco y esquelético tienen diferentes isoformas de estos
receptores, pero en el último el receptor de dihidropiri-
dina está compuesto por cuatro subunidades: �1S, �2–�,
� y �, mientras que el músculo cardiaco contienen sólo
tres: �1C,�2

–� y �. La subunidad �1 forma el poro y con-
tiene el sitio específico de unión con los fármacos. El
mecanismo de estos receptores en el músculo cardiaco
involucra la liberación de Ca2+ inducida por Ca2+, que
funciona como un canal voltaje dependiente de Ca2+ que
permite la entrada de Ca2+ del extracelular e incrementa
la concentración en el intracelular estimulando la aper-
tura del RR y la liberación de Ca2+ desde el RS. La cal-
modulina es una proteína que también se ha relacionado

con la liberación de Ca2+, pues se une a los receptores
de dihidropiridina y RR regula su actividad (figura
2–10).27–29

ACTIVIDAD ELÉCTRICA DEL CORAZÓN

Después de que se inicia la conducción eléctrica, ésta se
extiende de manera coordinada a través de una red de
células especializadas, que permiten la contracción cro-
nometrada. La función de marcapaso y la conducción

Receptor de
dihidropiridina

Membrana de túbulo T

Citoplasma

Calmodulina

Membrana del RS

Calmodulina

�

R

� �2

1C

R

Ca2+ Ca2+

Ca2+

Ca2+

�

Figura 2–10. Receptores involucrados en el mecanismo de
contracción–excitación.
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dependen de movimientos iónicos que ocurren en uno
y otro lado de la membrana celular.

El potencial de acción de la célula miocárdica se cla-
sifica de acuerdo con su respuesta, sea rápida o lenta. La
respuesta rápida ocurre en los miocitos de las aurículas
y los ventrículos mediante fibras de conducción espe-
cializadas (fibras de Purkinje). Las de respuesta lenta se
encuentran en el NSA y el nodo AV.30,31

A continuación se describe el potencial de acción de
las aurículas, los ventrículos y las fibras de Purkinje.
Durante la fase de reposo, la célula cardiaca tiene un po-
tencial negativo al compararlo con el exterior y describe
diversas fases:

� Fase 0. Durante el reposo, el potencial de mem-
brana es de aproximadamente –90 mV. Cuando la
célula es estimulada de manera apropiada, ocurren
diversos cambios iónicos que modifican el poten-
cial de membrana; primero ocurre un aumento rá-
pido que va de –90 mV a +20 mV, causado por el
incremento transitorio en la conductancia del Na+.

� Fase 1. Periodo de estancamiento donde se inicia
la repolarización causada por el movimiento del
ion K+ fuera de la célula y por la disminución de
la conductancia al Na+.

� Fase 2. Se conoce como meseta y es donde se
abren los canales de Ca2+ , para provocar un incre-
mento significativo de este electrólito dentro de la
célula miocárdica.

� Fase 3. Repolarización causada por la mayor salida
de K+ con hiperpolarización de la membrana,
acompañada de inactivación de los canales de Ca2+.

� Fase 4. Momento en que la membrana se encuen-
tra en reposo; el potencial de membrana está cerca
del potencial de equilibrio del K+ (figura 2–11A).

Figura 2–11. Potencial de acción.
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Las células del NSA y del nodo AV se caracterizan por
una despolarización progresiva durante la fase 4, cono-
cida como “potencial de marcapaso.” Las fases que
comprende son:

� Fase 0. Inicia el potencial de acción causado por
un incremento en la corriente de Ca2+ al interior de
la célula; esta fase también ocurre en el nodo AV
y las fases 1 y 2 no están presentes.

� Fase 3. Denota la repolarización causada por in-
crementos en la conductancia al K+ con mayor sa-
lida de K+.

� Fase 4. Despolarización lenta causada por la con-
ductancia al Na+, que resulta en una mayor entrada
de Na+ a la célula (figura 2–11B).

La membrana celular de las células cardiacas está for-
mada por una bicapa de fosfolípidos que no son permea-
bles a los cationes hidrofílicos de K+, Na+ y Ca2+. Di-
chos cationes se mueven al otro lado de la membrana a
través de varias proteínas de membrana que sirven de
canales para cada catión en particular y no pueden atra-

Figura 2–12. Intercambio iónico.
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vesar la barrera si no se cuenta con estos canales iónicos.
El movimiento de estos cationes obedece a las leyes de
difusión simple.

Algunos de estos canales son abiertos o cerrados por
los cambios en el potencial de membrana, como ocurre
con los canales rápidos de Na+, responsables de la fase
0 del potencial de acción (canales dependientes de vol-
taje).

También hay canales que responden a cambios en la
concentración de neurotransmisores, hormonas o fár-
macos (canales dependientes de descarga); por ejem-
plo, los encontrados en el músculo liso de los vasos san-
guíneos, que responden a la norepinefrina y permiten la
entrada de Ca2+.

Otros cationes se unen a proteínas y se intercambian
de un lugar a otro de la membrana, obedeciendo a un
gradiente eléctrico o de concentración, donde el trans-
porte es por difusión facilitada, como ocurre con el in-
tercambio de Na+ con Ca2+. Por último, cuando el trans-
porte se realiza en contra de sus gradientes eléctricos o
de concentración, se requiere energía para realizar los
movimientos; el ejemplo más claro de esto es la bomba
ATPasa, una proteína que extrae tres moléculas de Na+

e introduce dos moléculas de K+, mediante energía obte-
nida por ATP (figura 2–12).5,6,32,33

Los gradientes de Na+, K+ y Ca2+ están equilibrados
mediante las proteínas de membrana; si el suministro de
energía en la célula está disminuido por un mal aporte
de oxígeno, el transporte activo se ve afectado y origina
una reducción en los gradientes de concentración, que
afectan la actividad eléctrica del corazón. El transporte
activo se encarga de mantener las concentraciones de
K+ altas en el interior de la célula y las de Ca2+ y Na+

bajas; estos cationes tienden a difundirse a través de la
membrana por sus gradientes eléctricos. Las vías de es-
cape para el K+ en la membrana están abiertas y la per-
meabilidad es mucho más alta que para el Na+ y el Ca2+.
Cuando el K+ se difunde desde la célula, deja a la célula
menos permeable a los aniones, creando en el interior
de la célula un ambiente electronegativo.34

La actividad del NSA se lleva a cabo principalmente
por conducción de célula–célula, además de las vías es-
pecializadas dentro de la aurícula (tractos internodales);

Figura 2–13. Vías de conducción.
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Haz de His
2 m/seg

Purkinje
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el impulso cardiaco se difunde desde el NSA por toda
la aurícula derecha a lo largo de las fibras miocárdicas
auriculares normales, además de una vía especial (fascí-
culo de Bachmann) que conduce el impulso desde el
NSA a la aurícula izquierda a una velocidad cercana a
0.5 m/seg.

En general, la conducción se realiza por una vía dis-
ponible de la aurícula al ventrículo a través de células
especializadas del nodo AV, localizado en la región pos-
teroinferior del septum interauricular, que disminuye
considerablemente el impulso de conducción (cerca de
0.05 m/seg), permitiendo así una completa despolariza-
ción auricular y contracción (figura 2–13).4,9,35

Los impulsos se transmiten del nodo AV hacia el haz
de His y de ahí se desplazan a lo largo de la rama derecha
e izquierda por el septum ventricular a una velocidad es-
timada de 2 m/seg hacia las fibras de Purkinje con una
velocidad de conducción de 4 m/seg.

El sistema de conducción permite una rápida despo-
larización organizada del ventrículo, necesaria para ge-
nerar una presión eficaz durante la sístole. Las alteracio-
nes en el sistema de conducción pueden condicionar una
disminución en la efectividad de la presión generada
por los ventrículos y precipitar taquiarritmias por meca-
nismos de reentrada.4,9,36
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Capítulo 3
Fisiología respiratoria
Julio Sandoval Zárate, Edgar Bautista Bautista

INTRODUCCIÓN

El aparato respiratorio tiene la función primordial de
efectuar el intercambio gaseoso necesario para llevar
oxígeno (O2) a los tejidos y remover el bióxido de carbo-
no (CO2), producto final del metabolismo celular aeró-
bico.

Sin embargo, esta función depende de la integridad e
interacción del propio aparato respiratorio, la sangre, el
sistema cardiovascular y los sistemas nerviosos central y
periférico.

Para que la respiración se lleve a cabo se requieren
varios procesos que se podrían subdividir en:

1. Ventilación: implica el mecanismo a través del
cual se toma el oxígeno de la atmósfera y se lleva
hasta el alveolo.

2. Intercambio de gases alveolocapilar.
3. Transporte de oxígeno DO2 de la sangre a los teji-

dos y el siguiente paso, que consiste en permitir el
uso de oxígeno a un nivel celular necesario para
mantener el metabolismo aeróbico de los tejidos.

4. Consumo de oxígeno basal, que permita el uso del
oxígeno en el nivel celular para mantener el meta-
bolismo aeróbico de las células.

Comprender la fisiología respiratoria normal es un pre-
rrequisito para alcanzar el entendimiento de los meca-
nismos de alteración del intercambio gaseoso como
causa de hipoxemia durante cualquier tipo de anestesia
y cirugía.

MECÁNICA DE LA VENTILACIÓN

Músculos respiratorios1

La fisiología del sistema respiratorio no puede conside-
rarse independiente de su estructura, sobre todo la de ca-
racterísticas que afectan la función mecánica de los pul-
mones. Los músculos respiratorios (MR) se encargan de
efectuar a través de su contracción los cambios de pre-
sión intratorácica. Es este gradiente de presión entre la
vía aérea y los alveolos el que genera un flujo de aire ins-
piratorio y espiratorio, conocido en el área de la fisiolo-
gía como ventilación (figura 3–1). En condiciones
normales sólo la inspiración es la parte del ciclo ventila-
torio que consume energía, mientras que la espiración
es normalmente pasiva, gracias a la elastancia de los
pulmones y de la caja torácica, los cuales permiten ge-
nerar un gradiente de presión que permite el flujo espi-
ratorio. La espiración se convierte en un proceso activo
sólo cuando existe insuficiencia respiratoria.

Los músculos de la inspiración incluyen al diafrag-
ma, que es el principal músculo respiratorio, y los mús-
culos auxiliares (intercostales externos, escalenos y
esternocleidomastoideos). Por su parte, los músculos
espiratorios abarcan los abdominales (oblicuos internos
y externos, abdominales transversos, recto abdominal,
músculos glóticos, diafragma) e intercostales internos.

Diafragma1,2

Es el músculo inspiratorio más importante y el único
que tiene a su cargo la inspiración durante la ventilación

23
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Figura 3–1. Presión, flujo aéreo y cambios de volumen pul-
monar durante la inspiración y la espiración. Tomado de:
Berne RM, Levy MN: Principles of physiology. 2ª ed. St.
Louis, Mosby, 1996.
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en reposo. Está inervado por los nervios frénicos desde
el tercer, cuarto y quinto segmentos cervicales. La por-
ción central del diafragma (tendón central) se compone
de una ancha extensión de fibras musculares decusadas,
en forma muy similar a un boomerang, con el vértice di-
rigido hacia el esternón y la concavidad hacia la colum-
na vertebral.

Las fibras musculares con inserciones costales se ele-
van en sentido anterior de la apófisis xifoides y alrede-
dor de la convexidad del tórax de las costillas séptima
a duodécima. Luego, las fibras crurales se levantan de
los márgenes laterales de L1–L3 en el lado derecho y de
L1–L2 en el lado izquierdo. Estas fibras convergen
hacia el tendón central

El diafragma se compone de tres tipos de fibras mus-
culares:

� Tipo 1: oxidativas, de contracción lenta y resisten-
tes a la fatiga.

� Tipo 2a: oxidativas–glucolíticas, de contracción
rápida y resistentes a la fatiga.

� Tipo 2b: glucolíticas, de contracción rápida y no
resistentes a la fatiga.

Normalmente las fibras tipo 1 representan 50% de las fi-
bras musculares, las de tipo 2a representan 20% y las de
tipo 2b representan 30%.

El diafragma recibe su irrigación de las arterias fré-
nica e intercostal, y de las ramas de la mamaria interna.
En contraste con el resto de los músculos esqueléticos,
no hay indicios en el diafragma de limitación del flujo
sanguíneo al contraerse el músculo. De hecho, el incre-
mento en la demanda de O2 por el trabajo diafragmático
es apoyado en gran medida por el gran incremento en el
flujo sanguíneo más que por la extracción tisular de O2.
El diafragma genera su fuerza pico a 130% de su longi-
tud basal en reposo, a diferencia del músculo de las ex-
tremidades.

Los MR se caracterizan por sus relaciones longitud–
tensión, fuerza–frecuencia y fuerza–velocidad. El dia-
fragma tiene forma de domo y la relación entre presión
y el radio de la curvatura debe considerarse particular-
mente en enfermedades que generan atrapamiento aéreo
y, por ende, aplanan el diafragma, disminuyendo su ca-
pacidad de producir fuerza, para ponerlo en desventaja.
La presión generada por el diafragma se calcula con la
ley de Laplace, la cual describe la relación entre presión
(P), tensión (T) y radio (r) de la curvatura.

P = 2 x T/r

MÚSCULOS RESPIRATORIOS
ACCESORIOS

Los escalenos y esternocleidomastoideos funcionan poco
o nada durante la ventilación en reposo, pero durante el
ejercicio y en la insuficiencia respiratoria —condicio-
nes en las que se incrementan las demandas ventilato-
rias— se contraen con energía.

Espiración

La espiración se cumple de manera pasiva durante la
ventilación en reposo. Dado que el pulmón y la pared to-
rácica son elásticos, tienden a recuperar su posición de
equilibrio después de cumplirse su expansión activa du-
rante la inspiración. La espiración se vuelve activa du-
rante el ejercicio, la hiperventilación voluntaria y la in-
suficiencia respiratoria. Los músculos más importantes
durante la espiración son los de la pared abdominal, que
al contraerse se incrementa la presión intraabdominal y
el diafragma es llevado hacia arriba.

TRABAJO RESPIRATORIO

Los MR normalmente desarrollan el trabajo respirato-
rio (WOB) durante la inspiración, que es la fase activa
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del ciclo ventilatorio (Ti/Tot). En condiciones de reposo
la espiración es un proceso pasivo.

La ventilación espontánea sólo consume entre 1 y 2%
del consumo de O2 basal (VO2) (0.25 a 0.5 mL/min/L
o aproximadamente 0.4 J/L con un rango de 0.3 a 0.6
J/L); sin embargo, durante la ventilación con resistencia
inspiratoria el gasto energético de los MR es mucho ma-
yor y es proporcional al trabajo inspiratorio.

El WOB total desarrollado por un paciente intubado
y bajo AMV en un ciclo ventilatorio incluye el WOB
fisiológico y el impuesto, entendiendo por este último
el necesario para ventilar a través del tubo endotraqueal
(TET), el circuito del ventilador y el que implica el pro-
pio ventilador, el cual se considera también un trabajo de
resistencia al flujo. La ecuación de movimiento en el pul-
món expresa la presión total generada a través del sis-
tema respiratorio (PTOT) por los músculos respiratorios
necesaria para convertir la elasticidad (medida como
elastancia: E) del sistema respiratorio (pulmón y pared
del tórax), para inflarlo a un determinado volumen.

PTOT = (E*V) + (R*V) + (I*V)

Donde
E = elastancia.
V = volumen torácico.
R = resistencia.
V = flujo.
I = inercia.
V = aceleración de flujo.

(R*V) es el término de resistencia; indica el componen-
te de PTOT necesario para convertir la resistencia de las
vías aéreas, el parénquima pulmonar y la pared torácica
para producir un flujo a una determinada velocidad.

(I*V) es el término de inercia; indica el componente
necesario para convertir la tendencia del gas en el sis-
tema respiratorio, para resistirse a ser puesto en movi-
miento (I); incluye la tasa de aceleración del flujo (V).
La inercia depende de la densidad del gas, porque la
densidad del aire dentro de un cuarto es muy baja. Este
último componente de la ecuación es tan bajo que el úl-
timo componente de la ecuación puede ser considerado
como intrascendente.

PRESIÓN Y GRADIENTES DE PRESIÓN

Durante la ventilación normal el descenso del diafrag-
ma origina que la porción baja de la caja torácica incre-

Tórax

Diafragma

Abdomen

pl

ab

P

P

Pdi � Pab � Ppl

Figura 3–2. Concepto de presión transdiafragmática. To-
mado de: Grippi MA: Pulmonary pathophysiology. Filadelfia,
Lippincott Williams & Wilkins, 1995:16.

mente su diámetro transversal y anteroposterior confor-
me la caja torácica se agranda; la presión intratorácica
(generalmente medida como presión pleural: Ppl) cae y
crea un gradiente de presión que permite que el aire en-
tre en la cavidad torácica y expanda el pulmón. Al caer
la presión intratorácica el desplazamiento hacia abajo
de los contenidos abdominales se incrementa la presión
infraabdominal: Pab (figura 3–2). La relación entre estas
dos presiones se conoce como presión transdiafragmá-
tica: Pdi.

Pdi = Pab – Ppl

La presión transdiafragmática positiva indica contrac-
ción del diafragma activa. Cuando se paraliza o se fatiga
el diafragma, se mueve hacia arriba. Para generar flujo
aéreo inspiratorio y espiratorio debe crearse un gradien-
te de presión entre la apertura de la vía aérea y los alveo-
los. Este gradiente representa la presión a través del sis-
tema respiratorio entero, llamada presión transtorácica,
la cual es igual a la suma de la presión a través de la pa-
red torácica más la presión a través del pulmón; presión
transpulmonar.

La presión dentro de las vías aéreas pequeñas y los
alveolos se conoce como presión alveolar (PA). En repo-
so con la glotis abierta la PA se aproxima a la presión
atmosférica. La diferencia entre la Pboca y la PA durante
un ciclo ventilatorio se conoce como presión a través de
la vía aérea (PTA).

PTA = Pboca – PA
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Figura 3–3. Representación esquemática de las presiones
y gradientes de presión responsables del flujo aéreo. Pamo:
Pboca; Pbs: presión en la superficie corporal; Ppl: presión pleu-
ral; PA: presión alveolar; PTA: presión total del sistema respi-
ratorio *Pamo – PA; PL: presión transpulmonar = PA – PPL;
P: presión transtorácica = PA – Pbs. Tomado de: Pilbean SP:
Mechanical ventilation. Physiological and clinical applica-
tions. 3ª ed. Mosby, 1998.

Pamo

Pbs

PPL

Pi

PTA � Pamo � PA

PL � PA � PPL PW � PA � Pbs

La presión dentro de la caja torácica, entre la pleura pa-
rietal y la visceral, se conoce como presión pleural (Ppl);
sus cifras promedio son de –5 cmH2O con una diferen-
cia de aproximadamente –6 a –7 cmH2O entre la base y
el ápex. La diferencia entre la presión alveolar y la pre-
sión pleural se llama presión transpulmonar o presión
transmural (figura 3–3).

PT = PA – Ppl

Determinantes de la presión alveolar

La presión alveolar PA es la suma de la presión secunda-
ria a la retracción elástica o presión elástica PEL y de la
presión pleural Ppl.

PA = PEL + Ppl

La PA es positiva, negativa o de cero dependiendo de la
fase del ciclo respiratorio. La PEL es siempre positiva.

La Ppl es negativa durante la inspiración y la espira-
ción relajadas, y es positiva durante la espiración forza-
da o bajo AMV.

Flujo aéreo adentro

Pared torácica

Pulmones
Espacio

Presión

Inspiración Espiración
Presión

Presión

10

0

10

cmH  O2 intrapleural

intrapulmonar

intrapleural

subatmosférica

Figura 3–4. Cambios de presión en la vía aérea y presión
pleural durante la ventilación espontánea.

Durante la inspiración la presión pleural negativa
creada por la contracción de los músculos inspiratorios
excede (en su valor absoluto) la presión elástica positi-
va, generando así una presión negativa alveolar. En el
momento en que la presión alveolar se vuelve negativa
en relación con la presión atmosférica (que es la presión
a la apertura de la vía aérea) ocurre el flujo de aire inspi-
ratorio.

Durante la espiración la relajación de los músculos
inspiratorios disminuye la presión pleural a un valor
menos negativo. La presión elástica excede a la presión
pleural y la presión alveolar es positiva en relación con
la presión atmosférica, permitiendo que se establezca
un flujo aéreo espiratorio (figura 3–4).

PROPIEDADES FÍSICAS DEL SISTEMA

Relación presión–volumen

Si se toma el pulmón de un perro y se aísla, se canula la
tráquea y se coloca dentro de un frasco, en el cual esta
presión pueda ser reducida hasta –40 cmH2O. Cuando
la presión dentro del frasco disminuye por debajo de la
presión atmosférica el pulmón se dilata e incrementa su
volumen; esto se puede medir con un espirómetro, para
trazar la curva presión–volumen del pulmón, que es
equivalente a la obtenida con un balón intraesofágico
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Figura 3–5. Modelo simplificado para el análisis de las rela-
ciones de presión, flujo y volumen pulmonar. El parénquima
pulmonar se representa por una esfera conectada a un tubo
rígido —el árbol traqueobronquial—, el cual se abre a la at-
mósfera. La esfera y los porcentajes proximales del tubo se
encuentran encerrados en una caja expansible (la caja torá-
cica). A. Sistema al final de la inspiración. La presión gene-
rada por la elastancia es contrabalanceada por la presión
pleural (Ppl de –20 cmH2O); por lo tanto, la presión alveolar
(PA) es de cero. Dado que la PA iguala a la presión atmosféri-
ca (o presión de la boca de apertura de la vía aérea), bajo
estas condiciones no existe un gradiente de presión para
que exista flujo aéreo. B. Sistema durante la espiración pa-
siva. La relajación de los músculos inspiratorios permita que
la presión obtenida de la elastancia convierta la Ppl. El resul-
tado neto es una PA de +15 cmH2O (PA = Pp1 + PP1 (+20) +
(–5)� 15) y un gradiente de + 15 cmH2O para flujo espirato-
rio. C. Sistema durante una espiración forzada. La contrac-
ción activa de los músculos aspiratorios crea una presión
pleural positiva Ppl (+ 25 cmH2O) sumada a la presión elás-
tica (+ 20 cmH2O). El gradiente de presión para establecer
el flujo espiratorio es de *45 cmH2O. Tomado de: Grippi MA:
Pulmonary pathophysiology. Filadelfia, Lippincott Williams
& Wilkins, 1995:32.
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midiendo la presión esofágica e indirectamente la pre-
sión pleural en un individuo conectado a un espirómetro
y en inspiración profunda. Las curvas que sigue el pul-
món durante el inflado y el desinflado son diferentes;
este comportamiento se conoce como histéresis (figura
3–2).

Hay que observar que durante el desinflado el volu-
men pulmonar es mayor que durante el inflado para
cualquier presión en particular; asimismo, debe señalar-
se que, aun en ausencia de toda presión que tienda a dila-

tar el pulmón, éste siempre contiene cierta cantidad de
aire en su interior. En efecto, aunque la presión alrede-
dor del pulmón se eleve por encima de la atmosférica
llega a salir poco aire adicional, porque las pequeñas
vías aéreas se cierran y atrapan el gas que se halla en los
alveolos. Este cierre de la vía aérea ocurre con volúmenes
cada vez más grandes a medida que avanza la edad y tam-
bién en determinadas enfermedades pulmonares.16–17

Distensibilidad y elastancia

La inclinación de la curva de presión–volumen, es decir,
el cambio volumétrico por unidad de cambio de presión,
se conoce como distensibilidad. Con valores normales
(presiones expansivas de –2 a –10 cmH2O) el pulmón
es muy distensible. La distensibilidad del pulmón hu-
mano es de unos 200 mL/cmH2O; sin embargo, a presio-
nes expansivas altas el pulmón es más rígido y su disten-
sibilidad disminuye, lo cual se comprueba en una
inclinación mucho menor de la curva.

La distensibilidad del pulmón depende de su tamaño.
La presión que rodea al pulmón es menor que la presión
atmosférica debido a la tracción elástica del pulmón. ¿A
qué se debe el comportamiento elástico del pulmón
(elastancia o retracción elástica), es decir, su tendencia
a recuperar su volumen de reposo después de haber sido
distendido? Uno de los factores es el tejido elástico que
se ve en los cortes histológicos, donde las fibras elásti-
cas y colágenas se hallan distribuidas en las paredes al-
veolares y alrededor de los vasos y bronquios. Es proba-
ble que el comportamiento elástico del pulmón se
relacione más con la elongación simple de estas fibras
que con su disposición geométrica.

Aunque la distensibilidad del pulmón normalmente
se mide durante las maniobras estáticas, la distensibili-
dad dinámica puede ser medida durante la ventilación
espontánea como cambio de volumen dividido por los
cambios en la presión transpulmonar en punto de flujo
cero.18,19

La línea curva describe las propiedades elásticas del
pulmón; su desnivel representa la distensibilidad pul-
monar, la cual disminuye conforme el volumen pulmo-
nar se incrementa y pierde su distensibilidad. El área
trapezoide entre la curva y el eje de las ordenadas define
el trabajo elástico requerido por el pulmón para expan-
dirlo a un nuevo volumen corriente por encima de la ca-
pacidad residual funcional (CRF) (figura 3–3).

Para que exista un flujo aéreo al interior de los pul-
mones debe existir un gradiente de presión que convier-
ta la resistencia elástica de los pulmones y de la pared
torácica a la expansión. La relación entre el gradiente de
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Figura 3–6. Constantes de tiempo. Efectos de los cambios
en la resistencia y la distensibilidad sobre las constantes de
tiempo pulmonar, inflados con iguales presiones. A. Normal;
resistencia y distensibilidades. Se llena y se vacía normal-
mente. B. Resistencia normal, pero distensibilidad disminui-
da. Se llena y se vacía más rápido de lo normal (constante
de tiempo disminuida), pero a menor volumen pulmonar. C.
Distensibilidad normal con incremento en la resistencia. Se
llena y se vacía más lentamente que lo normal (constante de
tiempo incrementada) y a un volumen menor. Tomado de:
West JB: Respiratory physiology: the essentials. 4ª ed. Balti-
more, Williams and Wilkins, 1990.

presión (�P) resultante del cambio de volumen (�V)
pulmonar y del tórax es independiente del tiempo y es
conocido como distensibilidad total (CT).

CT (L/cmH2O) = �V (L)/�P (cmH2O)

El cálculo de la distensibilidad puede hacerse como dis-
tensibilidad dinámica (Cdyn), cambio de volumen divi-
dido entre la presión pico de la vía aérea menos la pre-
sión positiva al final de la espiración PEEP o como
distensibilidad estática (Cst), cambio de volumen divi-
dido por la presión de plateau o de flujo cero menos
PEEP; la diferencia es que la presión pico siempre será

mayor que la presión de distensión al final de la inspira-
ción porque incluye un componente necesario para con-
vertir la resistencia de la vía aérea durante el flujo.

Cdyn (L/cmH2O) = �V (L)/presión pico – PEEP (cmH2O)
Cst (L/cmH2O) = �V (L)/presión plateau – PEEP (cmH2O)

Tensión superficial

Es la fuerza que actúa a través de 1 cm de largo en la su-
perficie de un líquido. Éste es otro factor del comporta-
miento de presión–volumen y es precisamente la ten-
sión superficial de la película de líquido la que tapiza los
alveolos. Esta tensión se debe a que las fuerzas entre las
moléculas del líquido son mucho más intensas que las
que se ejercen entre el líquido y el gas, con el resultado
de que la superficie del líquido se torna lo más pequeña
posible. Este comportamiento se observa con facilidad
en una burbuja del jabón soplada en el extremo de un
tubo. Las superficies interna y externa de la burbuja se
contraen todo lo posible para formar una esfera (super-
ficie mínima para un volumen dado) y generar una pre-
sión que se puede predecir por la ley de Laplace:

Presión = (4 x tensión superficial)/radio

Cuando se trata de una sola superficie, como en un al-
veolo esférico tapizado por líquido, el numerador es 2
y no 4.

RESISTENCIA DE LAS VÍAS AÉREAS

La integridad estructural de las vías aéreas permite la
expansión de las vías aéreas durante la inspiración y la
retracción elástica pasiva sin que exista colapso durante
la espiración.

La resistencia de las vías aéreas (RVA) es la diferen-
cia de presión entre los alveolos y la boca, dividida por
la velocidad del flujo aéreo; es inversa a la conductancia
de la vía aérea. El flujo aéreo en el árbol transbronquial
varía directamente con la presión de conducción e in-
versamente con la RVA. Supongamos que se miden las
presiones de los espacios intrapleural y alveolar durante
la ventilación normal. Antes de iniciarse la inspiración
la presión intrapleural es de –5 cmH2O a causa de la re-
tracción elástica del pulmón. La presión alveolar es de
cero (atmosférica) porque al no haber flujo aéreo tam-
poco hay caída de presión a lo largo de las vías aéreas.
Sin embargo, se explica por la presión coloidosmótica
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Figura 3–7. Volúmenes y capacidades pulmonares.

mediana
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exterior, la cual es de 8 mmHg, y en parte por la presión
hidrostática negativa exterior (8 mmHg). La presión del
espacio intersticial negativa (subatmosférica) promue-
ve por succión una pérdida lenta de fluido a través de los
poros endoteliales.

INTERCAMBIO GASEOSO ANORMAL
Y MECANISMOS DE HIPOXEMIA

El pequeño desequilibrio que normalmente se encuen-
tra presente en la ventilación y la perfusión y la relación
necesaria para el intercambio gaseoso que de ambos de-
riva se encuentra exagerado durante algunas enferme-

Figura 3–8. Teoría del punto de igual presión. Modelo usado
para el análisis de la limitación al flujo espiratorio. En este
modelo el tubo contiene una región colapsable que lo divide
en proximal y distal. Durante la espiración forzada la crea-
ción de presiones transmurales negativas resulta en un es-
trechamiento del tubo y formación de un resistor de Starling.
El flujo aéreo se vuelve limitado. Tomado de: Grippi MA: Pul-
monary pathophysiology. Filadelfia, Lippincott Williams &
Wilkins, 1995:35.
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dades respiratorias. El mayor efecto de un radio V/Q
disminuido es la hipoxemia y, aunque también tiene un
efecto sobre la eliminación de CO2, la repercusión sobre
la oxigenación debe ser considerada como la principal
alteración. La hipoxemia se define como la presión de
oxígeno anormalmente baja en sangre y debe distinguir-
se de la hipoxia, que implica una oxigenación tisular
inadecuada y es independiente de la presión o concen-
tración de O2 en sangre, la cual incluso puede ser normal
(p. ej., anemia severa e intoxicación por monóxido de
carbono).

La hipoxemia se gobierna por la presión barométrica
reducida y se describe por la ecuación alveolar del aire.

Figura 3–9. Diagrama que demuestra el efecto del volumen
pulmonar sobre la resistencia vascular pulmonar. Tomado de:
West JB: Respiratory physiology: the essentials. 4ª ed. Balti-
more, Williams and Wilkins, 1990:62.
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Los principales mecanismos que causan hipoxemia o un
importante desequilibrio de la relación V/Q incluyen:

1. Hipoventilación alveolar.
2. Shunt o cortocircuito.
3. Desequilibrio V/Q; disminución del radio V/Q.
4. Trastorno de la difusión.
5. Disminución de la PiO2.
6. Disminución de la PvO2.
7. Disminución del gasto cardiaco.

ECUACIÓN ALVEOLAR DEL AIRE

Describe la relación recíproca de la presión de oxígeno
y de CO2 en el gas alveolar.

Presiones parciales y contenido
de CO2 en las mezclas de gases

En una mezcla de gases la presión parcial de un gas por
sí solo es proporcional al número de moléculas del gas
presente en la mezcla. Más aún, la suma de las presiones
parciales de los gases individuales iguala la presión total
ejercida por la mezcla.

La concentración de un gas disuelto en un líquido es
proporcional a la presión parcial del gas; esto se conoce
como ley de Henry.

El aire se compone de oxígeno (O2), con una concen-
tración de 21%, y de nitrógeno (N2), con una concentra-
ción de 79%. Las presiones parciales de O2 (160
mmHg) y N2 (600 mmHg) constituyen la presión total
ejercida por el aire (760 mmHg) al nivel del mar.

Para la mayoría de los gases en solución, el contenido
de gas es la cantidad de gas por unidad de volumen,
como se determina por la solubilidad del gas. Por ejem-
plo, la cantidad de CO2 unida a la hemoglobina en san-
gre es insignificante en comparación con la cantidad di-
suelta.

Ecuación alveolar del aire

La presión parcial de oxígeno en el alveolo (PAO2) de-
termina el contenido de oxígeno máximo potencial en
la sangre. Los gases inhalados son humidificados por el
tracto respiratorio superior; en el alveolo la presión par-
cial del vapor de agua es de 47 mmHg. La presión par-
cial de CO2 es la misma en el alveolo y en la sangre arte-

Figura 3–10. Diagrama que muestra los vasos alveolares
y extraalveolares. Los vasos alveolares está expuestos a la
presión alveolar mientras que los vasos extraalveolares son
sensibles a los cambios en el volumen pulmonar dentro del
parénquima pulmonar. Tomado de: Hughes JMB, Glazier
JB, Maloney JE, West JB: Effect of lung volume on the distri-
bution of pulmonary blood flow in man. Resp Physiol
1968;14:58–72.

Alveolo

El pulmón como un resistor de Starling

rial. La relación entre la PAO2 y la PaCO2 se define a
través de la ecuación alveolar del aire.

PAO2 = (PB – PH2O) x (FiO2) – (PaCO2/R)

Donde

PB = presión barométrica.
FiO2 = fracción inspirada de oxígeno.
R = cociente respiratorio.

R es el radio obtenido de la relación entre la producción
de CO2 y el O2 consumido por los tejidos (VCO2/VO2),
y tiene un valor normal de 0.8. Por lo tanto, a nivel del
mar, donde PB es de 760 mmHg y se asume una PaCO2

normal de 40 mmHg, la PAO2 se calcula como:

(760 – 47) x (0.21) – (40/0.8) = 150 – 50 = 100 mmHg

La diferencia entre la PAO2 y la PaO2 define el gradiente
alveoloarterial de oxígeno, una medida útil de la efecti-
vidad pulmonar en la oxigenación.

Normalmente no debe ser mayor de 20 mmHg y
siempre que este valor sea rebasado se podrá hablar de
la existencia de un desequilibrio en la relación ventila-
ción–perfusión.

Espacio muerto

La ventilación minuto es el volumen de aire exhalado en
un minuto (VE); tiene dos componentes: espacio muerto
fisiológico (VDS), que es ventilación desperdiciada, y
ventilación alveolar (VA), la cual participa directamente
en el intercambio gaseoso. Normalmente el VDS es alre-
dedor de una tercera parte de la VE. El radio del espacio
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Figura 3–11. Zonas de West.

muerto al volumen corriente o tidal (VD/VT) puede ser
calculado directamente usando la ecuación de Bohr:

VD/VT = PACO2 – PECO2/PACO2

Dado que el espacio muerto no está perfundido, tiene
una relación V/Q infinita. Los incrementos en el espacio
muerto tienen un impacto muy pequeño sobre la oxige-
nación. En algunas enfermedades del parénquima pul-
monar con incrementos considerables del espacio muerto
éste es un mecanismo de desequilibrio VIQ que podría
contribuir al desarrollo de hipercapnia.

Hipoventilación alveolar

La hipoventilación alveolar causa un incremento en las
concentraciones arteriales de bióxido de carbono (CO2).
En consecuencia, la PaO2 disminuye de manera recípro-
ca. Esta hipoxemia no representa un problema directo
de oxigenación, sino que más bien sucede como una
consecuencia de la disminución de la PAO2 y un incre-
mento en la PaCO2, de tal manera que, si la ventilación
se restaura a la normalidad, la hipoxemia se corrige a
través de la corrección de las otras presiones PAO2 y
PaCO2. La integridad del gradiente alveoloarterial ga-
rantiza que otros mecanismos no participen como me-
canismos de hipoxemia.

Este mecanismo de hipoxemia es muy interesante,
puesto que puede ser el resultado de alteración no sólo
de la función pulmonar, sino de otros sistemas, como el
SNC, y de enfermedades neuromusculares, intoxicacio-
nes por sedantes y narcóticos, etc.

Shunt o cortocircuito

Ocurre cuando la sangre no oxigenada (venosa mixta)
se mezcla directamente con sangre oxigenada prove-
niente de la sangre arterial en contacto con zonas bien
ventiladas. El shunt intrapulmonar ocurre cuando la
sangre venosa mezclada fluye a través de capilares que
están en contacto con alveolos no ventilados (colapsa-
dos), por lo que esta sangre no puede tomar oxígeno ni
deshacerse del bióxido de carbono. Incrementar la FiO2

hasta 100% en estos pacientes no mejora la PaO2 o me-
jora muy poco, porque el problema es la ausencia de

Figura 3–12. Variación regional de la relación entre la venti-
lación y la perfusión (V/Q) en diferentes zonas del pulmón
de la base al ápice. La ventilación y la perfusión son mayo-
res en la base; sin embargo, la relación V/Q es más baja en
la base. Tomado de: West JB: Ventilation/blood flow and gas
exchange. Oxford, Blackwell, 1977:30.
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Figura 3–13. Modelo de tres compartimientos para el análi-
sis de los efectos de diferentes relaciones V/Q sobre la pre-
sión alveolar de oxígeno PAO2 y la presión alveolar de CO2

PACCO2. Se asume una presión inspirada de O2 de 150
mmHg, una presión de oxígeno de sangre venosa mixta de
40 mmHg y una presión de CO2 de 40 mmHg. A. V/Q = 1.0.
La ventilación y la perfusión son perfectamente equilibradas
entre sí. La PAO2 es de 100 mmHg y la PACO2 es de 40
mmHg, según predice la ecuación del gas alveolar. B. V/Q
= 0. La unidad es perfundida, pero no ventilada. Las tensio-
nes de gas alveolar igualan a las de la sangre venosa mixta.
C. V/Q = 8. La unidad es ventilada, pero no perfundida. Las
presiones de gas alveolar igualan a las del gas inspirado.
Modificado de: Criner GJ, D’Alonzo GE: Pulmonary patho-
physiology. 1ª ed. Connecticut, Blackwell Science, 1989.

Ventilación

Alveolo

Capilar

Flujo sanguíneo

V/Q = 1.0
� �

V/Q = 0
� �

V/Q = *
� �

PAO2 = 100 mmHg
PACO2 = 40 mmHg

PAO2 = 40 mmHg
PACO2 = 45 mmHg

PAO2 = 150 mmHg
PACO2 = 0 mmHg

A B C

contacto de la sangre con el aire alveolar. Se llama shunt
absoluto o shunt de izquierda a derecha cuando la san-
gre se mueve de una cámara venosa o proviene de la cir-
culación derecha al lado izquierdo, o de la circulación
arterial sistémica, sin tener contacto con el gas alveolar.

La detección y cuantificación del shunt se efectúa a
través de la siguiente fórmula:

CCO2 – CaO2/CCO2– CvO2

Desequilibrio ventilación–perfusión.
Valores bajos de la relación V/Q;
VA/QC < 1 y > 0

Es la causa más común de hipoxemia. Los radios V/Q
con valores < 1 son llamados en algunas ocasiones shunt
relativo, ya que producen hipoxemia e incremento en el
gradiente alveoloarterial P(A–a)O2. Contrario al shunt
intrapulmonar, la sangre que perfunde estas unidades
está expuesta a algo de ventilación, produciendo un in-
cremento en la PCO2 arterial y una disminución en la
PaO2; por suerte ésta es regional y no generalizada
como en la hipoventilación, por lo que generalmente no
causa una retención de CO2 (figuras 3–13 y 3–14).

CONCLUSIONES

Los mecanismos normales de intercambio gaseoso se
alteran en la mayoría de los pacientes durante la aneste-
sia, sea que se encuentren ventilados espontáneamente
o bien bajo asistencia mecánica ventilatoria.

En los pacientes previamente sanos se acepta que
este trastorno en la oxigenación durante la anestesia es

V  /QA
� �

Figura 3–14. Efectos de la desigualdad de la relación ventilación–perfusión sobre el intercambio gaseoso. Las regiones con rela-
ciones V/Q bajas en el pulmón ocasionan hipoxemia; cuando el flujo es 0 se denomina shunt. El espacio muerto compromete
regiones en el pulmón con V/Q altos, las cuales contribuyen a hipercapnia, pero rara vez condicionan hipoxemia, La administración
de oxígeno contrario a los casos de shunt mejora o corrige la hipoxemia de estos pacientes. Tomado de: West JB: Ventilation/blood
flow and gas exchange. Oxford, Blackwell, 1977:37.
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más grave en los pacientes obesos, de edad avanzada y
fumadores. En varios estudios de pacientes sanos (jóve-
nes de mediana edad) el promedio de sangre venosa
mixta (shunt) es de 10%, mientras que el porcentaje de
desequilibrio V/Q va de pequeño a moderado. En pa-
cientes con función pulmonar preoperatoria más dete-
riorada la anestesia general puede causar un considerable
incremento del desequilibrio V/Q y grandes incrementos
en regiones con shunt y con relaciones V/Q < 0.1 (infra-
ventiladas).

Asimismo, existen cambios importantes en la fre-
cuencia, el patrón respiratorio, el volumen minuto, el
volumen pulmonar y, por ende, en la resistencia vascu-
lar pulmonar que deben ser considerados; es por ello
que un conocimiento de la fisiología pulmonar durante
condiciones normales resulta de mucha ayuda para la
comprensión de los mecanismos fisiopatológicos de al-
teración ventilatoria y del intercambio gaseoso durante
la anestesia.
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Capítulo 4
Fisiología del sistema nervioso
Joel Lomelí González

El sistema nervioso de los seres humanos es el resultado
de cientos de millones de años de evolución. En los ini-
cios de la vida, cuando las células interaccionaban con
el medio ambiente, generaban respuestas químicas a
factores irritativos; no obstante, con el paso del tiempo
las respuestas químicas se transformaron en movimien-
to, lo cual representa un camino hacia la evolución. La
unión de células entre sí para formar organismos multi-
celulares requiere un sistema especializado que coordi-
ne las diversas respuestas de cada una de las células que
integran estos organismos; para ello está el sistema ner-
vioso, que es una herramienta indispensable que les
brinda a los seres vivos la ventaja de evolucionar más
rápidamente. Hoy en día el sistema nervioso de los ma-
míferos —y especialmente el de los seres humanos— es
mucho más evolucionado, en comparación con el de
cualquier otro ser vivo.

NEURONAS: PIEZAS DE UN
ROMPECABEZAS HIPERCOMPLEJO
Y DINÁMICO

La unidad fisiológica funcional del sistema nervioso es
la neurona. Cada neurona del sistema nervioso central
(SNC) integra una gran cantidad de información; por
ejemplo, las �–motoneuronas de la médula espinal reci-
ben en promedio 10 000 contactos sinápticos inhibito-
rios y excitatorios, y las células de Purkinje del cerebelo
reciben hasta 100 000 de esos contactos;10 en ciertas si-
tuaciones estas neuronas deben integrar toda la infor-
mación que proveen ese número de sinapsis y dar res-

puesta o no con la generación de un potencial de acción
que se conduce a través del axón. A su vez, las ramas ter-
minales de los axones de cada neurona en el SNC rele-
van información a otras neuronas, pero la transferencia
de la información mediante sus terminales se lleva a
cabo de manera selectiva, lo cual indica que éstas no son
sólo elementos conductores pasivos que actúan liberan-
do neurotransmisor a la neurona blanco, sino que en rea-
lidad cada rama actúa como elemento dinámico dismi-
nuyendo o incluso inhibiendo totalmente la liberación
del neurotransmisor mediante mecanismos que inclu-
yen la inhibición presináptica.16

Recientemente se estudian de manera exhaustiva las
neuronas espejo, que se activan cuando una persona ob-
serva a otra realizar una actividad motora y correspon-
den a las mismas que se activan en la persona que realiza
el movimiento. Ya se demostró que estas neuronas sir-
ven para imitar y aprender habilidades sociales.20 Para
algunos investigadores, el deterioro de la actividad de
estas neuronas explica en parte los problemas de las per-
sonas que sufren autismo,12 aunque es necesario obtener
más información para sustentar por completo esta hipó-
tesis.28El sistema nervioso de los seres humanos se divi-
de en sistema nervioso central y sistema nervioso peri-
férico.

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Puede considerarse que el sistema nervioso central está
formado por cinco componentes principales: telencéfa-
lo, diencéfalo, cerebelo, tallo cerebral y médula espinal.
A su vez, el tallo cerebral contiene el bulbo raquídeo, la

35



36 (Capítulo 4)Anestesia en el cardiópata

protuberancia anular y el cerebro medio, o mesencéfalo.
El diencéfalo está constituido por el tálamo y el hipotá-
lamo. En el telencéfalo se incluyen los hemisferios cere-
brales — formados por la corteza cerebral—, la sustan-
cia blanca subyacente y tres estructuras profundas: los
ganglios basales, el núcleo amigdalino y el hipocampo.
En la corteza cerebral se procesa toda la información
sensorial y motora. El tálamo se encuentra en el centro
del encéfalo, debajo de la corteza cerebral y arriba del
hipotálamo. Las neuronas que componen el tálamo es-
tán organizadas por núcleos que actúan como relevos
para la información sensorial que llega a la corteza cere-
bral, al hipotálamo y a los ganglios basales, distribuyen-
do armónicamente el total de información somatosen-
sorial y visceral. El hipotálamo es la estructura más
importante para mantener la homeostasis; así, un ani-
mal decorticado que mantenga intacto el hipotálamo
podrá sobrevivir fácilmente, mientras que a otro al que
se le destruya esta estructura sobrevivirá siempre y
cuando se le brinden cuidados extremos. El tallo cere-
bral contiene la mayoría de los núcleos de los pares cra-
neales y el sistema reticular activador ascendente que se
encarga de regular el sueño y la vigilia. El cerebelo tiene
la función de mantener la postura del cuerpo y en parte
el control motor.

HEMISFERIOS CEREBRALES

El cerebro se divide en dos hemisferios: el izquierdo y
el derecho. Cada hemisferio está especializado en dife-
rentes funciones; por ejemplo, el hemisferio derecho se
encarga de la creatividad y el izquierdo de las habilida-
des matemáticas y del habla. Como especie, el ser hu-
mano tiene muchas otras habilidades que se ejecutan al
utilizar de manera simultánea o secuencial los hemisfe-
rios. Inmediatamente por debajo de la superficie de los
hemisferios cerebrales se ubica la corteza cerebral que,
sin duda, es la parte más evolucionada del cerebro. La
neocorteza aparece hasta las últimas etapas de la evolu-
ción de los mamíferos y ocurrió en respuesta a que el
medio ambiente hostil en que vivían obligaba a los ani-
males de esas épocas a resolver problemas nuevos; el re-
sultado fue que el cerebro aumentó su volumen y la cor-
teza cerebral se plegó para formar estructuras llamadas
circunvoluciones separadas por surcos. Este diseño per-
mitió obtener más cantidad de corteza cerebral en el
mismo volumen; entonces, la morfología del cerebro es
sui generis.

Como se mencionó, algunas habilidades de la espe-
cie humana están circunscritas a uno de los hemisferios;
por ejemplo, el habla se integra en 96% de la población
en estructuras del hemisferio cerebral izquierdo. Hay
dos áreas principales para ejecutar el habla: el área de
Broca y el área de Wernicke, y ambas están conectadas
por una vía bidireccional que se denomina fascículo
longitudinal superior del cerebro.7

El lóbulo frontal del cerebro está involucrado en fun-
ciones cognoscitivas muy evolucionadas y se encarga
de casi todas las funciones de la vida de relación, de tal
manera que si esta sección del cerebro se dañara, es po-
sible que las personas experimentaran un cambio radi-
cal en su comportamiento, debido a que el lóbulo frontal
está implicado en la inhibición y el control del compor-
tamiento.13 A este respecto, un caso bien documentado
es el de Phineas Gage, quien sufrió un accidente al inser-
társele una barra de acero por el pómulo izquierdo que
le salió por el cráneo, destruyéndole gran parte del lóbu-
lo frontal izquierdo; esto no le produjo deficiencias neu-
rofisiológicas detectables importantes, pero sí le oca-
sionó un cambio profundo en la personalidad con
alteraciones radicales en su conducta social.17

Anatomía funcional de la corteza cerebral

Desde el punto de vista anatómico, la corteza cerebral
se divide en cuatro lóbulos: frontal, parietal, temporal
y occipital, que corresponden a las áreas de los huesos
del cráneo. No obstante, de acuerdo con su función, se
divide en corteza somatosensorial, motora, visual, audi-
tiva, olfatoria y de asociación. En general, la corteza ce-
rebral tiene un espesor de 2 a 4 mm y seis capas —donde
están ordenadas las neuronas— que van de las más su-
perficiales a las más profundas en el siguiente orden:

� Capa I. Estrato molecular: no contiene somas de
neuronas, sino dendritas de células ubicadas en la
zona más profunda.

� Capa II. Estrato granuloso externo: contiene pe-
queñas células esféricas, denominadas gránulos.

� Capa III. Estrato piramidal externo: contiene va-
rios tipos de células, muchas de las cuales son neu-
ronas piramidales pequeñas; sin embargo, en la
parte más profunda de esta capa se encuentran cé-
lulas piramidales grandes.

� Capa IV. Estrato granuloso interno: contiene tam-
bién gránulos.

� Capa V. Estrato piramidal interno: contiene célu-
las piramidales que en general son de mayor diá-
metro que las células de la capa piramidal externa.



37Fisiología del sistema nervioso
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

� Capa VI. Estrato multiforme: contiene axones que
llevan información desde la corteza y hacia ella,
que se mezcla con la sustancia blanca subyacente.1

El grosor de cada capa no es homogéneo y varía de
acuerdo con la región de la corteza, de tal manera que
las áreas motoras tienen más gruesa la capa V que con-
tiene las grandes células de Betz, que son neuronas mo-
toras piramidales. Las dendritas de las neuronas pueden
estar contenidas en diferentes capas que no correspon-
den al lugar donde se encuentran los somas. Además de
esta distribución en capas, las neuronas de la corteza es-
tán agrupadas entre sí en columnas funcionales ubica-
das perpendiculares a la superficie de las circunvolucio-
nes; estas columnas tienen un diámetro de entre 300 y
600 �m. En estas columnas, la neuronas integran glo-
balmente la información de una modalidad en sí y las in-
terconexiones entre las neuronas que componen cada
columna son muy estrechas (Mountcastle, 1997).

Distribución topográfica
de la corteza cerebral

Cada sección de la corteza somatosensorial recibe in-
formación de una región específica de la periferia de la
parte contralateral del cuerpo, pero no todas las partes
de la periferia están representadas de la misma manera
en la corteza somatosensorial. Hay áreas que tienen ma-
yor representación, mientras que otras tienen una repre-
sentación muy pequeña, lo cual se debe a la cantidad de
receptores sensoriales ubicados en la piel —a esta repre-
sentación en la corteza somatosensorial se le denomina
homúnculo sensorial—;22 asimismo, hay un homúnculo
motor ubicado en la circunvolución precentral y su re-
presentación también es asimétrica de acuerdo con la
cantidad de unidades motoras que hay que comandar.22

El cuerpo calloso: unión
entre hemisferios

Es un puente formado por axones que comunican un he-
misferio con el otro y está constituido por más de 200
millones de axones que interconectan los sistemas neo-
corticales; el cuerpo calloso no transfiere actividad de
aprendizaje o registros de memoria consolidados.3 Por
otro lado, la función de esta estructura consiste en inter-
cambiar información entre los hemisferios para llevar a
efecto funciones complementarias. Los datos clínicos
de pacientes sometidos a incisión del cuerpo calloso

(para el tratamiento de la epilepsia) indican que cuando
el hemisferio que no integra el habla ve un objeto, la per-
sona puede describirlo pero no puede llamarlo correcta-
mente por su nombre.29

La memoria

Una de las capacidades mejor empleadas en los mamífe-
ros, sobre todo en los primates, es su habilidad para ge-
nerar recuerdos que permitan aprender nuevos conoci-
mientos y predecir así el futuro con base en los
acontecimientos actuales. Sin memoria no existiría una
secuencia lógica en la continuidad de nuestra vida y esta
habilidad quizá sea uno de los pilares de nuestra con-
ciencia como especie, así que la memoria es básica para
el aprendizaje.

Memoria a corto plazo

Es una herramienta que sirve para almacenar informa-
ción que se olvida con facilidad; la información mane-
jada como memoria a corto plazo tiene una duración que
va de segundos a horas. Hay un tipo de memoria a corto
plazo que se denomina memoria de trabajo, la cual dura
solamente unos segundos. Un ejemplo de memoria de
trabajo ocurre cuando nos indican verbalmente cual es
el número telefónico de una persona, lo marcamos y se-
gundos después de marcarlo lo olvidamos.9 Se postula
que en la memoria a corto plazo está implicada la activa-
ción de circuitos reverberantes; esta teoría tiene como
alternativa la potenciación postetánica; por ejemplo, la
estimulación tetánica de la neurona presináptica duran-
te unos pocos segundos causa un incremento en la libe-
ración del neurotransmisor y, por lo tanto, se produce un
mayor efecto en la neurona postsináptica durante 60
seg.

Memoria a largo plazo

La memoria a largo plazo tiene su base en el hipocampo,
donde están presentes los mecanismos moleculares ne-
cesarios para producir lo que se denomina potenciación
a largo plazo. Las neuronas involucradas en este tipo de
memoria expresan canales glutamatérgicos, N– metil
d–aspartato (NMDA) y AMPA en sus membranas. Para
que los canales NMDA se abran, es preciso que primero
se produzca una pequeña despolarización, la cual se ge-
nera cuando los canales AMPA que conducen Na+ son
activados; con esa pequeña despolarización se retira
una molécula de Mg2+ que en el estado basal se encuen-
tra bloqueando el canal iónico. Cuando los canales
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NMDA se abren, entra Ca2+ y el incremento de Ca2+ in-
tracelular activa la calmodulina, que a su vez activa a la
cinasa II, la cual fosforila a los receptores AMPA que
aumentan su conductancia; además, la cinasa II movili-
za más receptores AMPA hacia la membrana sináptica.
Por otro lado, se ha propuesto que se libera un neuro-
transmisor retrógrado que va a la neurona presináptica
para incrementar la liberación de más neurotransmisor
a largo plazo. Curiosamente, para activar los canales
NMDA se requiere una molécula de glicina, además del
glutamato.

Este efecto potenciado de respuesta en la neurona
postsináptica dura entre minutos y horas, e incluso días
en los animales en libre movimiento.4,5

Para mantener la memoria a largo plazo, cuando ya
está consolidada, no es necesaria la activación continua
del sistema nervioso, incluso la total inactivación del
cerebro por anestesia o hipotermia no produce una pér-
dida detectable de la misma. No obstante, algunas dis-
funciones cognoscitivas (como pérdida de la memoria)
persisten más allá de tres meses después de una cirugía,
como se ha descrito en 10% de los pacientes ancianos
que recibieron anestesia general sin datos de hipoxia o
de hipotensión arterial sistémica.18 En general, el des-
pertar de la anestesia es semejante al despertar de un
sueño, sólo que es más profundo. La reactivación de los
circuitos neuronales permite recobrar poco a poco la
memoria y las funciones normales.

Tractos piramidales y extrapiramidales

La mayor parte de la salida de la corteza motora se dis-
tribuye en estructuras encefálicas por debajo de la cor-
teza cerebral y sólo 5% de esta vía motora se proyecta
directamente a la médula espinal, donde termina en la
vía final común, que consiste en las �–motoneuronas
ubicadas en las astas anteriores de la médula espinal.
Sorprendentemente, 95% de las neuronas motoras pira-
midales se encargan de armonizar la actividad de otras
neuronas en el encéfalo para realizar una tarea motora.
Los axones de la vía piramidal discurren en sentido ipsi-
lateral hasta el tallo cerebral, donde cruzan la línea
media para controlar los movimientos de la parte con-
tralateral del cuerpo; en esta parte el cruzamiento de es-
tos axones forma las pirámides del bulbo raquídeo. Al-
rededor de 10% de las fibras no cruzan la línea media y
descienden para formar parte del tracto corticoespinal
ventral. En adición a estas fibras piramidales hay un
gran número de colaterales que pasan a través de los
ganglios basales para formar el tracto extrapiramidal.
Por definición, los tractos extrapiramidales son todos

los que transmiten información motora de la corteza ce-
rebral a la médula espinal y que no forman parte de la
vía piramidal. Los tractos piramidales y extrapiramida-
les tienen efectos opuestos en el tono del músculo es-
quelético. Así, los tractos piramidales causan una conti-
nua facilitación del tono muscular esquelético, mientras
que los tractos extrapiramidales a través de los ganglios
basales producen una inhibición de este mismo tono. Un
daño selectivo a uno de los dos tractos puede producir
espasticidad o flacidez.

Evaluación de la integridad
de la vía piramidal

Una manera de evaluar clínicamente la vía piramidal
consiste en la exploración del signo de Babinski, que se
produce cuando el paso de un objeto por la planta del pie
hace que se extiendan los dedos, cuando la respuesta
normal sería una flexión.30 El signo de Babinski posi-
tivo indica que la vía piramidal está dañada, mientras
que el daño de tractos extrapiramidales no causa un sig-
no de Babinski positivo.

Sistema talamocortical

Es un tracto que lleva casi todos los impulsos aferentes
que provienen del cerebelo y de los ganglios basales, así
como los impulsos visuales, auditivos, del gusto y del
dolor. La única excepción de este camino lo constituye
la información sensorial proveniente del olfato, ya que
esta información pasa directamente hacia la corteza. El
sistema talamocortical controla en gran medida el nivel
de actividad de la corteza cerebral.

En fechas recientes se inició el estudio del núcleo re-
ticular del tálamo (NRT) con un nuevo enfoque; se sabe
que este núcleo forma parte de un circuito que enlaza el
tálamo con la corteza cerebral y está implicado en meca-
nismos de atención,6,31 además modula todas las comu-
nicaciones talamocorticales y corticotalámicas.31 El
NRT subyace como un escudo entre el tálamo y la corte-
za cerebral, y funciona más bien como un filtro que per-
mite modular la información. Para ello, este núcleo se
divide en varios sectores sensoriales y motores, cada
uno de lo cuales se encarga de diferentes funciones.
Cada sector se conecta con más de un núcleo talámico
y más de un área cortical, y cada uno tiene a su vez ma-
peadas las regiones del tálamo y de la corteza cerebral.11

Por otro lado, hay cambios muy importantes de activi-
dad neuronal en este núcleo durante el ciclo sueño–des-
pertar, que desplazan la actividad inhibidora talamocor-
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tical a actividad de espigas individuales durante la
alerta, lo cual implica al núcleo reticular del tálamo en
la atención. Se ha sugerido que este núcleo es un reflec-
tor atencional del cerebro6 y un componente importante
en el proceso de cognición.

TALLO CEREBRAL

Los núcleos neuronales contenidos en el tallo cerebral
controlan funciones vitales para el organismo, como la
presión arterial, el latido cardiaco, la frecuencia respira-
toria, la temperatura y la conmutación de los estados de
sueño y vigilia.

Sistema límbico

Se encarga de integrar las emociones y tiene que ver con
las respuestas instintivas. Las estructuras que forman el
sistema límbico pueden dividirse como elementos corti-
cales, conformados por el hipocampo, el giro parahipo-
campal, el giro cingulado, los elementos antiguos del
cerebro olfatorio, la corteza insular y partes de la cor-
teza temporal. Los componentes subcorticales incluyen
la amígdala, el núcleo septal y el núcleo talámico ante-
rior. Algunos autores también incluyen la región preóp-
tica del hipotálamo y los cuerpos mamilares. Los cam-
bios fisiológicos que acompañan a las emociones son
mediados en parte por el hipotálamo. Además, el hipo-
tálamo controla indirectamente la función cerebral y el
comportamiento por activación o inhibición del sistema
reticular ascendente.

Ganglios basales

Son estructuras que están directamente vinculadas con
movimientos estereotipados y con el inicio del movi-
miento, de tal manera que los pacientes que sufren en-
fermedad de Parkinson avanzado experimentan un signo
llamado acinesia, que se caracteriza por que el paciente
no puede iniciar el movimiento voluntario. Los ganglios
basales incluyen el globo pálido, la sustancia nigra, el
ganglio del subtálamo y el cuerpo estriado —formado
a su vez por el núcleo caudado y el putamen. Los impul-
sos inhibitorios de los ganglios basales están mediados
por dopamina y GABA. Un daño al núcleo caudado y
el putamen, que normalmente secretan GABA, resulta
en un síndrome denominado corea, caracterizado por

movimientos continuos incontrolados y al azar. La de-
generación de la sustancia gris en su parte compacta dis-
minuye la dopamina, lo cual genera la enfermedad de
Parkinson (parálisis agitante). El control de la muscula-
tura esquelética radica en el balance entre inhibición y
excitación, por lo que cuando este control se rompe por
algún problema en los ganglios basales se producen bá-
sicamente los problemas motores mencionados.

Sistema reticular activador ascendente

El sistema reticular tiene, junto con otras neuronas, la
función de conmutar la etapa del sueño y de la vigilia.
La activación de algunas neuronas de este núcleo origi-
na la desconexión de la médula espinal, de tal manera
que los comandos motores descendentes que en el esta-
do de vigilia producirían movimientos no ocurren du-
rante el sueño. Las neuronas de este sistema tienen una
estrecha relación con la actividad eléctrica de la corteza
cerebral. Los anestésicos inhalados o inyectados tienen
en esta estructura su principal órgano blanco.

Sueño

El sueño es un estado de inconsciencia, del cual una per-
sona puede salir por estimulación sensorial. La incons-
ciencia producida por depresión del sistema reticular
ascendente por anestésicos, o como se presenta en pa-
cientes comatosos, no puede ser definida como sueño.
Las personas hipertensas que toman medicamento que
produce depleción de los almacenes de catecolaminas en
el SNC necesitan menos dosis de anestésicos inhalados.

Sueño paradójico

Durante el sueño se producen periodos con una alta acti-
vidad cerebral no sincronizada, con registros de ondas
beta de bajo voltaje semejantes a las que suceden duran-
te la vigilia por la característica mencionada; estas eta-
pas se denominan sueño paradójico. Al mismo tiempo,
las�–motoneuronas de la médula espinal se encuentran
inhibidas y los ojos producen movimientos rápidos, lo
cual se denomina sueño de movimientos oculares rápi-
dos (REM). Estas etapas se repiten cada 90 min y duran
de 5 a 20 min. Estos periodos tienden a acortarse cuando
la persona está extremadamente cansada. Una higiene
normal del sueño incluye varios periodos REM de ma-
nera cíclica. Romper estos ciclos hace que el sueño re-
parador no se logre adecuadamente y que las personas
fallen en sus trabajos, sobre todo cuando se trata de ha-
bilidades intelectuales o motoras, y es precisamente
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cuando los accidentes de trabajo se producen con mayor
frecuencia; estos ciclos normales de sueño se deben
considerar en algunos trabajos, donde los empleados
deben rotar por turnos matutinos, vespertinos y noctur-
nos. Hay evidencias suficientes que indican que los ac-
cidentes de trabajo se producen en los tiempos durante
los cuales los trabajadores deben descansar.8

CEREBELO

Aunque el cerebelo constituye sólo alrededor de 10%
del volumen total del cerebro, contiene más de la mitad
de todas sus neuronas.10 El cerebelo influye en los siste-
mas motores mediante la evaluación de las disparidades
existentes entre la intención y la acción, y el ajuste de
las operaciones de los centros motores de la corteza ce-
rebral y el tronco encefálico durante el desarrollo de un
movimiento,24 así como durante las repeticiones de di-
cho movimiento. Las actividades rápidas del músculo
esquelético, como escribir a máquina, tocar instrumen-
tos musicales, correr y bailar, requieren una perfecta
función del cerebelo. Los movimientos finos donde in-
tervienen los músculos esqueléticos de la musculatura
distal también son gobernados por el cerebelo. Además,
el cerebelo es importante para mantener el equilibrio y
ajustar la postura del cuerpo, para lo cual recibe infor-
mación del sistema vestibular, además de los órganos
sensoriales que proveen información propioceptiva, en
especial de órganos tendinosos del Golgi, de husos mus-
culares y de las cápsulas articulares. La extirpación del
cerebelo no altera los umbrales sensitivos ni la intensi-
dad de la contracción muscular,10 así que, al parecer, el
cerebelo no es importante para los elementos básicos de
la percepción o el movimiento, pero su lesión destruye
la precisión espacial y la coordinación temporal del mo-
vimiento, altera el equilibrio y reduce el tono muscular,
y también trastorna el aprendizaje motor y algunas fun-
ciones cognoscitivas.10

Disfunción del cerebelo

Cuando la función del cerebelo está alterada se produ-
cen movimientos que no tienen un adecuado control,
como una mano que al dirigirse a un blanco va más allá
de él —lo cual se denomina dismetría— y los movi-
mientos que hace el sujeto para llevar la mano al punto
requerido —denominados ataxia. También se puede
producir una alteración temporal de la función del cere-
belo; por ejemplo, durante una intoxicación etílica se

produce una marcha característica que lleva al sujeto a
caminar en “zigzag”, la cual se denomina marcha cere-
belosa.

MÉDULA ESPINAL

La médula espinal constituye un puente para llevar in-
formación desde el encéfalo hasta la periferia y transmi-
te información desde la periferia hasta el encéfalo. No
obstante, mucha de la información sensorial de la médu-
la espinal se integra y puede generar una respuesta rápi-
da localizada, como son los reflejos de bloqueo que per-
miten proteger una extremidad afectada y también el
reflejo de estiramiento o miotático. Algunos autores
descubrieron que algunos núcleos neuronales en la mé-
dula espinal pueden integrar espacialmente la informa-
ción sensorial percibida; por ejemplo, las columnas de
Clarke. Dicha integración es factible gracias a que las
neuronas del tipo C que conforman este núcleo pueden
producir potenciales de acción con frecuencias de hasta
1 000 Hz, que al modificar las frecuencias de disparo en
decenas de milisegundos producen patrones de respues-
ta específicos dependiendo del tipo de estímulo. La mo-
dificación del patrón de respuesta codifica la modalidad
sensorial.21

La información sensorial entra en la médula espinal
a través de grandes troncos de axones, denominados en
conjunto raíces nerviosas posteriores, y la información
sale por otra serie de troncos de axones, denominados
raíces nerviosas anteriores, así que, en general, la infor-
mación que llevan las raíces posteriores es información
sensorial y la información que llevan las raíces anterio-
res es información motora.

Al igual que la columna vertebral, la médula espinal
se divide en segmentos cervicales, torácicos, lumbares,
sacros y coccígeos, y termina en una serie de raíces ante-
riores y posteriores llamada cola de caballo; no obstan-
te, los segmentos espinales no coinciden con los seg-
mentos de la columna vertebral, por lo que la médula
espinal se extiende solamente desde la base del cráneo
hasta la primera vértebra lumbar. La médula espinal no
es homogénea en su circunferencia externa y a lo largo
de su extensión tiene dos ensanchamientos o plexos:
uno a nivel torácico y otro a nivel lumbar, donde se en-
cuentran los grandes núcleos de neuronas motoras que
se encargan de controlar los músculos que mueven las
extremidades.

En un corte transversal de la médula espinal se obser-
va que se encuentra divida en sustancia gris y sustancia
blanca.
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Sustancia gris

En la sustancia gris se encuentran contenidos los cuer-
pos neuronales de las motoneuronas, las interneuronas,
los axones sin mielina y la glía. En un corte transversal
de la médula, la sustancia gris se observa distribuida
como una H formando las astas anteriores y las astas
posteriores; además, desde el primer segmento torácico
hasta el tercero o cuarto lumbar se encuentran las astas
intermediolaterales, que contienen los somas de las neu-
ronas del sistema nervioso autónomo. Las astas poste-
riores contienen neuronas que integran y relevan infor-
mación sensorial, la cual es llevada a la médula espinal
mediante fibras aferentes contenidas en las raíces poste-
riores; en este sitio se puede modular la transferencia de
la información nociceptiva hacia el encéfalo mediante
encefalinas, las cuales pueden producir analgesia al blo-
quear la transferencia de las señales dolorosas.23 Las as-
tas anteriores contienen los somas neuronales de las
�–motoneuronas y las �–motoneuronas, así como inter-
neuronas y terminales de fibras nerviosas aferentes que
proyectan y hacen contacto sináptico con las motoneu-
ronas.

Sustancia blanca

Rodea a la sustancia gris y está formada por axones mie-
linizados que corren en sentido longitudinal a la médula
espinal. En un corte transversal, dichos axones se pueden
agrupar en cordones posteriores, laterales y anteriores.

Imagenología del sistema nervioso

Hoy en día es posible observar el SNC con más detalle.
Desde hace algún tiempo las herramientas modernas
son cada vez más sofisticadas y poderosas. La tomogra-
fía por emisión de positrones y la resonancia magnética
funcional permiten “ver” el SNC, incluso durante el
funcionamiento. El estudio de elección para observar el
SNC en las situaciones en las que el paciente sufrió un
trauma es la tomografía computarizada, debido a que
puede ser utilizada en los pacientes que no pueden man-
tenerse quietos.

Nervios espinales

De la médula espinal salen 31 pares de nervios espinales
que se forman por la fusión de las raíces nerviosas ante-
riores y posteriores. En términos de inervación cutánea,
el cuerpo humano se divide en segmentos denominados

dermatomas, cada una de las cuales está inervada prin-
cipalmente por un nervio espinal, aunque muchas veces
se traslapan varios nervios espinales en una sola derma-
toma. Los nervios espinales son parte del sistema ner-
vioso periférico somático y autónomo.

Meninges

Todo el sistema nervioso central está rodeado de tres ca-
pas que de afuera hacia adentro se denominan durama-
dre, aracnoides y piamadre. Estas capas tienen la fun-
ción de proteger el sistema nervioso central.

VÍAS SENSORIALES

Una vez que los axones que transmiten información
sensorial entran en la médula espinal a través de las raí-
ces posteriores, hacen relevo sináptico con neuronas lo-
calizadas en las astas posteriores, que proyectan sus
axones hacia el encéfalo mediante dos vías: el sistema
de columna dorsal lemnisco–interno, que transmite la
sensibilidad táctil y la propiocepción de las extremida-
des, y el sistema anteroexterno, que transmite la sensibi-
lidad dolorosa y térmica.

VÍAS MOTORAS

En cada nivel del SNC se puede integrar la información
sensorial. En la médula espinal se constituye dicha in-
formación en respuestas motoras sencillas, como refle-
jos, y las respuestas motoras más complejas se pueden
llevar a efecto en el tallo cerebral; no obstante, las máxi-
mas respuestas en cuanto a complejidad motora se pro-
ducen en la corteza cerebral. Algunos impulsos motores
viajan de manera tónica desde el encéfalo hasta la mé-
dula espinal. Las lesiones de la corteza motora contrala-
teral producidas por una enfermedad vascular cerebral
(evento vascular cerebral) pueden facilitar los reflejos
de estiramiento, produciendo respuestas motrices exa-
geradas, que constituyen la denominada hiperreflexia.
En ocasiones esta facilitación de los reflejos es aún más
alta, de tal manera que al activarse el reflejo se produce
una oscilación de la extremidad afectada, lo cual se de-
nomina clono. Durante la recuperación de la anestesia
general en ocasiones puede disparase el clono mediante
una abrupta dorsiflexión del pie, que puede eliminarse
al flexionar las rodillas del paciente.2
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Figura 4–1. La cantidad de canales iónicos en los nodos de Ranvier facilita la producción de potenciales de acción.

Conducción saltatoria del potencial de acción

Si se produce una lesión a nivel de la protuberancia,
se presenta una rigidez de descerebración y en esas con-
diciones la médula espinal queda aislada del resto del
cerebro. Esta rigidez refleja una facilitación difusa de
los reflejos de estiramiento. Las motoneuronas del SNC
se pueden dividir en motoneuronas superiores e inferio-
res, Las motoneuronas inferiores incluyen a las ubica-
das en la médula espinal, que inervan directamente a los
músculos esqueléticos; la lesión de estas neuronas ge-
nera una parálisis flácida, además de atrofia muscular y
ausencia de reflejos de estiramiento. La parálisis espás-
tica con un acentuado reflejo de estiramiento se debe a
la destrucción de neuronas motoras superiores.

Por otra parte, cuando se presenta una fractura, se
produce espasticidad por la activación de receptores no-
ciceptivos por los bordes cortantes del hueso, lo cual
produce el reflejo polisináptico de bloqueo. La infiltra-
ción con anestesia local disminuye el dolor y la espasti-
cidad. En ocasiones es necesaria la aplicación de aneste-
sia general para la liberación de la espasticidad y en esas
condiciones es posible alinear los dos fragmentos del
hueso roto. En el síndrome de abdomen agudo se produ-
ce espasticidad de los músculos abdominales por irrita-
ción del peritoneo, y es posible observar un efecto simi-
lar en cirugías de abdomen que incluyen el manejo del
peritoneo. La espasticidad generada por estas cirugías
se puede disminuir mediante anestésicos volátiles o fár-
macos bloqueadores neuromusculares.

ANATOMÍA DE LAS FIBRAS NERVIOSAS

Neuronas

En la estructura básica de una neurona se incluyen un
cuerpo o soma, desde donde nacen prolongaciones a
manera de pequeñas raíces, llamadas dendritas; ade-

más, las neuronas tienen un axón que regularmente es
la salida de la información de cada neurona (figura 4–1).
Las dendritas generalmente reciben 80% de contactos
sinápticos y el 20% restante se reciben en el soma; la ac-
tivación de las sinapsis produce pequeños impulsos lla-
mados potenciales electrotónicos, los cuales se suman
algebraicamente y en el cono axónico (una estructura
especializada del axón), y pueden producir potenciales
de acción que viajan sin decremento a través de todo el
axón hasta el órgano blanco, donde se producirá la res-
puesta final a la información de entrada de la neurona.
Al axón también se le denomina fibra nerviosa, la cual
tiene propiedades muy específicas de acuerdo con su es-
tructura morfológica.

Clasificación de las
fibras nerviosas aferentes

La clasificación típica de las fibras aferentes corres-
ponde a la clasificación de Gasser y Langer, que las
agrupa en orden alfabético, donde las fibras A son las
más rápidas y las fibras C de raíz dorsal sin mielina son
las más lentas (cuadro 4–1). Hay otra clasificación que
ubica las fibras nerviosas de manera más selectiva en
cuanto a sus propiedades de velocidad de conducción y
las agrupa numéricamente (cuadro 4–1). De acuerdo
con el cuadro 4–1, las fibras de mayor diámetro tienen
una velocidad de conducción mayor, debido en parte a
que el mayor diámetro de las fibras presenta una menor
resistencia al movimiento iónico en el axoplasma.

Los axones del sistema nervioso periférico que son
mielinizados están envueltos por células de Schwann.
La membrana de estas células contiene esfingomielina,
que es un excelente dieléctrico (aislante eléctrico) sub-
yacente; entonces a la célula se forma una vaina de mie-
lina que cada 1 o 3 mm desaparece dejando el axón des-
nudo en 2 o 3 �m; estas regiones se denominan nodos
de Ranvier y en ellos hay una gran concentración de ca-
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Cuadro 4–1.

Clasificación Función Diámetro
del axón

Velocidad
de

Susceptibilidad a

Erlanger y
Gasser

Numé–
rica

del axón
(�m)

de
conducción

(m/s)
Anestesia

local
Hipoxia Presión

a

A� Ia Mecanorreceptor
Propiocepción
Huso muscular

za
da

Ib Mecanorreceptor
Propiocepción
Órgano tendinoso

de Golgi

12 a 20 71 a 120

Sin
iz � II Tacto, presión 6 a 12 36 a 72 < susceptibi-

lid d
Susceptibili-
d d i

> susceptibi-
lid d

M
ie

li

� Motora de husos
musculares

3 a 6 15 a 30 lidad dad interme-
dia

lidad

� III Nocicepción, tac-
to, frío

2 a 5 12 a 30

B Autónoma pregan-
glionar

< 3 3 a 15 Susceptibili-
dad inter-
media

> susceptibi-
lidad

Susceptibili-
dad inter-
media

m
ie

lín
ic

a

C raíz dor-
sal

IV Dolor y temperatu-
ra, mecanorre-
ceptores, res-
puestas reflejas

0.4 a 1.2 0.5 a 2 > susceptibi-
lidad

< susceptibi-
lidad

< susceptibi-
lidad

A
m Simpática Simpáticas pos-

ganglionares
0.3 a 1.3 0.7 a 2.3

Tomado de: Ganong, 2002, y Kandel, 2000.

nales de Na+ voltaje dependientes, que es donde se rege-
neran los potenciales de acción. El efecto neto consiste
en que, una vez generados, los potenciales de acción
viajan por el axón mielinizado de nodo en nodo en una
conducción saltatoria (figura 4–1).

La mielinización tiene el efecto adicional de dismi-
nuir la capacitancia eléctrica de la membrana del axón,
lo cual redunda en una mayor facilidad para que se pro-
duzcan cambios en el potencial basal de membrana en
las regiones adyacentes donde se produce un potencial
de acción; el resultado neto de lo anterior es una veloci-
dad de conducción de hasta 100 veces más a lo largo del
axón.

En el cuadro 4–1 también se compara la diferente
susceptibilidad de las fibras nerviosas a la hipoxia, la
presión y los anestésicos locales. La susceptibilidad
más alta a los anestésicos locales se presenta en las fi-
bras C, las cuales conducen información dolorosa.

Evaluación de la función
de los nervios periféricos

La evaluación de la funcionalidad de los nervios perifé-
ricos es importante para determinar o concluir si hay al-

gunas patologías que incluyan alteraciones de las fibras
nerviosas; por ejemplo, en la neuropatía diabética se in-
cluye una disminución de la velocidad de conducción,
porque la vasa nervorum de los nervios se encuentra
afectada.

NEUROTRANSMISORES

Para que una sustancia sea considerada como un neuro-
transmisor se deben cumplir cuatro requisitos:

1. Que se sintetice en la neurona presináptica.
2. Que esté presente en la terminal presináptica y que

se libere por estimulación de esta neurona.
3. Que los efectos se puedan mimetizar por la misma

sustancia cuando se aplica de manera exógena.
4. Que en la sinapsis se cuente con la maquinaria bio-

química para eliminarla una vez que haya hecho
su efecto.

A la fecha se tiene conocimiento de una gran cantidad
de neurotransmisores que producen efectos muy selec-
tivos desde el punto de vista funcional y temporal.
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Tipos de neurotransmisores

En términos generales se cuenta con dos tipos de neuro-
transmisores: los de molécula pequeña y los de molécu-
la grande. Comúnmente los neurotransmisores de molé-
cula pequeña ejercen un efecto que temporalmente es
más fugaz (en el orden de milisegundos) que los de mo-
lécula grande, los cuales pueden tener efectos que duran
desde segundos hasta minutos. Con frecuencia los neu-
rotransmisores de molécula pequeña se pueden sinteti-
zar de manera relativamente fácil; en contraste, los neu-
rotransmisores de molécula grande —en particular los
péptidos— requieren la maquinaria genética para su
síntesis en el soma de la neurona y posteriormente debe
transportarse a través del axón para su posterior libera-
ción en las terminales sinápticas; esto incluye una ma-
yor cantidad de pasos fisiológicos; sin embargo, los
efectos que se producen por la liberación de estas sus-
tancias son más duraderos.

Considerando los efectos que los neurotransmisores
tienen sobre la neurona postsináptica, se dividen en neu-
rotransmisores excitatorios e inhibitorios. Algunos
neurotransmisores son los siguientes:

Glutamato

Es el neurotransmisor excitatorio más común en el en-
céfalo y se trata de un aminoácido de bajo peso molecu-
lar. Los receptores a glutamato están ampliamente dis-
tribuidos en el SNC, en especial en el hipocampo, la
corteza cerebral y la sustancia gelatinosa de la médula
espinal. El glutamato ejerce sus efectos a través de dos
tipos de receptores: los ionotrópicos y los metabotrópi-
cos. Los ionotrópicos son receptores que están acopla-
dos a canales iónicos, de tal manera que cuando llega el
agonista al receptor se produce un cambio conformacio-
nal de la proteína para dejar pasar iones de sodio o cal-
cio, por lo que se produce una despolarización que
cuando llega al potencial umbral genera un potencial de
acción. Los receptores metabotrópicos son receptores
transmembranales que están acoplados a proteínas G
que modulan segundos mensajeros intracelulares, como
el inositol, los fosfatos y los ácidos nucleicos.

Ácido gamma–aminobutírico

Se puede considerar que es el neurotransmisor inhibito-
rio más común del SNC y está presente en la corteza
cerebral, el cerebelo, los ganglios basales y la médula
espinal. Se estima que una tercera parte de las sinapsis
en el cerebro son GABAérgicas. El GABA puede ejer-

cer sus efectos a través de tres tipos de receptores: los
GABAA y C —que son ionotrópicos— y los GABAB

—que son receptores metabotrópicos. Cuando los re-
ceptores GABAA y C se activan se produce un aumento
de la permeabilidad al cloro, lo cual genera una hiperpo-
larización de la neurona con la consecuente disminu-
ción de la excitabilidad de esta neurona (inhibición); los
receptores GABAC únicamente se han localizado en la
retina. Por otra parte, la activación de los receptores
GABAB produce un bloqueo de las corrientes entrantes
de calcio y un aumento en la apertura de canales de pota-
sio, lo cual también produce inhibición. Cuando en el
EEG se registra un patrón de ondas lentas significa que
hay un incremento en la liberación de GABA en el encé-
falo. Las benzodiazepinas actúan sobre los receptores
GABAA facilitando la entrada de cloro al aumentar la
permeabilidad del canal, por lo que producen una mayor
inhibición de actividad de las neuronas.

Acetilcolina

Es un neurotransmisor excitador que interacciona con
receptores nicotínicos y muscarínicos. La activación de
receptores nicotínicos por parte del sistema nervioso
somático en la placa motora del músculo esquelético
produce potenciales de placa que, si llevan al potencial
umbral, ocasionan potenciales de acción que se propa-
gan a través de la membrana de la fibra muscular y final-
mente llevan a la contracción del músculo.

Catecolaminas

Son sintetizadas a partir del aminoácido tirosina. La vía
de síntesis de catecolaminas se muestra en la figura 4–2.
El primer paso en la síntesis es la hidroxilación de la ti-
rosina mediante la tirosina hidroxilasa para sintetizar
DOPA.

Dopamina

De las catecolaminas que se encuentra en el SNC la
dopamina representa más de 50% y la más alta concen-
tración se encuentra en los ganglios basales. La dopami-
na ejerce sus efectos a través de cinco tipos de recepto-
res D1–5 y se producen modificando los niveles de
AMPc.

Noradrenalina

Está presente en una gran cantidad en el sistema reticu-
lar activador ascendente y el hipotálamo.
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Tirosina

DOPA

Dopamina

Noradrenalina

Adrenalina

Feniletanolamina
N–metiltransferasa

Dopamina
betahidroxilasa

Descarboxilasa

Hidroxilasa

HO

OH

CH2CHNH2

CH2CH2NH2

CHCH2NH2

CH3

COOH

CH2CHNH2

COOH

HO

HO

HO

HO

HO

HO

CHCH2NH

OH

HO

HO

Figura 4–2. Síntesis de catecolaminas.

Adrenalina

Las neuronas que contienen adrenalina están presentes
en el sistema reticular activador ascendente, donde es
probable que produzcan efectos inhibitorios.

Glicina

Es el neurotransmisor inhibitorio más común en la mé-
dula espinal que actúa produciendo un aumento en las
conductancias al cloro a través de receptores ionotrópi-
cos. Parece que la glicina tiene un efecto bifásico, ya
que —junto con el glutamato— en el hipocampo puede
activar los receptores NMDA, los cuales están directa-
mente implicados en la memoria. Se requiere una molé-
cula de glutamato y una de glicina para producir la aper-
tura de estos canales.

Sustancia P

Es un neuropéptido que originalmente se encontró en el
intestino, pero actualmente es el principal neurotrans-
misor que liberan los aferentes nociceptivos A� y C. Las
células de la sustancia gelatinosa en la médula espinal

son activadas sobre todo por señales aferentes prove-
nientes de fibras C.

Endorfinas

Las endorfinas se liberan en situaciones de estrés agudo
y son secretadas por terminales nerviosas ubicadas en el
tálamo, el hipotálamo, el tallo cerebral y las astas poste-
riores de la médula espinal. Las endorfinas producen
analgesia al inhibir la transferencia de información do-
lorosa.

Serotonina

La serotonina tiene efectos sobre el estado de ánimo de
las personas y actúa como un neurotransmisor inhibi-
dor. El LSD es un antagonista de serotonina. La ketami-
na produce efectos semejantes a los del LSD, lo cual su-
giere que los efectos son mediados a través de una vía
común.

Histamina

Está presente en una gran cantidad en el hipotálamo y
en el sistema reticular activador ascendente; al parecer
puede actuar como neurotransmisor inhibidor. El AMPc
puede servir como mediador de los efectos de hista-
mina.

ELECTROFISIOLOGÍA

El potencial de membrana de las neuronas del sistema
nervioso central se encuentra en valores de alrededor de
–70 mV. Cuando el potencial de membrana de las neuro-
nas se hace más negativo (hiperpolariza), se produce un
estado de hipoexcitabilidad, y cuando el valor se hace
ligeramente menos negativo (despolariza) se produce
un estado de hiperexcitabilidad. Esto se debe a que los
valores menos negativos se aproximan al valor de po-
tencial umbral para que la neurona dispare un potencial
de acción. El potencial de acción es la respuesta activa
especializada del sistema nervioso.

Sinapsis

La transferencia de la información entre neuronas se
hace a través de la unión entre ellas, denominada sinap-
sis. Desde el punto de vista estructural y funcional, hay
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dos tipos de sinapsis: las eléctricas y las químicas, y en
ambas hay una neurona presináptica y otra postsinápti-
ca. En las sinapsis eléctricas la neurona presináptica
comparte su citoplasma con la neurona postsináptica a
través de canales formados por proteínas llamadas co-
nexones. En el sistema nervioso la mayoría de sinapsis
son químicas e incluyen la liberación de un neurotrans-
misor desde la neurona presináptica hasta un espacio
llamado hendidura sináptica —ubicada entre las dos
neuronas—; el neurotransmisor se une a receptores de
membrana localizados en la neurona postsináptica, lo
cual modifica la permeabilidad a los iones y se produce
difusión iónica alterando el potencial de membrana de
la neurona postsináptica. En las sinapsis inhibitorias los
neurotransmisores activan receptores que aumentan la
permeabilidad de la membrana para la entrada de iones
de cloro o salida de iones de potasio, produciendo un au-
mento en la negatividad del potencial de membrana ba-
sal; lo contrario sucede en las sinapsis excitatorias, don-
de otros neurotransmisores aumentan la permeabilidad
para la entrada de iones de sodio o calcio y disminuye
entonces la negatividad de la membrana, por lo que pue-
de producirse más fácilmente un potencial de acción.

En términos generales se puede decir que el glutama-
to es el neurotransmisor excitador que prevalece en el
SNC, mientras que el GABA es el neurotransmisor inhi-
bitorio que prevalece en el encéfalo y la glicina en la mé-
dula espinal. Considerando la estructura fina de la si-
napsis, las terminales presinápticas se ensanchan antes
de hacer contacto con la neurona postsináptica para for-
mar el botón sináptico; si el contacto postsnáptico se
ubica en la dendrita, entonces la estructura se denomina
espina dendrítica. Las espinas dendríticas pueden pre-
sentar plasticidad, de tal manera que el número de espi-
nas dendríticas varía de acuerdo con la estimulación a
la que se expone el cerebro; la densidad de espinas den-
dríticas es menor que la normal en algunas enfermeda-
des, por ejemplo en el síndrome de Down o la trisomía
21, lo cual se correlaciona con problemas de aprendizaje.

Fenómenos que ocurren en la sinapsis

Retardo sináptico en las sinapsis químicas

El retardo sináptico corresponde al tiempo necesario
para producir una respuesta en la neurona postsináptica,
después de la invasión de un potencial de acción en la
neurona presináptica, lo cual libera neurotransmisores,
cuyo efecto sobre los receptores ubicados en la mem-
brana postsináptica resulta en el consecuente cambio de
permeabilidad a diferentes iones. El retardo sináptico es

del orden de 0.3 a 0.5 ms. Cuando la sinapsis se ubica
en el SNC —por ejemplo, entre una fibra nerviosa afe-
rente y una �–motoneurona— se dice que el retraso si-
náptico es un retraso central. A diferencia de las sinapsis
químicas, las sinapsis eléctricas virtualmente no pre-
sentan retardo sináptico.

Fatiga sináptica

Cuando se produce una estimulación repetitiva supraum-
bral a la neurona presináptica llega un momento en el
que ya no se libera más neurotransmisor hacia la sinap-
sis —a pesar de que haya un potencial de acción inva-
diendo la terminal presináptica—, por lo que hay una
pérdida de efecto en la neurona postsináptica. Las ter-
minales presinápticas almacenan una cantidad finita de
neurotransmisor que producen también una cantidad fi-
nita de potenciales postsinápticos; después de ello el neu-
rotransmisor se agota y es necesario que pase un cierto
tiempo para que se sintetice nuevo neurotransmisor.

Facilitación postetánica

En un protocolo experimental se puede demostrar que
después de aplicar un tren de estímulos a una neurona
presináptica ésta produce una mayor liberación de neu-
rotransmisor hacia la sinapsis cuando se aplica un estí-
mulo único. Esta facilitación postetánica se explica por-
que durante la estimulación repetitiva con el tren cada
potencial de acción produce entrada de calcio en la ter-
minal presináptica; en dichas condiciones este ion no
puede ser bombeado del todo hacia los compartimientos
del retículo endoplásmico, por lo que cuando se aplica
el estímulo único después del tren de estímulos hay una
mayor disposición de calcio en la terminal presináptica.
El calcio es necesario para que las vesículas se fijen a la
cara interna de la terminal presináptica en un área espe-
cial conocida como zona activa. Como consecuencia de
este hecho se produce una mayor liberación de neuro-
transmisor y, por ende, una mayor respuesta de las neu-
ronas postsinápticas. La potenciación postetánica dura
alrededor de 60 seg y puede ser parte de un mecanismo
de memoria a corto plazo.

Factores que pueden modificar
la actividad neuronal

Las neuronas son particularmente sensibles a cambios
en el pH de los líquidos que las rodean. Por ejemplo, la
alcalosis aumenta la excitabilidad y una hiperventila-
ción puede causar una convulsión en personas propen-
sas a padecer epilepsia; por el contrario, la acidosis dis-
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minuye la excitabilidad de las neuronas y cuando el pH
disminuye por debajo de 7.0 se puede producir el coma.
La disminución de oxígeno puede causar la total inacti-
vidad de la neurona. Generalmente los anestésicos inha-
lados elevan el umbral para la excitación disminuyendo
la actividad neuronal y, dado que estos fármacos son li-
posolubles, pueden fácilmente atravesar la membrana y
disminuir la permeabilidad a los iones haciendo a la
neurona menos susceptible a la activación por acción de
los neurotransmisores excitatorios.

Riego sanguíneo cerebral

El aporte sanguíneo al cerebro es una de las fracciones
del gasto cardiaco que prevalece constante. El flujo san-
guíneo cerebral es en promedio de 50 mL/100 g/min, lo
cual equivale a 750 mL/min o cerca de 15% del gasto
cardiaco a pesar de que el cerebro constituye solamente
2% del peso corporal. No obstante, este riego sanguíneo
se distribuye de manera asimétrica, ya que la sustancia
gris recibe sangre a una tasa de 80 mL/100 g/min mien-
tras que la sustancia blanca tiene un gasto de 20 mL/100
g/min; esto es lógico, puesto que el mayor consumo de
energía está donde se encuentra la maquinaria bioquí-
mica, la cual consume ATP. Los cambios de presión ar-
terial sistémica en los rangos fisiológicos en realidad no
modifican el riego sanguíneo cerebral, el cual puede ser
autorregulado.

ELECTROENCEFALOGRAMA

Denota la actividad eléctrica del encéfalo y la ausencia
de registro eléctrico es diagnóstico de muerte desde el
punto de vista legal. La actividad neuronal de las neuro-
nas del encéfalo es arrítmica, por lo que se pueden regis-
trar ondas que no están sincronizadas. El EEG de un
adulto normal despierto relajado muestra un patrón de
actividad de una frecuencia de 20 a 30 Hz y de bajo vol-
taje en todas las regiones del cuero cabelludo. Con los
ojos cerrados el ritmo se convierte en ritmo alfa con 8
a 13 Hz. Si la persona está somnolienta pueden aparecer
husos de sueño de 14 a 16 Hz, con breves lapsos de con-
ciencia.

Clasificación de las ondas cerebrales

De acuerdo con su amplitud y la frecuencia de aparición
en el electroencefalograma, las ondas de dividen en:

� Ondas alfa: ocurren con una frecuencia de 8 a 12
ciclos por segundo, con voltajes de aproximada-
mente 50 �V. Estas ondas son típicas de una per-
sona despierta en reposo y con los ojos cerrados.
Para que las ondas alfa ocurran, es necesario que
la corteza cerebral esté conectada al tálamo, de tal
manera que se cree que estas ondas ocurren por la
actividad espontánea del sistema talamocortical.

� Ondas beta: se presentan con una frecuencia de 13
a 30 ciclos por segundo con un voltaje menor de
50 �V. Estas ondas aparecen en el estado de esti-
mulación visual o actividad mental incrementada.

� Ondas teta: están presentes durante el sueño en ni-
ños saludables y se presentan con una frecuencia
de 4 a 7 ciclos por segundo.

� Ondas delta: incluye todas las ondas con una fre-
cuencia menor de cuatro ciclos por segundo. Estas
ondas ocurren durante el sueño profundo, la anes-
tesia general y en presencia de daño orgánico cere-
bral.

Usos clínicos

El EEG puede utilizarse en el diagnóstico de diferentes
tipos de epilepsia y para determinar el foco de actividad
espontánea paroxística. La presencia de tumores que
por compresión pueden producir actividad eléctrica
anormal se puede localizar con ayuda del EEG.

Epilepsia

Durante la epilepsia de gran mal muchas estructuras
encefálicas se sincronizan y producen ondas grandes en
el EEG que se correlacionan con actividad tónico–cló-
nica de la musculatura esquelética, que puede asociarse
con micción y defecación. Después de unos segundos o
varios minutos se produce una gran depresión de la acti-
vidad eléctrica del cerebro, denominada etapa posictal,
debido quizá a la fatiga sináptica.

La epilepsia puede ser desencadenada por células
dañadas que se activan espontáneamente y logran reclu-
tar en su actividad a una gran cantidad de estructuras
encefálicas. En algunos pacientes una convulsión tóni-
co clónica es seguida por varias de ellas en repetición;
a este estado se le conoce como estatus epilepticus y
puede resolverse mediante la administración de diaze-
pam intravenoso.

En raros casos, donde el estatus epilepticus no cede,
se recomienda la administración de anestésicos voláti-
les, como el halotano o el isoflurano,14 y siempre mante-
ner la presión sanguínea mediante la administración de
soluciones intravenosas.
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POTENCIALES EVOCADOS

La estimulación de vías sensoriales mediante los estí-
mulos adecuados para cada modalidad sensorial pro-
duce potenciales característicos en el encéfalo. Los po-
tenciales así evocados pueden servir para saber si las
vías que llevan la modalidad sensorial están intactas;
por ejemplo, la estimulación de nervios periféricos de
los miembros monitorearía la integridad de la médula
espinal durante una cirugía de médula espinal o cerca de
ella. De igual manera, la estimulación de la vía visual
serviría para monitorear esta vía mientras se hace una
cirugía para la extracción de un tumor ubicado cerca del
quiasma óptico.

Potenciales evocados somatosensoriales

La estimulación de los nervios periféricos con corrien-
tes eléctricas de bajo voltaje produce potenciales soma-
tosensoriales evocados. La obtención de respuesta en la
corteza cerebral indica la integridad de las vías que lle-
van la información sensorial hasta la corteza somato-
sensorial.

Potenciales evocados motores

La estimulación de la corteza motora o de la médula
espinal en sitios específicos produce potenciales moto-
res evocados. Los potenciales motores son extremada-
mente sensibles a la anestesia y, por supuesto, no es po-
sible obtener potenciales motores evocados durante el
bloqueo neuromuscular. En una cirugía de escoliosis o
en cirugías que conllevan un riesgo para la médula espi-
nal se requiere que durante las pruebas motoras efectua-
das el paciente esté despierto.

Potenciales evocados auditivos

Se obtienen por la aplicación de sonidos con el uso de
audífonos y se utilizan frecuencias establecidas a volun-
tad por el explorador. Los anestésicos volátiles produ-
cen una depresión que depende de las dosis de estos po-
tenciales.

Potenciales evocados visuales

Para obtener los potenciales evocados visuales, sobre
los ojos se proyectan patrones de luces con diodos que

encienden de manera intermitente y que están ensam-
blados en gafas que forman parte del equipo para el re-
gistro de estos potenciales.

Líquido cefalorraquídeo

Origen del líquido cefalorraquídeo

El volumen normal del líquido cefalorraquídeo (LCR)
es de 150 mL, pero el ritmo de producción es de 500 mL
por día, lo cual representa tres veces la cantidad de
líquido circulante. El LCR se produce en el plexo coroi-
deo de los ventrículos laterales y del tercer ventrículo,
fluye después a través del acueducto de Silvio al cuarto
ventrículo, pasa a través del agujero de Magendie y los
dos orificios laterales de Luschka, y en seguida penetra
en la cisterna magna, para seguir hacia el espacio suba-
racnoideo que rodea todo el encéfalo y la médula espi-
nal; finalmente se reabsorbe en las vellosidades arac-
noideas que se proyectan al gran seno venoso sagital y
a otros senos venosos del cerebro.

Hidrocefalia

Hay dos tipos de hidrocefalia: la comunicante y la no
comunicante. En la comunicante el LCR puede circular
sin problemas a través de los diferentes compartimien-
tos y agujeros mencionados, pero hay una incapacidad
de las vellosidades para absorber el LCR al mismo ritmo
que se produce, por lo que se aumenta la presión que
este líquido produce dentro del encéfalo. El otro tipo de
hidrocefalia, la no comunicante, puede deberse a un
bloqueo —por ejemplo la atresia congénita del acue-
ducto de Silvio— o a la presencia de un tumor cerebral.
La hidrocefalia no tratada cursa con un aumento del vo-
lumen encefálico y, a la larga, lesión progresiva y per-
manente del cerebro.

Presión intracraneana

Esta presión se encuentra alrededor de 5 a 20 cmH2O y
debe mantenerse en estos niveles. Cuando la presión in-
tracraneana sobrepasa estos niveles, en el ojo se produ-
ce una compresión de la vena retiniana que impide la
circulación sanguínea y ocasiona edema de la papila, el
cual se puede observar en el examen de fondo de ojo;
este signo es muy útil y ayuda a los neurólogos a deter-
minar el nivel de presión del LCR al observar la promi-
nencia del disco óptico en el globo ocular.
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Barrera hematoencefálica

La importancia de la barrera hematoencefálica radica en
que permite el aislamiento del encéfalo de gérmenes pa-
tógenos. La barrera hematoencefálica se debe a que las
células endoteliales de los capilares en el encéfalo po-
seen uniones más estrechas y a que la glía envuelve de
manera hermética a los vasos, lo cual en conjunto le da
una gran impermeabilidad a los capilares.

TEMPERATURA CORPORAL

El control de la temperatura es importante para que en
el organismo se realicen las diferentes funciones de ma-
nera óptima. La temperatura corporal normal está con-
trolada en un estrecho margen de 36 a 37.5 �C y puede
fluctuar entre estos valores durante el día; los valores
más bajos de temperatura se leen durante la madrugada
y los más altos durante la tarde. A lo largo del día cambia
constantemente el metabolismo y con él la generación
de calor. La actividad muscular también produce calor
y la inactividad durante el sueño disminuye el calor. Al
parecer, 55% de la energía que proviene de los nutrien-
tes se convierte en calor durante la formación de ATP.
La unidad de energía que se libera por el metabolismo
de nutrientes es la caloría y el organismo requiere unas
2 000 de ellas por día para su adecuado funcionamiento.

Control de la temperatura corporal

Es muy importante mantenerla en los límites menciona-
dos, ya que un aumento podría producir desnaturaliza-
ción de proteínas si se llega a valores mayores de 42 �C.
Por otro lado, si la temperatura corporal desciende a me-
nos de 28 �C, puede producir muerte por fibrilación.

El termostato del organismo encargado de la regula-
ción de la temperatura corporal se encuentra en el área
preóptica del hipotálamo, donde están las células que
hacen la función de órganos sensoriales y que continua-
mente están sensando la temperatura corporal, de tal
manera que durante un aumento de la temperatura por
acción del medio ambiente el termostato del hipotálamo
inhibe centros de control simpáticos que finalmente
producen una vasodilatación con pérdida de calor cor-
poral. Lo inverso sucede cuando esa misma área envía
señales de estimulación, ya que produce finalmente una
vasoconstricción que evita la pérdida de calor por con-
vección y el efecto final es un aumento de la temperatura
corporal. Hay otros centros que se encargan también del

control normal de la temperatura corporal ubicados en el
mesencéfalo, el tallo cerebral, la médula espinal, los
músculos esqueléticos y los órganos abdominales.

Causas del incremento
en la temperatura corporal

En ocasiones no es posible controlar la temperatura cor-
poral y aumenta. Algunas causas de este problema son
la excesiva generación de calor por el metabolismo ace-
lerado —como ocurre en las personas que sufren hiper-
tiroidismo—, el exceso de calor en el medio ambiente
o un daño en los sistemas que disipan el calor. Al au-
mento de la temperatura por estas razones se le llama hi-
pertermia, mientras que el aumento de temperatura que
resulta de una respuesta normal de homeostasis del or-
ganismo se denomina fiebre. Una causa de fiebre son
los pirógenos producidos por la ruptura de proteínas y
polisacáridos de toxinas que son secretados por bacte-
rias; dichos pirógenos alteran el termostato del hipotála-
mo produciendo un incremento de la temperatura. Al
parecer, los pirógenos actúan al interactuar con leucoci-
tos polimorfonucleares para producir interleucinas que
trabajan como pirógenos endógenos, lo cual produce a
su vez liberación de prostaglandinas que estimulan las
neuronas sensibles al calor en el hipotálamo.

Escalofrío

Cuando se cambia súbitamente el termostato del hipotá-
lamo a un valor más alto se produce un punto de referen-
cia diferente al considerado previamente y la persona
experimenta un escalofrío con temblor muscular, lo
cual aumenta la temperatura corporal hasta el nuevo va-
lor referido por el termostato hipotalámico.

Flujo sanguíneo cutáneo

La irrigación cutánea constituye el más variable aporte
sanguíneo en el cuerpo humano; debido a esta capaci-
dad de modificar drásticamente la sangre que fluye por
la piel, la principal función del flujo sanguíneo cutáneo
es la de regular la temperatura corporal; de hecho, a tem-
peratura ambiente el aporte sanguíneo cutáneo sobrepa-
sa nueve veces la cantidad de sangre necesaria para pro-
veer de nutrientes a la piel. En los adultos el flujo
cutáneo es de 400 mL/min, pero puede decrecer hasta
50 mL/min cuando la temperatura en el medio ambiente
desciende mucho, o se puede incrementar hasta 2 800
mL/min cuando la temperatura en el medio ambiente
aumenta mucho.
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Color de la piel

El color de la piel indica el estado del flujo sanguíneo,
de modo que una piel que palidece indica que existe una
vasoconstricción; una piel con coloración cianótica in-
dica que la circulación cutánea es lenta y que la sangre
contiene más bióxido de carbono, a lo cual se debe el
color azulado; finalmente, una piel rosada indica que la
circulación sanguínea se lleva a efecto en óptimas con-
diciones.

Cambios de la temperatura durante la
operación quirúrgica y después de ella

Normalmente la temperatura se mantiene en una banda
de oscilación de 2 a 4 �C, pero la anestesia general dis-
minuye el umbral para la vasoconstricción a un nivel
más bajo que la temperatura basal y entonces se abren
cortos arteriovenosos. La redistribución del calor cor-
poral hace que la temperatura en la periferia descienda
de 1 a 5 �C durante la primera hora de la anestesia. La
temperatura del medio ambiente contribuye poco a la
pérdida del calor corporal.27 La hipotermia puede pre-
disponer a complicaciones, como lentificación del me-
tabolismo de algunos fármacos, escalofrío, alteraciones
en la coagulación, lenta recuperación de la anestesia y
reducción de la resistencia a infecciones posquirúrgi-
cas.27 Un efecto colateral desagradable de la anestesia
es el escalofrío y puede ocurrir en 40% de los pacientes.

Prevención de la hipotermia durante
y después de la operación

Al parecer, menos de 10% del calor se pierde por vía
aérea, así que humidificar el ambiente resulta en un es-
caso control en el mantenimiento de la temperatura cor-
poral.27 Cada litro de soluciones o unidades de sangre
que se perfunden intravenosamente a temperatura am-
biente disminuye la temperatura de los pacientes 0.25
�C, así que la infusión de estas soluciones puede dismi-
nuir drásticamente la temperatura corporal. Calentar las
soluciones a 37 �C antes de perfundirlas es una manera
adecuada de evitar la disminución de la temperatura cor-
poral, en especial cuando se va a administrar una gran
cantidad de líquidos. Dado que la piel es la principal vía
de la pérdida de calor, mantener una temperatura am-
biente no fría sería adecuado para el paciente. La pérdida
de calor por vía cutánea puede disminuirse con el uso de
un cobertor. Una simple frazada u otro material termoais-

lante delgado disminuye la pérdida de calor hasta 30%,
pero utilizar capas adicionales no ayudaría mucho.25,26

La combinación de métodos puede ayudar en gran medi-
da al control de la temperatura del paciente.

SISTEMA NERVIOSO AUTÓNOMO

Este sistema se encarga de controlar todas las funciones
vitales y autónomas que segundo a segundo se llevan a
efecto en la economía: la frecuencia respiratoria, el la-
tido cardiaco, el control de la temperatura, la peristalsis,
la sudoración, el enfoque de la vista, etc. En resumen,
el sistema nervioso autónomo (SNA), en conjunto con
el sistema endocrino, se encarga de la homeostasis del
organismo.

Estructura del SNA

El SNA está integrado por otros dos subsistemas: el sis-
tema nervioso simpático y el parasimpático, cuya ac-
ción casi siempre es de antagonismo fisiológico; sin em-
bargo, al final ambos sistemas convergen para lograr el
estado de equilibrio u homeostasis. Los nervios eferen-
tes del SNA inervan todo el organismo con excepción
de la masa muscular, la cual es inervada por el sistema
somático. En el SNA pueden integrarse reflejos a nivel
periférico en los ganglios de este sistema; en contraste,
en el sistema somático sólo puede ocurrir esta integra-
ción en el interior del sistema nervioso central, sea en el
encéfalo o en la médula espinal. El SNA está integrado
en su parte periférica por fibras nerviosas pregangliona-
res, neuronas posganglionares y ganglios. En la parte
central se encuentran núcleos neuronales que integran
la información de las aferentes y producen una res-
puesta.

SISTEMA NERVIOSO SIMPÁTICO

Las neuronas que integran el sistema nervioso simpá-
tico salen de la médula espinal a través de las raíces ven-
trales desde el primer segmento torácico hasta el tercero
o cuarto segmento lumbar, y por esta razón el sistema
simpático se puede denominar subdivisión toracolum-
bar. Después de recorrer un pequeño tramo, las fibras
nerviosas del simpático se separan de la raíz en una es-
tructura llamada rama comunicante blanca. Las fibras
pasan en seguida a los ganglios paravertebrales del sim-
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pático, donde la mayoría de las fibras hacen sinapsis con
neuronas posganglionares. Los axones de las neuronas
posganglionares salen de los ganglios para inervar los
órganos blanco; otras fibras nerviosas simpáticas regre-
san a las raíces ventrales a través de las ramas comuni-
cantes grises.

En los ganglios paravertebrales superior, medio y es-
trellado se encuentran los somas de las neuronas pos-
ganglionares que inervan la cabeza.

Sistema nervioso parasimpático

La salida eferente de los nervios parasimpáticos que
inervan la cabeza se lleva a efecto mediante los pares
craneales oculomotor, facial y glosofaríngeo, y para los
órganos del tronco la salida se hace a través del nervio
vago.

La inervación de las vísceras pélvicas se lleva a efec-
to a través de neuronas ubicadas en los segmentos
sacros II a IV de la médula espinal y las fibras nerviosas
preganglionares salen de la médula en los respectivos
nervios espinales, por lo que el sistema parasimpático
se puede denominar subdivisión craneosacra. En todos
los casos las fibras nerviosas preganglionares terminan
en neuronas posganglionares cortas que se localizan
dentro del órgano blanco o cerca de él.

Fisiología del SNA

Un rasgo común de las fibras nerviosas preganglionares,
sean del sistema simpático o del parasimpático, es que
secretan acetilcolina como neurotransmisor. Las fibras
posganglionares del sistema simpático secretan noradre-
nalina como neurotransmisor y se denominan neuronas
adrenérgicas, mientras que las fibras posganglionares del
sistema parasimpático liberan acetilcolina como neuro-
transmisor, por lo que se denominan fibras colinérgicas.
Las fibras posganglionares simpáticas que inervan las
glándulas sudoríparas y algunos vasos sanguíneos son
colinérgicas y excepcionales, puesto que el resto de las
fibras nerviosas posganglionares son adrenérgicas.

Neurotransmisores liberados por el SNA

Noradrenalina

Ya se conoce la vía que sigue este neurotransmisor para
sintetizarse. Una vez que la noradrenalina produce su
efecto, es removida de la hendidura sináptica mediante:

� Recaptura de ella hacia la terminal presináptica
que la libera.

� Dilución del neurotransmisor por parte del líquido
extracelular.

� Catabolismo mediante la catecol–o–metiltransfe-
rasa (COMT) ubicada en la hendidura sináptica o
mediante la monoaminooxidasa (MAO), las cuales
son enzimas que producen metabolitos inactivos.

Al parecer, la recaptura del neurotransmisor de vuelta a
la terminal presináptica es el principal mecanismo me-
diante el cual se termina la acción de la noradrenalina
sobre los receptores.

Acetilcolina

La síntesis de acetilcolina se lleva a cabo en el citoplas-
ma de las terminales de células preganglionares y pos-
ganglionares. La enzima acetiltransferasa es la respon-
sable de catalizar la unión de colina con acetilcoenzima
A. La síntesis de la acetilcolina conlleva gasto de ener-
gía, por lo que en las terminales posganglionares para-
simpáticas hay muchas mitocondrias. La acetilcolina se
almacena en vesículas sinápticas, en la terminal presi-
náptica, para su liberación durante la invasión de un po-
tencial de acción. Un solo potencial de acción libera al-
rededor de 100 o más vesículas de acetilcolina y se
estima que una terminal contiene un promedio de
300 000 vesículas. Para la liberación de las vesículas es
necesaria la entrada de calcio a la terminal presináptica,
de manera que si no hay calcio en el exterior no se pro-
duce la liberación de acetilcolina. Por el contrario, el
magnesio tiene como efecto el bloqueo de la liberación
de neurotransmisor. La acetilcolina tiene un breve efec-
to sobre los receptores, < 1 ms, debido a la rapidez con
que es hidrolizado por la acetilcolinesterasa, una enzi-
ma que se encuentra en la hendidura sináptica y des-
compone la acetilcolina en colina y acetato.

RECEPTORES

Los neurotransmisores del SNA ejercen su efecto a tra-
vés de receptores ubicados en las membranas de los ór-
ganos blanco.

Finalmente los efectos de los neurotransmisores se
traducen en cambios metabólicos o de permeabilidad de
la membrana a diferentes iones. La distribución de re-
ceptores con sus efectos en los diferentes órganos blan-
co se ilustran en el cuadro 4–2.
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Cuadro 4–2.

Órgano blanco Impulsos adrenérgicos Impulsos colinérgicos

Receptor
activado

Respuesta Respuesta

Ojos
Músculo radial iris �1 Contracción (midriasis) ++ –
Músculo esfinteriano, iris – – Contracción (miosis) +++
Músculo ciliar �2 Relajación para visión lejana + Contracción visión cercana +++

Corazón
Nodo S–A �1, �2 Aumenta frecuencia cardiaca ++ Disminución de la frecuencia cardiaca;

paro vagal +++
Aurículas �1, �2 Aumentan la contractilidad y la ve-

locidad de conducción ++
Disminución de la contractilidad y aumen-

to de la velocidad de conducción ++
Nodo AV �1, �2 Aumentan la automaticidad y la

velocidad de conducción ++
Disminución de la velocidad de conduc-

ción; bloqueo AV +++
Sistema de His–Purkinje �1, �2 Aumentan la automaticidad y la

velocidad de conducción +++
Poco efecto

Ventrículos �1, �2 Aumentan la contractilidad y la ve-
locidad de conducción, la auto-
maticidad y el ritmo de los mar-
capasos idioventriculares +++

Poca disminución de la contractilidad

Arteriolas
Coronarias �1, �2, �2 Constricción +, dilatación ++ Dilatación +
Piel y mucosas �1, �2, Constricción +++ Dilatación
Músculo esquelético �1, �2 Constricción ++, dilatación ++ Dilatación +
Cerebrales �1 Constricción (leve) Dilatación
Pulmonares �1, �2 Constricción +, dilatación Dilatación
Vísceras abdominales �1, �2 Constricción +++, dilatación + –
Glándulas salivales �1, �2 Constricción +++ Dilatación++
Renales �1, �2, �1, �2 Constricción +++, dilatación + –

Venas (generales) �1, �2, �2 Constricción ++, dilatación ++ –
Pulmón

Músculo traqueal y bronquial �2 Relajación + Contracción ++
Glándulas bronquiales �1, �2 Disminución de la secreción, au-

mento de la secreción.
Estimulación +++

Estómago
Motilidad y tono �1, �2, �2 Disminución + Incremento +++
Esfínteres �1 Contracción + Relajación +
Secreción Inhibición Estimulación +++

Intestino
Motilidad y tono �1, �2, �1 �2 Disminución + Incremento +++
Esfínteres �1 Contracción + Relajación +
Secreción �2 Inhibición Estimulación ++

Vesículas y conductos biliares �2 Relajación + Contracción +
Riñón

Secreción de renina �1, �1 Disminución +, incremento ++ –
Vejiga urinaria

Músculo detrusor �2 Relajación + Contracción +++
Trígono y esfínter �1 Contracción ++ Relajación ++

Uréter
Motilidad y tono �1 Incremento Incremento

Útero �1, �2 Embarazada: contracción (�1) re-
lajación (�2). No embarazada:
relajación (�2)

Variable



53Fisiología del sistema nervioso
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

Cuadro 4–2. (continuación)

Órgano blanco Impulsos adrenérgicos Impulsos colinérgicos

Receptor
activado

Respuesta Respuesta

Órganos sexuales  masculinos �1 Eyaculación ++ Erección +++
Piel

Músculos pilomotores �1 Contracción ++ –
Glándulas sudoríparas �1 Secreción localizada + Secreción generalizada +++

Cápsula esplénica �1, �2 Contracción+++, relajación + –
Médula suprarrenal – Secreción de adrenalina y noradre-

nalina
Músculo estriado �2 Aumento de la contractilidad, glucoge-

nólisis, captación de K+

–

Hígado �1, �2 Glucogenólisis y gluconeogénesis +++ –
Páncreas

Acinos � Disminución de la secreción + Secreción ++
Islotes (células �) �2

�2

Disminución de la secreción +++
Incremento de la secreción +

–
–

Células grasas �2, �1 (�3) Lipólisis +++ (termogénesis) –
Glándulas salivales �1

B
Secreción de K+ y agua +
Secreción de amilasa +

Secreción de K+ y agua +++

Glándulas lagrimales � Secreción + Secreción +++
Glándulas nasofaríngeas – Secreción ++
Glándula pineal B Síntesis de melatonina –
Hipófisis posterior �1 Secreción de HAD –

Tomado de la referencia 15.

Receptores adrenérgicos

Son receptores en serpentina que atraviesan la mem-
brana plasmática. Hay dos tipos de receptores adrenér-
gicos: los receptores � y �, y cada uno de ellos tiene sub-
tipos. Los receptores � son activados en mayor cantidad
por la noradrenalina, mientras que los � son activados
por la adrenalina. La activación de receptores adrenér-
gicos �1 y �2 en el corazón produce efectos positivos en
cuanto a cronotropismo, inotropismo y badmotropis-
mo, mientras que la activación de receptores colinérgi-
cos tiende a disminuir las funciones cardiacas.

Receptores colinérgicos

La acetilcolina produce sus efectos a través de dos tipos
de receptores: los nicotínicos (N) y los muscarínicos
(M), los cuales tienen subtipos (N1–2 y M1–5). Los recep-
tores nicotínicos son receptores ionotrópicos y los mus-
carínicos son metabotrópicos.

Los receptores N1 se encuentran en los ganglios auto-
nómicos y los N2 en la placa motora de los músculos es-
queléticos. Por otra parte, los receptores M1 se localizan
en los ganglios autonómicos y los receptores M2 en el
corazón.
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Capítulo 5
Anestésicos inhalados
Pastor Luna Ortiz

INTRODUCCIÓN

El efecto hemodinámico de los anestésicos inhalados
depende de sus efectos sobre el miocardio, los vasos
sanguíneos periféricos, el sistema nervioso autónomo,
los barorreflejos y la interacción de éstos, pero también
de factores metabólicos locales y neurohumorales a ni-
vel tisular.

Además, a medida que la anestesia progresa en el
tiempo, los pacientes pueden hacer cambios adaptati-
vos, así que la duración de la anestesia puede influir so-
bre el efecto hemodinámico de los anestésicos inhala-
dos.1

EFECTO CIRCULATORIO

Los anestésicos inhalados producen efectos dependien-
tes de la dosis. El desflurano y el sevoflurano tienen
efectos característicos de los viejos anestésicos inhala-
dos, pero el desflurano se parece más al isoflurano,
mientras que el sevoflurano tiene características pareci-
das a las del isoflurano y el halotano.2 Este efecto circu-
latorio se manifiesta en la presión arterial sistémica, la
frecuencia cardiaca, el gasto cardiaco, el volumen lati-
do, la presión de la aurícula derecha, la resistencia vas-
cular sistémica, el ritmo cardiaco y el flujo sanguíneo
coronario. El efecto de los anestésicos inhalados puede
ser diferente en presencia de:

a. Ventilación controlada en comparación con la
ventilación espontánea.

b. Enfermedad cardiaca preexistente.
c. Fármacos que actúen directa o indirectamente so-

bre el corazón.

PRESIÓN ARTERIAL MEDIA

El halotano, el isoflurano, el desflurano y el sevoflurano
producen una disminución similar y dependiente de la
concentración sobre la presión arterial media, cuando se
administran a voluntarios humanos sanos3 (figura 5–1).
La disminución de la presión arterial media en los vo-
luntarios es mayor que la que ocurre en la presencia de
estímulo quirúrgico.

La disminución de la presión arterial producida por
el halotano es una consecuencia de la disminución de la
contractilidad y el gasto cardiaco, mientras que con el
isoflurano, el desflurano y el sevoflurano la disminu-
ción en la presión arterial sistémica se debe principal-
mente al decremento de la resistencia vascular perifé-
rica.

FRECUENCIA CARDIACA

El isoflurano, el desflurano y el sevoflurano —pero no
el halotano— aumentan la frecuencia cardiaca cuando
se administran a voluntarios humanos sanos (figura
5–2).
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Figura 5–1. Efecto de los anestésicos inhalados sobre la
presión arterial media (PAM).
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El sevoflurano aumenta la frecuencia cardiaca sólo
en concentraciones mayores de 1.5 MAC, mientras que
el isoflurano y el desflurano tienden a aumentar la fre-
cuencia cardiaca en bajas concentraciones. El efecto so-
bre la frecuencia cardiaca que se observa en los pacien-
tes sometidos a cirugía puede ser muy diferente al que
se observa en voluntarios sanos debido a muchas varia-
bles diferentes que pueden confundir, porque influyen
sobre la frecuencia cardiaca; por ejemplo, una pequeña
dosis de opiáceo puede prevenir el aumento en la fre-
cuencia cardiaca que se ve con el isoflurano y tal vez con
otros anestésicos volátiles.4
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Figura 5–2. Efecto de los anestésicos inhalados sobre la
frecuencia cardiaca.

La actividad del sistema nervioso simpático aumen-
tada puede aumentar la frecuencia cardiaca.

La observación común de que no cambie la frecuen-
cia cardiaca a pesar de que disminuya la presión arterial
durante la administración del halotano puede reflejar
depresión del seno carotídeo (respuesta al reflejo baro-
rreceptor) por el halotano. El ritmo de la unión y la dis-
minución de la presión arterial sistémica asociada re-
fleja más probablemente supresión de la actividad del
nodo sinusal por el halotano y también disminuye la ve-
locidad de conducción de los impulsos cardiacos a través
del nodo atrioventricular y el sistema de His–Purkinje.

El desflurano a una concentración de 0.5 MAC dis-
minuye la presión arterial sistémica de modo similar a
como lo hace el isoflurano, pero no aumenta la frecuen-
cia cardiaca como lo hace éste. Esta diferencia no se ex-
plica por un efecto diferente de estos anestésicos sobre
los reflejos barorreceptores.5

En los neonatos, la administración de isoflurano se
asocia con una disminución de la respuesta refleja del
seno carotídeo, como se ve por la disminución de la pre-
sión arterial inducida por el anestésico que no se acom-
paña de un aumento en la frecuencia cardiaca.6

La respuesta sobre la frecuencia cardiaca durante la
administración de isoflurano también parece estar dis-
minuida en los pacientes ancianos, mientras que el iso-
flurano ocasiona taquicardia con mayor frecuencia en
los pacientes jóvenes y puede acentuarse por la presen-
cia de otros fármacos (atropina o pancuronio) con efec-
to vagolítico.7

El óxido nitroso también deprime el seno carotídeo,
pero medir este efecto es muy difícil debido a su poten-
cia limitada y su frecuente administración simultánea
con otros anestésicos intravenosos o inhalados.

GASTO CARDIACO Y VOLUMEN LATIDO

El halotano disminuye el gasto cardiaco, dependiendo
de la concentración, cuando se administra en volunta-
rios sanos (figura 5–3).

El sevoflurano disminuye el gasto cardiaco a 1 y 1.5
MAC, pero a 2 MAC el gasto cardiaco se recupera cerca
de los valores de control despierto. El sevoflurano pro-
duce una menor disminución del gasto cardiaco que el
halotano cuando se administra en niños.8 El gasto car-
diaco se aumenta modestamente con el óxido nitroso,
quizá por su efecto simpaticomimético. Los anestésicos
volátiles, incluido el isoflurano, producen una depre-
sión similar de la contractilidad miocárdica cuando se
estudian en preparación de músculo papilar aislado.9
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Figura 5–3. Efecto de los anestésicos inhalados sobre el
gasto cardiaco.

PRESIÓN VENOSA CENTRAL

El halotano, el isoflurano y el desflurano —pero no el
sevoflurano— aumentan la presión venosa central
(PVC) cuando se administran en voluntarios sanos (fi-
gura 5–4).

El efecto vasodilatador periférico de los anestésicos
volátiles tiende a disminuir el efecto de la depresión di-
recta sobre el miocardio y sobre la presión venosa cen-
tral. Es posible que los aumentos en la presión venosa
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Figura 5–4. Efecto de los anestésicos inhalados sobre la
presión venosa central.
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Figura 5–5. Efecto de los anestésicos inhalados sobre la
resistencia vascular sistémica.

central que se observan durante la administración de
óxido nitroso reflejen un aumento en la resistencia vas-
cular pulmonar, debido al efecto simpaticomimético de
este fármaco.10

RESISTENCIA VASCULAR SISTÉMICA

El isoflurano, el desflurano y el sevoflurano —pero no
el halotano— disminuyen la resistencia vascular sisté-
mica cuando se administran a voluntarios sanos (figura
5–5). Así, aunque estos cuatro anestésicos volátiles dis-
minuyen la presión arterial sistémica en forma más o
menos igual, sólo el halotano lo hace principalmente
por disminución del gasto cardiaco. Por ejemplo, la au-
sencia de cambios en la resistencia vascular sistémica
(RVS) durante la anestesia con halotano enfatiza que la
disminución en la presión arterial sistémica producida
por este anestésico paralelamente disminuye la contrac-
tilidad miocárdica. Los otros anestésicos volátiles dis-
minuyen la presión arterial, sobre todo por una reduc-
ción en la resistencia vascular sistémica.

La disminución de la RVS que se produce durante la
anestesia con isoflurano refleja un aumento sustancial
(de hasta cuatro veces) en el flujo sanguíneo del múscu-
lo esquelético.11 El flujo sanguíneo cutáneo también se
incrementa con el isoflurano. Las implicaciones de es-
tas alteraciones en el flujo sanguíneo pueden incluir:

a. Exceso de perfusión en relación con las necesida-
des de oxígeno.
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b. Pérdida de calor corporal debida al aumento en el
flujo sanguíneo cutáneo.

c. Aumento en la entrega de fármacos, como los rela-
jantes musculares a la unión neuromuscular.

El hecho de que el halotano no disminuya la resistencia
vascular sistémica no quiere decir que este anestésico no
tenga un efecto vasodilatador en algunos órganos, pues
queda claro que el halotano es un potente vasodilatador
cerebral y un prominente vasodilatador cutáneo.

El aumento del flujo sanguíneo cutáneo producido
por todos los anestésicos inhalados arterializa la sangre
venosa periférica, brindando una alternativa para tomar
muestras venosas y evaluar el pH y el PaCO2 (figura
5–6).12 Estos anestésicos inducen un aumento en el flujo
sanguíneo cutáneo y esto refleja una acción inhibitoria
central sobre los mecanismos reguladores de la tempe-
ratura; en contraste con los anestésicos volátiles, el óxi-
do nitroso puede producir constricción de los vasos san-
guíneos cutáneos.13

RESISTENCIA VASCULAR PULMONAR

Parece ser que los anestésicos inhalados ejercen muy
poco o ningún efecto sobre el músculo liso vascular pul-
monar. Por el contrario, el óxido nitroso puede aumen-
tar la resistencia vascular pulmonar, que es más exage-
rada en los pacientes con hipertensión pulmonar
preexistente14,15 (figura 5–7). El neonato con hiperten-
sión pulmonar preexistente o sin ella puede también ser
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Figura 5–6. Relación lineal entre la PCO2 medida en la san-
gre venosa periférica “arterializada” y la Pa CO2.
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Figura 5–7. Efecto del óxido nitroso de 50% sobre la resis-
tencia vascular pulmonar.

muy vulnerable al efecto de vasoconstricción pulmonar
vascular del óxido nitroso.16 En los pacientes con car-
diopatías congénitas, este aumento en la resistencia vas-
cular pulmonar (RVP) puede incrementar el cortocir-
cuito intracardiaco de derecha a izquierda y poner en
peligro la oxigenación arterial.

EFECTO DE LA DURACIÓN
DE LA ANESTESIA

La administración de los anestésicos inhalados durante
cinco horas o más se acompaña de una recuperación del
efecto depresor del fármaco. Por ejemplo, al comparar
las mediciones a una hora de la misma concentración
después de cinco horas se asocia con un regreso del gas-
to cardiaco hacia los niveles de control.17,18 Después de
cinco horas la frecuencia cardiaca también aumenta,
pero la presión arterial sistémica no cambia, porque el
aumento en el gasto cardiaco es abolido por la disminu-
ción en la resistencia vascular sistémica.

Las evidencias de recuperación con el tiempo son
más aparentes con el halotano y son mínimas con el iso-
flurano.

El regreso del gasto cardiaco hacia los niveles de
control con el tiempo y la asociación con aumento en la
frecuencia cardiaca y vasodilatación periférica se ase-
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meja a una respuesta agonista betaadrenérgica; por lo
tanto, el pretratamiento con propranolol previene la evi-
dencia de recuperación con el tiempo del efecto circula-
torio de los anestésicos volátiles.19

ARRITMIAS CARDIACAS

La capacidad de los anestésicos inhalados para dismi-
nuir la dosis de epinefrina necesaria para producir arrit-
mias cardiacas es mayor con el halotano y mínima o
nula con el isoflurano, el desflurano y el sevoflura-
no.20–22 En comparación con los adultos, los niños tole-
ran mayores dosis de epinefrina subcutánea (de 7.8 a
10.0 �g/k) inyectadas con o sin lidocaína durante la
anestesia con halotano.23,24

Cuando se agrega lidocaína a 0.5% a la solución con
epinefrina que se inyecta por vía subcutánea, se duplica
la dosis de epinefrina necesaria para provocar arritmias.

Una respuesta similar se observa cuando se combina
lidocaína con epinefrina y se inyectan por vía submuco-
sa durante la anestesia con enflurano.25 La explicación
de las diferencias entre los anestésicos inhalados y la
posibilidad de provocar arritmias se debe al efecto de
estos anestésicos sobre la transmisión del impulso car-
diaco a través del sistema de conducción. Sin embargo,
el halotano y el isoflurano disminuyen la velocidad de
descarga del nodo sinoatrial y prolongan el tiempo de
conducción en el sistema de His–Purkinje y ventricu-
lar.26

La conducción lenta de los impulsos a través del sis-
tema de His–Purkinje durante la administración de ha-
lotano puede aumentar la probabilidad de arritmias car-
diacas debidas al mecanismo de reentrada. Se ha
sugerido algún papel de los receptores adrenérgicos alfa
y beta en el corazón, debido al aumento en las dosis re-
queridas para producir arritmias cardiacas en perros
anestesiados con halotano y pretratados con droperidol,
metoprolol o prazocin.27,28

VENTILACIÓN ESPONTÁNEA

El efecto circulatorio producido por los anestésicos in-
halados durante la ventilación espontánea es diferente
al que se observa durante la normocapnia y la ventila-
ción controlada de los pulmones. Esta diferencia se
debe al impacto del sistema nervioso simpático estimu-

lado por la acumulación de bióxido de carbono (acido-
sis respiratoria) y a un mejor retorno venoso durante la
ventilación espontánea. Además, el bióxido de carbono
puede tener un efecto relajante directo sobre el músculo
liso vascular periférico.29

ENFERMEDADES PREEXISTENTES

Las enfermedades cardiacas preexistentes pueden in-
fluir en los efectos circulatorios producidos por los
anestésicos inhalados; por ejemplo, todos ellos dismi-
nuyen la contractilidad miocárdica del músculo cardia-
co normal e insuficiente de igual manera, pero es mayor
en el músculo cardiaco enfermo, debido a que la con-
tractilidad ya está disminuida antes de administrar el
anestésico.30 La respuesta neurocirculatoria producida
por aumentos bruscos en la concentración de desflurano
puede ser indeseable en pacientes con enfermedad de
las arterias coronarias. La administración de 40% de
óxido nitroso en los pacientes coronarios ocasiona de-
presión miocárdica, que no se observa en los pacientes
sin enfermedad cardiaca.31 Las enfermedades de las vál-
vulas cardiacas pueden influir sobre el efecto circulato-
rio inducido por los anestésicos. Por ejemplo, la vasodi-
latación periférica producida por el isoflurano, el
desflurano y el sevoflurano es indeseable en los pacien-
tes con estenosis aórtica, pero puede ser benéfica en los
pacientes con insuficiencia mitral o aórtica.

La hipoxemia arterial puede aumentar el efecto de-
presor cardiaco de los anestésicos inhalados.32 Por el
contrario, la anemia no altera el efecto circulatorio de
los anestésicos, en comparación con las mediciones en
animales sanos.33

El tratamiento concomitante con algunos medica-
mentos que alteran la actividad del sistema nervioso
simpático (antihipertensivos y bloqueadores betaadre-
nérgicos) puede influir en la magnitud del efecto circu-
latorio producido por los anestésicos inhalados. Los
bloqueadores de la entrada de calcio disminuyen la con-
tractilidad miocárdica y hacen al corazón más vulnera-
ble al efecto depresor directo de los anestésicos.

MECANISMO DEL EFECTO
CIRCULATORIO

No existe un mecanismo único que explique el efecto
depresor de los anestésicos inhalados en todas las situa-
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Cuadro 5–1. Mecanismos del efecto circulatorio
de los anestésicos inhalados

Depresión miocárdica directa
Inhibición del sistema nervioso central
Bloqueo ganglionar autónomo periférico
Disminución de la actividad refleja del seno carotídeo
Decremento de la formación de AMP cíclico (AMPc)
Reducción de la secreción de catecolaminas
Decremento de la entrada de iones de calcio en la célula

ciones (cuadro 5–1). Así, el efecto inotrópico negativo,
la vasodilatación y el efecto depresor del nodo sinusal
producidos por los anestésicos volátiles son similares a
los efectos producidos por los fármacos bloqueadores
de calcio.34

Las concentraciones de catecolaminas en plasma
rara vez aumentan durante la administración de anesté-
sicos inhalados, lo cual es una prueba de que estos fár-
macos no estimulan la actividad del sistema nervioso
simpático central y periférico, aunque sí pueden dismi-
nuirla.

El isoflurano puede ser el único anestésico que posee
propiedades agonistas betaadrenérgicas. Este efecto es
consistente con el mantenimiento del gasto cardiaco, el
aumento en la frecuencia cardiaca y la disminución de
la resistencia vascular sistémica.

EFECTO SOBRE LA
CIRCULACIÓN CORONARIA

Halotano

Los estudios en animales anestesiados con halotano han
demostrado poco efecto sobre el tono vascular corona-
rio o la autorregulación.35

Las investigaciones más recientes en animales con
una función intacta del sistema nervioso autónomo o
con bloqueo del sistema nervioso autónomo han docu-
mentado que los cambios en el flujo sanguíneo corona-
rio (FSC) son proporcionales a las alteraciones en el
consumo de oxígeno por parte del miocardio (MVO2).36

Esto confirma la falta de efecto directo vascular corona-
rio del halotano.

Los estudios en modelos caninos con estenosis coro-
naria crítica37 han documentado una disminución mal
proporcionada del flujo sanguíneo coronario y una dis-
función regional asociada con una presión arterial sisté-
mica baja en el territorio de la arteria coronaria estre-
chada; el flujo sanguíneo coronario en las regiones

perfundidas por arterias coronarias normales sigue sien-
do proporcional a los requerimientos de consumo de
oxígeno miocárdico (MVO2). La isquemia parece ser
un fenómeno hidráulico causado por una disminución
de la presión de perfusión distal a la estenosis, más que
por un efecto de autorregulación coronaria alterada. Los
trabajos de Buffington confirmaron que las anormalida-
des en la función regional se deben a una disminución
de la presión de perfusión más que a un efecto específi-
co del halotano.38

En un estudio clínico aleatorizado se comparó el
efecto sobre la circulación coronaria del halotano (de
0.2 a 1%) con la morfina (2 mg/kg) en pacientes someti-
dos a cirugía de las coronarias.39 Las dos técnicas oca-
sionaron 20% de disminución en el consumo de oxíge-
no miocárdico, el cual parece estar relacionado con la
disminución de la presión arterial sistémica. El flujo
sanguíneo coronario disminuyó menos de 10% en am-
bos grupos y la extracción de oxígeno miocárdico dis-
minuyó más con el halotano que con la morfina. Estos
hallazgos son compatibles con una vasodilatación coro-
naria muy moderada.

Todos los eventos isquémicos que se observan en pa-
cientes que reciben halotano están asociados con cam-
bios hemodinámicos, como taquicardia, hipotensión y
falla ventricular izquierda, y no se puede demostrar nin-
guna relación entre la vasodilatación coronaria y la is-
quemia miocárdica en los pacientes a los que se les ad-
ministra halotano.40

Enflurano

En experimentos con perros instrumentados de manera
aguda o crónica, el enflurano se asocia con una vasodi-
latación coronaria, que parece ser mayor que la del halo-
tano (figura 5–8).

En los pacientes para cirugía vascular con enfermedad
coronaria y en los pacientes para cirugía de coronarias
que se les administró enflurano con óxido nitroso o sin él
también se observó una vasodilatación coronaria.41

Isoflurano

Muchos experimentos en animales han demostrado que
el isoflurano es un vasodilatador coronario que inter-
fiere con la autorregulación coronaria.42 Esta propiedad
parece ser considerablemente mayor que en el halotano
y el enflurano, pero menor que en la adenosina. Debido
a que el diámetro de las arterias coronarias epicárdicas
no cambia con el isoflurano, el sitio de vasodilatación
puede ser arteriolar.43
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Figura 5–8. Efecto de los anestésicos inhalados sobre el
flujo sanguíneo coronario.

Se ha propuesto que la vasodilatación coronaria indu-
cida por el isoflurano sea mediada por el endotelio vascu-
lar o que sea el producto de la liberación de óxido ní-
trico.44

Los estudios en seres humanos afectados por enfer-
medad coronaria han demostrado que la vasodilatación
coronaria asociada con el isoflurano depende de la con-
centración y puede estar presente en la presión corona-
ria normal.

El estudio original que describió el efecto vasodilata-
dor coronario del isoflurano45 en los pacientes corona-
rios mostró indicios de vasodilatación cuando la hemo-
dinámica sistémica se dejaba cambiar libremente
durante 1 MAC de isoflurano, usando mezcla de aire–
oxígeno (FiO2 = 0.3).

En este momento, cuando la presión de perfusión co-
ronaria disminuyó 35% de los niveles de control, sin
cambios en la frecuencia cardiaca o presiones de llena-
do, se presentaron cambios electrocardiográficos y me-
tabólicos de isquemia en 5 de 11 pacientes.

Varios estudios experimentales han sido planeados
específicamente para tratar de responder si el isoflurano
se asocia con una redistribución del flujo sanguíneo co-
ronario, sea regional o transmural, y si es así, saber si
esto causa isquemia miocárdica.

Además, se han hecho muchos esfuerzos para deter-
minar si la anestesia con isoflurano se asocia con una
mayor incidencia de isquemia perioperatoria y compli-
caciones cardiacas mayores que las que se presentan
con otros anestésicos.
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Figura 5–9. Mecanismo del “robo coronario”.

Anatomía que predispone a mala
distribución del flujo sanguíneo
miocárdico producida por un
vasodilatador coronario

En el reporte original del fenómeno de “robo coronario”
(mala distribución del flujo regional) durante la infu-
sión de dipiridamol se aplicó un constrictor de la arteria
coronaria para producir una oclusión gradual en esta ar-
teria durante un periodo de tres a cuatro semanas.46 Du-
rante ese tiempo se desarrollaron colaterales para suplir
y perfundir el territorio distal a la oclusión. Después, los
investigadores estenosaron los vasos colaterales, dismi-
nuyendo la presión coronaria de 100 a 80 mmHg, y se
administró dipiridamol intravenoso para mantener la
presión coronaria constante y la frecuencia cardiaca. El
vasodilatador redujo la presión de perfusión posestenó-
tica de 80 a 50 mmHg. Así, en este modelo experimental
el dipiridamol produjo una mala distribución del flujo
sanguíneo miocárdico47 (figura 5–9).

Las angiografías coronarias han revelado un patrón
anatómico similar al producido en el modelo experi-
mental y en aproximadamente 23% de los pacientes del
estudio CASS.48

Mecanismo de la mala distribución
del flujo sanguíneo coronario
producido por el isoflurano

Los estudios acerca de que el isoflurano produce robo
coronario con base en la vasodilatación farmacológica
son conflictivos. Algunos demuestran la mala distribu-
ción y otros, que usan modelos distintos, no la docu-
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mentan.49 Varios estudios con diferentes modelos ana-
tómicos han fallado al demostrar la redistribución del
flujo sanguíneo miocárdico por el isoflurano cuando la
hemodinámica sistémica se controla adecuadamente.50

En seres humanos se ha documentado que se requie-
ren niveles de isoflurano mayores de 1 MAC para pro-
ducir vasodilatación coronaria en la clínica.51

Mala distribución del flujo e isquemia

El uso del isoflurano en pacientes coronarios es contro-
versial después de que se indicó que más de 1 MAC de
este agente puede causar isquemia en presencia de una
hemodinámica normal.

En la clínica esto no es cierto, porque una minoría de
pacientes tienen la anatomía predispuesta para robo co-
ronario y el isoflurano se usa en concentraciones bajas.

Desflurano y sevoflurano

En perros instrumentados crónicamente el desflurano
produce cambios hemodinámicos coronarios, iguales a
los producidos por dosis equipotentes de isoflurano.52

Lo mismo se ha documentado con el sevoflurano.53,54

Efectos colaterales de
los anestésicos inhalados

Todos los anestésicos inhalados producen efectos cola-
terales, algunos favorables y otros indeseables (figura
5–10).

SISTEMA CARDIOVASCULAR

Presión arterial. Todos los anestésicos inhalados, con
excepción del óxido nitroso, disminuyen la presión ar-
terial dependiendo de la dosis. El óxido nitroso no pro-
duce cambios o aumenta ligeramente la presión arterial.

La disminución de la presión arterial producida por
el halotano y el enflurano se debe principalmente a un
efecto inotrópico negativo (disminuye la contractilidad
miocárdica), mientras que la hipotensión producida por
el desflurano, el isoflurano y el sevoflurano se debe
principalmente a una reducción de las resistencias vas-
culares sistémicas (RVS).

Relajación

� FSC, � PIC, � MC

� RR, � TV, �

PaCO2Broncodilatación
� GC, � PVC

muscular

� GC
Hepati-
tis � FSR, � FG

� Médula
ósea (N2O)

� TA, � RVS
Vasodilatación

Figura 5–10. Efectos colaterales de los anestésicos inhala-
dos.

Frecuencia cardiaca. El isoflurano y el desflurano
aumentan la frecuencia cardiaca en forma dependiente
de la dosis. Este aumento ocurre con bajas dosis de iso-
flurano o con altas dosis de desflurano, y se puede evitar
con el uso simultáneo de opiáceos durante la anestesia
balanceada. El óxido nitroso, el halotano y el sevoflura-
no no se asocian con cambios importantes en la frecuen-
cia cardiaca.

Función cardiaca. El halotano y el enflurano dismi-
nuyen el gasto cardiaco dependiendo de la dosis, debido
a la reducción de la contractilidad. La administración de
óxido nitroso aumenta ligeramente el gasto cardiaco de-
bido a su efecto simpaticomimético y las dosis altas
pueden causar depresión miocárdica. El isoflurano, el
desflurano y el sevoflurano no cambian el gasto cardia-
co en forma significativa.

Resistencias vasculares sistémicas. El isoflurano,
el desflurano y el sevoflurano disminuyen las resisten-
cias vasculares sistémicas de acuerdo con la dosis.

Resistencias vasculares pulmonares. El óxido ni-
troso aumenta las resistencias vasculares pulmonares,
sobre todo en los pacientes con hipertensión pulmonar
preexistente. Todos los otros anestésicos inhalados dis-
minuyen las resistencias vasculares pulmonares y blo-
quean la vasoconstricción pulmonar hipóxica refleja
(VPH).55
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Flujo coronario. El isoflurano es un potente vasodi-
latador coronario y puede originar el síndrome de robo
coronario, que es una redistribución del flujo sanguíneo
coronario desde las áreas con patología hasta las zonas
con respuesta normal de las arterias coronarias.

El desflurano y el sevoflurano son vasodilatadores
coronarios débiles, pero el sevoflurano lo es más.

Arritmias cardiacas. Los anestésicos inhalados al-
teran la actividad eléctrica del corazón y su efecto in-
cluye una disminución de la descarga sinoatrial y de la
duración del potencial de acción de las fibras muscula-
res ventriculares.56

El óxido nitroso aumenta la frecuencia de disocia-
ción auriculoventricular en respuesta a la administra-
ción de epinefrina.57 La producción de extrasístoles
ventriculares en respuesta a la epinefrina es mayor con
el halotano, en comparación con otros agentes inhala-
dos; asimismo, es mayor en los adultos que en los niños
y se incrementa en presencia de hipercapnia.58

SISTEMA RESPIRATORIO

Frecuencia respiratoria. Todos los anestésicos inhala-
dos aumentan la frecuencia respiratoria según la dosis
administrada, lo cual se asocia con una disminución en
el volumen corriente; el resultado es una disminución
del volumen minuto y, por lo tanto, un aumento de la
presión arterial de CO2 (PaCO2).

La respuesta central a los niveles altos de CO2 está
disminuida durante la administración de los anestésicos
inhalados, lo cual se debe a un efecto depresor directo
de estos fármacos sobre el centro ventilatorio en la mé-
dula. Además, todos los anestésicos inhalados depri-
men la respuesta ventilatoria a la hipoxemia, que consti-
tuye un reflejo mediado por los senos carotídeos.

EFECTO DEL SEGUNDO GAS

Los factores que determinan el efecto de la concentra-
ción influyen también en la concentración de cualquier
gas administrado de forma concomitante. Este efecto
del segundo gas es aplicable al inhalado cuando se ad-
ministra junto con óxido nitroso. La pérdida de volumen
se asocia con la captación del óxido nitroso. El reempla-
zo del gas extraído por un aumento de la ventilación ins-

pirada aumentará la cantidad de la sustancia inhalada
presente en el pulmón.

El efecto del segundo gas se demostró con los experi-
mentos siguientes. A unos perros se les administró halo-
tano a 0.5% en óxido nitroso a 10% o a 70%. La relación
FA/FI para el óxido nitroso aumentó más rápidamente
cuando se respiraba óxido nitroso a 70% que cuando se
inspiraba a 10% (efecto de la concentración). De forma
parecida, la relación FA/FI para el halotano aumentó
más rápidamente cuando se respiraba óxido nitroso a
70% que cuando se inspiraba óxido nitroso a 10% (efec-
to del segundo gas).

HIPOXIA POR DIFUSIÓN

La captación de grandes volúmenes de óxido nitroso
durante la inducción de la anestesia da lugar a los efec-
tos de la concentración y del segundo gas. Durante la re-
cuperación de la anestesia, la salida de grandes volúme-
nes de óxido nitroso puede producir lo que Fink
denominó anoxia por difusión. Dichos volúmenes pue-
den provocar hipoxia de dos maneras: en primer lugar,
pueden afectar directamente la oxigenación por despla-
zamiento del oxígeno y, en segundo lugar, al diluir el an-
hídrido carbónico alveolar, pueden reducir el estímulo
respiratorio y, por tanto, la respiración. Estos dos efec-
tos precisan la liberación de grandes volúmenes de óxi-
do nitroso en el alveolo. Debido a que los grandes volú-
menes de óxido nitroso se liberan únicamente durante
los primeros 5 a 10 min de recuperación, éste es el perio-
do de mayor preocupación, dado que en este lapso puede
ocurrir una mayor depresión respiratoria. Es por estos
motivos que muchos anestesiólogos administran oxíge-
no a 100% durante los primeros 5 a 10 min de recupera-
ción. Esta medida puede indicarse particularmente en
los pacientes con enfermedad pulmonar previa o cuan-
do se prevé la existencia de una depresión respiratoria
en el posoperatorio (p. ej., tras una anestesia mediante
óxido nitroso y opiáceos).

MECANISMO DE LA
CONTRACCIÓN CARDIACA

Una célula muscular cardiaca está rodeada por una
membrana denominada sarcolema o membrana plas-
mática, cuyas invaginaciones se denominan túbulos
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transversos (túbulos T). El sistema membranoso intra-
celular se denomina retículo sarcoplásmico (RS) y pue-
de aislarse mediante centrifugación diferencial. El RS
aislado consiste en las cisternas terminales (uniones en-
tre el túbulo T y la red sarcotubular, sobre todo en la
fracción pesada del RS aislado) y la red sarcotubular
(RS longitudinal, que se encuentra en su mayor parte en
la fracción ligera del RS aislado). Las proteínas contrác-
tiles consisten en la miosina (en el filamento grueso) y
la actina (en los filamentos finos y gruesos), y las proteí-
nas reguladoras (que contienen troponina y tropomiosi-
na). La troponina se compone de tres subunidades: tro-
ponina C, troponina T y troponina I.

Cuando la membrana muscular es despolarizada has-
ta el nivel umbral se genera un potencial de acción, el
cual viaja a través del sarcolema y del túbulo T, dispa-
rando la liberación de calcio a partir de las cisternas ter-
minales del RS y su entrada a través de los canales del
calcio hacia el interior del sarcolema, resultando ambas
en un aumento del calcio libre citoplásmico. Este calcio
libre aumentado se fija a la troponina —determinando
cambios en su conformación— y provoca la interacción
de la miosina y de la actina. Esta interacción de las pro-
teínas contráctiles (interacción de puentes cruzados)
puede demostrarse si se mide la generación de fuerza
(contracción isométrica) o el acortamiento muscular
(contracción isotónica).

Ha sido mediante la medida de esta fuerza como se
han podido demostrar los efectos depresores de los
anestésicos inhalatorios.

Mecanismos de depresión cardiaca por
parte de los anestésicos inhalatorios

Así pues, los anestésicos inhalatorios podrían deprimir
la contracción por:

1. La reducción de la concentración de calcio libre,
mediante los siguientes efectos:
a. La interferencia en el movimiento de Ca++ a tra-

vés del sarcolema.
b. La reducción de la disponibilidad o liberación

de Ca++ a partir del retículo sarcoplásmico.
2. La alteración de la sensibilidad de las proteínas

reguladoras y contráctiles frente al Ca++ disponi-
ble.

Ciertas técnicas experimentales relativamente nuevas
han proporcionado información definitiva referente a los
efectos de los anestésicos inhalatorios sobre la función.

Mecanismos de acción de
los anestésicos inhalados

Los anestésicos inhalados en diferentes concentraciones
producen una variedad de efectos reversibles importan-
tes en la clínica. En concentraciones bajas inducen am-
nesia, euforia, analgesia, hipnosis, excitación e hiperre-
flexia. En concentraciones altas producen sedación
profunda, relajación muscular y disminución de la res-
puesta motora y autonómica al estímulo doloroso, lo
cual se conoce como efecto llamado anestesia quirúr-
gica.

Algunos anestésicos inhalados también protegen al
miocardio contra los efectos de la isquemia, un compo-
nente importante de la acción de los anestésicos para
muchos pacientes.59

La escala para valorar la potencia de los anestésicos
inhalados se basa en la concentración anestésica alveo-
lar; la más usada es la concentración alveolar mínima
(CAM), que es la que suprime los movimientos en res-
puesta a un estímulo doloroso (CAM–inmovilidad),
aunque actualmente el acrónimo CAM se usa con más
frecuencia para referirse a la concentración alveolar
media.60

Las escalas análogas de potencia definen al CAM que
previene la respuesta voluntaria a un estímulo verbal
(CAM del despertar)61 y al CAM que bloquea la respues-
ta adrenérgica al estímulo doloroso (CAM–BRA).62

EFECTO SOBRE LA MÉDULA ESPINAL

Los anestésicos inhalados originan una disminución de
los movimientos en respuesta al dolor por efecto media-
do en la médula espinal.63 Los experimentos en anima-
les han demostrado que la acción de los anestésicos en
el cerebro no se requiere para inhibir la respuesta moto-
ra al dolor. En ratas anestesiadas, la transacción cervical
de la médula espinal no altera el CAM de un anestésico
para la estimulación en los miembros. En contraste, la
hipnosis y la amnesia constituyen efectos supraespina-
les.64 Los anestésicos generales disminuyen la transmi-
sión de la información dolorosa ascendiendo de la mé-
dula espinal al cerebro.

EFECTO SOBRE EL CEREBRO

Por arriba de la médula espinal, los anestésicos inhala-
dos disminuyen el flujo sanguíneo y el metabolismo de



65Anestésicos inhalados
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

la glucosa, y deprimen de manera selectiva varias regio-
nes supraespinales.

Aunque no hay pruebas definitivas de las regiones
específicas del cerebro que son blanco de los anestési-
cos inhalados, la atención se ha enfocado en las estruc-
turas con desempeño en funciones sensibles a los anes-
tésicos, como el sistema reticular activador, el tálamo,
el puente, la amígdala y el hipocampo.

PROTEÍNAS

Los anestésicos generales actúan en pequeñas cavida-
des en la mayoría de las proteínas, pero con considera-
ble selectividad.

También los anestésicos alteran la función en una va-
riedad de proteínas de señalamiento en el citoplasma,
incluida la proteincinasa C.65

Las proteínas consideradas como los más probables
objetivos moleculares de los anestésicos son los canales
iónicos.

EFECTO DE LOS ANESTÉSICOS
SOBRE LOS CANALES IÓNICOS

Los canales iónicos son proteínas que regulan el flujo de
iones a través de la membrana citoplasmática. Una va-
riedad de canales iónicos que modulan la actividad eléc-
trica de la célula están relacionados con el comporta-
miento o acciones fisiológicas de los anestésicos y
algunos de ellos son sensibles a varios de los menciona-

dos anestésicos inhalados. Los canales iónicos que son
sensibles a los anestésicos volátiles a concentraciones
clínicas efectivas incluyen los receptores de neurotrans-
misores, los nicotínicos, la acetilcolina, la serotonina,
los GABA y los receptores de glicina y glutamato, que
son activados por N–metil D–aspartato (NMDA) o al-
fa–amino–3–hidroxi–5–metil–4–isoxazole propiónico
(AMPA).66

En la sinapsis, los canales iónicos pueden influir la
liberación presináptica de neurotransmisores y alterar la
excitabilidad postsináptica en respuesta a la liberación
de neurotransmisores. Los canales iónicos regulados
por voltaje para el sodio, el potasio y el calcio son tam-
bién sensibles a algunos anestésicos inhalados.

Una hipótesis incluye que los anestésicos inhalados
aumentan la actividad postsináptica de los GABA y re-
ceptores de glicina, e inhiben la actividad excitatoria de
serotonina y glutamato.

RECEPTORES GABA

Los receptores GABA son los más abundantes en el ce-
rebro y cada uno de ellos es una proteína heterométrica
transmembrana que se abre en poros permeables al clo-
ro en respuesta a la unión con GABA (ácido gamma–
aminobutírico). Existen al menos 18 distintos recepto-
res GABA en el genoma humano. En concentraciones
efectivas en la clínica, los anestésicos generales aumen-
tan la sensibilidad del receptor GABA y prolongan la
corriente inhibitoria mediada en el receptor después de
la liberación de GABA. LA potencia a la que los anesté-
sicos volátiles aumentan la función del receptor GABA
in vitro es paralela al CAM–inmovilidad.67

REFERENCIAS

1. Cahalan MK, Yasuda N et al.: Duration of anesthesia in-
fluences the cardiovascular actions of desflurane [1–653].
Anesth Analg 1990;70:S427.

2. Eger EL: New inhaled anesthetics. Anesthesiology 1994;80:
906–922.

3. Cahalan MK: Hemodynamic effects of inhaled anesthetics
—review courses. International Anesthesia Research Society
1996:14–18.

4. Cahalan MK, Lurz FW, Eger EI et al.: Narcotics decrease
heart rate during inhalational anesthesia. Anesth Analg 1987;
66:166–170.

5. Muzi M, Ebert TJ: A comparison of baroreflex sensitivity

during isoflurane and desflurane anesthesia in humans. Anes-
thesiology 1995;82:919–925.

6. Murat I, Lapeyre G, Saint–Maurice C: Isoflurane attenu-
ates baroreflex control of heart rate in human neonates. Anes-
thesiology 1989;70:395–400.

7. Mallow JE, White RD, Cucchiara RF et al.: Hemodyna-
mic effects of isoflurane and halothane in patients with coro-
nary artery disease. Anesth Analg 1976;55:135–138.

8. Wodey E, Pladys P, Copin C et al.: Comparative hemody-
namic depression study sevoflurane versus halothane in in-
fants; an echocardiographic study. Anesthesiology 1997;87:
795–800.



66 (Capítulo 5)Anestesia en el cardiópata

9. Kemmotsu O, Hashimoto Y, Shimosato S: Inotropic ef-
fects of isoflurane on mechanics of contraction in isolated cat
papillary muscles from normal and failing hearts. Anesthe-
siology 1973;39:470–477.

10. Smith NT, Eger EI, Stoelting RK et al.: The cardiovascular
and sympathomimetic responses to the addition of nitrous
oxide to halothane in man. Anesthesiology 1970;32:410–
421.

11. Stevens WC, Cromwell TH, Halsey MJ et al.: The cardio-
vascular effects of a new inhalation anesthetic, forane, in hu-
man volunteers at constant arterial carbon dioxide tension.
Anesthesiology 1971;35:8–16.

12. Williamson DC, Munson ES: Correlation of peripheral ve-
nous and arterial blood gas values during general anesthesia.
Anesth Analg 1982;61:950–952.

13. Smith NT, Calverley RK, Prys–Roberts C et al.: Impact of
nitrous oxide on the circulation during enflurane anesthesia
in man. Anesthesiology 1978;48:345–349.

14. Hilgenberg JC, McCammon RL, Stoelting RK: Pulmo-
nary and systemic vascular responses to nitrous oxide in pa-
tients with mitral stenosis and pulmonary hypertension.
Anesth Analg 1980;59:323–326.

15. Schulte–Sasse U, Hesse W, Tarnow J: Pulmonary vascular
responses to nitrous oxide in patients with normal and high
pulmonary vascular resistance. Anesthesiology 1982;57:9–13.

16. Eisele JH, Milstein JM, Goetzman BW: Pulmonary vascu-
lar responses to nitrous oxide in newborn lambs. Anesth
Analg 1986;65:62–64.

17. Bahlman SH, Eger EI, Halsey MJ et al.: The cardiovascu-
lar effects of halothane in man during spontaneous ventila-
tion. Anesthesiology 1972;36:494–502.

18. Calverley RK. Smith NT, Prys–Roberts C et al.: Cardio-
vascular effects of enflurane anesthesia during controlled
ventilation in man. Anesth Analg 1978;57:619–628.

19. Price HL, Skovsted P, Pauca AW et al.: Evidence for a re-
ceptor activation produced by halothane in normal man.
Anesthesiology 1970;32:389–395.

20. Johnston RR, Eger ET, Wilson C: A comparative interac-
tion of epinephrine with enflurane, isoflurane and halothane
in man. Anesth Analg 1976;55:709–712.

21. Moore MA, Weiskopf RB, Eger EI et al.: Arrhythmogenic
doses of epinephrine are similar during desflurane or isoflu-
rane anesthesia in humans. Anesthesiology 1993;79:943–947.

22. Navarro R, Weiskopf RB, Moore MA et al.:. Human anes-
thetized with sevoflurane or isoflurane has similar arrhythmic
response to epinephrine. Anesthesiology 1994;80:545–549.

23. Kart HW, Swedlow DB, Lee KW et al.: Epinephrine–halo-
thane interactions in children. Anesthesiology 1983;58:142–
145.

24. Ueda W, Hirakawa M, Mae O: Appraisal of epinephrine
administration to patients under halothane anesthesia for clo-
sure of cleft palate. Anesthesiology 1983;58:574–576.

25. Horrigan RW, Eger EI, Wilson EI et al.: Epinephrine–in-
duced arrhythmias during enflurane anesthesia in man: a
non–linear dose response relationship and dose–dependent
protection from lidocaine. Anesth Analg 1978;57:547–550.

26. Atlee JL, Bosnjak ZJ: Mechanisms for cardiac dysrhyth-
mias during anesthesia. Anesthesiology 1990;72:347–374.

27. Maze M, Smith CM: Identification of receptor mechanisms
mediating epinephrine–induced arrhythmias during halothane
anesthesia in the dog. Anesthesiology 1983;59:322–326.

28. Mazze RI: Fertility reproduction. and postnatal survival in
mice chronically exposed to isoflurane. Anesthesiology
1985;63:663–667.

29. Cromwell TH, Stevens WC, Eger EI et al.: The cardiovas-
cular effects of compound 469 (Forane) during spontaneous
ventilation and CO2 challenge in man. Anesthesiology 1971;
35:17–25.

30. Shimosato S, Yasuda I, Kemmotsu O et al.: Effect of halo-
thane on altered contractility of isolated heart muscle ob-
tained from cats with experimentally produced ventricular
hypertrophy and failure. Br J Anaesth 1973;45:2–9.

31. Eisele JH, Smith NT: Cardiovascular effects of 40 percent
nitrous oxide in man. Anesth Analg 1972;51:956–963.

32. Cuellen BF, Margolis AJ, Eger EI: The effects of anesthe-
sia and pulmonary ventilation on blood loss during elective
therapeutic abortion. Anesthesiology 1970;32:108–113.

33. Loarie DJ, Wilkinson P, Tyberg J et al.: The hemodynamic
effects of halothane in anemic dogs. Anesth Analg 1979;58:
195–200.

34. Lynch C, Vogel S, Sperelakis N: Halothane depression of
myocardial slow action potentials. Anesthesiology 1981;55:
360–368.

35. Hickey RF, Sybert PE, Cason BA: Effects of halothane, en-
flurane and isoflurane on coronary blood flow autoregulation
and coronary vascular reserve in the canine heart. Anesthe-
siology 1988;68:21.

36. Domenech RJ, Macho P, Valdés J et al.: Coronary vascular
resistance during halothane anesthesia. Anesthesiology
1977;46:236.

37. Francis CM, Foex P, Lowenstein E et al.: The interaction
between regional myocardial ischaemia and left ventricular
performance under halothane anaesthesia. Br J Anaesth
1982;34:965.

38. Buffington CW: Impaired systolic thickening associated
with halothane in the presence of a coronary stenosis is me-
diated by changes in hemodynamics. Anesthesiology 1986;
64:632.

39. Wiljinson FL, Hamilton WK, Slovers JR et al.: Halothane
and morphine–nitrous oxide anesthesia in patients undergo-
ing coronary artery bypass operations–patterns of intraope-
rative ischemia. J Thorac Cardiovasc Surg 1981;82:372.

40. Hohner P, Nancarrow C, Backamn C et al.: Anaesthesia
for abdominal vascular surgery in patients with coronary ar-
tery disease (CAD). Part I: Isoflurane produces dose–depen-
dent coronary vasodilation. Acta Anaesthesiol Scand 1994;
38:780.

41. Rydvall A, Haggmark S, Nyhman H et al.: Effects of enflu-
rane on coronary haemodynamics in patients with ischaemic
heart disease. Acta Anaesth Scand 1984;28:690.

42. Lundeen G, Manohar M, Parks C: Systemic distribution
of blood isoflurane anesthesia with or without 50% nitrous
oxide. Anesth Analg 1983;62:499.

43. Sill JC, Bove AA, Nugent M et al.: Effects of isoflurane on
coronary arteries and coronary arterioles in the intact dog.
Anesthesiology 1987;66:273.

44. Sill JC, Bove AA, Nugent M et al.: Effects of isoflurane on
coronary arteries and coronary arterioles in the intact dog.
Anesthesiology 1987;66:273.

45. Blaise G, Sill JC, Nugent M et al.: Isoflurane causes endo-
thelium–dependent inhibition of contractile responses of ca-
nine coronary arteries. Anesthesiology 1987;67:513.



67Anestésicos inhalados
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

46. Reis S, Balfors E, Sorensen MB et al.: Isoflurane: a power-
ful coronary vasodilatador in patients with coronary artery
disease. Anesthesiology 1983;59:91.

47. Becker LC: Conditions for vasodilator–induced coronary
steal in experimental myocardial ischemia. Circulation
1978;57:1103.

48. Becker LC: Is isoflurane dangerous for the patient with cor-
onary artery disease? Anesthesiology 1987;66:259.

49. Buffinton CW, Davis KB, Guillispies S, Pettinger M: The
prevalence of steal–prone coronary anatomy in patients with
coronary artery disease: an analysis of Coronary Artery Sur-
gery Study Registry. Anesthesiology 1988;69:721.

50. Cason BA, Verrier ED, London MJ et al.: Effects of isoflu-
rane and halothane on coronary vascular resistance and co-
llateral myocardial blood flow: their capacity to induce coro-
nary steal. Anesthesiology 1987;67:665.

51. Hartman JC, Kampine JP, Schmeling WT, Warltier DC:
Volatile anesthetics and regional myocardial perfusion in
chronically instrumented dog: halothane versus isoflurane in
a single vessel disease model with enhanced collateral devel-
opment. J Cardiothorac Anesth 1990;4:588.

52. Hohner P, Backman S, Diamond G et al.: Anaesthesia for
abdominal aortic surgery in patients with coronary artery dis-
ease. Part II: Effects of nitrous oxide on systemic and coro-
nary haemodynamics, regional ventricular function and inci-
dence of myocardial ischaemia. Acta Anaesth Scand 1994;
38:793.

53. Pagel PS, Hampine JP, Schmeling WT, Wartier DC: Com-
parison of the systemic and coronary hemodynamic actions of
desflurane, isoflurane, halothane, and enflurane in the chroni-
cally instrumented dog. Anesthesiology 1991;74:539.

54. Bernard J–M, Wouters PF, Doursour MF et al.: Effects of
sevoflurane and isoflurane on cardiac and coronary dynam-
ics in chronically instrumented dogs. Anesthesiology 1990;
72:659.

55. Benumof JL, Augustine SD, Gibbons JA: Halothane and

isoflurane only slightly impair arterial oxygenation during
one lung ventilation in patients undergoing thoracotomy.
Anesthesiology 1987;67:910.

56. Atlee JL III, Bosnjak ZJ: Mechanisms for cardiac dysr-
hythmias during anesthesia. Anesthesiology 1990;72:47.

57. Lampe GL, Donegan JH, Rupp SM: Nitrous oxide and epi-
nephrine–induced arrhythmias. Anesth Analg 1990;71:602.

58. Rolf N, Coté CJ: Persistent cardiac arrhythmias in pediatric
patients: effects of age, expired carbon dioxide values, depth
of anesthesia, and airway management. Anesth Analg 1991;
73:720.

59. Cope DK, Impastato WK, Cohen MV, Downey JM: Vola-
tile anesthetics protect the ischemic rabbit myocardium from
infarction. Anesthesiology 1997;86:699–709.

60. Eger EI II, Saldman LJ, Brandstater B: Minimum alveo-
lar anesthetic concentration: a standard of anesthetic poten-
cy. Anesthesiology 1965;26:756–763.

61. Dwyer R, Bennett HL, Eger EI II, Heilbron D: Effects of
isoflurane and nitrous oxide in subanesthetic concentrations
on memory and responsiveness in volunteers. Anesthesiolo-
gy 1992;77:888–898.

62. Roizen MF, Horrigan RW, Frazer BM: Anesthetic doses
blocking adrenergic (stress) and cardiovascular responses to
incision–MAC BAR. Anesthesiology 1981;54:390–398.

63. Antognini JF, Carstens E: In vivo characterization of clini-
cal anaesthesia and its components. Br J Anaesth 2002;89:
156–166.

64. Eger EI II, Kiblin DD, Harris RA: Hypothesis: inhaled anes-
thetics produce immobility and amnesia by different mecha-
nisms at different sites. Anesth Analg 1997;84:915–918.

65. Slater SJ, Cox KJ, Lombardi JV: Inhibition of protein kinase
C by alcohols and anaesthetics. Nature 1993;364:82–84.

66. Franks NP, Lieb WR: Wich molecular targets are most rele-
vant to general anaesthesia? Toxicol Lett 1998;100(101):1–8.

67. Franks NP, Lieb WR: Molecular and cellular mechanisms
of general anaesthesia. Nature 1994;367:607–614.



68 (Capítulo 5)Anestesia en el cardiópata



E
di

to
ria

l A
lfi

l. 
F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.
�

Capítulo 6
Efecto cardiovascular de los anestésicos
Eduardo Martín Rojas Pérez

El que no conoce la historia cree que todo es nuevo.
Eduardo Rojas

La propiedad de los anestésicos para disminuir la fun-
ción cardiaca se ha llamado depresión cardiaca por
anestésicos, y puede ser tan profunda, que es capaz de
llevar al colapso cardiovascular, o ser tan superficial,
que durante la inducción, la intubación o la cirugía se
puede presentar inestabilidad hemodinámica. Lo ante-
rior depende de la dosis, la velocidad de administración,
la concentración plasmática del fármaco, la edad del pa-
ciente —como los ancianos—, las embarazadas o los
neonatos, y la gravedad de las enfermedades coexisten-
tes en los pacientes críticos, obesos mórbidos, cardiópa-
tas y nefrópatas. En la actualidad los anestésicos intra-
venosos, inhalatorios y locales tienden a ser menos
cardiotóxicos en comparación con el halotano o la bupi-
vacaína, y la depresión cardiovascular es menos marca-
da; por el contrario, se les atribuyen propiedades protec-
toras de las células del miocardio contra la isquemia en
la reperfusión, como el preacondicionamiento y el posa-
condicionamiento cardiaco isquémico. No obstante, aún
hay controversias acerca de si los anestésicos aceleran
la apoptosis. Por lo tanto, en esta época, la anestesia ha
adquirido un papel de protección cardiovascular, aun-
que falte por mostrar una evidencia científica que lo
confirme. Mientras tanto, es función del anestesiólogo
lograr la estabilidad cardiovascular del paciente durante
todos los momentos de la anestesia.

La función cardiaca está determinada por la contrac-
tilidad, el volumen sanguíneo —o precarga— y las re-
sistencias vasculares periféricas —o poscarga. La pre-
carga no es más que la capacidad que tiene la fibra del

corazón para contraer, relajar y manejar un volumen,
mientras que la poscarga es todo lo que se opone al va-
ciamiento del ventrículo izquierdo y está determinada
por las arteriolas y las metaarteriolas. La depresión de
estas funciones se debe a que hay un efecto primario en
la fibra del corazón, como cambios en el potencial de
acción, cambios en la elasticidad de la fibra cardiaca
—como el entumecimiento de la fibra miocárdica— y
menor contracción, así como cambios en la fuerza de
contracción que se manifiesta por depresión de las cur-
vas de presión tiempo dP/dt, alteraciones de la movili-
dad segmentaria del miocardio y cambios en el flujo
sanguíneo coronario y regional del miocardio. Todos
estos cambios en las diferentes estructuras, cámaras car-
diacas, volúmenes y resistencias se manifiestan o se tra-
ducen finalmente en cambios en el gasto cardiaco y per-
fusión tisular que clínicamente se observa en cambios
en la presión arterial sistémica, la presión arterial pul-
monar y la frecuencia cardiaca, como parte de una res-
puesta refleja o compensación cardiovascular a un efec-
to intrínseco del anestésico.

Al anestesiólogo no sólo debe preocuparle el desper-
tar rápido de los pacientes, sino que debe ofrecer estabili-
dad cardiovascular durante el procedimiento anestésico,
porque la estabilidad en la hemodinámica del paciente es
parte de la protección neurovegetativa y conduce a un
despertar seguro.

En la premedicación anestésica se deben seleccionar
los fármacos para cumplir los objetivos de la premedi-
cación, reducir la ansiedad y el miedo, y brindar protec-
ción neurovegetativa. Hay pacientes con muy mala fun-
ción ventricular izquierda o derecha, que no toleran los
medicamentos para reducir la ansiedad y el miedo, y es
preferible valorar, de acuerdo con las condiciones clíni-
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cas del paciente, si se necesita administrar ansiolíticos,
que se sabe que producen cambios en la función del
miocardio y en la hemodinámica. A pesar de sus condi-
ciones clínicas graves, otros pacientes se beneficiarían
de la reducción de la ansiedad y el miedo. En ambos ca-
sos, reciba o no premedicación, las condiciones clínicas
del paciente deben monitorearse siempre, pues son las
que determinan si se debe administrar un medicamento
para estos fines.

La inducción de la anestesia en el paciente cardiópata
no consiste simplemente en utilizar una técnica anesté-
sica que cambie el estado de vigilia a un estado anestési-
co, sino que se necesita el conocimiento de la cardiopa-
tía para seleccionar un medicamento que no modifique
de forma importante la hemodinámica y que se logre la
estabilidad cardiovascular y una evolución perioperato-
ria satisfactoria. En unas ocasiones se debe aprovechar
el tono simpático y en otras el parasimpático, pero siem-
pre debe mantenerse un equilibrio, porque inhibir el
tono simpático por completo y dejar que el parasimpáti-
co prevalezca puede conducir al paciente a la inestabili-
dad hemodinámica. Un ejemplo del desequilibrio del
sistema nervioso central que pueden provocar las técni-
cas anestésicas en un corazón sano es lo que ocurre con
el bloqueo neuroaxial con altura que involucre las fibras
cardioaceleradoras o cardioinhibidoras de T1 y T4, lo
cual conduce a hipotensión con bradicardia y sin trata-
miento evoluciona a paro cardiaco, pero esto no es más
que una insuficiencia cardiocirculatoria en un corazón
sano, provocada por un desequilibrio entre el tono sim-
pático y el tono parasimpático. La hipotensión con bra-
dicardia en un paciente cardiópata después de un blo-
queo neuroaxial es poco tolerada. El segundo ejemplo
es el caso de un paciente con cardiopatía isquémica,
donde la taquicardia y la hipertensión conducen a un
mayor consumo de oxígeno miocárdico, un desequili-
brio en la placa de ateroma y ruptura de la misma, e in-
farto del miocardio perioperatorio.

Los objetivos de la inducción de la anestesia siguen
siendo muy claros:

� Debe ser lenta, suave y lo suficientemente profunda.
� Debe atenuar la respuesta hipertensiva a la larin-

goscopia.
� Debe evitar la hipotensión.
� Debe ajustar las dosis de anestésicos a las condi-

ciones clínicas de los pacientes y a las característi-
cas de la patología del paciente y el tipo de cirugía.

Ahora veamos cómo ha ido cambiando con el tiempo la
administración de fármacos; por ejemplo, en la década
de 1980 la dosis de inducción de sufentanilo era de hasta

25 �g/kg para la inducción de la anestesia; en el decenio
de 1990 las recomendaciones eran de 5 a 10 �g/kg y ac-
tualmente con el fast track en cirugía cardiaca, y para
lograr un despertar rápido en cirugía general, se reco-
miendan entre 0.3 y 1 �g/kg combinado con etomidato
u otro inductor de la anestesia. Esto es un ejemplo de
cómo un fármaco ha cambiado en su aplicación con el
paso del tiempo y va adecuándose a los nuevos protoco-
los de manejo para los pacientes. El propofol es otro
ejemplo, pues en el siglo pasado se tenía mucha precau-
ción en los pacientes cardiópatas, pero con el paso del
tiempo se supo que en pacientes con buena función ven-
tricular izquierda se puede utilizar para la inducción de
la anestesia o inclusive como parte de la anestesia total
intravenosa. Ahora se sabe que ofrece cardioprotección
cuando se utiliza en concentraciones plasmáticas de 5
�g/mL, porque reduce los marcadores bioquímicos de
daño miocárdico, como el ácido malondialdehído, que
es un marcador inclusive más temprano de daño celular
que la troponina I. El mismo remifentanilo, que fue ca-
talogado en su inicio para cirugía ambulatoria, hoy se
utiliza en cirugía extensa, como la neurocirugía o la ci-
rugía cardiaca.

Ahora, pasemos a las características de los pacientes.
Si se considera que el principal factor que determina el
gasto cardiaco es el volumen sanguíneo, la valoración
del estado de hidratación es fundamental. La hipovole-
mia es un factor que determina el comportamiento de la
presión arterial sistémica. El volumen expulsado en
cada latido disminuido no cumplirá con un gasto cardia-
co adecuado, aun cuando el efecto vasodilatador venoso
y arterial del anestésico influye en ese volumen sanguí-
neo. El efecto vascular que predomina con el tiopental
es la venodilatación y el retorno venoso disminuido, lo
cual lo contraindica en los pacientes hipovolémicos,
deshidratados o con hemorragia. El propofol tiene un
efecto mixto, venoso y arterial. El efecto venoso surge
cuando incrementa la capacitancia venosa y arterial,
porque disminuye las resistencias vasculares sistémi-
cas. Otro factor que explica que es vasodilatador arterial
es la vasodilatación coronaria mediada por óxido nítri-
co. Por otro lado, se ha reportado vasodilatación capilar,
aunque también trastorna el flujo microvascular y lo
disminuye, de modo que la mancha capilar se reduce
19% y se necesitan tres horas después de suspender la
infusión de propofol y recuperar la función capilar.2 Por
lo tanto, es indispensable mantener el volumen sanguí-
neo circulante en el paciente sometido a la administra-
ción de propofol.

Con excepción de la ketamina, todos los anestésicos
disminuyen la presión arterial, el tono simpático y las
resistencias vasculares sistémicas; deprimen la contrac-
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tilidad miocárdica; producen estasis venosa y el retorno
venoso disminuye; además producen cambios en la fre-
cuencia cardiaca con bradicardia o taquicardia sinusal.

Ahora hay que pensar en el tipo de cirugía. Las ciru-
gías extensas o sangrantes pueden acompañarse de una
extubación pronta; sin embargo, habrá casos en que no
se pueda realizar la extubación de manera rápida. Lo
importante es mantener el sistema cardiovascular esta-
ble y, si se continúa con sedación intravenosa para man-
tener la ventilación mecánica posoperatoria, se deberá
estar pendiente de los efectos cardiovasculares de los
anestésicos.

FUNCIÓN CARDIACA Y ANESTÉSICOS

En la búsqueda por proporcionarle al paciente lo mejor,
el anestesiólogo se ha vuelto más selecto, puesto que
busca utilizar fármacos de aclaramiento alto, duración
corta y eliminación rápida y combinar dos o más anesté-
sicos intravenosos con halogenados o sin ellos, que po-
siblemente logren —en dosis concretas— componentes
específicos de la anestesia, como hipnosis, analgesia,
relajación muscular y la disminución de los efectos car-
diacos y vasculares adversos, para proteger el sistema
nervioso central.

En una gran cantidad de estudios se han revisado los
efectos de los anestésicos sobre el corazón y el sistema
vascular, y los efectos de los anestésicos no son los mis-
mos en un corazón enfermo que en un corazón sano, ni
en la fibra miocárdica in vitro que in vivo, ni en el pa-
ciente cardiópata isquémico que en el cardiópata valvu-
lar o congénito. Es por esto que la inducción de la anes-
tesia puede tener un comportamiento diferente en cada
uno de estos grupos. En un paciente con estenosis mitral
pura es de vital importancia controlar la frecuencia car-
diaca, porque la barrera de la estenosis no permite el va-
ciamiento completo de la aurícula izquierda; con una
frecuencia cardiaca rápida aumenta la velocidad de flu-
jo a través de la válvula estenótica, aunque realmente el
flujo sea más retrógrado, con la posibilidad de precipitar
falla cardiaca o edema pulmonar agudo, lo cual implica
que el anestesiólogo debe seleccionar fármacos que no
aumenten la frecuencia cardiaca.

El paciente con insuficiencia aórtica necesita un
buen control de la frecuencia cardiaca ligeramente alta
—de entre 80 y 90 latidos por minuto— y debe ponerse
atención en el control de las resistencias vasculares sis-
témicas, la aplicación de medicamentos o técnicas que

produzcan vasodilatación. La vasodilatación en dichos
pacientes disminuye el gradiente de regurgitación y hay
mayor facilidad para el vaciamiento del ventrículo iz-
quierdo con la poscarga disminuida. El paciente con in-
suficiencia mitral es parecido al que tiene insuficiencia
aórtica. El paciente con estenosis aórtica es muy com-
prometido y es vital mantener sus resistencias vascula-
res sistémicas, para lograr el control de la presión arte-
rial, por lo que deben evitarse los fármacos que
produzcan taquicardia y vasodilatación excesivas.
Cuando el componente valvular es de doble lesión, por
ejemplo, doble lesión mitral con predominio de la este-
nosis, el manejo de la inducción de la anestesia debe en-
caminarse a la lesión predominante. El paciente con car-
diopatía isquémica exige evitar la taquicardia, la
hipertensión y la hipotensión, para no comprometer el
consumo de oxígeno o la posible ruptura de la placa ate-
rosclerosa inestable, y promover la isquemia o el infarto
del miocardio.

La ansiedad preoperatoria y los medicamentos para
el tratamiento de las diversas patologías cardiacas tam-
bién modifican el comportamiento del corazón y el sis-
tema vascular cuando se emplea anestesia, sea por efec-
tos aditivos, sinérgicos o interacciones medicamentosas.
El consumo de bloqueadores beta, bloqueadores de los
canales del calcio e inhibidores de la enzima converti-
dora de angiotensina puede provocar cambios en el rit-
mo cardiaco o hipotensión profunda, por lo que el anes-
tesiólogo tiene que seleccionar el anestésico adecuado
para evitar una interacción farmacológica grave.

Los efectos de los anestésicos en el corazón humano
se han estudiado con diferentes variables de contractili-
dad, porcentaje de la dP/dt, índice de fase de eyección,
velocidad de acortamiento circunferencial de la fibra
cardiaca, índice de fase isovolumétrica e isométrica,
curva de presión volumen al final de la sístole, elastici-
dad y distensibilidad ventricular, así como con medicio-
nes en el flujo sanguíneo coronario, cambios histológi-
cos en el miocito y la clínica con los diferentes
indicadores del perfil hemodinámico.

El gasto cardiaco cambia en todas las edades; durante
la infancia es más elevado debido a los requerimientos
metabólicos más altos y a una mayor área de superficie
corporal. En los pacientes geriátricos sucede lo contra-
rio, pues el metabolismo es más bajo, con menor área de
superficie corporal y menor gasto cardiaco. En estos ca-
sos, las resistencias vasculares también son diferentes,
dado que en el paciente geriátrico aumentan las resisten-
cias vasculares sistémicas para mantener la presión ar-
terial y en los neonatos y niños las resistencias no se mo-
difican. Si a los cambios de la edad se les agrega una
patología que depende de resistencias o de volumen, o
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se trata de una valvulopatía de presión o de volumen, en-
tonces los anestésicos afectan de diferente manera a los
distintos grupos de pacientes con sus diversas enferme-
dades. Por lo tanto, las dosis de los anestésicos deben ser
individualizadas y ajustadas, para no provocar depre-
sión miocárdica. Si se disminuye mucho la precarga, se
afectará la capacidad que tiene la fibra del corazón para
manejar un volumen; si no se tiene volumen, entonces
el corazón no expulsará lo que se expresa en el volumen
latido y se obtendrá un menor gasto cardiaco, que es el
producto del volumen latido por la frecuencia cardiaca.
Si se produce una vasodilatación excesiva, disminuirán
las resistencias vasculares sistémicas, lo que clínica-
mente se traduce en hipotensión arterial sistémica.

Los resultados de los estudios de los efectos de los
anestésicos en la hemodinámica también pueden ser di-
ferentes, debido al gran número de medicamentos para
el tratamiento de las enfermedades cardiacas, los cuales
modifican las variables, como los digitálicos, los diuré-
ticos, los vasodilatadores, los bloqueadores del calcio,
los betabloqueadores, los inhibidores de la enzima con-
vertidora de angiotensina o los inhibidores del receptor
de angiotensina. También se puntualiza que se han reali-
zado muchos estudios en animales o modelos de experi-
mentación o in vitro, en corazones enfermos y en cora-
zones sanos. Por lo tanto, faltan grandes metaanálisis
que determinen los efectos en cada uno de los grupos de
pacientes. Otras variables de difícil control son la edad
del paciente, el tiempo de evolución de la enfermedad
cardiaca y la función cardiaca buena o disminuida.

El gasto cardiaco varía de acuerdo con la edad, el me-
tabolismo, la actividad física de la persona y el área de
superficie corporal. En jóvenes sanos el promedio es de
3 a 5 L/min, pero esta cifra es entre 10 y 20% menor en
la mujer. El índice cardiaco puede ser de 4 L/min/m2 a
los 10 años y disminuir hasta 2.4 L/min/m2 a los 80 años
de edad. En promedio, el gasto cardiaco es de 3
L/min/m2 en un área de superficie corporal de 1.7 m2 (fi-
guras 6–1 y 6–2).

CORAZÓN HIPOEFECTIVO

En general, el volumen sanguíneo se valora con la pre-
sión venosa del atrio izquierdo o con la presión en cuña
del catéter de Swan–Ganz, o con la presión venosa cen-
tral del lado derecho. El descenso del retorno venoso o
volumen sanguíneo se traduce en el mecanismo de de-
fensa natural cuando un fármaco venodilatador ingresa
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Figura 6–1. Gasto cardiaco en las diferentes edades.

en el organismo; la compensación se hace con taquicar-
dia refleja o con un aumento en la resistencia vascular
sistémica para efectuar vasoconstricción y mantener la
presión normal. Por otro lado están el paciente vasodila-
tado con resistencia vascular sistémica baja, presión
baja y gasto cardiaco elevado y el paciente en fase ini-
cial de la sepsis.

Un corazón hipoefectivo se puede presentar por défi-
cit de volumen sanguíneo que expulsar o por contractili-
dad disminuida. La PVC baja muchas veces se traduce
en un gasto cardiaco bajo. La preeclampsia constituye
un cuadro donde la PVC puede ser baja y la presión arte-
rial elevada con gasto cardiaco bajo. Hay que hacer no-
tar que en el caso de hipovolemia la vasoconstricción es
un mecanismo compensatorio, mientras que en la pree-
clampsia la vasoconstricción es el fenómeno que produ-
ce la hipertensión arterial sistémica. Un corazón normal
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Figura 6–2. Efecto del volumen sanguíneo circulante en el
gasto cardiaco.
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puede volverse hipoefectivo, como en el caso del blo-
queo peridural o subaracnoideo alto que involucre las
fibras cardioaceleradoras, lo cual produce bloqueo del
simpático y disminuye el retorno venoso. En la mujer
embarazada esto se suma a la compresión aortocava, lo
cual ocasiona hipotensión secundaria a un descenso del
gasto cardiaco, que no se recuperará hasta reponer ade-
cuadamente el déficit de volumen y las resistencias vas-
culares sistémicas.

Otras causas del corazón hipoefectivo son el hipoti-
roidismo con metabolismo bajo y trabajo cardiaco dis-
minuido.

Las arritmias cardiacas clásicas, como la fibrilación
auricular o las taquiarritmias, alteran el tiempo de lle-
nado diastólico y la fase eyectiva. El déficit de volumen
se puede medir fácilmente con la diuresis menor de 1
mL/kg/min, que es la expresión clínica más importante
de un buen volumen sanguíneo circulante y del gasto
cardiaco.

Un escenario poco común puede ser el del tampona-
de cardiaco, donde hay un bajo gasto cardiaco y una
PVC elevada, debido a una imposibilidad de las cavida-
des cardiacas para vaciar su contendido a la circulación
sistémica. Por lo tanto, el controlador primario y más
importante del gasto cardiaco es el volumen sanguíneo
circulante variable, que es muy afectado por los diver-
sos anestésicos.

La otra parte determinante del gasto cardiaco es la
contractilidad del miocardio y las resistencias vascula-
res sistémicas, mientras que el equilibrio ofrece estabi-
lidad hemodinámica (figura 6–3).

El controlador principal del gasto cardiaco es
el retorno venoso que distiende la cavidad

Ley de Frank–Starling

Un buen retorno venoso
distiende las cavidades

Buena ley de Frank–

Mantiene la función
cardiaca normal

Un retorno venoso malo
no distiende o sobre–

distiende las cavidades
cardiacas

Fracaso de la ley de

Sobreviene la falla
cardiaca

Frank–StarlingStarling

Figura 6–3. Control del gasto cardiaco.

CORAZÓN HIPEREFECTIVO

En la hipertensión arterial sistémica con la poscarga au-
mentada el trabajo del ventrículo izquierdo aumenta y
ocasiona estimulación nerviosa con taquicardia com-
pensadora, lo cual, en caso de persistir, conduce a la
hipertrofia del ventrículo izquierdo y hace que estos dos
mecanismos interactúen. Un corazón hiperefectivo se
presenta cuando el gasto cardiaco supera lo normal,
como ocurre en el choque séptico en fase inicial, el hi-
pertiroidismo, el embarazo y la anemia. Estos son esta-
dos de gasto cardiaco elevado y el comportamiento de
los anestésicos es diferente que cuando se enfrenta el
anestesiólogo a un gasto cardiaco normal o bajo. Por lo
tanto, la cinética de los fármacos puede modificarse en
un estado hiperdinámico o hipodinámico. Lo mismo su-
cede con los efectos o la dinámica de los fármacos, y es
posible que el comportamiento gráfico de los anestési-
cos sea diferente. Por lo tanto, para comprender los esta-
dos de alto y bajo gasto cardiaco es prioritario el conoci-
miento de las diversas fisiopatologías. Hasta ahora se
revisó el gasto cardiaco, pero el factor más importante
para la perfusión de órganos es el índice cardiaco, aun-
que todos son factores dinámicos que compensan o
mantienen una función. Los estados de gasto cardiaco
elevado comprenden:

� Beriberi.
� Anemia.
� Hipertiroidismo.
� Ansiedad.
� Choque séptico en fase hiperdinámica.
� Embarazo.

Los estados de gasto cardiaco bajo comprenden:

� Fibrilación auricular.
� Taquiarritmias.
� Hipertensión arterial sistémica.
� Valvulopatías.
� Isquemia miocárdica.
� Infarto del miocardio.
� Choque hipovolémico.
� Choque séptico en fase hipodinámica.
� Choque cardiogénico.
� Choque neurogénico.
� Choque distributivo.
� Traumatismo cardiaco.

Los factores periféricos que más influyen en el gasto car-
diaco y disminuyen el gasto cardiaco son los siguientes:

� Reducción del volumen sanguíneo.
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Efectos cardiacos del midazolam

Venodilatación

Movilización de sangre del lecho esplánico

Retorno venoso
disminuido

Gasto cardiaco
disminuido

Aumento del flujo

Aumentan la frecuencia

Gasto cardiaco estable

cardiaca y la contractilidad
miocárdica

sanguíneo portal

Figura 6–4. Efecto cardiovascular del midazolam.

� Hemorragia aguda.
� Inhibición del sistema nervioso simpático.
� Obstrucción de los grandes vasos que reduce el re-

torno venoso.
� Anestésicos intravenosos, inhalatorios o neuroa-

xiales.

Midazolam

El efecto del midazolam ocurre fundamentalmente en el
retorno venoso a nivel esplácnico, por lo que es reco-
mendable utilizarlo con precaución en los pacientes hi-
povolémicos y en los que tienen falla cardiaca y función
ventricular izquierda disminuida (figura 6–4). También
tiene efecto sobre la contractilidad y la frecuencia car-
diaca que de inicio tratan de compensar el descenso del
retorno venoso para mantener el gasto cardiaco estable.
La acción del midazolam en la frecuencia cardiaca y la
presión arterial ocurre primordialmente porque induce
un predominio de la actividad simpática que incrementa
la frecuencia cardiaca y disminuye la presión arterial;3

también afecta el diámetro interno del ventrículo iz-
quierdo y la presión arterial media, con menor diástole,
menor volumen sistólico expulsado y menor presión
diastólica. El mecanismo de depresión miocárdica del
midazolam se da por la depresión de los canales L del
calcio y se ha utilizado como inductor en pacientes con
clasificación de ASA (American Society of Anesthesio-
logists) III y IV, y en dosis de 0.25 mg/kg IV disminuye
la presión arterial media hasta 16%. En pacientes con
enfermedad valvular y presión capilar pulmonar —o
presión en cuña— mayor de 18 mmHg, gasto cardiaco

menor de 2.5 L/m2 y fracción de eyección menor de
50% disminuye en gran medida la presión arterial me-
dia; estos efectos son parecidos a los del tiopental en
dosis de 3 mg/kg IV. Una dosis de midazolam de 0.15
mg/kg por vía intravenosa puede disminuir 15% la pre-
sión arterial sistólica, 10% la presión arterial diastólica,
18% la frecuencia cardiaca y de 15 a 35% las resisten-
cias vasculares sistémicas (estos efectos son parecidos
a los que produce el flunitrazepam). En pacientes ASA
I y ASA II premedicados con midazolam en dosis de
0.07 mg/kg por vía intravenosa una hora antes de la ciru-
gía más la inducción de la anestesia con una dosis de 0.2
mg/kg IV y mantenimiento con infusión de midazolam
de 0.15 mg/kg/h IV y alfentanilo de 10 �g/kg/h IV los
niveles plasmáticos de despertar fueron de 87.1 � 13.4,
mientras que con alfentanilo de 13.1 ng/mL el despertar
ocurrió en 19 � 2.6 min, con analgesia residual durante
una hora. Debe recalcarse que los efectos de las benzo-
diazepinas en la hemodinámica son modestos, siempre
y cuando los pacientes se encuentren con un buen estado
de hidratación; el midazolam y el flunitrazepam en ma-
yor grado aumentan la capacitancia venosa y disminu-
yen el retorno venoso, lo cual se refleja en el gasto car-
diaco y la presión arterial sistémica. En general, los
efectos de los anestésicos dependerán del estado del
tono simpático del paciente, la hidratación, la función
ventricular en ese momento y la asociación con otros
medicamentos, como los opiáceos. Otro factor es la do-
sis, pues se sabe que los efectos hemodinámicos se ha-
cen aparentes e importantes cuando se superan las dosis.
En los pacientes ancianos una dosis de 0.02 �g/kg tuvo
efectos mínimos de cardiodepresión y no causó altera-
ciones de la presión arterial media, mientras que con
una dosis de 0.06 �g/kg 72% de estos pacientes tuvieron
descenso de la presión arterial media.4 Una de las carac-
terísticas de estos fármacos es la vasodilatación corona-
ria. El midazolam mantiene la autorregulación corona-
ria y la perfusión coronaria de acuerdo con el consumo
de oxígeno. El diazepam y el flunitrazepam producen
vasodilatación coronaria y son fármacos que mantienen
el metabolismo del miocardio con un balance metabó-
lico favorable. El midazolam en dosis de 0.3 mg/kg pue-
de disminuir las resistencias vasculares sistémicas y
provocar hipotensión, sobre todo diastólica, porque dis-
minuye los diámetros sistólico y diastólico durante la
inducción. Cuando se da una dosis de midazolam de 0.1
mg/kg asociado con fentanilo de 6 a 10 �g/kg también
disminuyen los diámetros ventriculares mencionados,
pero la hemodinámica se conserva.

Las benzodiazepinas son el grupo de los fármacos
que más se utilizan en la conducción anestésica. Al prin-
cipio de este capítulo se mencionó la aplicación de uno
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Cuadro 6–1. Efectos cardiovasculares
del midazolam

Disminución de %

Presión arterial sistémica 6 a 25
Presión atrial izquierda 25
Resistencias vasculares sistémicas 16 a 26
Gasto cardiaco e índice cardiaco 18 a 25
Volumen sistólico 18 a 25
Índice de trabajo del ventrículo izquierdo 28 a 42
VO2 miocárdico Lo disminuye
Tono simpático Lo disminuye
Presión arterial pulmonar No la modifica
Diferencia arteriovenosa de oxígeno co-

ronaria
La preserva

Autorregulación de la circulación coronaria La preserva
Sinergia con los opioides Presente

o más fármacos para conseguir una finalidad. Es quizá
la anestesia en el paciente con cardiopatía la que re-
quiere la dosificación y aplicación del sistema de con-
ducción para evitar efectos indeseables de altas dosis de
un solo fármaco, recuerdos intraoperatorios y sueños
desagradables posoperatorios, y lograr un mejor estado
hemodinámico. En ocasiones se piensa que el midazo-
lam y el propofol no son una buena combinación para
la inducción de la anestesia, porque actúan sobre el mis-
mo receptor. En un estudio aleatorizado prospectivo se
evaluó la combinación de midazolam más propofol para
la inducción de la anestesia y se observó una mejor com-
pensación cardiaca, ya que ambos modulan los efectos
sobre el sistema cardiovascular, incluida la preserva-
ción de la actividad barorrefleja3 (cuadro 6–1).

Diazepam

Los efectos hemodinámicos del diazepam incluyen:

� Disminución de la presión diastólica final del ven-
trículo izquierdo.

� Preservación del flujo sanguíneo coronario e índi-
ce cardiaco.

� Escaso efecto arterial y venoso periférico.
� Reducción de los niveles de catecolaminas circu-

lantes.
� En pacientes con enfermedad arterial coronaria e

hipertrofia del ventrículo derecho mantiene la es-
tabilidad y en pacientes con hipertensión arterial
pulmonar disminuye la presión de la arteria pul-
monar.

Cuadro 6–2. Cambios hemodinámicos
después de la inducción con diazepam

Frecuencia cardiaca –9 a +13%
Presión arterial media 0 a –19%
Resistencias vasculares sistémicas –22 a + 13%
Presión de la arteria pulmonar 0 a –10%
Resistencia vascular pulmonar 0 a –19%
Presión del atrio izquierdo y cuña Sin cambios
Presión del atrio derecho Sin cambios
Índice cardiaco Sin cambios
Volumen sistólico 0 a –8%
Índice de trabajo ventricular izquierdo 0 a –36%
Índice de trabajo ventricular derecho 0 a –21%
dP/dt Sin cambios

� El efecto inotrópico negativo se potencia cuando
se utiliza junto con el fentanilo, pero ambos redu-
cen las concentraciones plasmáticas de las cateco-
laminas.

� Las presiones de llenado no cambian.

El diazepam disminuye la presión diastólica final del
ventrículo izquierdo, lo cual hace que el estrés parietal
del ventrículo izquierdo sea menor y el consumo de oxí-
geno miocárdico disminuya, mientras que preserva el
flujo sanguíneo coronario porque disminuye la resisten-
cia vascular coronaria. En los pacientes con hipertrofia
del ventrículo derecho e hipertensión pulmonar dismi-
nuye la presión de la arteria pulmonar. Por lo tanto, se
indica en pacientes con insuficiencia coronaria, hiper-
tensión arterial sistémica e hipertensión pulmonar. Su
asociación con fentanilo tiene sinergia y su acción blo-
queadora de catecolaminas se hace aún más potente.

Cuando se comparan las benzodiazepinas con el pro-
pofol en pacientes con buena función ventricular no hay
una diferencia significativa, pero en pacientes con fun-
ción ventricular deteriorada puede ser que el diazepam
sea de mayor beneficio (cuadro 6–2).

Propofol

La depresión de la función cardiaca por anestesia está
relacionada con la dosis y la velocidad de administra-
ción del anestésico, así como con la clase funcional del
paciente, que es un indicador del deterioro del miocar-
dio si está enfermo o en fase de envejecimiento.

La administración de propofol disminuye:

� La contractilidad miocárdica regional.
� El volumen sistólico.
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� El gasto cardiaco.
� La frecuencia cardiaca.
� La resistencia vascular sistémica.
� La fuerza ventricular.
� La velocidad máxima de acortamiento (Vmax).
� La poscarga ventricular.
� La relación longitud–presión sistólica final del

ventrículo izquierdo.
� La elastancia arterial efectiva dependiendo de la

dosis.3

Asimismo, el propofol es depresor de barorreceptores
e inotrópico negativo del ventrículo derecho, y produce
vasodilatación arterial y venosa, e hipotensión.

Los efectos vagales del propofol incluyen:

� Lentifica la frecuencia atrial.
� Prolonga el intervalo S–R del marcapaso atrial.
� Prolonga el periodo refractario efectivo.
� El efecto dromotrópico negativo es mediado espe-

cialmente por el receptor muscarínico M2.

Cuando se introdujo el propofol en la clínica, se tuvo
mucha precaución en su administración en los pacientes
con cardiopatía. Con el paso del tiempo se observó que
podía administrarse en anestesia total intravenosa en el
paciente con insuficiencia coronaria y revasculariza-
ción coronaria. Por un lado, es capaz de disminuir el
gasto cardiaco hasta 28%, debido a que deprime la con-
tractilidad miocárdica por inhibición de los canales L
del calcio. Sin embargo, la menor contractilidad se
acompaña de un menor consumo de oxígeno, por lo que
se utiliza en los pacientes con cardiopatía isquémica y
buena función cardiaca.

La acción del propofol en la frecuencia cardiaca y la
presión arterial sistémica ocurre fundamentalmente
porque induce un predominio de la actividad parasim-
pática que disminuye la frecuencia cardiaca y la presión
arterial aun en el despertar. La frecuencia cardiaca es
menor con el propofol que con el midazolam.3 En la fre-
cuencia cardiaca el propofol ejerce un efecto importante
sobre el automatismo del nodo sinusal, lo cual reduce la
posibilidad de mapear un foco arritmogénico en la elec-
trofisiología. Por ello, en los pacientes que necesitan
una cardioversión es capaz de convertir una taquiarrit-
mia auricular a ritmo sinusal, por lo que hoy se utiliza con
mucha frecuencia en la cardioversión de las taquiarrit-
mias auriculares, la fibrilación auricular o aleteo (flutter)
auricular con frecuencia alta. Por lo tanto, se recomienda
utilizarlo con precaución en pacientes con trastornos de
la conducción, como bloqueo de rama o bloqueo AV, y
pacientes geriátricos o con enfermedad del seno.

El efecto en la frecuencia cardiaca también se ob-
serva en los corazones sanos, como la bradicardia sinu-
sal, que fue uno de los principales efectos vagales ad-
versos que mostró el propofol en dosis de 2 mg/kg IV,
que disminuye la frecuencia cardiaca de 70 a 80 lpm a
entre 30 y 40 lpm. La bradicardia sinusal se revierte casi
siempre con la administración de atropina intravenosa
en dosis habituales. La asociación de propofol y succi-
nilcolina tiene un efecto muscarínico que afecta el ba-
lance simpaticovagal, mientras que el tiopental dismi-
nuye el efecto muscarínico de la succinilcolina. El
propofol también puede provocar un efecto dromotró-
pico negativo y llevar al paciente a un bloqueo auriculo-
ventricular; este efecto se observó inicialmente en pa-
cientes sometidos a oclusión tubaria bilateral, en
quienes se realizó la inducción con propofol en dosis de
2 mg/kg IV y una infusión de 6 a 10 mg/kg/h. Este efecto
puede observarse en 6% de los pacientes jóvenes sanos,
aunque se revierte con la administración de atropina.
Otras asociaciones de propofol profundizan su efecto
vagal, como el propofol y el alfentanilo, en inducción
con propofol de 1 mg/kg IV e infusión de 10 mg/kg/h,
más alfentanilo en bolo de 50 �g/kg. En ciertos pacien-
tes se requiere protección con atropina en dosis de 10
�g/kg IV o glicopirrolato de 5 �g/kg IV, para disminuir
los efectos vagales. El propofol combinado con un opiá-
ceo, como alfentanilo, sufentanilo, fentanilo y remifen-
tanilo, casi siempre produce un descenso de la frecuen-
cia cardiaca, que puede llegar a la bradicardia sinusal,
bloqueo auriculoventricular e incluso eventos de asisto-
lia en adultos y niños cuando se utilizan propofol, fenta-
nilo y vecuronio. Este efecto sobre el automatismo
cardiaco también se observa con la asociación de etomi-
dato a 0.4 �g/kg IV más fentanilo de 3.5 �g/kg IV, aun-
que el etomidato tiene un efecto vagal mínimo, pero la
asociación con fentanilo y vecuronio puede producir
efecto vagal.

LA FUNCIÓN VENTRICULAR IZQUIERDA
Y EL PACIENTE CORONARIO

Se ha estudiado de manera especial el efecto depresor
del miocardio que produce el propofol en pacientes con
enfermedad coronaria. En estudios de ventriculografía
con radionúclido y monitoreo invasor, en pacientes de
55 a 71 años de edad y ASA III, a los cuales se les indujo
la anestesia con propofol de 2 mg/kg/h y posteriormente
una infusión de 100 �g/kg/min, y en pacientes someti-
dos a cirugía urológica mayor, se observó una disminu-
ción de la presión arterial media, gasto cardiaco, presión
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de la aurícula izquierda, presión en cuña o presión capi-
lar pulmonar de 15%, con disminución de la frecuencia
cardiaca de 16%. El propofol asociado con fentanilo en
pacientes con enfermedad arterial coronaria y tratada
con nitratos y bloqueadores del calcio no altera la fun-
ción ventricular izquierda. La disminución de los indi-
cadores hemodinámicos puede deberse a una reducción
del volumen diastólico final, el cual indica una precarga
disminuida.

En los pacientes sometidos a bypass coronario, con
buena función ventricular izquierda y presión diastólica
final del ventrículo izquierdo menor de 14 mmHg, se ha
observado que la presión arterial sistólica puede dismi-
nuir hasta 28%, la presión arterial diastólica hasta 23%,
las resistencias vasculares sistémicas hasta 25% y el ín-
dice de trabajo ventricular izquierdo hasta 32%. En es-
tudios experimentales se han comparado los efectos del
propofol con los del etomidato y se ha encontrado que
el propofol disminuye 19.9% la presión arterial sistólica,
25.3% la presión arterial diastólica y 22.8% la presión
arterial media, así como el gasto cardiaco 17% y la dP/dt
Max 23.5%, además de que también disminuye el índice
de fuerza–velocidad y la presión de llenado ventricular.
El etomidato sólo disminuyó 11% el gasto cardiaco.

Una combinación muy frecuente en el tratamiento
anestésico del paciente con insuficiencia coronaria que
se somete a bypass aortocoronario es la inducción a base
de diazepam de 0.1 mg/kg IV y fentanilo en dosis altas
de 8 a 25 �g/kg IV, así como propofol de 1.5 mg/kg IV
y una infusión de propofol de 4 a 9 mg/kg/h; se ha obser-
vado que disminuye la presión arterial sistólica, las re-
sistencias vasculares sistémicas y el índice de trabajo
del ventrículo izquierdo, y aunque el estado hemodiná-
mico se conserva durante la cirugía, en algunos casos
hubo evidencia de isquemia miocárdica. Recientemente
se apoyó el concepto de que el propofol produce vasodi-
latación coronaria mediada por óxido nítrico, lo cual
favorece en el paciente con buena reserva coronaria. Sin
embargo, en pacientes con función cardiaca deteriorada
y baja reserva coronaria no es la sustancia de primera
elección.

La contracción cardiaca es uno de los parámetros
más afectados por la acción inotrópica negativa del pro-
pofol; la dP/dt y la Vmax disminuyen. En el paciente
con insuficiencia cardiaca no es la primera elección. En
el paciente pediátrico se ha utilizado propofol con opiá-
ceos recientes, como el remifentanilo, y se ha compara-
do con desflurano y óxido nitroso, pero en el primero
ocurre un despertar menos agitado y con menos taqui-
cardia. Sin embargo, en el niño con cardiopatía congéni-
ta cianógena se debe tener cuidado, porque puede modi-
ficar o agravar aún más los cortocircuitos de derecha a

izquierda con hipoxemia y cianosis. El otro efecto prin-
cipal del propofol es la vasodilatación periférica con
hipotensión. Este efecto adverso trató de evitarse con la
administración de una cantidad de líquido previo a la in-
ducción a la anestesia, pero no fue suficiente para ate-
nuar la hipotensión. Lo mismo sucede si se administra
calcio intravenoso antes de la inducción. Por otro lado,
la administración de cloruro de calcio no evita la hipo-
tensión arterial.

FUNCIÓN DEL PULMÓN EN EL
ACLARAMIENTO EXTRAHEPÁTICO
DEL PROPOFOL

Se ha mencionado que es posible que los pulmones con-
tribuyan al aclaramiento extrahepático del propofol,
cuyo paso por el pulmón es significativo, aunque no
contribuye a dicho aclaramiento ni al metabolismo del
propofol en humanos. El metabolismo del propofol es
muy rápido y gran parte de él se excreta por el riñón en
forma de glucurónidos conjugados; 0.3% de él se eli-
mina del organismo sin cambios, aunque sigue en estu-
dio la participación del pulmón en la eliminación del
fármaco por esta vía. Reduce la precarga ventricular iz-
quierda porque disminuye el retorno venoso, debido a
que incrementa la capacitancia venosa y reduce el volu-
men telediastólico final del ventrículo izquierdo, la pre-
sión del atrio izquierdo y la presión capilar pulmonar o
en cuña. Esto provocó que en un tiempo los anestesiólo-
gos administraran una carga de líquidos antes de la in-
ducción de la anestesia; sin embargo, esto no resolvía la
hipotensión durante la inducción. Tal vez los resultados
inadecuados se deban a que el efecto del propofol es
mixto y tiene un efecto importante sobre las resistencias
vasculares sistémicas y un efecto depresor de la contrac-
tilidad por depresión de los canales L del calcio. No se
debe administrar calcio durante la inducción con propo-
fol, debido a los diferentes efectos de este ion en las co-
ronarias en el paciente isquémico o en el ventrículo iz-
quierdo hipertrófico.

EFECTO VAGAL

El efecto dromotrópico negativo o vagal del propofol se
debe a las acciones de este fármaco en los receptores
muscarínicos M2. Este efecto se muestra hasta en pa-
cientes sanos y jóvenes con un corazón con bradicardia,
hipotensión o bloqueo auriculoventricular; sin embar-
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go, este efecto se revierte rápidamente con la adminis-
tración de atropina o glicopirrolato. La acción del pro-
pofol a este nivel es tan importante que es el fármaco de
elección en la cardioversión eléctrica. Muchas taquia-
rritmias se revierten con la aplicación de propofol, que
además evita la cardioversión eléctrica.

ACORTAMIENTO CIRCUNFERENCIAL
DE LA FIBRA VENTRICULAR

El acortamiento circunferencial de la fibra miocárdica
y la fase de eyección se afectan menos que con el tiopen-
tal, y este efecto no se presenta con el etomidato. El pro-
pofol altera la contractilidad regional del miocardio, lo
cual quizá se deba a una mala redistribución de flujo
regional en el miocardio, por lo que puede agravar la fa-
lla cardiaca o predisponer a la isquemia miocárdica en
pacientes con mala función ventricular. En los pacientes
con buena función ventricular la función cardiaca no se
altera y se indica el propofol, dado que al disminuir la
frecuencia cardiaca se disminuye el consumo de oxíge-
no miocárdico; en estos casos la frecuencia de isquemia
miocárdica no aumenta, lo cual se ha comprobado por-
que los niveles de lactato en el seno coronario no cam-
bian de manera significativa. Con las acciones en el flu-
jo sanguíneo miocárdico regional descritos se podía
pensar que disminuían el flujo coronario, pero esto es
controversial, dado que los reportes actuales mencionan
que tiene un efecto vasodilatador coronario mediado
por prostanoides y óxido nítrico. Esta vasodilatación
coronaria es distal y cuando disminuye la reserva coro-
naria en un miocardio isquémico agudo puede precipi-
tarse la isquemia miocárdica. Es de hacer notar que en
el paciente con isquemia miocárdica la fracción de
eyección puede bajar hasta 25%.

EL GASTO CARDIACO Y LAS
RESISTENCIAS VASCULARES
SISTÉMICAS

El propofol disminuye las resistencias vasculares sisté-
micas, lo cual hace que el ventrículo izquierdo tenga
una poscarga o impedancia menor y su vaciamiento se
lleve a cabo con un menor trabajo ventricular izquierdo.
Esto, aunado a la depresión de la contractilidad miocár-

dica, pudiera beneficiar al miocardio al disminuir su
requerimiento de oxígeno. Éstos son efectos benéficos
que mantienen la función cardiaca en pacientes con bue-
na función ventricular. Sin embargo, y a pesar de lo an-
terior, la disminución del gasto cardiaco puede ser de
hasta 28% y acompañarse de hipotensión. Entonces, en
el paciente con buena función cardiaca se recomienda
su uso con precaución, en la dosis y velocidad que man-
tenga la estabilidad hemodinámica. Hay que valorar
también si se trata de un paciente con buena o mala fun-
ción ventricular; no se recomienda en caso de que se tra-
te de un paciente con mala función ventricular y en su
lugar puede administrase otro fármaco, como el etomi-
dato. Cuando se asocia con fentanilo o con isoflurano la
vasodilatación puede ser mayor, pero cuando se combi-
na con el óxido nitroso —a pesar de que este agente au-
menta las resistencias vasculares sistémicas— el propo-
fol disminuye el gasto cardiaco de manera significativa.
En resumen, en un paciente con llenado intravascular
crítico, tono simpático deteriorado e isquemia miocár-
dica debe valorarse su utilidad, para evitar el riesgo de
colapso cardiovascular.

TIOPENTAL

Este fármaco disminuye el gasto cardiaco, porque pro-
duce fundamentalmente venodilatación y disminuye el
retorno venoso, por lo que se contraindica en el paciente
hipovolémico. Por otro lado, produce depresión de la
contractilidad por acción directa sobre el miocardio,
debido a que inhibe los canales L del calcio. Asimismo,
aumenta la frecuencia cardiaca de manera secundaria a
los cambios en el potencial de acción, es decir, lo hace
menos negativo y se comporta como un estímulo sub-
umbral. Esto aumenta el automatismo con taquicardia
refleja. En el corazón isquémico es más proarrítmico
que en el corazón sano. El tiopental reduce del gasto car-
diaco mediante tres factores:

1. Efecto inotrópico negativo, que disminuye el Ca++

en célula miocárdica durante fase de meseta del
potencial de acción.

2. Disminuye la precarga por aumento de la capaci-
tancia venosa.

3. Disminuye de forma transitoria el tono simpático
y aumento secundario de activación de barorre-
ceptores por la hipotensión arterial.

También aumenta la capacitancia venosa, lo cual dismi-
nuye el retorno venoso, y la actividad simpática, con
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taquicardia refleja mediada por barorreceptores, y la
inducción de la anestesia, la laringoscopia y la intuba-
ción traqueal se acompañan de hipertensión arterial sis-
témica y taquicardia refleja. Es necesario emplear
medicamentos para bloquear esta respuesta, como lido-
caína o un opiáceo a dosis altas. La taquicardia puede
ser un problema potencial, porque se incrementa el con-
sumo de oxígeno miocárdico. Los pacientes con las ar-
terias coronarias normales no tienen dificultades por el
aumento del consumo de oxígeno; sin embargo, los pa-
cientes con enfermedad isquémica pueden desarrollar
isquemia miocárdica, aunque también hay reportes de
que pueden mantener un metabolismo miocárdico den-
tro de lo normal con lactato coronario normal en la in-
ducción anestésica con tiopental. La administración en
pacientes con isquemia miocárdica debe hacerse lenta-
mente. Queda claro que en los pacientes con clasifica-
ción de ASA III y IV la caída de la presión sanguínea es
más importante que con el diazepam o el etomidato, y
si se administra el tiopental se deben valorar los riesgos
y los beneficios.

Mecanismo

Disminuye la disponibilidad del calcio en las miofibri-
llas, sensibiliza el miocardio a las catecolaminas (como
la epinefrina) y potencia el efecto arritmogénico de los
halogenados. Se ha observado in vitro que ante la admi-
nistración de 10 a 30 �g/mL de tiopental y 0.77 �g/kg/
min de epinefrina se pueden presentar arritmias.

Cambios hemodinámicos después de la
inducción de la anestesia con tiopental
en pacientes con enfermedad cardiaca
isquémica compensada

El efecto principal de la inducción con tiopental es la
gran venodilatación que provoca, así como el aumento
de capacitancia venosa. Por otro lado, produce taquicar-
dia como mecanismo reflejo, lo cual trae consigo un au-
mento del consumo de oxígeno miocárdico; el gasto
cardiaco disminuye y, aunque la resistencia vascular
sistémica no se modifique, se produce hipotensión, por-
que disminuye el gasto cardiaco. En presencia de hipo-
xia e hipercapnia tiende a provocar arritmia, pero si se
evitan estos estados indeseables la arritmia no se pre-
senta. Dicho fármaco también disminuye la resistencia
vascular coronaria, por lo que el flujo coronario se man-
tiene, aunque si la presión arterial media es baja, la per-

Cuadro 6–3. Cambios hemodinámicos después
de la inducción de la anestesia con

tiopental en pacientes con enfermedad
cardiaca isquémica compensada

Parámetro Cambios

Frecuencia cardiaca 0 a +36%
Presión arterial media –18 a +18%
Resistencias vasculares sistémicas 0 a +18%
Presión de la arteria pulmonar No cambia
Presión del atrio izquierdo o cuña No cambia
Presión del atrio derecho 0 a +33%
Índice cardiaco –12 a –35%
Volumen sistólico –12 a – 35%
Índice del trabajo ventricular izquierdo 0 a –26%
Índice del trabajo sistólico ventricular derecho No cambia
Índice de resistencias vasculares sistémicas No cambia
dP/dt –14%

fusión coronaria se compromete. Por ello se recomien-
da precaución al aplicarlo en pacientes con alteraciones
de la precarga, como hipovolemia, alteraciones isqué-
micas (como en los pacientes con enfermedad arterial
coronaria), trastornos de la contractilidad miocárdica
(como la insuficiencia cardiaca congestiva) y arritmia
cardiaca previa. Se ha dicho que no sensibiliza al mio-
cardio humano a las catecolaminas; sin embargo, in vi-
tro se ha observado sensibilización miocárdica a las ca-
tecolaminas (cuadro 6–3).

El tiopental es depresor de la contractilidad cardiaca
en todas sus formas, igual que el propofol. El tiopental
en todas sus modalidades, S, R o ractiopental disminuye
la dP/dt max y el volumen sistólico, igual que ocurre con
el propofol. El flujo sanguíneo coronario izquierdo los
aumenta; el gasto cardiaco, la presión arterial media y
la presión venosa central no cambian.5

ETOMIDATO

Es uno de los fármacos más cardioestables, que dismi-
nuye el gasto cardiaco sólo de 8 a 11% y tiene un efecto
mínimo en el retorno venoso y sobre las resistencias
vasculares sistémicas. Cuando se utiliza en pacientes
con un corazón enfermo, por ejemplo una valvulopatía,
también causa depresión cardiaca, aunque de menor im-
portancia que la que originan otros inductores. En cortes
de corazón enfermo de trasplante se ha estudiado y su
efecto en este músculo enfermo es inotrópico,  negativo
a la dependencia de dosis; la depresión miocárdica que



80 (Capítulo 6)Anestesia en el cardiópata

produce se revierte con estimulación betaadrenérgica,
lo cual compensa el efecto inotrópico negativo.6 El eto-
midato preserva la función autonómica, conservando el
gasto cardiaco y la presión sanguínea, lo cual lo coloca
en un lugar adecuado para los pacientes de alto riesgo,
porque la contractilidad y el volumen sistólico se man-
tienen. La presión arterial media disminuye 10%, la fre-
cuencia cardiaca disminuye 10% y la presión diastólica
final del ventrículo izquierdo aumenta 10%. Asimismo,
ejerce un inotrópico negativo muy modesto y lo hace
también por inhibir el influjo de Ca++, por lo que dismi-
nuye el Ca++ intracelular y el intercambio miofibrilar de
Ca++. Mantiene el flujo sanguíneo coronario, porque
disminuye la resistencia vascular coronaria, y conserva
la presión perfusión coronaria, por lo que se considera
un vasodilatador coronario leve, que no modifica el vo-
lumen de eyección ni el consumo miocárdico de oxíge-
no, y preserva la función autonómica.8

OPIOIDES

Constituyen un grupo de fármacos que en general llevan
una estructura ciclopentanofenhidropenantrena. La mor-
fina es un opiáceo natural con capacidad para proveer
preacondicionamiento y posacondicionamiento miocár-
dico contra la isquemia. La liberación de histamina que
produce la morfina se acompaña de taquicardia refleja
y vasodilatación venosa que disminuye la precarga, por
lo que en pacientes hipovolémicos se debe tener precau-
ción, porque se acompaña de hipotensión cuando se uti-
lizan dosis elevadas.

Los opiáceos han tenido mucho que ver en la evolu-
ción de la anestesia; gozan de popularidad y no constitu-
yen un simple régimen popular, pues son fármacos que
tienen efectos protectores del miocardio para proteger
al miocito de la isquemia, mediante su acción sobre el
receptor delta A1 dependiente de adenosina y acciones
en los canales de potasio. La estimulación de los recep-
tores delta opioides protege contra la isquemia y las
arritmias no letales a través de los canales de K + ATP.
El fentanilo reduce el tamaño del infarto y el aturdi-
miento cardiaco mediado por la estimulación de los re-
ceptores delta y de la proteincinasa C. Los opiáceos evi-
tan efectos adversos sobre el sistema cardiovascular y
en el encéfalo actúan sobre el núcleo dorsal del vago y
el núcleo ambiguo, los cuales controlan la homeostasis
cardiovascular y, por lo tanto, proveen estabilidad car-
diovascular que otros anestésicos no abastecen. Otro

beneficio es que no altera el flujo sanguíneo regional del
ventrículo izquierdo, por lo que mantiene la fracción de
eyección.

Cuando se induce la anestesia con dosis elevadas de
fentanilo, la fracción de eyección disminuye de manera
transitoria y se recupera después de siete minutos. Es
común el efecto del fentanilo sobre el vago y en el re-
tardo en el sistema de conducción, lo cual le confiere un
efecto antifibrilatorio.

El alfentanilo, el fentanilo, el sufentanilo y el remi-
fentanilo son moléculas flexibles fenilpiperidina. Estos
fármacos son bien conocidos por el efecto analgésico y
el control neuroendocrino durante la anestesia. No de-
primen la contractilidad del miocardio y controlan la
frecuencia cardiaca, de manera que el consumo de oxí-
geno del miocardio disminuye. La frecuencia cardiaca
disminuye de acuerdo con la dosis. El efecto del sufen-
tanilo en la frecuencia cardiaca se conoce como efecto
betabloqueador. Este grupo de opiáceos producen este
efecto en particular, tanto que se llega a requerir atro-
pina para revertirlo. La inducción de la anestesia en la
actualidad se realiza acompañada de una dosis de opiá-
ceo y hay que recalcar que el efecto sinérgico puede pre-
sentarse; por ejemplo, la asociación de fentanilo, sufen-
tanilo o remifentanilo es estable, pero si se combinan
con hipnóticos los efectos hemodinámicos son diferen-
tes, con una mayor depresión miocárdica e hipotensión.
Los efectos sinérgicos entre un opiáceo sintético y el
propofol, el midazolam o el etomidato dependen de las
dosis de cada fármaco y de la función cardiaca del pa-
ciente. Por ejemplo, cuando se utiliza óxido nitroso y
fentanilo en dosis elevadas no se evitan los efectos del
óxido nitroso en la secreción de catecolaminas, el au-
mento de las resistencias vasculares sistémicas, la taqui-
cardia y la depresión miocárdica.

Los opiáceos, excepto la meperidina, disminuyen la
frecuencia cardiaca y la vía es mediada por el receptor
mu. El fentanilo es un opiáceo ampliamente utilizado en
la inducción de la anestesia general y la bradicardia ocu-
rre por acción en núcleos centrales, como el dorsal del
vago; es más importante el efecto para disminuir el au-
tomatismo cuando se utilizan dosis altas y es menos pro-
nunciado cuando se utiliza óxido nitroso, porque éste
aumenta la actividad del sistema nervioso simpático.
Algo peculiar ocurre con la primera dosis de fentanilo,
que tiene un efecto mayor sobre la frecuencia cardiaca,
pues las dosis secundarias tienen este efecto menos pro-
nunciado. También se ha observado con las infusiones;
dicho efecto de disminuir la frecuencia cardiaca es ca-
racterístico con dosis elevadas de fentanilo. La acción
vagolítica del pancuronio puede también reducir la bra-
dicardia. La infusión de remifentanilo provoca bradi-
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cardia entre 10 y 30% de los pacientes, aun en dosis de
1, 2 o 3 �g/kg/min en pacientes con buena función ventri-
cular y combinado con propofol en dosis de 3 mg/kg/h.6

MECANISMO DE LA
BRADICARDIA SINUSAL

La forma en que los opioides producen bradicardia no
es muy clara, pero puede deberse a la acción del fármaco
sobre el núcleo del vago, aunque la morfina tiene una
acción directa sobre el nodo sinusal y un efecto depresor
del tejido auriculoventricular.

Los factores que predisponen a los pacientes a sufrir
bradicardia y asistolia durante la inducción de la aneste-
sia con dosis elevadas de opiáceos son los siguientes:

1. Presencia de bloqueadores adrenérgicos beta y de
los canales de calcio.

2. Premedicación o uso concomitante de benzodia-
zepinas.

3. Relajantes musculares con propiedades vagolíti-
cas escasas o nulas, como el vecuronio.

4. Relajantes musculares con propiedades vagotóni-
cas, como la succinilcolina.

5. Estímulos vagales añadidos, como la laringosco-
pia.

6. Administración de opiáceos en dosis elevadas.

La acción del sufentanilo para producir bradicardia ocu-
rre por reducción del tono simpático y la estimulación
central predispone a pacientes con alteraciones —como
bloqueo de la conducción AV—, pacientes seniles o pa-
cientes con seno enfermo, que pueden caer en asistolia.
El fentanilo prolonga el intervalo P–R y el periodo
refractario del nodo AV, mientras que el sufentanilo pro-
longa la duración del potencial de acción en las fibras
cardiacas de Purkinje aisladas, lo cual se ha relacionado
con un aumento en la entrada de calcio en la fase de me-
seta del potencial de acción.

La meperidina puede provocar taquicardia, debido a
la similitud estructural que tiene con la atropina. Por lo
tanto, las dos arritmias más frecuentes provocadas por
los opiáceos son la bradicardia y la taquicardia supra-
ventricular, la cual se observa más con la meperidina, en
la laringoscopia y en la incisión quirúrgica; siempre
debe descartarse que el plano anestésico durante la in-
ducción sea suficiente para no ser la causa desencade-
nante de esta arritmia.

El fentanilo de 3 a 7 �g/kg, el alfentanilo de 15 a 30
�g/kg y el sufentanilo de 0.2 a 0.8 �g/kg se han adminis-
trado antes de la inducción de la anestesia general y han
reducido los requerimientos de los inductores como el
tiopental y el etomidato; asimismo, atenúan la taquicar-
dia durante la laringoscopia y la intubación y disminuyen
la frecuencia cardiaca aumentada que pueden provocar
algunos anestésicos inhalatorios, como el isoflurano.

OPIÁCEOS, MIOCARDIO Y FLUJO
SANGUÍNEO CORONARIO

Uno de los puntos de discusión actual es la protección
que algunos anestésicos inhalatorios le ofrecen al mio-
cardio. Antes se mencionaba que los opiáceos no ofre-
cían este beneficio; sin embargo, recientemente se publicó
que los opiáceos sí pueden ofrecer protección miocár-
dica a través del receptor delta y acciones en los canales
dependientes del potasio y del adenosín trifosfato. Se ha
conceptualizado que una dosis alta de opiáceos mantie-
ne mejor aporte y demanda de oxígeno, porque conser-
va una mejor perfusión coronaria que los anestésicos
inhalatorios. Cuando se ha comparado el fentanilo o el
sufentanilo y el alfentanilo se ha comprobado que hay
más isquemia del miocardio cuando se utiliza alfenta-
nilo, lo cual quizá se deba a que éste provoca inversión
del cociente extracción–producción de lactato y de la
reducción de la distensibilidad ventricular diastólica.

El sufentanilo es menos depresor de la función sistó-
lica que el fentanilo en pacientes con mala función ven-
tricular. El fentanilo con los halogenados halotano, en-
flurano e isoflurano no ha demostrado tener incidencias
diferentes de isquemia intraoperatoria o de infarto poso-
peratorio. Los resultados anteriores se analizaron y se
encontró que la variable más importante para isquemia
es la taquicardia y que otros factores que influyen en los
resultados anestésicos son la utilización o no de blo-
queadores betaadrenérgicos y bloqueadores del calcio,
así como el infarto reciente, el pinzamiento de aorta pro-
longado o las arritmias preoperatorias graves. El fenta-
nilo no ejerce un efecto adverso sobre la vasorreactivi-
dad coronaria y no reduce la capacidad de las grandes
arterias o de las arteriolas coronarias para responder a
los fármacos vasoactivos.

SUPLEMENTOS MÁS OPIÁCEOS

Es frecuente asociar uno o más fármacos para lograr ob-
jetivos, pero adicionar benzodiazepinas con altas dosis
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de opiáceos puede producir sinergia y disminuir el gasto
e índice cardiacos. Uno de los efectos implicados en la
depresión cardiovascular de las benzodiazepinas es la
depresión del barorreflejo de la presión arterial y la dis-
minución del tono simpático.

El óxido nitroso ocasiona una depresión cardiovas-
cular significativa y reduce el volumen sistólico, el gas-
to cardiaco y la presión arterial dependiendo de la dosis.
También puede provocar isquemia coronaria porque
disminuye el flujo coronario y aumenta la resistencia
vascular coronaria. Los anestésicos inhalables siempre
tienen un efecto depresor del miocardio por vía de los
canales del calcio, deprimen la contracción miocárdica
y pueden potenciar los efectos de los opiáceos.

KETAMINA

Es un fármaco controversial que aumenta la poscarga y
el consumo de oxígeno miocárdico; sin embargo, y a pe-
sar de lo anterior, preserva el flujo sanguíneo coronario.
Se reconoce que mantiene la hemodinámica en los pa-
cientes de alto riesgo y que la estimulación de la secre-
ción de catecolaminas dura dos minutos y cesa 15 min
después de la inducción con ketamina; asimismo, que
para mantener la hemodinámica se necesita el estímulo
adrenérgico. La inducción de ketamina puede disminuir
el gasto cardiaco en los pacientes críticos. Los efectos
de la ketamina en el miocardio en falla no se conocen.
Se estudió in vitro en preparados de músculo trabecular
del ventrículo izquierdo y del atrio derecho procedentes
de miocardio de pacientes con insuficiencia cardiaca
trasplantados y se observó que con dosis crecientes dis-
minuye el desarrollo de la tensión en el músculo atrial
y ventricular del miocardio con falla y sin falla. En este
estudio se aplicó isoproterenol y se aumentó 136% la
tensión en el miocardio sin falla y 178% en el corazón
con falla. El isoproterenol in vitro restaura la tensión de
la fibra miocárdica ventricular disminuida por la keta-
mina, pero no tiene efecto en el músculo atrial. Por lo
tanto, la ketamina ejerce un efecto directo inotrópico
negativo dependiente de las dosis en el músculo cardia-
co humano, aunque el músculo ventricular tiene la capa-
cidad de aumentar su contracción en presencia de esti-
mulación betaadrenérgica.7

Otro efecto que puede bloquear la ketamina es el pre-
acondicionamiento cardiaco isquémico, porque blo-
quea los canales de KATP in vitro. En animales in vivo se
observó este efecto; sin embargo, la ketamina–S no tie-

ne este efecto. Con la ketamina–S el tamaño del infarto
fue menor, por lo que la participación de los enantióme-
ros es importante en el control de la hemodinámica car-
diovascular.

Actualmente no hay un régimen de sedación para el
cateterismo en niños con cardiopatía congénita y las
combinaciones son múltiples, como ketamina con dex-
medetomidina. La ketamina se administra en dosis de 2
mg/kg, la dexmedetomidina de 1 �g/kg en tres minutos
y la infusión de dexmedetomidina de 2 �g/kg/h en los
siguientes 30 min; posteriormente se disminuye a 1
�g/kg/h y el rescate se hace con ketamina en bolo de 1
mg/kg. El comportamiento de la presión al principio
consiste en aumento de la presión arterial media, pre-
sión de la arteria pulmonar y resistencia vascular sisté-
mica y pulmonar, lo cual ocurre en los primeros 3 a 5
min.9

Otra alternativa para la inducción de la anestesia en
los niños con cardiopatía congénita para cirugía correc-
tiva es la ketamina en dosis de 5 mg/kg por vía intramus-
cular precedida de midazolam en dosis de 0.5 mg/kg vía
oral, y comparada con sevoflurano a 3%. La saturación
de O2 no cambió en ambos grupos; en el grupo de sevo-
flurano la presión fue más baja. La ketamina es una bue-
na alternativa en los pacientes con cardiopatía congé-
nita.10

ANESTÉSICOS INHALADOS

Los inhalados tienen diferentes efectos y todos son co-
nocidos. El halotano es un gran depresor de la contracti-
lidad por su acción en la fase 2 del potencial de acción
y bloqueo de los canales L del calcio. El enflurano tiene
un efecto parecido y el isoflurano es el que menos depri-
me la contractilidad; sin embargo, produce vasodilata-
ción periférica con taquicardia refleja, para compensar
y que el gasto cardiaco no disminuya de manera signifi-
cativa. El isoflurano es el anestésico inhalado más car-
dioestable e indicado en el paciente con coronariopatía
y valvulopatía. El desflurano produce una vasodilata-
ción intensa y un aumento de la frecuencia cardiaca por
acción simpática. El sevoflurano se comporta de mane-
ra similar a dosis equipotentes con el halotano y compa-
rado con el isoflurano guarda acciones muy parecidas
tanto en el mecanismo de preacondicionamiento como
en la protección del miocito contra la isquemia.

El efecto vagal del propofol puede ser disminuido
con el isoflurano. Los estudios in vitro mencionan que
las neuronas cardioinhibidoras preganglionares son
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sensibles al isoflurano y al propofol. Con el propofol se
incrementan el tiempo de inhibición fásica GABAér-
gica y la corriente tónica. El isoflurano también dismi-
nuye la corriente fásica de las neuronas cardiacas para-
simpáticas preganglionares, incrementa la inhibición
tónica, disminuye la cinética de las neuronas cardiacas
preganglionares y minimiza la actividad parasimpática
cardiaca del propofol, lo cual resulta en menos taquicar-
dia. Los efectos en la modulación del GABAA son los
responsables de la modulación de la frecuencia cardiaca
y los barorreflejos con isoflurano y propofol. La inhibi-
ción en las neuronas cardioinhibidoras vagales del siste-
ma parasimpático en el núcleo ambiguo prolonga el
tiempo GABAérgico, porque el receptor GABA es de
desensibilización y de activación; asimismo, produce
un aumento del GABA en regiones extrasinápticas y
modula la afinidad al GABAA.11

El desflurano se parece al isoflurano en el aumento
de la actividad simpática y el sevoflurano se parece al
halotano en que ambos deprimen la contractilidad y el
automatismo del ritmo cardiaco. El halotano disminuye
la presión arterial media porque tiene un efecto directo
sobre la contractilidad, mientras que el desflurano y el
isoflurano disminuyen la presión arterial porque son
más vasodilatadores y son compensados con taquicar-
dia refleja.

El desflurano aumenta el tono simpático y el isoflu-
rano inhibe el tono parasimpático y deja libre la activi-
dad del parasimpático. Una cosa es la actividad vasodi-
latadora sistémica de los inhalatorios y otra es la
actividad que se manifiesta a nivel cerebral, hepático o
renal.

El halotano presenta una gran vasodilatación a nivel
cerebral y el isoflurano es el que mejor mantiene el flujo
sanguíneo portal a nivel hepático.

El óxido nitroso aumenta las resistencias vasculares
sistémicas con taquicardia refleja, de manera parecida
a como lo hace el desflurano. También el óxido nitroso
aumenta las resistencias vasculares sistémicas.

Los anestésicos inhalados sensibilizan al miocardio
a las catecolaminas y tienen cierta tolerancia a la epine-
frina cuando se inyectan. El halotano sólo tolera de 1 a
2 �g/kg, el isoflurano y el sevoflurano de 2 a 4 �g/kg,
y el enflurano de 5 a 7 �g/kg. Las posibilidades de pre-
sentar arritmia cardiaca son elevadas en presencia de
epinefrina; cuando hay necesidad de utilizar epinefrina
se debe pensar en reducir el consumo de anestésico in-
halado y pasar a la anestesia intravenosa. Otros factores
que desencadenan actividad simpática con descarga
adrenérgica son la hipoxia, la acidosis metabólica o res-
piratoria, la anestesia superficial, la enfermedad car-
diaca relacionada con arritmias cardiacas, la arritmia

cardiaca previa o las mismas características de los anes-
tésicos.

Por ejemplo, el tiopental sensibiliza al miocardio a
las catecolaminas, porque ejerce el mismo efecto que
todos los anestésicos y modifica el potencial de acción
y lo acerca a cero, por lo que lo hace menos negativo,
y esto ofrece la posibilidad de que un potencial subum-
bral desencadene un potencial de acción prematuro; por
eso, el tiopental es proarrítmico y es más arritmogénico
en un corazón hipóxico.

El halotano no tiene efecto vasodilatador en las coro-
narias, pero si reduce la presión arterial media, se reduce
el flujo sanguíneo coronario. Con el enflurano se obser-
va vasodilatación coronaria. El isoflurano tiene un ma-
yor efecto vasodilatador coronario, aunque sólo menor
al de la adenosina.

La reserva coronaria se mantiene adecuadamente
con el isoflurano y sólo el sevoflurano puede mantener-
la de igual manera que el isoflurano, por lo que puede
ser que estos anestésicos estén indicados en los pacien-
tes con angina inestable o baja reserva coronaria. En
cuanto al robo coronario, es un evento encontrado en
modelos animales que en la clínica no se ha demostrado,
por lo que no es motivo para contraindicarlo en los pa-
cientes cardiópatas isquémicos.

El sevoflurano brinda protección contra la isquemia
miocárdica por reperfusión, mejora el estado del canal
de potasio dependiente de ATP y si se logra el bienestar
de este canal, puede mantenerse íntegra la matriz super-
molecular de la mitocondria.

El isoflurano, el desflurano y el propofol también tie-
nen un efecto cardioprotector, porque mantienen cerra-
dos los poros de transición mitocondrial y evitan así la
entrada brusca de calcio en el interior de la célula.

El efecto en común consiste en mantener la célula
miocárdica con menor estrés oxidativo y conservar su
energía.12

RESPUESTA NEUROENDOCRINA
AL ESTRÉS

El fentanilo en dosis de 50 a 100 �g/kg en bolos o acom-
pañado de infusión de 10 �g/kg/h, con midazolam o sin
él, se utiliza en niños menores de seis meses de edad o
neonatos, con el fin de disminuir la respuesta neuroen-
docrina al estrés. Estas estrategias no disminuyen la res-
puesta al estrés en los niños después de la cirugía cardia-
ca.13 El sufentanilo atenúa la respuesta al estrés y reduce
la incidencia de sepsis, acidosis metabólica, coagula-
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Cuadro 6–4. Cambios hemodinámicos de los anestésicos intravenosos durante
la inducción anestésica, evaluados en forma porcentual (%)

Diazepam Droperidol Etomidato Ketamina Midazolam Propofol

FC –9 a +13 No cambia 0 a +22 0 a +59 –14 a +12 –10 a +10
PAM 0 a –19 0 a –10 0 a –20 0 a +40 –16 a –26 –10 a +40
RVS –22 a +13 –5 a –15 0 a –17 0 a +33 0 a –20 –15 a –25
PAP 0 a –10 No cambia 0 a –17 +44 a +47 No cambia 0 a –10
RVP No cambia No cambia 0 a +27 0 a +33 No cambia 0 a –10
PCP No cambia +25 a +50 0 a –11 No cambia 0 a –25 No cambia
PAD No cambia No cambia No cambia +15 a +33 No cambia 0 a –10
IC 0 a –8 No cambia 0 a +14 0 a +42 0 a –25 –10 a –30
VS 0 a –36 0 a –10 0 a –15 0 a +21 0 a –18 –10 a –25
ITVI No cambia No cambia 0 a –27 0 a +27 –28 a –42 –10 a –20
dP/dt No cambia No cambia 0 a –18 No cambia 0 a –12

FC: frecuencia cardiaca; PAM: presión arterial media; RVS: resistencias vasculares sistémicas; RVP: resistencias vasculares pulmonares; PCP:
presión capilar pulmonar; PAD: presión del atrio derecho; IC: índice cardiaco; VS: volumen sistólico; ITVI: índice del trabajo del ventrículo izquierdo;
dP/dt: volumen sistólico del ventrículo izquierdo.

ción intravascular diseminada y muerte.14 La anestesia
total intravenosa con propofol y remifentanilo disminu-
ye la respuesta al estrés con una menor producción de
catecolaminas, hormona adrenocorticotrópica y corti-
sol, que con la anestesia general balanceada con sevo-
flurano y remifentanilo.

La taquicardia es un reflejo de la hiperactividad sim-
pática y es mayor con la anestesia general balanceada.
La respuesta neuroendocrina al estrés parece ser una
cuestión individual, por lo que se tiende a creer que la
anestesia total intravenosa puede controlar mejor la res-
puesta neuroendocrina que la anestesia general balan-
ceada15 (cuadro 6–4).

CONCLUSIÓN

Las características de los pacientes, la gravedad de la
enfermedad coexistente y la clase funcional deben to-
marse en cuenta para seleccionar un anestésico, porque
los efectos hemodinámicos deben ser controlados. El
monitoreo de la profundidad hipnótica debe ser consi-
derado y relacionarlo con el estado hemodinámico.
Todo anestésico que ingresa en el organismo empieza a
ser compensado porque desencadena efectos intrínse-
cos, porque un buen estado hipnótico y hemodinámico
son parte de la protección neurovegetativa.
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Capítulo 7
Óxido nítrico
María Alicia Sánchez Mendoza, Francisca Pérez Severiano

INTRODUCCIÓN

Los estudios pioneros de Furchgott y Zawadzki mani-
festaron la importancia de las células endoteliales en la
relajación inducida por acetilcolina (ACh) y la produc-
ción de un factor relajante, el cual fue denominado fac-
tor relajante derivado del endotelio (EDRF).20

Las respuestas vasculares a la acetilcolina fueron con-
troversiales durante mucho tiempo, pues varios grupos
de investigación reportaron, en distintos modelos expe-
rimentales, que la acetilcolina poseía un efecto vasodi-
latador (Jellife, 1962),21,42 mientras que otros investiga-
dores le atribuían un papel vasoconstrictor (Hunt,
1915).

En 1980 Furchgott y Zawadzki realizaron un estudio
comparativo de la respuesta vascular a ACh en aortas de
conejo con endotelio y sin él, y encontraron que la rela-
jación inducida por ACh dependía de la presencia de las
células endoteliales y que al interaccionar la ACh con
los receptores muscarínicos de estas células se estimula
la liberación de una sustancia, que es la responsable de
la relajación del músculo liso vascular.20

En estudios posteriores y con base en la similitud del
comportamiento farmacológico entre el EDRF y el óxi-
do nítrico (NO) generado como producto de la acidifica-
ción del NaNO2, Furchgott indicó en 1988 que el EDRF
podía ser NO.

Al mismo tiempo, Ignarro y col.25 propusieron una
similitud entre el EDRF y el NO, fundamentando su
propuesta en que las arterias pulmonares de bovino esti-
muladas con vasodilatadores independientes del endo-
telio y capaces de donar NO y vasodilatadores depen-

dientes del endotelio presentaban respuestas similares.
La identificación química y farmacológica del EDRF
como NO fue descrita por Palmer y col. en 1987, quie-
nes demostraron que el NO infundido y el EDRF prove-
niente de células endoteliales de cerdo estimuladas con
bradicinina (Bk) poseen características similares en bio-
ensayos realizados en aortas de conejo. Asimismo, de-
terminaron de manera cualitativa y cuantitativa, por
quimioluminiscencia, la presencia del NO en las res-
puestas inducidas por Bk.

Algunas de las similitudes entre el NO y EDRF fue-
ron:

1. La presencia de hemoglobina inhibió la relajación
del tejido en bioensayo, inducida por EDRF y ON.

2. La infusión de superóxido dismutasa (SOD) dis-
minuyó la velocidad de descomposición del factor
relajante derivado del endotelio y del NO, indi-
cando que el O2

– contribuye a la inactivación de
ambos compuestos.

3. La vida media del EDRF no fue significativamen-
te diferente del NO. Estos datos permitieron con-
cluir que el EDRF y el óxido nítrico son idénti-
cos.57

Posteriormente, otros autores describieron más simili-
tudes entre estos dos mensajeros. Radomski y col. re-
portaron una inhibición de la agregación plaquetaria por
ambos factores, así como inducción de la desagregación
plaquetaria.59

También existe similitud en la acción inhibitoria de
la hemoglobina, la cual es explicada por su capacidad
para ligar NO.46 Ambos actúan estimulando a la guani-
lato ciclasa soluble con la elevación consecuente del
GMPc.47

87
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CARACTERÍSTICAS QUÍMICAS

El NO puede llevar a cabo numerosas reacciones quími-
cas. Debido a que posee un estado de oxidación inter-
media, puede actuar como agente oxidante o reductor.

En condiciones biológicas, el NO puede reaccionar:

1. Con oxígeno, para producir NO2
– en solución.

2. Con aniones superóxido (O2
–), para dar el anión

peroxinitrito (–OONO) que se rearregla y forma
NO3

–.
3. Con ozono (O3), para generar NO2 de alta energía,

producto que es detectado por quimioluminiscen-
cia.

4. Con oxihemoglobina, para producir metahemo-
globina y NO3

–.
5. Con tioles (R–SH), para dar nitrosotioles

(R–SNO).
6. Con el Fe del grupo hemo, para formar aductos de

nitrosil–hemo.
7. Con reacciones de nitrosación (llevadas a cabo por

macrófagos).
8. Con reacciones de diazotización. El NO se combi-

na con el ácido sulfanílico, a pH bajo, y el produc-
to diazo se acopla con la N–(1–naftil) etilendia-
mina para producir un cromóforo intenso.26

Biosíntesis

En los mamíferos, el NO se produce en las células endo-
teliales por acción de la sintasa del óxido nítrico (NOS)
sobre el sustrato natural, que es la L–arginina. Palmer
y col. demostraron que en las células endoteliales el pre-
cursor de la síntesis del NO es la L–arginina; las células
endoteliales cultivadas en ausencia de L–arginina libe-
raron menor cantidad de NO en respuesta a fármacos
que inducen su liberación, como Bk y A23187, restable-
ciéndose la liberación normal con la adición del isó-
mero L de la arginina, pero no del isómero D, lo cual
indicó una reacción estereoespecífica.58 La conversión
de L–arginina a NO y L–citrulina se lleva a cabo en dos
pasos: el primero es la oxidación dielectrónica del sus-
trato L–arginina para producir el metabolito interme-
diario NG–hidroxi–L–arginina, el cual en un segundo
paso se oxida nuevamente —esta vez por acción de tres
electrones— y forma los productos finales NO y L–ci-
trulina. En total, el proceso requiere cinco electrones
para la transformación oxidativa.17

Sin embargo, la L–arginina no es el único sustrato
para la NOS, pues la L–homoarginina también puede

actuar como tal, aunque su constante de afinidad es mu-
cho mayor (170 �M), en comparación con 2 �M para la
L–arginina.69

Con base en las características físicas y bioquímicas
de las enzimas purificadas se han descrito tres isoformas
de la NOS: NOS–I, NOS–II y NOS–III y cada tipo pre-
senta particularidades.

nNOS

La NOS neuronal (nNOS, NOS–I, NOS–1, ncNOS) fue
aislada del cerebro de rata y se expresa en poblaciones
de neuronas en desarrollo y adultas (Cork y col., 1998),
y se encuentra en forma constitutiva en otros tipos de cé-
lulas no neuronales, incluidos los miocitos cardiacos,76

los miocitos esqueléticos (Kobzik y col., 1994) y la ad-
venticia de un subtipo de vasos sanguíneos neuronales
(Nozaki y col., 1993). El patrón de expresión de nNOS
se complica más por la presencia de varios patrones de
corte y empalme (splicing) de las diferentes isoformas
(Wang y col., 1999), que conducen a la generación de
cuatro diferentes péptidos. Su actividad enzimática de-
pende de la presencia de calcio y calmodulina, así como
de los cofactores �–NADPH, BH4, FAD y FMN; tiene
una Km de 1.5 �M para la L–arginina y presenta una
banda a 150 KDa en SDS–PAGE (Mayer B, 1990).18 El
NO producido por esta isoforma actúa como segundo
mensajero a través de las sinapsis neuronales y está re-
gulado por la unión reversible de calcio–calmodulina.2

iNOS

La NOS inducible (iNOS, NOS–II, NOS–2) es citosó-
lica y se considera como una enzima inducible, ya que
no se encuentra en forma constitutiva. Aunque al princi-
pio fue descrita en macrófagos, se puede expresar tam-
bién en otros tejidos, como células endoteliales y mús-
culo liso; esta isoenzima, a diferencia de los tipos I y III,
es independiente de calcio y la molécula de calmodulina
está unida a la enzima; requiere �–NADPH, BH4, FAD
y FMN, y tiene una masa molecular de 125–135 KDa.
La transcripción del gen de esta isoforma está controla-
da positiva y negativamente por la presencia de citoci-
nas e inductores, como interferón �, factor de necrosis
tumoral (TNF), interleucina–1 (IL–1), interleucina–2
(IL–2) y lipopolisacáridos (LPS).68 Desde una perspec-
tiva funcional, es importante reconocer que la estimula-
ción de la iNOS produce una gran cantidad de NO y esto
usualmente ocurre en un ambiente oxidativo. Los altos
niveles de NO producido tienen grandes probabilidades
de reaccionar con el anión superóxido (O2

–) conducien-
do a la formación de peroxinitrito y a toxicidad celular
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(Xie y Nathan, 1994). Sin embargo, la generación de
NO depende de la disponibilidad de cantidades sufi-
cientes de sustrato (L–arginina) y cofactores, en parti-
cular BH4. La deficiencia relativa de L–arginina y BH4

conduce a un desacoplamiento de la actividad de la NOS
y la producción de anión superóxido (O2

–) en lugar de
óxido nítrico (Xia y Zweier, 1997). Es importante resal-
tar que el aumento en la actividad de la iNOS por perio-
dos prolongados predispone al agotamiento de sustrato
y cofactores, y puede convertir a la iNOS en un genera-
dor constante de O2

–.
Aunque todas las NOS pueden potencialmente gene-

rar O2
–, la iNOS es la que tiene más probabilidades de

producir O2
– in vivo. Estas propiedades pueden definir

la función de la iNOS en la inmunidad del hospedero
permitiendo su participación en actividades antimicro-
bianas y antitumorales.54

eNOS

La NOS endotelial (eNOS, NOS–III, NOS–3 y ecNOS)
se localiza fundamentalmente en las células endotelia-
les. Es la principal isoforma que se expresa en el sistema
cardiovascular; sin embargo, se sabe que se expresa
también en una amplia variedad de tipos celulares. Se
considera como una isoforma constitutiva, dependiente
de calcio–calmodulina, y se encuentra anclada en la su-
perficie interna de la membrana celular, quizá por la
unión con una cadena lateral de miristil. La regulación
de la actividad de la eNOS es compleja. Uno de los me-
canismos de regulación ocurre a través de la unión re-
versible no covalente con calmodulina y calcio; asimis-
mo, se han involucrado otros mecanismos, como la
activación por sensores de estrés por rozamiento (shear
stress), la participación de las caveolas y la fosforilación
de serina, treonina y tirosina;53,65 requiere �–NADPH,
BH4, FAD y FMN para una actividad óptima y tiene un
peso molecular de 135 KDa.2,18 Esta enzima desempeña
un papel central en el mantenimiento del tono vascular,
la presión sanguínea y la fisiología circulatoria.

MECANISMO DE ACCIÓN DEL NO

El óxido nítrico puede ejercer sus efectos a través de di-
ferentes mecanismos, dependiendo de la acción particu-
lar que desempeñe.

1. Como neurotransmisor. El NO actúa como men-
sajero retrógrado, es decir, se difunde hacia las

neuronas presinápticas y se une al grupo hemo de
la guanilato ciclasa, activándola e incrementando
la síntesis de GMPc.17

2. Como vasodilatador. El óxido nítrico ejerce su
acción vasodilatadora a través de la estimulación
de la guanilato ciclasa. Las observaciones tempra-
nas de Katsuki y col. demostraron que el NO y los
fármacos vasodilatadores (denominados nitrova-
sodilatadores) podían unirse al grupo hemo de la
guanilato ciclasa, lo cual estimula su actividad
enzimática incrementando la concentración intra-
celular de GMPc en células de mamíferos.31 En el
músculo liso vascular, el aumento del GMPc dis-
minuye la concentración intracelular de calcio li-
bre y, como la contracción muscular requiere
Ca+2, la fuerza de contracción disminuye.10

3. Como agente citotóxico. Se ha propuesto que la
citotoxicidad del NO producido por los macrófa-
gos puede ser explicada por varios mecanismos
directos e indirectos. Los mecanismos directos in-
cluyen daño al DNA e inhibición de la síntesis de
DNA y de la enzima ribonucleótido reductasa.
También se ha observado que puede reducir la ac-
tividad de la cis–aconitasa e inducir la pérdida de
una gran porción de las reservas de hierro. De es-
pecial importancia fisiológica es el hecho de que
el NO producido puede dañar a las mitocondrias,
orillándolas a tener un menor consumo de oxígeno,
daño en los complejos I y II de la cadena de trans-
porte electrónico, inhibición reversible de la activi-
dad del complejo IV e inducción de apoptosis.76

Metabolismo

La inactivación biológica del NO en solución fisioló-
gica oxigenada se lleva a cabo por oxidación espontánea
a NO2

–; por lo menos 90% del NO es convertido a NO2
–,

con poca o nula formación de NO3
– (Feelish y Noack,

1987). 26,32 El NO2
– formado fuera de la célula carece de

acción vasodilatadora.

Acciones

La participación del NO ha sido documentada en una
gran variedad de eventos fisiológicos y patológicos, los
cuales incluyen apoptosis,34 angiogénesis,79 peristalsis
y micción,4 reproducción,70 reparación de heridas cutá-
neas,19 contracción de la musculatura esquelética,67 li-
beración de Ca2+ del retículo sarcoplásmico,13 metabo-
lismo de la glucosa,64 activación de los mastocitos9 y
desarrollo cardiaco.41
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Las evidencias obtenidas respecto a la eNOS indican
que el NO generado a partir de su acción es importante
para la regulación del tono vascular20 y, en consecuen-
cia, para la homeostasis de la presión sanguínea y la per-
fusión de los tejidos. Hace poco tiempo se propuso que
la participación de la eNOS en la regulación de la fisio-
logía vascular, a través de las vías neurohumoral, renal
y otras vías no vasculares, así como también otros efec-
tos sobre el músculo liso arterial, parece ser más intrin-
cada de lo que originalmente se planteó. La liberación
de NO del endotelio es estimulada por compuestos
como ACh, Bk, sustancia P, oxitocina, histamina, trom-
bina, serotonina, agonistas �2, ATP, angiotensina y ADP;
sin embargo, los estímulos mecánicos, como el estrés
por rozamiento, pueden inducir también la síntesis y li-
beración de NO, constituyendo un factor más de regula-
ción en respuesta a la carga vascular.11,62

La estimulación de la eNOS disminuye la carga car-
diaca como consecuencia de la vasodilatación sistémi-
ca. La función cardiaca es regulada neurogénicamente
y el NO también puede contribuir en este aspecto. En cé-
lulas ganglionares cardiacas de rata y cobayo, así como
en células que inervan los nodos auriculoventriculares,
senoauriculares y miocárdico, y las arterias coronarias
y pulmonares, se ha detectado la presencia de NOS.
Esto parece indicar que el NO está involucrado en el
control intrínseco de la frecuencia cardiaca, ya que las
fibras inmunorreactivas a NOS son muy densas en esas
áreas.37,66

El NO producido en el endotelio y el que se produce
en las plaquetas es capaz de inhibir la agregación y
adhesión plaquetarias y de leucocitos, y modular la pro-
liferación de las células del músculo liso vascular.51 Ra-
domski y col.59 reportaron que el efluente de la perfu-
sión de una aorta, que fue capaz de inducir relajación en
una tira de aorta sin endotelio, también inhibe la agrega-
ción plaquetaria y la adhesión a las superficies vascula-
res endoteliales.

El NO posee acción citotóxica. En los macrófagos se
encuentra la iNOS, la cual sintetiza NO en respuesta a
estímulos producidos por LPS, IFN–� y TNF; el NO
producido se difunde en todas direcciones, presenta a
las células e interfiere con los procesos metabólicos vi-
tales. Otras células que también lo producen son las de
Kupffer, los neutrófilos y las de los adenocarcinomas.17

En el sistema nervioso central el NO es sintetizado en
las neuronas, donde actúa como neuromediador llevan-
do a cabo numerosas funciones fisiológicas, que inclu-
yen la formación de la memoria y la coordinación entre
la actividad neuronal y el flujo sanguíneo.76

En algunas patologías, como la hipertensión arterial,
se ha observado que la modificación en la síntesis, la

liberación o la actividad de factores endógenos conduce
al desarrollo y mantenimiento de la patología. El NO es
un vasodilatador potente que contribuye localmente de
manera muy importante a la regulación de presión arte-
rial; esto ha sido demostrado ampliamente por varios
grupos de investigación. Rees y col.63 registraron la pre-
sión arterial en conejos anestesiados y observaron que
la inhibición de la síntesis del NO con monometil L–ar-
ginina (L–NMMA) aumentaba significativamente la
presión arterial. Majid y Navar44 también observaron un
aumento de la presión arterial sistémica y de la resisten-
cia vascular renal en perros anestesiados, después de la
infusión intrarrenal del inhibidor de la NOS: nitro L–ar-
ginina (NLA). En un estudio en el que se comparó la re-
lajación inducida por un vasodilatador dependiente de
endotelio (ACh) en ratas genéticamente hipertensas
(SHR) y ratas normotensas (WKY) se observó que la re-
lajación en las ratas hipertensas fue menor que en las
normotensas,39 mientras que la administración de vaso-
dilatadores independientes de endotelio en sujetos nor-
motensos e hipertensos no ha demostrado diferencias en
la magnitud de la respuesta relajante, lo cual indica que
los mecanismos relajantes del músculo liso no están da-
ñados, pero sí existe una disfunción importante del en-
dotelio vascular, que involucra directamente al NO.38,49

Hoy se sabe que las acciones clínicas de los nitrova-
sodilatadores son atribuibles a su capacidad para liberar
NO;15 es por ello que esta clase de fármacos se conocen
comúnmente como “donadores de NO”. En este grupo
se encuentran los nitratos orgánicos (gliceril trinitrato),
los nitritos (nitrito de amilo), los compuestos inorgáni-
cos nitrosilados (nitroprusiato de sodio), las sidnonimi-
nas (molsidomina) y los S–nitrosotioles (S–nitrosoglu-
tatión).16 Este conocimiento ha permitido señalar que
los donadores de NO pueden ser clínicamente aplicados
para producir otros efectos deseables, además de vaso-
dilatación. Un ejemplo lo constituye el S–nitrosogluta-
tión, que es un compuesto que inhibe potentemente la
agregación plaquetaria a concentraciones que no afec-
tan los valores de presión arterial y que pudiera ser útil
en el tratamiento de patologías trombóticas.61

La utilidad de los donadores de NO no se limita al sis-
tema cardiovascular. Se ha reportado que la deficiencia
en la generación de NO a partir de nervios nitrérgicos
puede subyacer a problemas gastrointestinales, genito-
urinarios y respiratorios.

En tales casos, la administración de donadores de NO
puede semejar las respuestas mediadas por los nervios
nitrérgicos y ha demostrado su utilidad en el tratamiento
de la acalasia y otras deficiencias funcionales de los es-
fínteres en el tracto gastrointestinal, así como en el trata-
miento de la impotencia.50
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Uno de los mecanismos que se han propuesto como
el principal responsable de la disminución de la disponi-
bilidad vascular del NO derivado del endotelio es el au-
mento del estrés oxidativo. La disfunción endotelial se
ha implicado en la patofisiología de complicaciones
macrovasculares, disfunción microvascular, rigidez ar-
terial y disfunción renal en la hipertensión. Las compli-
caciones macrovasculares concurrentes con la hiperten-
sión arterial incluyen el infarto del miocardio y el
evento cerebrovascular. La elasticidad de las arterias es
otro evento que se compromete cuando la producción
de NO disminuye. Kinlay y col.36 observaron que la in-
hibición de la síntesis de NO en voluntarios sanos dis-
minuyó la elasticidad de la arteria braquial. Además, se
reportó que en los pacientes hipertensos existe una es-
trecha relación inversa entre la vasodilatación periférica
dependiente del endotelio producida por la estimula-
ción con ACh y la presión periférica de pulso. Estos ha-
llazgos indican que una disminución de la biodisponibi-
lidad del NO promueve rigidez de las arterias de
conducción y explica por qué constituye un riesgo para
los eventos cardiovasculares.

La disminución en la biodisponibilidad del NO endo-
telial no sólo reduce la vasodilatación dependiente del
endotelio, sino que también conduce a un fenotipo pro-
inflamatorio, protrombótico y procoagulante del endo-
telio.40 En los pacientes hipertensos se ha descrito que
la reserva de flujo coronario es inadecuada, a pesar de
que los estudios angiográficos muestran arterias coro-
narias normales y ausencia de hipertrofia ventricular
izquierda.3 Esta disfunción de la microcirculación coro-
naria se le ha atribuido a la disfunción endotelial que
podría contribuir a cambios estructurales y funcionales
en el miocardio.

Un estudio reciente identificó un polimorfismo fun-
cionalmente novedoso del transportador de la L–argini-
na, el cual se presenta en sujetos hipertensos con casi el
doble de frecuencia que en los sujetos normotensos.
Esto apoya el concepto de que la alteración en la pro-
ducción del NO puede predisponer al desarrollo de la hi-
pertensión esencial.77 Se ha descrito que en humanos
clínicamente sanos el NO puede restringir el desarrollo
de un mayor tono vascular, equivalente a más de 30
mmHg.23

NUEVAS PROPUESTAS TERAPÉUTICAS

Con base en los diversos estudios clínicos y en sujetos
experimentales, en fechas recientes se le ha dado gran
importancia al endotelio como un blanco terapéutico

potencial. Hoy en día se considera que la disfunción en-
dotelial que ocurre durante la hipertensión arterial pue-
de revertirse mediante el uso de estrategias farmacoló-
gicas y no farmacológicas.

Entre las terapias no farmacológicas se menciona la
práctica regular de ejercicio físico aeróbico, la cual me-
jora la vasodilatación dependiente del endotelio en la
microvasculatura del brazo de pacientes con hiperten-
sión arterial.24

En cuanto a las terapias farmacológicas, el uso de una
nueva generación de betabloqueadores, como el nebi-
volol (un betabloqueador con capacidad para liberar
NO) y el carvedilol (un betabloqueador con efecto anti-
oxidante), ha permitido señalar que además de mejorar
la condición cardiovascular mediante el bloqueo de los
receptores adrenérgicos beta, se puede beneficiar la fun-
ción endotelial.

A pesar de que la terapia con fármacos ha logrado un
progreso significativo en el manejo y el control de la hi-
pertensión, se detectó que en la última década se ha pre-
sentado un incremento constante en su prevalencia.
Esto ha llevado a muchos investigadores a concluir que
la farmacoterapia tradicional alcanzó una meseta inte-
lectual y que se deben buscar terapias innovadoras que
posibiliten el tratamiento, el control y la posible cura de
la hipertensión.60

NO Y TERAPIA GÉNICA

Como se ha demostrado ampliamente, la deficiencia en
la producción de NO en un individuo conduce a diversas
patologías que afectan de manera directa al sistema car-
diovascular. A la fecha se han intentado algunas estrate-
gias que minimicen los efectos perjudiciales y es así
como se ha procurado administrar donadores de NO, los
cuales han resultado benéficos en los tratamientos agu-
dos. Sin embargo, debido al corto tiempo de vida media
del NO, a la aparición de tolerancia, a la alta reactividad
química de la molécula de NO con especies reactivas
del oxígeno y su consecuente inactivación, y a efectos
no deseables que estos fármacos producen (p. ej., hipo-
tensión arterial) se ha limitado su uso, lo cual ha impul-
sado la búsqueda de terapias alternativas que brinden
mayor eficacia clínica y seguridad, como lo hace la tera-
pia génica.

La terapia génica se refiere a la transferencia de ge-
nes funcionales a un tejido huésped para corregir la
mala función de un gen específico o reemplazar la ca-
rencia o ausencia de un gen con la obtención de la cura
de síntomas de una enfermedad particular.1,74 La trans-
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ferencia de genes al sistema cardiovascular no es sólo
una poderosa técnica para el estudio de la biología vas-
cular, sino que también es una estrategia novedosa y
promisoria para el tratamiento de las enfermedades car-
diovasculares. La transferencia del gen de la NOS en su-
jetos con deficiencia en su expresión puede ser una
estrategia terapéutica pleiotrópica que contribuya a la
supresión o modificación de respuestas que favorecen
el daño cardiovascular. El aumento en la producción de
NO mediante la expresión de NOS recombinante puede
aportar el abasto continuo de NO capaz de inhibir la
activación plaquetaria, la infiltración leucocitaria, la
interacción plaqueta–leucocito, la migración de células
del músculo liso y de fibroblastos de la adventicia, la
apoptosis de células endoteliales y la síntesis de matriz
extracelular, mientras que estimula respuestas benéfi-
cas como la reendotelización y el incremento del flujo
sanguíneo.6

Al principio los estudios sobre terapia génica se reali-
zaron en sujetos experimentales. El grupo de Chen ex-
ploró el resultado funcional de la transferencia del gen
de la NOS en el sistema cardiovascular de animales con
enfermedades cardiovasculares con el objetivo de apli-
car en un futuro esta tecnología en la terapia para seres
humanos.6

Las estrategias para llevar a cabo la transferencia de
los genes que se desea expresar en el organismo son va-
riadas. En experimentos realizados por Chen y col. el
gen de la eNOS fue exitosamente transferido a la vascu-
latura cerebral de perros mediante la liberación de genes
al sitio perivascular, vía fluido cerebroespinal, median-
te una inyección del vector adenoviral en la cisterna
magna.5 En la transferencia del gen al espacio cerebro-
vascular la administración perivascular tiene ventaja
sobre la liberación intraluminal, ya que ésta requiere la
interrupción del flujo sanguíneo cerebral. Para la trans-
ferencia in vivo de eNOS se usó una estrategia que re-
sulta en la expresión de una eNOS recombinante que se
localizó en los fibroblastos de la adventicia de las arte-
rias cerebrales mayores. Este proceso mejoró la relaja-
ción vascular a Bk y fue dependiente de la adventicia y
completamente atribuible a la terapia génica llevada a
cabo, puesto que el transgén no se expresó en células del
músculo liso vascular y el endotelio removido no mos-
tró vasodilatación.73

Otra patología vascular donde se ha detectado daño
de la vía de L–arginina/NO es la aterosclerosis. El desa-
rrollo progresivo de lesiones ateroscleróticas resulta en
la formación de placas cargadas con lípidos que son pro-
pensos a fisura, ulceración y ruptura. La trombosis, re-
sultante de la ruptura de la placa en las arterias corona-
rias, desempeña un papel preponderante en la progresión

de aterosclerosis a infarto del miocardio. Por lo tanto, la
terapia génica con eNOS podría mejorar la vasodilata-
ción dependiente del endotelio, normalizar el estado de
óxido–reducción, disminuir la adhesividad endotelial,
suprimir la proliferación de células del músculo liso
vascular y estabilizar las placas vulnerables.6 A este res-
pecto se han iniciado estudios que permitan determinar
su potencial uso en la clínica. Ooboshi y col.55 estudia-
ron la transferencia de genes in vivo y ex vivo a arterias
ateroscleróticas de conejos hipercolesterolémicos. La
transferencia ex vivo de genes eNOS —con el empleo
de vectores adenovirales— mejoró la vasodilatación
dependiente de endotelio inducida por ACh,52 la expre-
sión de eNOS recombinante fue evidente en las células
endoteliales y en la adventicia 24 h después de la trans-
ferencia. La disponibilidad de L–arginina no fue un fac-
tor limitante para la actividad de la eNOS recombinante.
Consistente con esos resultados, la liberación intralumi-
nal in vivo de los genes de nNOS y eNOS a la arteria
carótida de conejos alimentados con una dieta rica en
colesterol disminuyó el daño inducido por éste en la va-
sodilatación dependiente del endotelio en respuesta a
ACh. Estos estudios implican el potencial de la terapia
para la aterosclerosis humana.

Terapia farmacológica
tradicional vs. terapia génica

La terapia génica ofrece beneficios y mejoras potencia-
les sobre el uso de la farmacoterapia tradicional, como
se muestra a continuación:60

1. La terapia génica elimina la necesidad del apego
farmacológico. El apego farmacológico por parte
de los pacientes es un requisito simple e indispen-
sable para que se logre el máximo beneficio de la
terapia farmacológica. Sin embargo, existe una
elevada prevalencia en el uso discontinuo de fár-
macos, por parte de los pacientes, trayendo consi-
go variaciones importantes en la concentración
plasmática del fármaco y de sus metabolitos acti-
vos; en los casos más graves, los pacientes aban-
donan definitivamente el tratamiento. La transfe-
rencia de genes es un procedimiento que, logrado
en forma exitosa, puede permanecer efectivo du-
rante meses e incluso años.

2. El uso de la terapia génica puede disminuir signifi-
cativamente los efectos adversos asociados con la
farmacoterapia. Esto se deriva del hecho de que
sólo se incide sobre un blanco específico en un gen
presente en un tejido dado, lo cual corrige el daño
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en forma específica y personalizada para cada pa-
ciente.

3. La terapia génica es capaz de producir efectos be-
néficos a largo plazo en órganos blanco que sufrie-
ron daño. Es importante mencionar que las farma-
coterapias actuales son incapaces de reparar el
daño sufrido —asociado con la hipertensión— en
órganos blanco.

A fin de que se logre una terapia génica exitosa, se de-
ben identificar y controlar algunas variables. En pri-
mera instancia, debe identificarse el gen blanco efectivo
que esté ligado al estado patológico, después desarro-
llarse un sistema de vector viral efectivo que pueda ser
altamente confiable en la transducción del transgén den-
tro de un tejido cardiovascular relevante e identificar un
promotor regulable apropiado que permita una expresión
controlable del gen que está siendo transferido.

ESTRATEGIAS DE SILENCIAMIENTO
CON SECUENCIAS ANTISENTIDO

Otra estrategia empleada con fines potencialmente tera-
péuticos es la introducción de una secuencia antisentido
dirigida a genes específicos. La primera evidencia de
que una secuencia antisentido (AS) podría ser efectiva
para disminuir la hipertensión arterial se obtuvo del uso
de una secuencia de oligonucleótidos (AS–ODNs) diri-
gidos al sistema renina–angiotensina (RAS). Las AS–
ODNs dirigidas al angiotensinógeno, a la enzima con-
vertidora de angiotensina (ACE) y al receptor tipo I
(AT1R) de la angiotensina II (Ang II) han mostrado ser
útiles para disminuir la presión sanguínea durante va-
rios días en al menos tres diferentes modelos de hiper-
tensión.22,45,72,75

El uso de vectores virales para el envío y liberación
de los AS–ODN ha constituido un avance significativo
en el silenciamiento de genes. El grupo de Raizada y
Der Sakissian fue de los primeros en usar el sistema re-
troviral para la liberación de AT1R–AS en un intento
para silenciar el AT1R y estudiar su participación en la

hipertensión.27,56 Esos estudios demostraron que la ad-
ministración intracardiaca de un vector retroviral con
AT1R–AS en ratas espontáneamente hipertensas (SHR)
de cinco días de edad produjo efectos antihipertensivos
y no se presentaron efectos adversos visibles. Este con-
cepto no está restringido para SHR y se han obtenido
resultados exitosos en otros modelos experimentales de
hipertensión con alteraciones genéticas y sin ellas.43,56

Otros genes ligados a la regulación de la presión arterial
también se han logrado silenciar, por ejemplo el angio-
tensinógeno,35 el receptor �–adrenérgico78 y el receptor
del factor de crecimiento epidermal.29

ESTRATEGIA DE SOBREEXPRESIÓN

Una alternativa al abordaje para silenciar genes con ca-
pacidad prohipertensiva es la de sobreexpresar genes
cuyo producto tenga capacidad antihipertensiva. Algu-
nos de estos genes son el de calicreína, adrenomedulina,
péptido auricular natriurético (ANP), hemooxigenasa y
eNOS. Esto se ha logrado en varios modelos experi-
mentales de hipertensión arterial con el empleo de téc-
nicas como liberación del gen —como DNA desnudo—
o por liberación viral. Ambos métodos produjeron una
disminución significativa de la hipertensión arterial en
sujetos experimentales y atenuación del proceso patoló-
gico asociado.12

Con el antecedente de que el receptor tipo 2 de la Ang
II (AT2R) desempeña un papel contrarregulatorio a los
efectos mediados por AT1R, el grupo de Raizada y Der
Sarkissian utilizó recientemente el gen de AT2R para de-
terminar si su sobreexpresión podía conducir a efectos
protectores sobre el sistema cardiovascular. La transfe-
rencia del gen AT2R fue llevado a cabo con cDNA me-
diado por un vector lentiviral. Después de 21 semanas de
la transferencia del gen, las SHR tratadas con el lentivi-
rus AT2R exhibieron una disminución del grosor de la
pared del ventrículo izquierdo y de la hipertrofia cardia-
ca.48 El efecto anti–hipertrófico y antirremodelador obte-
nido por el lentivirus fue reproducido en la perfusión de
AT2R en el modelo de hipertensión de ratas.14
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Capítulo 8
Efecto cardiovascular de las estatinas
Pastor Luna Ortiz

INTRODUCCIÓN

Las estatinas son inhibidores competitivos específicos de
la enzima microsomal hidroximetilglutaril–coenzima A
reductasa (HMG–CoA reductasa), que cataliza la con-
versión de HMGCoA en mevalonato, un paso determi-
nante en la velocidad de síntesis de colesterol, inducien-
do una disminución intracelular del colesterol que
condiciona un incremento en la expresión de receptores
LDL, el receptor de membrana que reconoce, une e inter-
naliza en la célula las lipoproteínas que contienen apo B
o apo E en su superficie, resultando en una disminución
en los niveles de lipoproteínas de baja densidad LDL–c
y en menor extensión de VLDL. El hígado es el órgano
principal en la síntesis de colesterol y del catabolismo de
las LDL, por lo que los niveles plasmáticos de LDL son
determinados por la acción de los receptores LDL situa-
dos en la membrana de los hepatocitos. La acción bioló-
gica de las estatinas depende no sólo de la disminución
del colesterol; otros efectos biológicos son independien-
tes y se conocen como efectos pleiotrópicos, entre los
que destacan el decremento de la disfunción endotelial,
por aumentar la expresión de óxido nítrico, favorecer la
vasodilatación mediada por el endotelio, disminuir el
estrés oxidativo, favorecer la estabilización de la placa y
disminuir la inflamación vascular al promover la dismi-
nución de mediadores inflamatorios y de la actividad de
metaloproteinasas, y promover la reendotelización. Las
estatinas también ejercen su efecto al favorecer la trom-
bólisis y disminuir la formación de trombos en respuesta
a la ruptura de la placa o despulimiento endotelial. La efi-
cacia de estos fármacos varía de acuerdo con la potencia

de cada una de las estatinas y la dosis administrada. Los
efectos adversos más importantes son la alteración en la
función hepática, que se refleja en la elevación de las
transaminasas con una incidencia menor de 2%, y la mio-
patía, aunque la que es clínicamente significativa no es
frecuente en pacientes con monoterapia y tiene una inci-
dencia de 0.1% cuando la rabdiomiólisis se documenta
por una elevación 10 veces mayor de creatinfosfocinasa
(CPK) asociada con mioglobinuria. Las estatinas han
demostrado un efecto benéfico en la reducción de la hi-
percolesterolemia, lo cual lleva a la disminución de la in-
cidencia de enfermedad arterial coronaria y, por consi-
guiente, a una menor morbimortalidad cardiovascular
(figura 8–1).

Los estudios experimentales y en seres humanos han
documentado una gran evidencia de efectos como incre-
mento en la expresión de óxido nítrico y efectos antiin-
flamatorios, inmunomodulatorios, antitrombóticos, anti-
proliferativos y antioxidantes, los cuales reciben el
nombre de pleiotrópicos. Estos efectos hipolipemiantes
y pleiotrópicos podrían explicar los beneficios en la ate-

Figura 8–1. Síntesis de colesterol.
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Figura 8–2. Efectos pleiotrópicos de las estatinas.
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rosclerosis, la hipertensión arterial, la diabetes mellitus,
la estenosis aórtica, la psoriasis, la esclerosis múltiple, la
sepsis y el rechazo del trasplante —entre otras patolo-
gías—, así como sus efectos antiarrítmicos (figura 8–2).

Las complicaciones cardiovasculares de la cirugía no
cardiaca influyen en la morbilidad y la mortalidad, en
especial en los pacientes con enfermedad de las arterias
coronarias.1 Aunque los avances en las técnicas quirúr-
gicas y en el manejo anestésico del perioperatorio han
disminuido la frecuencia de las complicaciones, ciertos
tipos de cirugías todavía se asocian con un alto riesgo de
complicaciones cardiacas.2 El infarto del miocardio si-
gue siendo la principal causa de morbimortalidad en la
cirugía no cardiaca; con excepción de los betabloquea-
dores, ningún otro tratamiento farmacológico ha de-
mostrado una disminución significativa en el riesgo de
complicaciones cardiacas perioperatorias.3

Los inhibidores de la enzima reductasa de la hidroxi-
metilglutaril–coenzima A (HMG–CoA), o estatinas, han
demostrado que disminuyen los eventos cardiacos y au-
mentan la sobrevida en los pacientes con hipercoleste-
rolemia, enfermedad de las arterias coronarias y con
factores de riesgo de enfermedad coronaria.4–6

Las estatinas también disminuyen el riesgo de evento
vascular cerebral (EVC)7 y mejoran la claudicación de
las extremidades inferiores;8 asimismo, se han asociado
con una mortalidad perioperatoria más baja9 y a largo
plazo después de la cirugía no cardiaca.10 Se cree que el
efecto benéfico en los pacientes con aterosclerosis se
debe a la estabilización de la placa rica en lípidos y a una
mejoría en la función endotelial.11

EFECTO DE LAS ESTATINAS
SOBRE EL ENDOTELIO

Existen varios estudios que indican que la disfunción
endotelial representa la manifestación temprana de la

aterosclerosis y se asocia con una reducción en la biodis-
ponibilidad del óxido nítrico, con la consecuente modu-
lación de la reactividad vascular y el flujo sanguíneo en
las arterias periféricas y coronarias. La disfunción endo-
telial es uno de los marcadores clínicos tempranos y de
gran relevancia en el pronóstico.12 Existe una estrecha
relación entre los factores de riesgo para cardiopatía is-
quémica y la disfunción endotelial.13 Por ejemplo, las li-
poproteínas de baja densidad (LDL) oxidadas estimulan
la apoptosis de las células endoteliales.14

Las estatinas han demostrado efectos benéficos al
modular la producción endotelial de óxido nítrico y ate-
nuar así la disfunción endotelial y la progresión de la en-
fermedad aterosclerótica.15 Este mecanismo también se
relaciona con la protección contra el evento cerebral
vascular y la lesión de reperfusión isquémica del mio-
cardio16,17 (cuadro 8–1).

NORMALIZACIÓN DE LA VASOMOCIÓN

El tratamiento a corto plazo con estatinas ha demostra-
do que mejora la disfunción endotelial y aumenta la per-
fusión miocárdica. En pacientes con colesterol alto y
anormalidades en la perfusión, el tratamiento con flu-
vastatina (de 40 a 80 mg/día) entre 6 y 12 semanas au-
menta significativamente la perfusión miocárdica en los
segmentos isquémicos (30%, p < 001) y el cambio com-
parado con el control es significativamente mayor que
el que se observa en los segmentos normales (5%, p <
0.005).18 En los sujetos con elevación moderada del co-

Cuadro 8–1. Estatinas y función endotelial

Disminuye la formación de superóxido
Aumenta la síntesis de óxido nítrico
Inhibe la liberación de angiotensina II
Inhibe la liberación de endotelina
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lesterol, el tratamiento con simvastatina (en dosis de 20
mg/día) aumenta significativamente la respuesta vaso-
dilatadora a la acetilcolina, determinada por el flujo san-
guíneo en el antebrazo a las cuatro semanas de iniciado
el tratamiento, en comparación con el placebo.19 En otro
estudio se comparó la atorvastatina en dosis de 10 mg/
día más dieta con sólo dieta en mujeres posmenopáusi-
cas con colesterol alto y se observó una mejoría impor-
tante en la vasorreactividad de la arteria braquial a las
dos semanas de iniciada la administración de la atorvas-
tatina.20

Existen pruebas de que las estatinas ejercen su efecto
benéfico sobre la disfunción endotelial en forma inde-
pendiente de la disminución del colesterol en plasma.21

Aún se investiga si las estatinas tienen un efecto be-
néfico similar sobre la vasodilatación dependiente del
endotelio en los pacientes con diabetes mellitus. En al-
gunos estudios se ha observado que la simvastatina y la
atorvastatina no tienen efecto en los pacientes con dia-
betes mellitus tipo 2.22 Sin embargo, en otros estudios
con atorvastatina en diabéticos tipo 2 se ha demostrado
una mejoría en la vasodilatación.23

Se reportaron algunos hallazgos similares con ator-
vastatina en pacientes jóvenes con diabetes tipo 1 y ni-
veles normales de colesterol.24 Es posible que los distin-
tos resultados observados en estos estudios se deban a
las diferentes dosis de estatinas, diseño del estudio, se-
lección de pacientes, medicamentos concomitantes y
tecnología usada para medir la función endotelial.

EFECTOS ANTIOXIDANTES

Las estatinas poseen propiedades antioxidantes debido
a que aumentan la biodisponibilidad del óxido nítrico y
disminuyen la peroxidación lipídica y la producción de
radicales libres del oxígeno.

El fracaso de los antioxidantes en la prevención de la
enfermedad coronaria en algunos estudios no invalida
la teoría oxidativa de la aterosclerosis. La ausencia de
este beneficio podría deberse a dosis inadecuadas, al
tiempo del tratamiento o al tipo de antioxidante utiliza-
do.25 En vista del papel central que tienen las LDL oxi-
dadas en la aterogénesis, el efecto antioxidante de las es-
tatinas podría tener un mayor interés. Los metabolitos
hidroxi, que representan 70% de la atorvastatina activa
en plasma, poseen capacidades lavadoras de radicales
libres que pueden contribuir a la inhibición de la oxida-
ción de lipoproteínas. Al frenar la capacidad de los ma-

Cuadro 8–2. Efecto antioxidante
de las estatinas

Aumenta la biodisponibilidad de óxido nítrico
Disminuye la peroxidación lipídica
Disminuye la producción de radicales libres de oxígeno
Disminuye la formación de superóxido
Disminuye la oxidación de LDL

crófagos para oxidar lipoproteínas, las estatinas tam-
bién podrían afectar de modo indirecto los mecanismos
oxidativos normales.26

La aterosclerosis se caracteriza por el depósito de
macrófagos y la formación de células espumosas en la
íntima arterial, que se originan a partir de la diferencia-
ción de monocitos sanguíneos circulantes que captura-
ron partículas LDL oxidadas. La terapia con estatinas
fue estudiada en sus efectos sobre la captura de c–LDL
ox por parte de dichas células inflamatorias en la placa
aterosclerótica27 y se demostró que las estatinas supri-
men la up–regulation de receptores de c–LDL en las
células. Estos efectos se atribuyen a propiedades anti-
oxidantes, puesto que se logró reducir 35% la lipopero-
xidación lipídica del plasma, incrementar 30% el efecto
antioxidante y aumentar 35% la activad de la paraoxa-
nasa sérica (cuadro 8–2).

EFECTO ANTIINFLAMATORIO

La importancia de la inflamación en el desarrollo de la
aterosclerosis fue clara durante la década pasada. Los
niveles elevados de marcadores inflamatorios, como la
proteína C reactiva (PCR), la interleucina 6, las molécu-
las de adhesión intercelular–1 (iCAM–1) y el amiloide
sérico A (SAA), se han asociado con un incremento en
el riesgo para presentar un primer evento cardiovascular
o eventos cardiovasculares recurrentes.28 Parece ser que
los niveles de PCR constituyen el factor de predicción
de mayor poder de futuros eventos.

REDUCCIÓN DE LA PCR SÉRICA

En la actualidad existen pruebas contundentes que afir-
man que la terapia con estatinas podría atenuar el efecto
de la inflamación sobre el riesgo de eventos cardiovas-
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culares. En el Colesterol and Recurrent Events Trial
(CARE)28 se estudió a 708 pacientes con infarto previos
y niveles elevados de PCR y SAA, que se beneficiaron
más con la terapia con pravastatina en dosis de 40 mg/
día que los que no tenían niveles elevados de estos mar-
cadores inflamatorios.

La terapia a largo plazo con pravastatina en el estudio
CARE también redujo los niveles de PCR en los pacien-
tes que sufrieron infarto.29

Los cambios en los niveles de la PCR con el trata-
miento de pravastatina no se correlacionaron con la re-
ducción del LDL. Estos hallazgos se confirmaron en el
estudio Pravastatin Inflammation/CRP Evaluation Trial
(PRINCE),30 que hizo un seguimiento de 24 semanas.

Otro estudio comparó la terapia con pravastatina,
simvastatina y atorvastatina sobre los niveles de PCR en
pacientes con hiperlipidemia combinada.31 Los tres me-
dicamentos demostraron tener efectos equivalentes so-
bre el c–LDL y una reducción significativa de los nive-
les medios de PCR (20% con pravastatina, 23% con
simvastatina y 28% con atorvastatina).

En el Atorvastatin vs. Simvastatin on Atherosclerosis
Progression Study (ASAP), la terapia agresiva con ator-
vastatina (80 mg/día) redujo los niveles de PCR en ma-
yor medida que la terapia convencional con dosis de 40
mg de simvastatina.32 Las reducciones rápidas de la
PCR con la terapia de estatinas podría explicar, en parte,
los efectos benéficos tempranos de estos medicamentos
en los síndromes coronarios agudos (SCA)33 (cuadro
8–3).

REDUCCIÓN DE MOLÉCULAS
DE ADHESIÓN

Las moléculas de adhesión y quimioatrayentes desem-
peñan un papel importante en el proceso de inflamación
vascular y aterosclerosis.34 Participan en la adhesión y
migración de leucocitos al espacio subendotelial como
parte fundamental del proceso aterogénico. Estas molé-
culas se pueden medir en el plasma y así estudiar su in-

Cuadro 8–3. Efectos antiinflamatorios
de las estatinas

Activan el óxido nítrico
Disminuyen la adhesión de leucocitos
Disminuyen las citocinas proinflamatorias
Disminuyen la proteína C reactiva

teracción con las integrinas que se encuentran en la su-
perficie celular de las células inflamatorias. Parece que
las estatinas reducen la adhesión celular y las moléculas
quimiotácticas, e inhiben la actividad de las integrinas.

ESTABILIZACIÓN DE LA
PLACA ATEROSCLERÓTICA

Existen varios mecanismos para la estabilización de la
placa por las estatinas, lo cual se demostró en modelos
animales. La reducción del c–LDL podría contribuir a
la reducción del tamaño del núcleo lipídico y a la inhibi-
ción de las propiedades oxidativas de los macrófagos.
Los niveles elevados de varios marcadores de la cascada
inflamatoria en el plasma han mostrado un valor predic-
tivo de riesgo de ruptura de la placa aterosclerótica. Es-
tos marcadores incluyen P–selectina, interleucina 6,
factor de necrosis tumoral alfa, ICAM–1 soluble y
PCR.35 El debilitamiento de la cápsula fibrosa en las
placas inestables o placas vulnerables se asocia con un
incremento en la producción de metaloproteinasas de
matriz (MMP) por parte de los macrófagos. En los culti-
vos de macrófagos, la fluvastatina redujo entre 20 y
40% la actividad a MMP–9n.36

En los estudios en seres humanos37 la pravastatina
cambió la composición de las placas en las arterias caró-
tidas, lo cual favoreció la estabilización. Los pacientes
con estenosis de las arterias carótidas recibieron pravas-
tatina en dosis de 40 mg/día durante tres meses, o nin-
guna terapia, antes de la cirugía de carótida. Las placas
removidas del grupo tratado con la estatina se confor-
maron por una menor cantidad de contenido lipídico y
LDL, y menor cantidad de macrófagos y células T, en
comparación con las placas de control (cuadro 8–4).

EFECTOS ANTITROMBÓTICOS

Existen pruebas que demuestran las propiedades anti-
trombóticas de las estatinas, que la mayoría de las veces

Cuadro 8–4. Estabilización de la placa

Aumenta el contenido de colágena
Inhibe las metaloproteinasas (MMP–9)
Reduce los macrófagos
Disminuye el estrés oxidativo
Disminuye la inflamación vascular
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Cuadro 8–5. Efectos antitrombóticos
de las estatinas

Disminuyen la expresión de factor tisular
Disminuyen la adhesión y agregación plaquetaria
Aumentan la actividad fibrinolítica
Disminuyen la activación de la vía extrínseca

no se encuentran asociadas con los cambios en el perfil
lipídico.38 Dichos cambios comprenden la reducción en
la expresión del factor tisular (TF), la disminución en la
generación de trombina y la atenuación de varios facto-
res procoagulantes catalizados por la trombina, como el
fibrinógeno y la activación del factor V y el factor XIII,
que incrementan la expresión de trombomodulina y es-
tán principalmente atribuidos a la inhibición de la iso-
prenilación de proteínas. Las estatinas han demostrado
una reducción en la expresión de TF en la producción
y activación de FVII,39 y en la generación de trombina.40

Rauch y col.41 demostraron que la terapia con estati-
nas se asocia con una reducción de la trombogenicidad,
sin afectar los niveles de fibrinógeno, L–selectina,
P–selectina y sICAM–1 (cuadro 8–5).

ESTIMULACIÓN DE LAS CÉLULAS
PROGENITORAS ENDOTELIALES

Las células progenitoras endoteliales (CPE) desempe-
ñan un importante papel en la reparación del trauma ce-
lular isquémico.42 Los resultados de los estudios in vivo
e in vitro indican que las estatinas actúan, en parte, con
eficacia sobre el factor de crecimiento endotelial como
citosina fundamental en la regulación de la neovascula-
rización, favoreciendo la diferenciación de las CPE. Las
pruebas indican que las estatinas aumentan el nivel de
CPE circulantes y promueven su movilización hacia
áreas isquémicas.43

En los pacientes con enfermedad coronaria, el trata-
miento con atorvastatina en dosis de 40 mg/día durante
cuatro semanas se asocia con un incremento de 1.5 veces
de CPE circulante en la primera semana de tratamiento,
con un incremento de tres veces en la cuarta semana.

Inmunomodulación

Los mecanismos inmunitarios son importantes en el
proceso de aterogénesis. Las pruebas indican que las es-

tatinas podrían actuar como inmunomoduladores y que
su uso podría aplicarse en el trasplante de órganos y
otras condiciones que requieren inmunosupresión.
Mach y col.44 descubrieron un novedoso efecto de las
estatinas como represoras efectivas de la expresión del
antígeno mayor de histocompatibilidad clase II depen-
diente de linfocitos T y su mecanismo de acción, lo cual
indica que las estatinas podrían tener un efecto inmuno-
supresor. Se ha demostrado que el tratamiento con pra-
vastatina agregado a medicamentos antirrechazo (ci-
closporina, prednisona y azatioprina) después de un
trasplante cardiaco reduce en forma significativa la fre-
cuencia de rechazos (3 vs. 14; p = 0.005) e incrementa
la sobrevida a los 12 meses, en comparación con el gru-
po control (94 vs. 78%; p = 0.025).45 En los trasplantes
cardiacos con tratamiento con simvastatina en combi-
nación con medicamentos antirrechazo y una dieta hi-
polipemiante se incrementó la sobrevida y se redujo la
frecuencia de enfermedad vascular posterior al tras-
plante, en comparación con la dieta sola en un periodo
de cuatro años.46

Inhibición de la hipertrofia miocárdica

La hipertrofia ventricular izquierda es un factor de
riesgo para la enfermedad arterial coronaria y la insufi-
ciencia cardiaca. La hipertrofia de los cardiomiocitos de
una rata inducida in vitro por angiotensina II (AII) fue
abolida por la simvastatina. La hipertrofia cardiaca in
vivo inducida en ratas con infusión de AII por constric-
ción transaórtica también fue inhibida con el uso de sim-
vastatina (2 mg/kg durante cuatro semanas).47

EFECTO SOBRE LA
ESTENOSIS AÓRTICA

Los beneficios de las estatinas no se han limitado a ma-
nifestaciones de enfermedad macrovascular (enferme-
dades coronaria, cerebrovascular y vascular periférica);
también existen pruebas de sus efectos benéficos en las
enfermedades no vasculares mediante acciones no hi-
polipemiantes, como en la estenosis aórtica, la enferme-
dad de Alzheimer, la osteoporosis, la retinopatía diabé-
tica, la degeneración muscular acelerada y en la
prevención de la diabetes mellitus.

Entre la aterosclerosis y la estenosis aórtica degene-
rativa existen algunas similitudes, como la edad de apa-
rición, el trauma endotelial, los procesos inflamatorios,
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los depósitos de LDL, la angiogénesis y los depósitos de
calcio.48

Estatinas y el riñón

Las estatinas han demostrado que atenúan la lesión re-
nal en estudios in vitro e in vivo. La lesión renal inicia
una cascada inflamatoria que tiene eventos celulares
similares a los que se ven en el tejido vascular. En ratas
hiperglucémicas diabéticas por insuficiencia de insuli-
na, la pravastatina disminuye los cambios estructurales
y funcionales de la neuropatía diabética.48

Aunque la patogénesis de la neuropatía diabética es
compleja y multifactorial, se ha demostrado que las es-
tatinas disminuyen la producción y suprimen la activa-
ción de la cascada de proteincinasas activadas por mito-
génos (MAPK).

En otro modelo de lesión renal debido a sobreexpre-
sión de angiotensina II, la cerivastatina disminuye la
presión arterial sistólica, la albuminuria y la necrosis
cortical.49 En los seres humanos, las estatinas también
disminuyen la expresión de albúmina urinaria en pa-
cientes con síndrome nefrótico y en pacientes con dia-
betes mellitus tipo 2.50

Estatinas y el metabolismo de la glucosa

La pravastatina disminuye hasta 30% el riesgo de desa-
rrollar diabetes. Esta prevención en el comienzo de la
diabetes se asocia con una reducción significativa de los
niveles de triglicéridos; sin embargo, no participa en el
efecto de las estatinas en el desarrollo de la diabetes.51

La insulina activa una serie de cascadas de cinasas que
involucran fosfatidil inositol 3 kinasa (Pi3K), produ-
ciendo una translocación de los transportadores de glu-
cosa (GLVT4) a la membrana celular, con aumento de

la captación de glucosa. Las estatinas, como la insulina,
activan el Pi3K y aumentan la captación de glucosa; asi-
mismo, disminuyen los niveles de citocinas e inhiben la
cascada celular que inactiva los receptores de insulina
y la señal.52

Estatinas y remodelación ósea

Las estatinas estimulan la formación de hueso, aumen-
tando el número de osteoblastos y la cantidad de forma-
ción de hueso en el cráneo de ratón.53 La administración
oral de simvastatina en ratas aumenta el hueso trabecu-
lar y la cantidad de formación de hueso nuevo, aunque
no se sabe si las estatinas puedan emerger como trata-
miento de la osteoporosis, con el aumento de la forma-
ción de hueso y la disminución de fracturas.54 Meier y
col.55 reportaron que el riesgo de fractura de cadera se
reduce a la mitad en los pacientes que usan estatinas.

Suspensión de las estatinas

Schouten y col.56 observaron que la suspensión de esta-
tinas en el posoperatorio producía un aumento en la li-
beración de troponina y un aumento de infarto del mio-
cardio y muerte cardiovascular. Una observación
importante anotó que la administración de fluvastatina
de liberación lenta se asoció con menos eventos cardia-
cos posoperatorios, en comparación con el uso de pre-
paraciones estándar de atorvastatina, simvastatina o
pravastatina. El mecanismo de la pérdida rápida del
efecto biológico con la suspensión brusca de las estati-
nas no está mediado por las LDL, sino que más bien está
relacionado con el rebote del efecto proinflamatorio, la
disminución de la producción de óxido nítrico, el au-
mento de estrés oxidativo, la disfunción endotelial y la
hipercoagulabilidad.
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Capítulo 9
Intoxicación digitálica
Margarita del Carmen Ramírez Ortega, José Federico Carrillo Hernández

Los glucósidos cardiacos (digitálicos) han tenido un pa-
pel prominente en el tratamiento de la insuficiencia car-
diaca congestiva (ICC) y en la fibrilación auricular du-
rante más de 200 años. Desde 1785 William Withering
describió el empleo de la digital con fines terapéuticos
en su libro An account of the foxglobe and some of its
medical uses.1 En esta monografía el autor describe su
experiencia con 163 pacientes en quienes empleó las
hojas de la planta Digitalis purpurea (dedalera) para el
tratamiento de la hidropesía. En la detallada descripción
de los efectos de la digital, Withering reconoció algunos
de los signos de intoxicación digitálica, los cuales des-
cribió: “La digital administrada en grandes y repetidas
dosis ocasiona indisposición, vómito, diarrea, desvane-
cimiento, visión confusa, objetos que aparecen en verde
o amarillo, incremento en la secreción urinaria, pulso
lento —tan bajo como 35 por minuto—, escalofríos,
convulsiones, síncope y muerte”, sin que escapara a su
observación el efecto que tenía sobre el movimiento del
corazón.1 En la actualidad el conocimiento de las pro-
piedades farmacocinéticas de los digitálicos y los avan-
ces en la medicina crítica y la inmunoterapia han dismi-
nuído la morbilidad y la mortalidad asociadas con la
intoxicación en pacientes tratados con digitálicos.2

Los digitálicos ejercen una acción farmacológica di-
recta sobre el corazón, tienen un efecto inotrópico posi-
tivo —pues incrementan la contractilidad del miocar-
dio, la cual es una acción que se asocia con una
prolongación del periodo de relajación—, disminuyen
la velocidad del corazón, reducen la velocidad de con-
ducción a través del nodo auriculoventricular (AV) y
promueven la excitabilidad del miocardio. Los glucósi-
dos cardiacos tienen también una influencia sobre la ac-
tividad vagal y simpática.3,4 Algunos de sus efectos

adversos abarcan al sistema nervioso central y gastroin-
testinal, y provocan trastornos en la visión.4,5

Los glucósidos cardiacos lentifican la conducción
AV incrementando el tono vagal por vía de la actividad
del sistema nervioso central. El efecto benéfico en la fi-
brilación auricular establecida resulta parcialmente de
este efecto. La arritmia auricular no se afecta, pero la
eficiencia del bombeo del corazón mejora debido al me-
jorado llenado ventricular.3–5

Las dosis de glucósidos superiores a las terapéuticas
(> 2 ng/mL) perturban el ritmo sinusal y esto puede ocu-
rrir aun a concentraciones plasmáticas de digoxina den-
tro del rango terapéutico o ligeramente superior.6–8 La
lentificación de la conducción AV puede progresar a un
bloqueo AV. Los digitálicos también pueden causar lati-
dos ectópicos, debido al efecto inhibitorio específico
que tienen sobre la ATPasa–Na+/K+, enzima denomina-
da “bomba de sodio”, cuya actividad es electrogénica,
ya que lleva a cabo el transporte de 3Na+ al exterior y
2K+ hacia el interior a través de la membrana celular
acoplando para ello la hidrólisis del compuesto de alta
energía adenosín trifosfato (ATP); este transporte pro-
duce tanto un gradiente químico como eléctrico a través
de la membrana celular. El gradiente eléctrico es esen-
cial para mantener el potencial en reposo celular y para
la actividad excitable de las células del tejido nervioso
y muscular.

La inhibición de la bomba, por lo tanto, causa despola-
rización, predisponiendo al desorden del ritmo cardia-
co.9,10 Posterior a la inhibición de la ATPasa–Na+/K+

hay un incremento en las concentraciones intracelulares
de Ca2+ ([Ca2+]i) que ocasiona un incremento en la des-
polarización, produciendo primero latidos acoplados
(bigeminismo), donde un latido ventricular normal es se-
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Figura 9–1. Mecanismo de acción de los glucósidos cardiacos (digitálicos). Con dosis terapéuticas (< 2 ng/mL) de digitálicos la
ATPasa–Na+/K+ se inhibe parcialmente, las [Na+]i se incrementan transitoriamente y se activa el intercambiador Na+/Ca2+ para
sacar el Na+ acumulado intercambiándolo por Ca2+ y favoreciendo la activación del mecanismo contráctil.

Digitálico 2K+ 3Na2+

Na Ca2K 3Na

Retículo
sarcoplásmico

Contracción

libre

+ 2++ +

Ca2+

Ca2+

Na Ca+ 2+ Ca2+

guido por un latido ectópico, después taquicardia ventri-
cular y finalmente fibrilación ventricular.5,9

MECANISMO MOLECULAR DEL
EFECTO INOTRÓPICO INDUCIDO
POR LOS DIGITÁLICOS

Los glucósidos causan un gran incremento en la fuerza
de contracción en preparaciones de músculo cardiaco.
El incremento en la tensión es causado por un aumento
transitorio en las [Ca2+]i. El potencial de acción se afec-
ta sólo ligeramente y la corriente lenta interna sufre un
pequeño cambio, de tal forma que el incremento transi-
torio de [Ca2+]i probablemente refleje una liberación
mayor de Ca2+ de las reservas intracelulares.9,11,12

El mecanismo más factible propuesto para el efecto
inotrópico consiste en que las dosis terapéuticas de glu-
cósidos cardiacos (0.5 a 2 ng/mL)10,11 producen una in-
hibición parcial (~30%) de la ATPasa–Na+/K+. Al des-
polarizarse la célula hay menos enzimas disponibles
para restaurar el balance de Na+ y K+. Este mecanismo
incrementará transitoriamente la [Na+]i y el Na+i alcan-
zará sus niveles más altos durante un periodo más pro-
longado que cuando la ATPasa–Na+/K+ no está inhibi-
da;9 la consecuencia de esta inhibición es que el Na+ que
entra con cada potencial de acción se acumula, puesto
que no puede ser bombeado hacia el exterior, y el incre-
mento en [Na+]i revierte la forma de acción del sistema
intercambiador Na+/Ca2+, así que el Ca2+ es transporta-
do hacia el interior de la célula incrementando las

[Ca2+]i, las cuales disparan el mecanismo contráctil.11,12

El incremento en [Ca2+]i es almacenado en el retículo
sarcoplásmico para estar disponible para los elementos
contráctiles durante el subsiguiente ciclo de despolari-
zación.9,11 Estos efectos se esquematizan en la figura
9–1.

MECANISMO CELULAR DE LA
INTOXICACIÓN DIGITÁLICA

En estudios realizados con ouabaína en tejido cardiaco
aislado la inhibición de la bomba–Na+ (> 60%) por con-
centraciones tóxicas del digitálico conducen a la altera-
ción de la homeostasis iónica, que resulta en un incre-
mento sostenido intracelular de Ca2+ y Na+, y una
pérdida de K+, lo cual da lugar a los efectos tóxi-
cos.10,13–15 La relación entre la ATPasa–Na+/K+ y el in-
tercambiador Na+/Ca2+ en presencia de digitálicos se es-
quematiza en la figura 9–2.

CAMBIOS BIOQUÍMICOS INDUCIDOS
POR DOSIS TÓXICAS DE DIGITÁLICOS

Tanz y Rusell16 probaron experimentalmente en un co-
razón aislado de cobayo (sistema de corazón aislado de
Langendorff) que al adicionar concentraciones arritmo-
génicas de ouabaína de 1.37 �M había un incremento
significativo en la liberación de las enzimas deshidroge-
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Figura 9–2. Relación de la ATPasa–Na+/K+ con el intercambiador Na+/Ca2+ en presencia de digitálicos en la membrana de las
células cardiacas. A. La ATPasa–Na+/K+ bombea normalmente al Na+ hacia el exterior celular introduciendo a cambio K+, con lo
cual se crea un gradiente de Na+ transmembranal elevado. Este gradiente favorece el funcionamiento del intercambiador
Na+/Ca2+, que conduce al Ca2+ hacia el exterior de la célula. B. En presencia de dosis tóxicas de digitálicos, la ATPasa–Na+/K+

se inhibe persistentemente y se reduce el gradiente de Na+ transmembranal, lo cual activa al intercambiador Na+/Ca2+ para revertir
el sentido de su funcionamiento, saca Na+ y lo intercambia por Ca2+, que al acumularse en el interior ocasiona efectos deletéreos
para la célula cardiaca.
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Intercambiador
/

K+

Na Ca+ 2+

Ca2+

Na+

K+

Na+

Ca2+

Digitálico
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nasa láctica (LDH) y creatincinasa (CK) dentro del flui-
do coronario. Al mismo tiempo, con la declinación del
flujo coronario y el consumo de oxígeno por el miocar-
dio, observaron un decremento del ATP ventricular de
23.6 a 5.8 �g/mg prot.16 Khatter y col.17 demostraron en
experimentos con corazón aislado de cobayo y mito-
condrias aisladas que con concentraciones altas de Na+

o Ca2+ extracelulares se puede facilitar la toxicidad me-
cánica cardiaca a través del aumento en la entrada de
Ca2+. La elevación de [Ca2+] libre citosólico puede in-
crementar la actividad de la ATPasa–Ca2+ del retículo

sarcoplásmico, lo cual aumenta el consumo de ATP. Los
niveles elevados de [Ca2+] también causan un desaco-
plamiento de la fosforilación oxidativa en las mitocon-
drias, lo cual priva a la célula de un suministro impor-
tante de energía.17 En estudios adicionales realizados
por Tegtmeier y col.13 con corazones aislados de conejo
(preparación de Starling) se observaron variaciones en
la concentración de los siguientes parámetros bioquími-
cos: ATP, creatinfosfato (CrP) y lactato con respecto al
tiempo transcurrido después de la perfusión de ouabaí-
na (0.4 �M); durante los primeros cinco minutos se in-
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dujo un efecto puramente inotrópico positivo sin signos
de toxicidad y las concentraciones de ATP (18.8 �mo-
les/g de peso seco), CrP (31.8 �moles/g de peso seco)
y lactato (2.1 �moles/g de peso seco) no fueron diferen-
tes de los controles cuando se midieron antes de la per-
fusión de ouabaína. A los 30 min se desarrollaron arrit-
mias y el CrP fue significativamente más bajo (24
�moles/g de peso seco) al compararlo con el lapso de
cinco minutos. A los 90 min de la perfusión se incre-
mentó la presión diastólica final en el ventrículo iz-
quierdo y los niveles de CrP (8 �moles/�g de peso seco)
y ATP (3.5 �moles/g de peso seco) fueron significativa-
mente más bajos que a los cinco minutos; por el contra-
rio, los niveles de lactato en la perfusión aumentaron
considerablemente (30.8 �moles/g de peso seco).

Pilati y Paradise,15 Jacobus y col.18 y Buja y col.19 le
atribuyeron al incremento de las concentraciones intra-
celulares de Ca2+ el deterioro en el proceso de relajación
del músculo cardiaco. Este incremento conduce al se-
cuestro de Ca2+ en el retículo sarcoplásmico y la mito-
condria, lo cual puede provocar el deterioro de la fosfo-
rilación oxidativa y, como consecuencia, una baja
producción de ATP mitocondrial; la glucólisis anaeró-
bica se hace evidente por el gran incremento en la pro-
ducción de lactato.

De acuerdo con las consideraciones anteriores, pare-
ce lógico sugerir que la elevación de [Ca2+] libre en el
citoplasma inducida por dosis tóxicas de digitálicos ini-
cia eventos intracelulares perjudiciales que finalmente
conducen a la muerte celular.20–22 Ramírez y col.23 han
probado en animales de laboratorio (cobayos macho) in
vivo que las dosis tóxicas de ouabaína (de 50 a 60% de
la dosis letal) inducen muerte celular apoptósica en los
cardiomiocitos, activando la vía de liberación de cito-
cromo c mitocondrial con la subsiguiente activación de
caspasas –9 y –3, y la posterior degradación de DNA in-
ternucleosomal.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
DE INTOXICACIÓN DIGITÁLICA

El paso más importante en el manejo de la intoxicación
digitálica es el reconocimiento de la misma. Las mani-
festaciones de la intoxicación digitálica en el electrocar-
diograma (ECG) —como las contracciones ventriculares
prematuras— son numerosas, aunque desafortunada-
mente inespecíficas en la mayoría de los casos como para
considerar que tienen poder diagnóstico. La cardiotoxi-

cidad puede resultar de un incremento en el automatismo
y una disminución en la conducción.24,25

La relación entre la toxicidad digitálica y los niveles
séricos del fármaco es compleja, ya que depende del pa-
decimiento cardiaco más el estado general del paciente
y algunos factores fisiológicos que pueden contribuir a
facilitar la toxicidad del digitálico;6–8 la intoxicación
clínica es principalmente el resultado de un desequili-
brio electrofisiológico ocasionado por la inhibición per-
sistente de su principal receptor, la ATPasa–Na+/K+.9,10

La toxicidad de los glucósidos cardiacos provenien-
tes de plantas como la Thevetia peruviana o la Thevetia
neriifolia (oleander amarilla), la Digitalis purpurea (de-
dalera) y la Convallaria majalis (lirio del valle) es poco
común, pero potencialmente letal. Existen reportes de
casos de intoxicación con estas plantas, que implican la
preparación de extractos y tés con fines criminales.26–29

SIGNOS Y SÍNTOMAS DE LA
INTOXICACIÓN DIGITÁLICA

En el cuadro 9–1 se resumen los signos y síntomas que
se presentan con frecuencia en los pacientes tratados
con glucósidos cardiacos o bien en individuos que de ma-
nera accidental o intencional ingieren dosis tóxicas de
estos fármacos.

Muchas de las manifestaciones tóxicas extracardiacas
de los digitálicos son mediadas neurológicamente por
quimiorreceptores en el área postrema de la médula.37

Cuadro 9–1. Síntomas asociados
con la intoxicación digitálica

Constitucionales
Síncope30

Debilidad, fatiga31,32

Extracardiacos
Perturbaciones visuales31,33–36

Alteración en el color de la visión, con tendencias al
color amarillo verdoso

Visión borrosa y diplopía
Halos y escotomas
Fotofobia

Sistema nervioso central31,37

Confusión y somnolencia, desvanecimiento sin vértigo,
agitación, delirio, alucinaciones, dolor de cabeza,
parestesias y dolor neuropático31,37

Aparato gastrointestinal24,31,32,38

Náusea, vómito, anorexia y diarrea. Dolor abdominal
(poco frecuente)
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Los hallazgos cardiovasculares en el examen físico
están relacionados con la gravedad de la ICC, arritmias
o inestabilidad hemodinámica.

Frecuencia

Aproximadamente 0.4% de las admisiones hospitala-
rias en EUA presentan intoxicación por digitálicos, así
como 0.85% de los pacientes bajo tratamiento con digo-
xina.39

En los Países Bajos se identificó intoxicación aguda
en 0.04% de 1 286 pacientes bajo tratamiento con digo-
xina.40

MANIFESTACIONES CARDIACAS
DE LA INTOXICACIÓN DIGITÁLICA

La intoxicación con digitálicos puede ocasionar trastor-
nos del ritmo y de la conducción. Se ha señalado que
cualquier arritmia puede ocurrir en estas condiciones;
sin embargo, la arritmia más común la constituyen las
extrasístoles ventriculares. Una característica de la into-
xicación por digitálicos es el infradesnivel del segmento
ST, cóncavo, “en cubeta” o que se inscribe oblicuamen-
te hacia abajo, que puede dar la impresión de que la onda
T es negativa.41

La bradicardia sinusal y otras bradiarritmias son muy
comunes.42,43 Se puede presentar fibrilación auricular
lenta con muy poca variación en la velocidad ventricu-
lar (regularización del intervalo R–R). La fibrilación y
flutter auriculares se presentan con poca frecuencia.44

La taquicardia ventricular es un hallazgo especialmente
serio y el paro cardiaco de la asístole o la fibrilación ven-
tricular casi siempre son fatales.30,43,45

Nodo auriculoventricular y aurícula

Con dosis tóxicas de digoxina se observa arresto del
seno con bloqueo de la salida de estímulos, por efecto
directo del fármaco sobre el nodo senoauricular.24 El te-
jido auricular presenta automatismo incrementado y ve-
locidad de conducción disminuída. Los glucósidos car-
diacos ocasionan retraso en la conducción AV nodal y
prolongamiento de la refractariedad, la cual es mediada
por un tono parasimpático facilitado y un tono adrenér-
gico disminuido.46

Los marcapasos de nodo pueden comenzar a descar-
gar a una frecuencia incrementada, dando como resulta-
do una taquicardia de unión AV no paroxística nodal
(conocida en la clínica como una regularización paradó-
jica de la velocidad ventricular en la fibrilación auricu-
lar crónica).25

OTRAS ARRITMIAS
SUPRAVENTRICULARES

Las taquicardias reentrantes del nodo AV se originan de
la automaticidad auricular facilitada.

El bloqueo del nodo AV de grados variados se pre-
senta con automaticidad ventricular incrementada (es
una de las manifestaciones más comunes de toxicidad
por digitálicos).47

Fibras de Purkinje

En 1972 Pastelín y Méndez demostraron, por medio de
la inserción de microelectrodos en fibras de Purkinje, el
aumento del automatismo y la pérdida posterior de las
propiedades fisiológicas de la célula en la intoxicación
digitálica letal.48

En los seres humanos —en los pacientes de edad
avanzada con enfermedad cardiaca— la automaticidad
de las fibras de Purkinje en una intoxicación digitálica
puede estar exacerbada por isquemia, estiramiento de
las fibras u otro tipo de daño.24

Músculo ventricular

Las manifestaciones de toxicidad en el tejido ventricu-
lar se deben en primer lugar a una automaticidad facili-
tada y una actividad disparada. Las arritmias ventricula-
res son poco frecuentes aun en los casos de pacientes
jóvenes bajo intoxicación accidental o con fines suici-
das. La despolarización diastólica por intoxicación di-
gitálica se incrementa con la velocidad ventricular y el
nivel de fármacos.47

Un segundo mecanismo contribuyente incluye des-
polarización espontánea iniciada por potenciales de ac-
ción previos, o “posdespolarizaciones retardadas”, las
cuales pueden relacionarse con una disminución transi-
toria en el potencial de membrana tardía en fase 3 o tem-
prana en fase 4, que alcanza el triple y despolariza el
ventrículo. La probabilidad de que una repolarización
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alcance el triple se facilita por hipocalemia o hipercal-
cemia, y puede ser inducida por catecolaminas y glucó-
sidos digitálicos en fibras de Purkinje aisladas.24,45,47–50

El signo de toxicidad más común es el incremento en
la frecuencia de latidos ventriculares prematuros de
cualquier morfología. La fibrilación ventricular es rara
vez la primera manifestación electrofisiológica de into-
xicación digitálica.24

En resumen, entre los trastornos que se pueden en-
contrar en las distintas etapas de la intoxicación digitá-
lica está la primera manifestación de toxicidad cardiaca,
que suele ser el bloqueo auriculoventricular (AV) de pri-
mer grado con extrasístole ventricular. Muchas veces se
pasa de esta etapa a un bloqueo AV de segundo grado y
extrasístoles ventriculares. La siguiente fase de la into-
xicación digitálica puede tener bloqueo AV completo
con extrasístoles ventriculares frecuentes, taquicardia
auricular con bloqueo, taquicardia nodal y ritmos aco-
plados bigeminados o trigeminados. La siguiente fase,
la avanzada, se manifiesta generalmente por la apari-
ción de extrasístoles ventriculares multifocales, que
posteriormente se convierten en taquicardia ventricular.
Con frecuencia la taquicardia ventricular es de tipo uni-
focal, aunque en algunas ocasiones puede ser de tipo
multifocal o bidireccional, la cual tiene mal pronóstico.
En la mayor parte de los casos el episodio final de la in-
toxicación digitálica es la fibrilación ventricular.51

Causas y riesgos

La causa precipitante de los efectos tóxicos de los digi-
tálicos más común es la reducción de las reservas de po-
tasio, lo cual ocurre con frecuencia en los pacientes con
insuficiencia cardiaca como resultado de la terapia diu-
rética y el hiperaldosteronismo secundario. El deterioro
de la función renal, la deshidratación, el desequilibrio
electrolítico o la isquemia del miocardio usualmente
aceleran la toxicidad crónica.31,47 Una sobredosis aguda o
una exposición accidental a plantas que contienen glucó-
sidos cardiacos podrían causar una intoxicación aguda.

La hipocalemia, la hipernatremia y la hipomagnese-
mia incrementan los efectos tóxicos cardiovasculares
de los digitálicos debido a su acción sobre la ATPasa–
Na+/K+, ya que aumentan la probabilidad de que los di-
gitálicos se unan a la enzima. En la clínica, la hipocale-
mia es uno de los principales factores implicados en la
morbidez de los pacientes que están recibiendo trata-
miento terapéutico con digoxina.

La hipocalemia quizá tenga per se efectos detrimen-
tales sobre la electrofisiología cardiaca, los cuales son
separados de los efectos tóxicos de los digitálicos.24

La hipocalemia puede exacerbar el bloqueo AV indu-
cido por digitálicos, mientras que la hipercalemia puede
empeorar el retraso en la conducción nodal indepen-
dientemente de la causa.24,52 La hipercalemia es la anor-
malidad electrolítica precipitada en la intoxicación por
digoxina, especialmente en la fase aguda.24

Hipercalcemia

Incrementa la automaticidad ventricular y este efecto es
aditivo y quizá sinergístico con los efectos de los digitá-
licos.25

La acidosis y la isquemia del miocardio provocan
inhibición de la actividad de la ATPasa–Na+/K+, lo cual
puede dar lugar a la intoxicación digitálica. La isquemia
del miocardio independientemente altera el automatis-
mo, lo cual facilita la intoxicación por digitálicos.53–55

Los pacientes hipotiroideos son propensos a la toxi-
cidad por digitálicos y esto es secundario a la disminu-
ción de la excreción renal y a un menor volumen de dis-
tribución.56,57

En la intoxicación por digoxina existe un mecanismo
complejo en la interacción entre el fármaco y varias
anormalidades electrolíticas y renales. Un paciente con
niveles normales de digoxina (0.5 a 2.0 ng/mL) pero con
insuficiencia renal o hipocalemia severa puede tener
una cardiotoxicidad más seria que un paciente con nive-
les altos de digoxina sin problemas renales ni electrolíti-
cos.47

Los pacientes que han padecido enfermedad isqué-
mica tienen mayor riesgo de sufrir toxicidad digitálica,
debido a su padecimiento cardiaco y a la prevalencia in-
crementada de la concurrencia de desequilibrios ácido–
base y en los electrólitos.24,25

En los pacientes bajo tratamiento digitálico con evi-
dencia de automatismo incrementado y conducción de-
primida se debe tener precaución, ya que estos pacientes
no presentan arritmias diagnósticas.

Edad

Existen evidencias de asociación entre la edad del pa-
ciente y la intoxicación digitálica. Un paciente bajo tra-
tamiento digitálico con una edad igual o mayor de 80
años tiene 1.81 más probabilidades de intoxicarse que
el que tiene menor edad. Una explicación a esta obser-
vación es que la reducción gradual en la velocidad de
filtración glomerular con la edad puede predisponer a la
acumulación de digoxina.40,58,59

Género

En 2002 Rathore60 reanalizó el estudio del Grupo de In-
vestigación sobre la Digoxina (DIG) y encontró una
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mayor frecuencia de muertes en las mujeres, siendo ésta
una de las causas mayores para disminuir el uso de la
digital; sin embargo, un análisis de regresión multiva-
riado de Cox llevado a cabo por Adams61 encontró que,
si las concentraciones séricas de digoxina se mantenían
entre 0.5 y 0.9 ng/mL, la digoxina no aumentaba la mor-
talidad en las mujeres.

En resumen, la toxicidad por digoxina depende de la
dosis y es afectada por múltiples interacciones farmaco-
lógicas, como el uso de diuréticos que disminuyen los
niveles de potasio, la amiodarona, los bloqueadores de
los canales de calcio, la espironolactona y los antibióti-
cos macrólidos. Además, la digoxina es excretada por
los riñones, de modo que la toxicidad a menudo es el re-
sultado de alteraciones en la función renal.

TRATAMIENTO DE LA
INTOXICACIÓN DIGITÁLICA

La intoxicación puede ser de dos tipos: aguda y crónica.
La intoxicación aguda puede ser accidental o debida a

intentos suicidas. En estos casos, si se conoce el agente,
el manejo inicial consiste en:

1. Lavado gástrico con carbón activado.
2. Corrección de arritmias.
3. Mantener la vía aérea permeable.
4. Administración de anticuerpos antidigitálicos

(Fab).

En los casos de intoxicación crónica la mejor manera de
monitorear y prevenir la intoxicación digitálica es:

a. Observación de datos clínicos.
b. Determinación de niveles séricos, que deben estar

entre 0.5 y 0.9 ng/mL para prevenir muerte por
intoxicación y dar al paciente los mejores efectos,
especialmente si se trata del género femenino.

c. Determinación periódica de niveles séricos de K+,
Ca2+ y Mg2+.

La intoxicación digitálica crónica requiere:

a. Suspensión del medicamento.
b. Monitoreo y manejo de arritmias.
c. Corrección del desequilibrio hidroelectrolítico.
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Capítulo 10
Anestésicos y protección miocárdica
Martín Martínez Rosas, Roxana Carbó Zabala, Pastor Luna Ortiz

INTRODUCCIÓN

Es común que el anestesiólogo se enfrente a eventos is-
quémicos miocárdicos durante una cirugía mayor. Esta
situación puede aumentar significativamente la morbi-
mortalidad posoperatoria de procedimientos quirúrgi-
cos cardiacos y no cardiacos. Actualmente es cada vez
más frecuente la anestesia en pacientes con problemas
cardiacos en función del aumento de la expectativa de
vida. Entre 18 y 74% de los casos con cardiopatía isqué-
mica presentan isquemia miocárdica perioperatoria.1

Tomando en cuenta que la isquemia y la reperfusión del
miocardio pueden llevar a graves complicaciones,
como la reducción de la fuerza contráctil (aturdimiento
del miocardio),2 arritmias por reperfusión3 e infarto y
necrosis de los miocitos cardiacos,4 en los últimos años
diversos grupos de investigadores han estudiado medi-
das para minimizar el daño por isquemia–reperfusión o,
dicho en otras palabras, han buscado la cardioprotec-
ción. La mayoría de los protocolos de tratamiento de
cardioprotección están dirigidos a controlar la regula-
ción del índice de oferta y consumo de oxígeno del mio-
cardio. Con este fin se utilizan betabloqueadores, blo-
queadores de los canales de Ca2+ y agonistas �–2
adrenérgicos, principalmente. Sin embargo, en la actua-
lidad existen pruebas experimentales y clínicas sufi-
cientes como para proponer otros protocolos dirigidos
a controlar la isquemia celular o mitocondrial. Los be-
neficios de estos tratamientos no han sido estudiados
extensamente a nivel clínico, pero presentan un gran po-
tencial terapéutico.5 En este grupo se incluyen los anes-
tésicos.

Las propiedades cardioprotectoras de los anestésicos
las describió por primera vez Spieckermann6 en 1969,
quien encontró un aumento en la tolerancia a la isque-
mia global y un aumento en la preservación de los com-
puestos de alta energía en corazones de perro durante la
anestesia con halotano. Este trabajo no tuvo la difusión
que merecía debido quizá a que se publicó únicamente
en idioma alemán. El estudio formal de las propiedades
cardioprotectoras de los anestésicos se inició cuando
Freedman7 demostró en 1985 que el enflurano era capaz
de prevenir la disfunción ventricular posisquémica en
corazones de ratones aislados sometidos a isquemia
miocárdica global. Desde entonces se han venido desa-
rrollando una gran cantidad de estudios experimentales
y clínicos para demostrar y manejar la capacidad car-
dioprotectora de los anestésicos. Este capítulo revisa las
principales evidencias de estos efectos cardioprotecto-
res y reúne los datos más recientes de los mecanismos
relacionados.

CONCEPTOS PREVIOS

Isquemia miocárdica

Es la reducción o interrupción del flujo sanguíneo al
miocardio con la consecuente reducción en la entrega de
oxígeno y sustratos metabólicos a las células cardiacas.
La isquemia miocárdica produce desarreglos funciona-
les, ultraestructurales y bioquímicos en los miocitos
cardiacos; estos cambios aumentan progresivamente en
función de la duración de la isquemia.

115
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Lesión por reperfusión

Este término se define como los cambios deletéreos
también a nivel estructural, funcional y metabólico que
se producen al restaurar la perfusión coronaria después
de un periodo de isquemia en el miocardio. Esta lesión
puede ser disminuida al modificar las condiciones de re-
perfusión.8 La lesión de reperfusión se puede dividir en
no letal (lesión reversible) y letal (lesión irreversible).
La lesión de reperfusión letal, como su nombre lo in-
dica, conduce a necrosis celular. La lesión de reperfu-
sión no letal se manifiesta clínicamente con arritmias
miocárdicas y disminución de la función contráctil mio-
cárdica posisquémica. A la lesión reversible, pero con
recuperación tardía después de restaurar completa-
mente el flujo sanguíneo coronario, se le ha llamado co-
razón aturdido.2,9

Precondicionamiento isquémico

El preacondicionamiento isquémico (PCI) se refiere a
exposiciones del corazón a periodos breves de isquemia
(típicamente de 2 a 5 min) interpuestos con periodos de
perfusión normal antes de una isquemia prolongada, lo
cual lleva a una disminución de la lesión por reperfu-
sión. Este fenómeno fue reportado por Murry y col. en
1986,10 quienes describieron que los perros sometidos
a periodos de 4 a 5 min de isquemia cardiaca, previa a
un periodo de 40 min de isquemia, presentaban sólo una
pequeña área de infarto, en comparación con el grupo
control. Con ello se demostró que este protocolo prote-
gía contra la lesión por reperfusión no sólo en el corazón
de perro, sino que ha sido confirmado en todas las espe-
cies investigadas, incluidos los seres humanos.11,12 Los
corazones así preacondicionados presentan un infarto
más pequeño que los controles, además de que la con-
centración de enzimas intracelulares indicadoras de
daño miocárdico es menor. Este protocolo también in-
duce una menor frecuencia de arritmias13 y mantiene la
función contráctil, a diferencia de los corazones no pre-
acondicionados.

Los efectos protectores producidos por el PCI son de
duración limitada y pueden dividirse en dos fases. La
fase temprana ocurre inmediatamente e induce una
fuerte protección, con una duración limitada de 1 a 2 h.
La fase tardía ocurre casi 24 h después del estímulo ini-
cial e induce menos protección, aunque dura hasta tres
días; también se le ha llamado segunda ventana de prea-
condicionamiento.14

Precondicionamiento anestésico

La administración de anestésicos volátiles puede prea-
condicionar al miocardio contra la isquemia y el infarto
por medio de la activación de mecanismos celulares
protectores que no han sido dilucidados por completo.
En 1988 Warltier y col. demostraron que el pretrata-
miento con halotano o isoflurano mejoraba la función
sistólica del ventrículo izquierdo después de 15 min de
ligar la coronaria descendente anterior.15 Nueve años
más tarde Cason y col.16 demostraron que exposiciones
breves a isoflurano antes de la isquemia inician una señal
que protege al miocardio. De esta manera se introdujo el
concepto de preacondicionamiento anestésico (PCA).
Parte de este capítulo está dirigida a entender los meca-
nismos involucrados en este efecto de los anestésicos.

ANESTÉSICOS COMO AGENTES
CARDIOPROTECTORES

El empleo de anestésicos como herramienta en la car-
dioprotección durante el periodo perioperatorio no im-
plica que el anestesiólogo invierta más en esta estrate-
gia; más bien se recurre a los procedimientos de rutina,
con la diferencia de que se pueden controlar y dirigir
para aprovechar al máximo sus beneficios.

Desde hace más de dos décadas se sabe que los anes-
tésicos volátiles protegen al miocardio contra la lesión
isquémica; sin embargo, hasta hace sólo unos años se
inició una investigación intensa para tratar de determi-
nar el mecanismo responsable de estos efectos benéfi-
cos.

Un gran número de agentes anestésicos inhalados in-
travenosos se han relacionado con la protección del co-
razón contra el daño por isquemia y reperfusión. Se han
propuesto diversos mecanismos de protección que in-
cluyen el preacondicionamiento, la actividad antioxi-
dante y los efectos antiinflamatorios de varios de estos
agentes.17–19

CARDIOPROTECCIÓN CON
ANESTÉSICOS INHALADOS

Los anestésicos volátiles han demostrado que disminu-
yen la contractilidad y la demanda de oxígeno miocárdi-
cas, lo cual indicó que éste podría ser el mecanismo de
cardioprotección contra la isquemia–reperfusión.20–22
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Sin embargo, se encontró que también inducen cardio-
protección a través de mecanismos similares a los del
PCI, es decir, a través del PCA.23 Actualmente se propo-
ne que el mecanismo responsable de sus propiedades
cardioprotectoras es una combinación de ambos fenó-
menos, la disminución de las demandas de oxígeno
miocárdico y un efecto de PCA.24

Isoflurano

En los pacientes con cardiopatía isquémica, el isoflura-
no mejora la tolerancia a la isquemia miocárdica indu-
cida por la estimulación con marcapaso.25 No obstante,
hay que señalar que el uso de isoflurano durante la ciru-
gía cardiaca se ha complicado por el hecho de que, a ni-
vel experimental, se ha reportado una desviación (robo)
del flujo coronario inducido por este anestésico.26 Este
fenómeno se describe como una redistribución del flujo
sanguíneo colateral lejos de la región isquémica, lo cual
indica que el isoflurano puede exacerbar el daño isqué-
mico en una región miocárdica ya comprometida. Aun-
que se ha demostrado este fenómeno en modelos anima-
les de oclusión coronaria crónica,26 en los estudios
clínicos aún no se tienen reportes de esta situación no
deseada.27

Por otra parte, la función cardioprotectora del isoflu-
rano ha sido extensamente estudiada a nivel experimen-
tal. Los primeros reportes atribuyeron su acción protec-
tora al mejoramiento del metabolismo cardiaco por su
efecto bloqueador de los canales de Ca2+ tipo L,20 por su
efecto de preservación de fosfatos de alta energía (ATP
y creatina fosfato),21 por su efecto de dilatación de los
vasos coronarios28 y por reducir la expresión de molécu-
las de adhesión.29 En años recientes la interpretación de
los mecanismos que subyacen a la acción cardioprotec-
tora del isoflurano y otros anestésicos halogenados ha
cambiado, para considerarlos como disparadores del fe-
nómeno del PCA. Esto inició a partir de que se demostró
que el isoflurano activa los canales de K+ dependientes
de ATP de la membrana celular (IKATPsarc)30 y de la
mitocondria (IKATPmit), así como a su efecto genera-
dor de especies reactivas de oxígeno (ERO).31 Ahora se
sabe que, si no todos, la mayoría de los anestésicos volá-
tiles comparten este mecanismo.

Sevoflurano

En cuanto al sevoflurano, se han demostrado de manera
experimental sus propiedades antiisquémicas,32 aunque

se ha generado controversia acerca de la vía mediante
la cual produce sus efectos. Algunos reportes mencio-
nan que no induce cardioprotección tipo PCI,33 mien-
tras que muchos otros atribuyen su efecto al PCA; in-
cluso se propone que su efecto está mediado por la
apertura de los IKATPmit,34–36 que el PCA es disparado
por las ERO y otros radicales libres,37 y que, de manera
similar al PCI, reduce la captación de calcio.38 La pro-
tección miocárdica por sevoflurano podría estar rela-
cionada también con su efecto antiinflamatorio, puesto
que en experimentos se ha observado que el pretrata-
miento de corazones con sevoflurano reduce la adhe-
sión plaquetaria intracoronaria, quizá a través de un me-
canismo endotelial antiinflamatorio.39 En los seres
humanos sometidos a cirugía cardiaca se encontró que
durante la intervención el sevoflurano suprime la pro-
ducción de IL–6 e IL–8, pero no la de IL–10 y la
IL–1Ra, lo cual indica que quizá el sevoflurano protege
al corazón a través de la modulación de los niveles de
citocinas proinflamatorias y antiinflamatorias.40 Se ha
observado que la adición del sevoflurano a la cardiople-
jía se asocia con una inhibición de la actividad de neu-
trófilos después de una cirugía de derivación cardiopul-
monar.41 En otro estudio de pacientes sometidos a
cambio valvular aórtico42 se encontró que la anestesia
con sevoflurano disminuye la liberación de troponina I,
la frecuencia de fibrilación auricular y el tiempo de es-
tancia en terapia intensiva.

Estas evidencias sugieren que el sevoflurano podría
proteger al corazón principalmente por su efecto antiin-
flamatorio, además de su capacidad para disparar el
PCA, aunque es necesario realizar más estudios para
confirmar estas ideas.

Desflurano

Por lo que respecta al desflurano, este anestésico no in-
duce el robo del flujo coronario en modelos experimen-
tales reportado en el caso del isoflurano,43,44 lo cual
representa una ventaja. Igual que otros anestésicos volá-
tiles, también ha demostrado tener propiedades cardio-
protectoras.45,46 El inicio de la recuperación funcional
después de la isquemia y la reperfusión en un corazón
aislado de rata fue mucho más rápido con el desflurano
que con cualquier otro anestésico.22 Existen también in-
dicios de que el desflurano confiere una cardioprotec-
ción tipo PCI.47–49 Esta protección parece involucrar
tanto a los canales IKATPsarc como a los IKATPmit50

y parece estar mediada por óxido nítrico.49 Hace poco
se sugirió que las rutas de transducción de señales aso-
ciadas con el receptor �1 adrenérgico median el PCA
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para el desflurano y el sevoflurano.51 Tal señalización
involucra un incremento en el AMPc intracelular, lo
cual es probable que mejore la contractilidad y la ho-
meostasis del ion Ca2+. Además de su efecto preacondi-
cionante, el desflurano tiene un efecto tipo posacondi-
cionante, puesto que este anestésico protege cuando se
administra antes, durante o después de la isquemia, o a
lo largo de todo el experimento.52 El posacondiciona-
miento es similar al PCI, sólo que los periodos breves
de isquemia se inducen después de un periodo largo de
isquemia —al inicio de la perfusión—, buscando acti-
var los mecanismos celulares que aparecen durante el
PCI.

Mientras se investigaba si el desflurano pudiese ser
útil para aumentar la protección cardiopléjica, se obser-
vó que la adición de este anestésico (o de sevoflurano)
durante el periodo de reperfusión temprana confirió
protección adicional contra el daño por reperfusión en
el corazón aislado de rata.53 Sin embargo se ha descrito
como una característica desfavorable del desflurano
que su administración a humanos puede llevar a la acti-
vación del sistema nervioso simpático y a que se pre-
sente hipertensión, la cual se puede reducir por adminis-
tración de propofol.54 En un estudio controlado
aleatorizado multicéntrico pacientes a quienes se les
practicó cirugía cardiaca sin bomba recibieron desflu-
rano o propofol además de anestesia basada en opiá-
ceos. Se encontró que el desflurano redujo significati-
vamente el daño miocárdico y mejoró los resultados
clínicos.55

Los pacientes sometidos a cirugía de válvula mitral
con cardiopatía isquémica concomitante, demuestran
una marcada disminución en la liberación de troponina
I en el posoperatorio cuando se preacondicionan con
desflurano.42

Podríamos decir que los mejores resultados hasta
ahora encontrados con este grupo de anestésicos han
sido con el uso de sevoflurano y desflurano. Sin embar-
go, esto no descarta la posibilidad de que otros anestési-
cos volátiles no impartan cardioprotección similar o
mayor, una vez que se les caracterice adecuadamente.

Otros anestésicos volátiles

Otros anestésicos volátiles se han relacionado también
con la protección miocárdica. Estos incluyen al óxido
nitroso (N2O), el halotano y el xenón. Sin embargo, és-
tos se usan poco en las cirugías cardiacas y parecen tener
diversos efectos cardiacos. El N2O no tiene efecto prea-
condicionante sobre el corazón y no altera al preacondi-
cionamiento inducido por el isoflurano.56

El halotano es cardioprotector y este efecto ha sido
atribuido a sus efectos antiarrítmicos,57 posiblemente
por reducir la sobrecarga de Ca2+. Además, se ha demos-
trado que inhibe la producción de radicales hidroxilo,58

la cual a su vez podría evitar la alteración en la moviliza-
ción de Ca2+ intracelular que ocurre durante la reperfu-
sión o reoxigenación. Esto se confirmó con el uso de un
modelo in vivo, donde se demostró que su efecto protec-
tor es independiente de su efecto hemodinámico.59 Re-
cientemente se sugirió que el halotano induce al recep-
tor a la rianodina a incrementar su sensibilidad al Ca2+

a bajos niveles de ATP, lo cual ayudaría a evitar la altera-
ción en el control de este ion.60 Igual que otros anestési-
cos volátiles, el halotano también induce PCA33 y redu-
ce la adhesión posisquémica de los neutrófilos en el
sistema coronario.61

Finalmente, es posible que el gas anestésico xenón
—que es químicamente inerte— induzca PCA, porque
produce un desacoplamiento mitocondrial parcial y re-
duce la captación de Ca2+ mitocondrial.62 Además de su
efecto tipo preacondicionante, el xenón es protector
cuando se administra durante la reperfusión inicial en el
corazón de un conejo in vivo.63

El PCA con anestésicos de este grupo es una realidad,
pero se requiere una mayor cantidad de estudios bien di-
señados, aleatorizados y multicéntricos que permitan
establecer de manera definitiva las mejores condiciones
para el uso de los anestésicos volátiles con este fin.

CARDIOPROTECCIÓN CON
ANESTÉSICOS INTRAVENOSOS
NO OPIÁCEOS

En este grupo de anestésicos se incluyen los barbitura-
tos, el propofol, la ketamina, el etomidato y las benzo-
diazepinas. En contraste con los anestésicos inhalados,
algunos de éstos (como el pentobarbital o la ketamina–
xilazina) no son tan efectivos para proteger el corazón
contra el daño por reperfusión y sus acciones no están
relacionadas con el PCI. Sin embargo, es importante se-
ñalar hasta qué punto se conocen sus propiedades bené-
ficas, ya que son ampliamente utilizados en la actuali-
dad. El etomidato (imidazol carboxilado) es muy
popular para la inducción de la anestesia en pacientes
cardiacos comprometidos, puesto que no altera la acti-
vidad cardiovascular.64

Ketamina

Los primeros estudios experimentales sobre este anes-
tésico concluyeron que la ketamina no es cardioprotec-
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tora, incluso se sugirió que este anestésico por sí solo
contribuía a la generación de radicales libres.65 Ade-
más, se describió que la ketamina inhibe la actividad de
los canales IKATP dependiendo de la dosis en el cora-
zón de rata, de modo que esto aumentaba la posibilidad
de que la ketamina pudiera atenuar los efectos cardio-
protectores del canal IKATP durante la isquemia y la re-
perfusión.66 El trabajo más reciente realizado en un
miocardio auricular de humano aislado demostró que la
ketamina confiere protección tipo PCI y que es similar
a los anestésicos inhalados.67 Por otra parte, la ketamina
tiene un efecto antiinflamatorio adicional y se ha de-
mostrado que reduce la generación de ERO producida
por los neutrófilos, así como la producción de IL–6 in-
ducida por endotoxina en sangre total humana.68 La ke-
tamina reduce la adhesión posisquémica de neutrófilos
en el sistema coronario de corazones de cobayo aislados
y perfundidos sin alterar la función neutrofílica.69 Aun-
que estos efectos se presentan en concentraciones clíni-
camente relevantes,70 se requiere una caracterización
más detallada para que este anestésico sea útil al aplicar-
se en el PCA.

Propofol

El propofol (2–6 di–isopropilfenol) es un agente hipnó-
tico muy utilizado en la inducción de la anestesia, en el
mantenimiento durante la anestesia intravenosa total y
como sedante en la terapia intensiva. Se ha encontrado
que proporciona cardioprotección contra la isquemia y
la reperfusión en una gran variedad de modelos experi-
mentales por medio de múltiples mecanismos.71 El pro-
pofol es similar en su estructura química al núcleo
activo del alfatocoferol (vitamina E), del cual se cono-
cen bien sus propiedades antioxidantes.72 Debido a esta
similitud estructural, se propone que uno de los meca-
nismos de sus efectos benéficos sea esta capacidad anti-
oxidante. Se sabe bien que los radicales libres del oxí-
geno y la homeostasis del calcio desempeñan un papel
muy importante en el desarrollo de la lesión por reperfu-
sión. El propofol podría mediar su efecto cardioprotec-
tor actuando como eliminador de radicales libres;73 ade-
más de su efecto como bloqueador de los canales de
Ca2+ en la membrana celular, que evitaría la sobrecarga
de calcio intracelular.74 Esta capacidad antioxidante del
propofol le permite inhibir la peroxidación lipídica in-
ducida por el estrés oxidativo e inhibir indirectamente
la apertura de los poros de transición de la membrana
mitocondrial.75 La apertura de estos poros en la mito-
condria causa lesión al corazón por apoptosis celular, un
fenómeno que también sería inhibido por el propofol.76

Gracias a su capacidad antioxidante, puede atenuar la
formación de peroxinitrito y la peroxidación lipídica en
el modelo del corazón aislado y perfundido77,78 y en pa-
cientes sometidos a cirugía de revascularización coro-
naria.79

Tiopental

Es un anestésico barbitúrico comúnmente utilizado por
vía IV. El tiopental protege el miocardio durante la hipo-
xia y durante la isquemia de bajo flujo sólo cuando el pH
se mantiene en 7.4.80 Sin embargo, en la preparación de
corazón–pulmón aislado de rata, el tiopental no es car-
dioprotector y a dosis altas agrava el daño.81 De esta
manera, podría considerarse que su capacidad cardio-
protectora es limitada a pesar de que se le han reportado
efectos antiinflamatorios y de disminución de la adhe-
sión de neutrófilos en el sistema coronario de corazón de
cobayo.70 Para lograr su aplicación en la clínica —con
el fin de obtener condiciones de cardioprotección— se
necesita una mayor cantidad de estudios a nivel experi-
mental para determinar con claridad sus efectos farma-
cológicos y el margen de seguridad que se requiere para
obtener la ganancia terapéutica adicional a su efecto
anestésico.

CARDIOPROTECCIÓN INDUCIDA
POR OPIÁCEOS

La historia de la cardioprotección impartida por los
opiáceos contra la isquemia–reperfusión se inició en un
modelo de infarto del miocardio en ratas, donde se de-
terminó que el PCI está mediado por los receptores �1.82

La morfina, que es agonista del receptor opiáceo �, brin-
da cardioprotección por PCI, y este efecto es completa-
mente bloqueado por la naloxona, un antagonista opiá-
ceo no selectivo, lo cual indica que el mecanismo está
mediado por receptores opiáceos. La cardioprotección
producida por la morfina puede ser bloqueada por la gli-
benclamida, lo cual indica que los canales IKATP están
involucrados.

En general, se ha descrito que los opiáceos actúan a
través de proteínas G produciendo cardioprotección, la
cual se puede bloquear con los inhibidores de los cana-
les IKATPsarc. Miki y col. encontraron que la cardio-
protección inducida por morfina en el miocardio de co-
nejo está mediada por la proteína cinasa C (PKC),83 la
cual forma parte de las vías de señalización involucra-
das durante el PCA.
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Aunque se ha descrito que los receptores opiáceos �
son primordiales en la cardioprotección, es posible al-
gún papel para los receptores �, en especial en la protec-
ción contra la fibrilación ventricular. Las investigacio-
nes recientes sobre el PCA producido por los opiáceos
indican que estos fármacos protegen el miocardio al ac-
tuar en los tres tipos de receptores opioides. En la aurí-
cula humana predominan los receptores � y�, a diferen-
cia del corazón de rata, que no presenta receptores �.82

Se sabe que la estimulación del receptor opiáceo �1 pro-
tege contra la isquemia miocárdica y las arritmias suble-
tales, y que este efecto es mediado por la PKC y la acti-
vación de los canales IKATP.83,84

La morfina administrada en dosis de 300 mg/kg antes
de la ligadura de la coronaria descendente anterior
izquierda durante 30 min en las ratas disminuye el área
en riesgo de infarto de 54 a 12%. Este efecto de disminu-
ción del tamaño del infarto ha sido confirmado en el
corazón in situ, en el corazón aislado y en los cardiomio-
citos;85 además, se ha encontrado que la morfina mejora
la contractilidad posisquémica.86

Kato y col. demostraron que el fentanilo, un agonista
opioide ampliamente utilizado en la inducción de anes-
tesia, también mejora la función mecánica posisquémi-
ca en el corazón aislado de ratas.87,88 Los efectos benéfi-
cos del fentanilo se han observado en ratas y conejos,
aunque existen algunas discrepancias debidas a las dife-
rencias interespecie y a la concentración eficaz del fen-
tanilo.

La pentazocina y la buprenorfina mejoran también la
contractilidad posisquémica en los conejos.89 Tomando
en cuenta que se ha descrito que los opiáceos producen
un efecto protector en el corazón preservado en frío (4
o 10 �C) entre 4 y 18 h, ésta podría ser una indicación
de los opiáceos en el trasplante cardiaco.

Se ha propuesto una función endocrina para los car-
diomiocitos, puesto que se ha planteado que liberan
opiáceos a la circulación, en especial durante los perio-
dos de estímulos dolorosos. Esto sugiere la existencia
de un probable mecanismo endógeno de cardioprotec-
ción. En este sentido, la contribución de los péptidos
opiáceos endógenos en la adaptación a la hipoxia se su-
girió desde 1994,90 cuando se encontró que la D–Pen
2–D–Pen 5–encefalina, un agonista opiáceo �, puede
aumentar el tiempo de sobrevivencia de ratones someti-
dos a hipoxia severa.85,91 De manera similar, otro ago-
nista del receptor �, la D–Ala2 D–Leu–5 encefalina, el
cual ha sido identificado como disparador natural para
producir la hibernación, ha demostrado un efecto pro-
tector en preparaciones de varios órganos, incluido el
corazón preservado para trasplante.92 Se propone que el
sistema de opiáceos endógenos está relacionado con

muchos estados fisiopatológicos, incluidas la hipoten-
sión, la arritmogénesis y la insuficiencia cardiaca con-
gestiva.93,94

Todas estas evidencias tienen importancia en la clíni-
ca, pues la morfina se usa comúnmente en el preopera-
torio y en el posoperatorio de la cirugía de revasculari-
zación coronaria y en el infarto agudo del miocardio.

Los grupos de anestésicos revisados presentan pro-
piedades cardioprotectoras, pero los más utilizados a ni-
vel clínico son los anestésicos inhalados y los opioides,
los cuales presentan un gran potencial para prevenir o
atenuar los eventos isquémicos miocárdicos periopera-
torios.95

POSACONDICIONAMIENTO
FARMACOLÓGICO

El posacondicionamiento isquémico es una estrategia
terapéutica efectiva para proteger al miocardio contra la
lesión por isquemia–reperfusión. Se induce mediante
episodios breves de isquemia al inicio de la reperfusión,
logrando una reperfusión controlada. El posacondicio-
namiento farmacológico con anestésicos volátiles o po-
sacondicionamiento anestésico ha sido demostrado con
isoflurano y sevoflurano administrados inmediatamen-
te antes de la reperfusión, o al inicio de ella, después de
oclusión arterial coronaria prolongada. Esta maniobra
disminuye el tamaño del infarto en gran medida. El po-
sacondicionamiento anestésico se propone que está me-
diado por la activación de fosfatidil–inositol–3–kinasa
(PI3K)–Akt y por la inhibición de la apertura de los po-
ros de transición de la permeabilidad mitocondrial
(PTPM) a través de la inhibición de la glucógeno sinte-
tasa cinasa 3 beta (GSK3 Beta). La posibilidad de gene-
rar cardioprotección con el posacondicionamiento
anestésico aumenta aún más las posibilidades de utilizar
anestésicos con este fin, sólo que se requiere más trabajo
de investigación para caracterizar y aprovechar sus pro-
piedades.

PROPUESTA DE MECANISMOS
DE PROTECCIÓN DEL PCA

Los anestésicos descritos presentan diferentes grados
de cardioprotección, que incluyen desde efectos míni-
mos hasta efectos notables. Para lograr un mejor manejo
se requiere conocimiento con bases de los mecanismos
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Figura 10–1. Eventos propuestos en la cascada del precondicionamiento isquémico o anestésico. AlRed: aldolasa reductasa;
Bcl–2: proteína antiapoptósica; DAG: diacilglicerol; COX–2: ciclooxigenasa 2; eNOS: sintasa de óxido nítrico endotelial; proteína
G: proteína que se asocia con los receptores de membrana; HSP27: proteína de choque térmico; iNOS: sintasa de óxido nítrico
inducible; IKATPmit e IKATPsarc: canales de K+ dependientes de ATP en la mitocondria y en el sarcolema, respectivamente;
MnSOD: manganeso superóxido dismutasa; NF��	 factor nuclear ��; NO: óxido nítrico; PKC: proteína cinasa C; PLC: fosfolipasa
C; ERO: especies reactivas de oxígeno.
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mediante los cuales actúan. En este sentido, se han pro-
puesto diversas vías que son comunes a varios anestési-
cos. Un esquema general de la acción de estos compues-
tos se presenta en la figura 10–1.

Canales de potasio sensibles a ATP

Al principio se relacionó la apertura de los canales
IKATPsarc con el PCI y con el PCA, por su efecto de
acortamiento de la duración del potencial de acción,96,97

puesto que al estar aumentada la permeabilidad a K+ se
favorece la repolarización de la célula cardiaca y, por lo
tanto, se reduce la sobrecarga intracelular de Ca2+ du-
rante la isquemia.96 Sin embargo, los estudios posterio-
res que llevaron al descubrimiento de los canales
IKATPmit98 demostraron que las acciones antiisquémi-
cas de los canales IKATP son independientes de la dura-
ción del potencial de acción.99,100 A pesar de la aparente

mayor importancia de los canales IKATPmit sobre los
IKATPsarc, el PCI no ocurrió en ratones deficientes en
Kir6.2 (el gen que expresa a los receptores de la sulfoni-
lureas y a los canales rectificadores entrantes de K+ en
el complejo molecular de los canales IKATPsarc),101 lo
cual indica que la presencia de estos canales en la mem-
brana plasmática (sarcolema) —los IKATPsarc— es
necesaria para la cardioprotección.102 No obstante estos
datos relativamente recientes, la mayoría de los resulta-
dos indican que la preservación de la función bioenergé-
tica mitocondrial es fundamental para promover la pro-
tección contra la isquemia.103–106 Por otra parte, la
conservación de la función energética mitocondrial es
una consecuencia de la apertura de los canales IKATP-
mit.103–104 Los fármacos que promueven la apertura de
los canales IKATPmit, como el diazóxido, mantienen la
homeostasis de Ca2+ mitocondrial e inhiben la sobrecar-
ga de este ion dentro de los organelos.105,106 La apertura
de los IKATPmit produce un cambio en el balance mito-
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Figura 10–2. Preservación celular durante el daño por isquemia y reperfusión. 1. Al abrirse los canales IKATP, despolarizan la
membrana interna mitocondrial y se produce edema de la matriz. 2. La despolarización evita la sobrecarga de Ca2+, porque dismi-
nuye su fuerza electromotriz. 3. La discontinuidad inicial de la cadena de transporte de electrones genera ERO. 4. Se disipa el
gradiente de protones. 5. El desacoplamiento del ATP para su síntesis lleva a maximizar la fosforilación oxidativa y a reducir el
estrés oxidativo. La apertura de los canales IKATP puede también reducir la permeabilidad transitoria de la membrana mitocon-
drial y evitar la apoptosis–necrosis.

1. Apertura de canales IKATPmit
(despolariza la membrana interna)

2. Disminuye entrada Ca2+

4. Regulación del volumen
(sensibilización de transportadores)

3. Producción y
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de la cadena respiratoria
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condrial de las reacciones de óxido–reducción, que pue-
de también promover la protección celular.106,107 La
despolarización de la membrana mitocondrial, el edema
de la matriz mitocondrial y la inhibición de la síntesis
de ATP que ocurre como un resultado de la apertura de
los canales IKATPmit garantizan la viabilidad celular
durante el PCI107 (figura 10–1). Se sabe que la apertura
de los IKATPmit produce despolarización de la mem-
brana interna mitocondrial y edema transitorio de la ma-
triz mitocondrial,108 que resulta en un cambio en el ba-
lance iónico.109 Al principio estos eventos reducen la
producción de ATP,106 pero promueven un incremento
compensatorio en la cadena respiratoria, que optimiza
la eficacia de la fosforilación oxidativa parcialmente,
por regular el volumen de la matriz mitocondrial110 (fi-
gura 10–2). De esta manera, la alteración moderada de
la homeostasis mitocondrial, causada por la apertura de
los canales IKATPmit, puede proporcionar una mayor
tolerancia a la lesión isquémica debido a la reducción en
la sobrecarga de Ca2+,105,106 a la prevención de las reac-
ciones que resultan en necrosis y apoptosis,111,112 y a la
atenuación del estrés oxidativo.113 Se ha demostrado
que la síntesis de ATP mitocondrial puede preservarse
después de un periodo breve o incluso prolongado de is-
quemia.114 El 5–hidroxidecanoato (un bloqueador se-
lectivo de los canales IKATPmit) puede bloquear este
efecto benéfico, lo cual indica que la activación de estos
canales mejora la producción de energía.115 Se ha pro-
puesto que la apertura de los IKATPmit preserva la per-
meabilidad de la membrana externa mitocondrial a los
precursores de ATP (adenosina y ADP) y al citocromo

c. La estructura del espacio intermembranal también se
preserva como una consecuencia de la activación de los
canales IKATPmit, aun en presencia de edema de la ma-
triz.103 La preservación de los sustratos de ATP y la es-
tructura mitocondrial puede facilitar una transferencia
más eficiente de energía entre la mitocondria y el citosol
inmediatamente después de la isquemia. Recientemente
se demostró que el sevoflurano preserva la síntesis de
ATP en la mitocondria aislada de cardiomiocitos obte-
nidos durante estados iniciales de reperfusión in vivo y
que este beneficio fue abolido por el pretratamiento con
“atrapadores” de radicales libres.116 El preacondiciona-
miento inducido por el sevoflurano mejoró la bioener-
gética mitocondrial al activar los canales IKATPmit en
corazones de cobayo aislados.117 De esta manera, se
puede inferir que la apertura de los IKATP por parte de
los anestésicos volátiles puede estar relacionada con la
preservación de la función mitocondrial durante la re-
perfusión y que la preservación de la función mitocon-
drial contribuye a la cardioprotección.

Función de los poros de transición
de la permeabilidad mitocondrial

Está demostrado que un aumento de la permeabilidad
mitocondrial producido por la apertura de los llamados
“poros de transición de la permeabilidad mitocondrial”
(PTPM) precede a la muerte celular por necrosis o apop-
tosis.118 Estos poros pueden activarse por radicales li-
bres, en especial ERO. Por otra parte, diversos estudios
han confirmado que la inhibición de la apertura de los
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PTPM protege al corazón de la lesión por reperfusión.
Esta protección se demostró primero con la ciclosporina
A (CsA), la cual inhibe la formación de los PTPM, ad-
ministrada antes de aplicar isquemia global. Este fárma-
co mejoró la función hemodinámica y los niveles de
ATP en la reperfusión, y disminuyó la lesión necrótica
(reflejada por la liberación de enzimas intracelula-
res).119 También los análogos de la ciclosporina —como
la sangliferina A (SfA)— tienen efecto cardioprotector
y las mitocondrias aisladas de estos corazones tienen
menor apertura de poros en respuesta a una sobrecarga
de calcio.120

Por otro lado, los estudios en mitocondrias aisladas
demostraron que la producción de una cantidad de ERO
mayor a cierto umbral crítico resulta en la apertura de
los PTPM, con un aumento transitorio de la permeabili-
dad mitocondrial y la subsiguiente liberación de gran-
des cantidades de ERO.121 Se demostró también que el
glutatión, un atrapador de radicales libres endógeno, es
la defensa primaria contra este evento,121,122 y se propu-
so que los anestésicos volátiles y otros activadores de
los IKATPmit podrían prevenir la apertura de los
PTPM. La apertura de los PTPM por parte del agonista
atractilósido durante la reperfusión eliminó el preacon-
dicionamiento inducido por PCI y por diazóxido en co-
razones de ratón aislados.123 Todos estos resultados in-
dican que la inhibición de la apertura de los PTPM
podría representar el evento responsable final del prea-
condicionamiento, donde los IKATPmit podrían ser
mediadores. En fechas recientes se encontró que los co-
razones de conejo tratados con desflurano antes de la is-
quemia y reperfusión mostraron resistencia a la apertura
de los PTPM.124 Sin embargo, se requieren más estudios
a nivel experimental para delinear el desempeño exacto
en esta cascada de eventos durante el PCA.

Función de la sobrecarga de calcio

La sobrecarga de Ca2+ citosólico y mitocondrial durante
la isquemia–reperfusión prolongada se ha asociado con
el daño mitocondrial y la muerte de los miocitos.125–127

El PCI y el precondicionamiento inducido por sevoflu-
rano redujo la sobrecarga de Ca2+ citosólico y el daño
miocárdico,128 y mejoró la recuperación de la fuerza
contráctil durante la reperfusión.129 El PCI y el PCA ate-
núan la sobrecarga de Ca2+ durante la isquemia en cora-
zones de ratón y de cobayo,130,131 efectos que fueron
abolidos por el 5–hidroxidecanoato, un bloqueador de
los IKATPmit. De esta manera, es posible que la protec-
ción contra el daño por isquemia–reperfusión inducida
por los anestésicos volátiles pueda deberse en parte a la

atenuación de la sobrecarga de Ca2+ citosólico y mito-
condrial a través de un mecanismo dependiente de los
canales IKATPmit. Los anestésicos volátiles también
suprimen la liberación de Ca2+ del retículo sarcoplás-
mico (RS)132,133 y la sensibilidad de los miofilamentos
al Ca2+,133 aunque se desconoce el mecanismo exacto.
Por lo tanto, la modulación del RS que reduce la sobre-
carga de Ca2+ y los cambios en la sensibilidad de los
miofilamentos bajo condiciones de exceso de Ca2+ se han
considerado como un efecto cardioprotector más.134,135

Importancia de las especies
reactivas de oxígeno

Las diversas pruebas experimentales indican que las es-
pecies reactivas de oxígeno (ERO) desempeñan un pa-
pel muy importante en el PCA y que son necesarias en
cantidades pequeñas para que se activen los mecanis-
mos preacondicionantes. Entre esas evidencias se en-
cuentra el hecho de que los fármacos eliminadores de
radicales libres administrados durante el tratamiento
con isoflurano abolieron los efectos protectores contra
el daño por isquemia–reperfusión que se esperaría con
este anestésico.136,137 En un estudio del efecto del isoflu-
rano en corazones de cobayo aislados se utilizó dihi-
droetidio para observar la generación de ERO mediante
espectrofotometría con una sonda de fibra óptica colo-
cada contra la pared del ventrículo izquierdo que reco-
lecta la luz generada.138 La administración de isoflurano
causó un incremento inmediato y reversible en la fluo-
rescencia del bromuro de etidio, lo cual es consistente
con la producción de pequeñas cantidades de ERO que
actuarían como disparadores del PCA. Los anestésicos
volátiles son pequeñas moléculas hidrofóbicas que cru-
zan fácilmente las membranas celulares, causando de-
presión de la respiración mitocondrial en algunos com-
plejos de la fosforilación oxidativa.139 La atenuación de
la respiración puede causar la pérdida de electrones en
la membrana interna de la matriz mitocondrial e incre-
mentar la generación de ERO. En este sentido, se han in-
vestigado los efectos de los anestésicos volátiles sobre
el transporte de electrones en partículas submitocon-
driales.140 El isoflurano y el sevoflurano inhiben la acti-
vidad de la NADH–ubiquinona oxirreductasa, lo cual
indica que el complejo I podría ser el blanco probable
de los anestésicos. Por otro lado, la oxidación del succi-
nato no se afectó, indicando que los agentes no afectan
los complejos II y IV. Estos resultados son acordes con
otro estudio, donde la administración de sevoflurano in-
crementó la concentración de NADH en corazones de
cobayo aislados.141 La atenuación de la respiración en
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el complejo I inducido por sevoflurano en la mitocon-
dria aislada de cobayo fue abolida por fármacos elimi-
nadores de radicales libres.142 Por otro lado, el mixotia-
zol, un inhibidor del complejo III, eliminó la generación
de ERO inducida por el sevoflurano y no disminuyó el
tamaño del área de infarto.143 Esto indica que la genera-
ción de ERO por parte de la cadena de transporte de
electrones mitocondrial es un componente fundamental
de la protección celular durante el PCA (figuras 10–1 y
10–2).

En contraste con las pequeñas cantidades de ERO ne-
cesarias para iniciar el PCA, las cantidades grandes tie-
nen un papel importante en la fisiopatología del daño
por reperfusión. Se propone, entonces, que los anestési-
cos volátiles también protegen al miocardio al atenuar
las consecuencias deletéreas del aumento súbito en las
ERO producido por la reperfusión. El efecto protector
del PCA se relaciona con una marcada reducción en la
formación de ERO durante la reperfusión,138 los cuales
incrementarían el influjo de Ca2+ a la mitocondria y
abrirían los PTPM, para resultar en muerte celular por
apoptosis. Se ha reportado que el desflurano incrementa
la resistencia a la apertura de estos poros inducida por
la sobrecarga de Ca2+ después de un periodo de isque-
mia–reperfusión.144 El análisis de estos datos apoya la
hipótesis de que la preservación de la viabilidad miocár-
dica durante la reperfusión se debe en parte a la atenua-
ción de las consecuencias deletéreas de grandes canti-
dades de ERO producidas en la mitocondria (figuras
10–1 y 10–2).

EVIDENCIA CLÍNICA DEL
PREACONDICIONAMIENTO ANESTÉSICO

La estrategia del PCA se implementó recientemente en
la práctica clínica diaria.145 El PCA se ha demostrado en
estudios clínicos efectuados en pacientes de cirugía car-
diaca, principalmente en cirugía de revascularización
coronaria. La isquemia miocárdica es parte integral de
este tipo de cirugía, permitiendo la secuencia de prea-
condicionamiento, isquemia y reperfusión en el mismo
protocolo clínico. El primer estudio clínico del uso de
un protocolo de preacondicionamiento con un agente
anestésico se publicó en 1999146 y demostró que la ad-
ministración de isoflurano antes del pinzamiento de la
aorta produce una menor liberación posoperatoria de
creatincinasa (MB–CK) y troponinas. En estudios pos-
teriores se confirmó la disminución posoperatoria de los

marcadores de lesión cardiaca con el empleo de anesté-
sicos inhalados.147–149

De Hert y col. demostraron que el efecto cardiopro-
tector del sevoflurano medido con niveles de troponina
I más baja y mayor preservación de la función cardiaca
es más aparente cuando el anestésico volátil se adminis-
tra durante todo el procedimiento quirúrgico.150 Mur-
phy y col. observaron que el uso de morfina en lugar de
fentanilo permite un protocolo de PCA que produce una
mejor función cardiaca en la cirugía de coronarias.151

Seccaeccia y col.152 hicieron un estudio longitudinal
de 34 310 operaciones de coronarias realizadas entre
2002 y 2004 en 64 centros de cirugía cardiaca en Italia.
Ellos valoraron la mortalidad ajustada al riesgo en cada
centro. También se efectuó una investigación en los 64
centros para valorar la mortalidad con el uso de los anes-
tésicos volátiles.153

Un metaanálisis reciente demuestra que el desflu-
rano y el sevoflurano reducen la mortalidad posoperato-
ria y la frecuencia de infarto del miocardio después de
la cirugía cardiaca con ventajas significativas en cuanto
a la troponina T y su liberación en el posoperatorio, la
necesidad de soporte inotrópico, el tiempo de ventila-
ción mecánica, el tiempo en la terapia intensiva y el
tiempo de estancia hospitalaria.154

En otro metaanálisis sistemático reciente sobre ensa-
yos aleatorizados que comparan la anestesia inhalada
con la anestesia no inhalada en cirugía de derivación co-
ronaria se demostró que los anestésicos volátiles están
asociados con una mejor protección miocárdica, en
comparación con los anestésicos intravenosos,155 como
lo demuestra el mejoramiento en el índice cardiaco y un
nivel reducido de troponina I liberada. Es probable que
el efecto antiinflamatorio de los anestésicos inhalados
(p. ej., el sevoflurano) durante este tipo de cirugía cons-
tituya una importante característica cardioprotectora
que apoye su uso.156 El empleo de sevoflurano para in-
ducir y mantener la anestesia se asocia con una mejor
estabilidad hemodinámica y un daño cardiaco relativa-
mente menor, en comparación con el propofol.157–159

Además, en los pacientes sometidos a cirugía de revas-
cularización coronaria de mínima invasión, el sevoflu-
rano proporcionó mayor protección miocárdica que el
propofol.159,160 Aun cuando la investigación clínica
indica que el sevoflurano es cardioprotector en pacien-
tes con enfermedad isquémica, existen diversos facto-
res —como la edad, la diabetes y la duración de la is-
quemia miocárdica— que podrían limitar estos
beneficios;161 por lo tanto, se necesitan más investiga-
ciones en la clínica antes de recomendarlo como un
anestésico de elección. Es importante señalar, sin em-
bargo, que el efecto benéfico producido por el sevoflu-
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rano no es influido por el tipo de cardioplejía utilizada
en cirugías cardiacas162 y que los pacientes de cirugías
valvulares tienen una mejor cardioprotección cuando se
usa este anestésico.163,164

CARDIOPROTECCIÓN
EN CIRUGÍA NO CARDIACA

Las guías de la American Heart Association y el Ameri-
can College of Cardiology recomiendan los agentes
anestésicos volátiles para el mantenimiento de la anes-
tesia general durante la cirugía no cardiaca en los pa-
cientes que tienen riesgo de infarto del miocardio (clase
IIa, nivel de evidencia B). Sin embargo, aún es contro-
versial si los anestésicos inhalados también tienen pro-
piedades cardioprotectoras en la cirugía no cardiaca.165

En un metaanálisis reportado en 2007 se hicieron 79 es-
tudios con 6 219 pacientes (2 768 recibieron anestesia
total intravenosa y 3 451 desflurano o sevoflurano) so-
metidos a cirugía no cardiaca y no se reportaron infartos
del miocardio ni muertes en ninguno de los grupos.166

CONCLUSIÓN

Existe un gran número de evidencias obtenidas en los
últimos años sobre las acciones cardioprotectoras de los

anestésicos cuando se administran antes de la isquemia
miocárdica o en fases tempranas de la reperfusión. Que-
da claro que la eficacia de cada uno de estos anestésicos
es diferente y que hay unos cuantos ejemplos que pro-
porcionan una cardioprotección evidente.

Los estudios clínicos aún son escasos, puesto que aún
no se ha trasladado al contexto clínico la mayor parte de
la extensa investigación experimental que se ha reali-
zado.

La diversidad de los mecanismos propuestos para la
protección por anestésicos quizá contribuyó a la lenta
adopción–utilización de ciertos anestésicos como agen-
tes cardioprotectores en cirugías cardiacas y no cardia-
cas. Sin embargo, los eventos de señalización durante el
PCA están presentes no sólo en los miocitos, sino tam-
bién en otros tipos celulares. Inclusive se sabe que los
anestésicos pueden reducir el daño en otros órganos, lo
cual se ha denominado “precondicionamiento remoto”
o “precondicionamiento a distancia”. Esto hace pensar
que aún se está lejos de sacar el máximo beneficio de los
anestésicos, a pesar de que se ha avanzado de manera
significativa en el entendimiento de los mecanismos del
PCA.

Se requieren estudios adicionales que permitan pon-
derar la importancia de cada uno, el tiempo de activa-
ción y las interconexiones entre ellos. Se espera que en
un futuro no tan lejano la estrategia del preacondiciona-
miento y del posacondicionamiento pueda llegar a
constituir una herramienta poderosa en el manejo de pa-
cientes con coronariopatía isquémica durante la cirugía
cardiaca y no cardiaca.
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Capítulo 11
Electrocardiografía diagnóstica
perioperatoria
Bernardo Javier Fernández Rivera, Pastor Luna Ortiz

DIAGNÓSTICO DE LA ISQUEMIA

Introducción

Durante la oclusión de las arterias coronarias los efectos
de la hipoxia en los modelos experimentales se desarro-
llan en tres etapas sucesivas: isquemia, lesión y necrosis
(infarto), lo cual se correlaciona razonablemente bien
con la enfermedad en los humanos. La aparición de
cualquiera de estas manifestaciones obedece al grado de
deprivación de flujo sanguíneo coronario; la isquemia
y la lesión miocárdica son reversibles, pero el infarto
(necrosis) es irreversible. Durante las fases iniciales de
un infarto miocárdico se presentan dichas etapas: isque-
mia (en la zona externa), lesión (zona media) y necrosis
(zona central) (figura 11–1).

En la práctica clínica, cerca de 75% de los pacientes
con angina presentan un electrocardiograma en reposo
normal. Por lo regular sólo durante el episodio de angina
se altera la morfología del electrocardiograma (ECG).
En estos casos son características las alteraciones elec-
trocardiográficas en aproximadamente 80 a 85% de los
pacientes con infarto agudo del miocardio en evolu-
ción,1 pero su diagnóstico es difícil en infartos subendo-
cárdicos y diafragmáticos, así como en el infarto del
ventrículo derecho. Por otro lado, cuando un infarto se
vuelve antiguo el electrocardiograma puede volverse
normal, especialmente en los infartos diafragmáticos.
Aun cuando el ECG es capaz de suministrar informa-
ción muy valiosa, las anormalidades del segmento ST
inespecíficas y las ondas Q no diagnósticas pueden con-
ducir a un diagnóstico erróneo de enfermedad coronaria.

ISQUEMIA

La isquemia podría definirse como la afectación hipó-
xica precoz de un tejido. En el miocardio puede defi-
nirse por criterios clínicos en forma de angor o criterios
electrocardiográficos por inversión de la onda T. Esta
inversión se debe a que la repolarización ventricular es
la fase que primero se afecta y es, por lo tanto, la más
débil. Aunque se da mucha importancia al segmento ST
para la vigilancia de los cambios tempranos como resul-

ÃÃÃÃ
ÃÃÃÃ
ÃÃÃÃ
ÃÃÃÃ

ÀÀÀ
ÀÀÀ
ÀÀÀ

ÀÀÀ
ÀÀÀ
ÀÀÀ

ÃÃÃÃ
ÃÃÃÃ
ÃÃÃÃ
ÃÃÃÃ

ÃÃÃÃ
ÃÃÃÃ
ÃÃÃÃ
ÃÃÃÃ

ÀÀÀ
ÀÀÀ
ÀÀÀ

ÃÃÃÃ
ÃÃÃÃ
ÃÃÃÃ
ÃÃÃÃ
ÃÃÃÃ

ÃÃÃÃÃ
ÃÃÃÃÃ
ÃÃÃÃÃ
ÃÃÃÃÃ

ÃÃÃÃ
ÃÃÃÃ
ÃÃÃÃ
ÃÃÃÃ

ÀÀÀ
ÀÀÀ
ÀÀÀ

ÀÀ
ÀÀÃÃ
ÃÃ

A B C

D E F

Infarto

Lesión

Isquemia

Normal

S–T
Q T

Figura 11–1. Comparación del tejido miocárdico normal con
miocardio con isquemia, lesión e infarto. Mediante la elec-
trocardiografía es posible diferenciar tres etapas en D. A.
Miocardio sano. B. Miocardio con isquemia. C. Miocardio
con lesión. D. Miocardio con lesión, isquemia y necrosis. E.
Infarto subagudo. F. Infarto antiguo.
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tado de la isquemia, hay que recordar que el primer dato
en el ECG de isquemia es la casi inmediata aparición de
ondas T picudas y simétricas. Esta fase es por lo regular
de poca duración y casi siempre escapa a su observa-
ción, al igual que el aumento de amplitud de la onda R.
La presencia de ondas T invertidas y simétricas en pa-
cientes con enfermedad conocida de las arterias corona-
rias asociadas con depresión del segmento ST se rela-
ciona hasta con 70% de los casos de enfermedad de la
arteria coronaria descendente anterior o del tronco de la
arteria coronaria izquierda.

Algunos autores indican que esto representa segmen-
tos de miocardio aturdido o hibernante con alteración de
la movilidad. No hay que perder de vista que son muy
frecuentes las anormalidades de la onda T en el periope-
ratorio, sin que ello implique por fuerza enfermedad co-
ronaria;2 es posible que las anormalidades de la onda T
constituyan la alteración perioperatoria más frecuente
en la población quirúrgica.

Breslow2 detectó anormalidades en la onda T dentro
de la primera hora posterior a la cirugía en 18% de los
integrantes de una población quirúrgica no selecciona-
da; cerca de dos tercios de las alteraciones consistían en
un aplanamiento de la onda T y el resto en inversión de
la onda T.

Sin embargo, estas alteraciones no se asociaron con
ninguna morbilidad y, de hecho, esta incidencia fue se-
mejante a la de la población con una enfermedad coro-
naria conocida. En este estudio se ilustra la relación de
cambios de la onda T con una gran variedad de estímu-
los autonómicos, entre los que se incluyen cambios en
la glucosa sérica, elevación de catecolaminas, ventila-
ción mecánica, hiperventilación aguda y cirugía intra-
abdominal.

Cuando se produce un infarto, la isquemia puede lo-
calizarse topográficamente como la zona que se en-
cuentra en contacto con el tejido sano, por un lado, y con
el de lesión, por otro (figura 11–1), o bien, tal como se
refiere en el cuadro 11–1, puede ser subendocárdica o
subepicárdica.

Cuadro 11–1. Localización de la isquemia

Derivaciones Localización de la isquemia

DI–AVL Porción lateral alta de la pared li-
bre del ventrículo izquierdo

DIII–AVF Cara posteroinferior
V1,V2, V3 Anteroseptal
V1 a V3–V4 a V6 Anterior extensa
V5–V6 Porción lateral media de la pared

libre del ventrículo izquierdo

Figura 11–2. Cambios en el ECG en la isquemia. A. Línea
del endocardio eléctrico que divide la pared libre ventricular
en un tercio interno y dos tercios externos. Es morfológica-
mente normal en V5–V6 con onda T positiva, redondeada,
con altura de un tercio de la onda R. B. Isquemia subendo-
cárdica. Ejemplo en V5–V6 con la isquemia en la porción
lateral media de la pared libre del ventrículo izquierdo; onda
T alta, acuminada y simétrica; QT largo. C. Isquemia subepi-
cárdica. Ejemplo en V5–V6, con isquemia en la porción late-
ral media de la pared libre del ventrículo izquierdo: a) onda
T deprimida; b) onda T aplanada; c) onda T invertida acumi-
nada y simétrica, y QT largo.

A

B

C

a) b)

c)

T

QT largo

QT normal

QT largo
T T

Isquemia subendocárdica

Se sitúa por dentro de la línea del endocardio eléctrico
y se relaciona con la cavidad ventricular. Se caracteriza
por presentar onda T alta y acuminada de ramas simétri-
cas, y QT largo (figura 11–2).

Los cambios del ECG de la isquemia subendocárdica
deben diferenciarse por:

� Sobrecarga diastólica del ventrículo izquierdo (en
V5–V6) con alteración del segmento ST y QT nor-
mal.

� Vagotonía, la cual tiene QT normal y bradicardia.
� Hiperpotasemia, que tiene QT corto.
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Isquemia subepicárdica

Se sitúa por fuera de la línea del endocardio eléctrico y
se relaciona con el epicardio. Se caracteriza por presen-
tar:

� Onda T deprimida, es decir, menos positiva de lo
normal.

� Onda T aplanada a nivel de la línea isoeléctrica
(más avanzada que en el caso anterior).

� Onda T invertida primaria, que es picuda y de ra-
mas simétricas (más avanzada que en el segundo
caso).

� QT largo.

Los cambios del ECG de la isquemia subepicárdica de-
ben diferenciarse con la sobrecarga sistólica del ventrí-
culo izquierdo (V5–V6) o del ventrículo derecho (V1–
V2). En la sobrecarga hay un ST alterado con QT nor-
mal y la alteración de la onda T es de tipo secundario.

Dependiendo de las derivaciones en que se encuen-
tren uno u otro de los tipos de isquemia mencionados po-
drá situarse el trastorno coronario con el ECG en reposo.

LESIÓN

La lesión representa una fase más avanzada de la hipo-
xia y, por lo tanto, un trastorno más grave en el funciona-
miento electrofisiológico del miocardio. Esto se mani-
fiesta por una despolarización incompleta, por lo que se
mantiene la carga positiva cuando el tejido normal ya
despolarizado presenta carga negativa, dando lugar a un
vector de lesión cuya punta se dirige hacia la zona de
lesión y afecta el segmento ST. El diagnóstico de lesión
en el ECG es muy importante, por lo que debe tenerse
sumo cuidado en el análisis de los cambios del segmen-
to ST. Al decir que un paciente tiene isquemia en el
ECG, sin duda se está realizando el diagnóstico de insu-
ficiencia coronaria; sin embargo, cuando se dice que
hay lesión, se coloca al paciente en un grado más avan-
zado de los trastornos coronarios (figura 11–3). La le-
sión aparece generalmente durante las primeras 48 h de
instalado el cuadro clínico del infarto agudo del miocar-
dio y desaparece entre dos y tres semanas después. Se
supone que si persiste más de tres semanas es signo de
mal pronóstico e incluso se debe sospechar la presencia
de un aneurisma de la pared ventricular. Su localización
se encuentra referida en el cuadro 11–2. En teoría, la
zona de la lesión está situada entre la zona de la isque-
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Figura 11–3. Lesión miocárdica. A. En la lesión subendo-
cárdica existe el consenso de que el bloqueo de la despola-
rización es el responsable de la depresión del segmento ST;
como resultado, la zona lesionada genera menos cargas
positivas, ocasionando el infradesnivel. B. El mecanismo
fundamental para producir el supradesnivel en la lesión sub-
epicárdica es básicamente el mismo; la corriente de lesión
se mueve hacia la zona lesionada en el subepicardio y el
supradesnivel resulta del movimiento de la corriente sistó-
lica hacia el electrodo.

mia y la de necrosis (figura 11–4); igual que la isquemia,
la lesión puede ser subendocárdica y subepicárdica.

Lesión subendocárdica

Se sitúa dentro de la línea del endocardio eléctrico y se
caracteriza por presentar en el registro en reposo los si-
guientes cambios electrocardiográficos:

� Desnivel negativo del segmento ST, que a su vez
puede aparecer como:

Cuadro 11–2. Localización de la lesión

Derivaciones Localización de la isquemia

DI–AVL Porción lateral alta de la pared libre
del ventrículo izquierdo

DIII–AVF Cara posteroinferior
V1,V2 y V3 Anteroseptal
V1 a V3–V4 a V6 Anterior extensa
V5–V6 Porción lateral media de la pared libre

del ventrículo izquierdo
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Figura 11–4. Cambios en el ECG en la lesión. A. Morfología
normal en V5–V6 con el segmento ST en línea isoeléctrica
y QT normal. B. Lesión subendocárdica. Lesión en la por-
ción lateral media y en la pared libre del ventrículo izquierdo
(V5–V6): a) ST con desnivel negativo horizontal; b) desnivel
negativo del ST en declive. C. Lesión subepicárdica, lesión
en la misma localización que b), visible en V5–V6: a) desni-
vel positivo del segmento ST con la concavidad hacia abajo
y T invertida; b) desnivel del ST donde está incluida la onda
T. Los ejemplos B y C tienen el QT largo.

A

B

C

ST

QT normal

a) b)

QT largo

QT largo QT largo

QT largo

a) b)

T

T

T

ST ST T

ST

� Desnivel en declive.
� Desnivel horizontal.
� Desnivel ascendente. La mayoría de los autores

lo consideran dudoso de alteración coronaria.
� Onda T positiva de tipo isquémico subendocárdi-

ca o como parte del segmento ST con el desnivel
negativo.

� QT largo.

La lesión subendocárdica en el ECG en reposo puede
aparecer en situaciones agudas, como en el infarto agu-
do del miocardio (pues en el endocardio no se manifies-
ta la necrosis en general y aunado a un cuadro clínico su-
gestivo se puede inferir el diagnóstico de lesión o infarto
subendocárdico), y en situaciones crónicas, como en la
insuficiencia coronaria crónica.

Lesión subepicárdica

Es la lesión que ocurre por fuera de la línea del endocar-
dio eléctrico y se caracteriza por:

� Desnivel positivo del segmento ST con la conca-
vidad hacia abajo.

� Onda T invertida de tipo isquemia subepicárdica
o formando parte del segmento ST con desnivel
positivo.

� QT largo.

NECROSIS

La necrosis indica muerte celular desde el punto de vista
eléctrico y debe entenderse como sinónimo de zona
eléctricamente inactiva (en histopatología tiene otro
significado), que aparece después de la lesión en el trazo
del ECG. En el infarto miocárdico reciente se observa
una zona hemorrágica y en el antiguo hay fibrosis que
sustituye las células miocárdicas, pero no hay necrosis
desde el punto de vista histopatológico. En general apa-
rece después de 48 h de instalado el cuadro clínico y por
lo general no desaparece nunca. La necrosis se hace evi-
dente por alguno de los criterios que se enumeran a conti-
nuación o por la presencia de todos ellos (cuadro 11–3).

Desaparición de los vectores normales

En este tipo de necrosis destacan las que aparecen en el
septum interventricular. Su localización se refiere en el
cuadro 11–4 y tiene las siguientes características:

� Necrosis del tercio medio septal (figura 11–5).
Normalmente en esa zona del tabique se sitúa el
vector I, que produce una onda R pequeña en V1
y V2, y una onda Q pequeña en V5 y V6. El vector
I también desaparece cuando se establece la ne-
crosis, por lo que desaparecen dichas ondas y el re-
sultado es un complejo QS en VI y V2, y Rs en V5
y V6.

� Necrosis del tercio inferior septal (figura 11–6).
En esta zona se encuentra el vector que produce la
onda R en V3 y V4. Al producirse la necrosis se
origina un complejo QS en dichas derivaciones
por desaparición de la onda R.

� Necrosis de los dos tercios inferiores del septum.
Esto ocasiona la suma de las descripciones ante-
riores.

Aparición de onda Q patológica

La definición tradicional de una onda Q anormal esta-
blece que tiene una duración de 0.04 segundos o más y
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Cuadro 11–3. Resumen de las necrosis ventriculares

Localización Derivaciones Sucesos Morfología final

Tercio medio del septum V1–V2
V5–V6

Desaparece la R
Desaparece la Q

QS
Rs

Tercio inferior del septum V3–V4 Desaparece la R QS
Dos tercios inferiores del septum V1–V2

V3–V4
V5–V6

Desaparece la R
Desaparece la R
Desaparece la Q

QS
QS
Rs

Porción lateral alta de la pared libre del
ventrículo izquierdo

DI–AVL 1. Q patológica
2. Q patológica + R pequeña o bien

desaparece la R

QR
QR
QS

Cara posteroinferior del ventrículo iz-
quierdo

DII–AVF 1. Q patológica
2. Q patológica + R pequeña o bien

desaparece la R

QR
Qr
QS

Porción lateral media de la pared libre
del ventrículo izquierdo

V5–V6 1. Q patológica
2. Q patológica + R pequeña o bien

desaparece la R

QR
Qr
QS

alcanza cierta profundidad, y se considera mayor de
25% de la siguiente onda R en las derivaciones I, II, III,
AVF y V2 a V6, y mayor de 50% en la derivación aVL.
Actualmente una onda Q anormal puede tener una dura-
ción menor de 0.04 seg y no alcanzar 25% de la onda R,
lo cual en la práctica dificulta la distinción de una onda
Q anormal de una normal. Los datos adicionales que in-
dican que la onda Q es anormal son la presencia de
muescas en el trazo descendente de la onda, cambios cró-
nicos del segmento ST o T en las mismas derivaciones,
y trazos previos donde no se aprecie la onda Q. Lo común
es que la onda Q aparezca varias horas o días después del
infarto transmural del miocardio, por lo que no consti-
tuye un hallazgo inicial de infarto agudo del miocardio.3

Este tipo de onda se presenta en varias circunstancias.

Necrosis de la pared libre
del ventrículo izquierdo

Este tipo de necrosis puede localizarse en el endocardio
o en el epicardio (figura 11–7).

� Endocárdica. Se establece por dentro de la línea
del endocardio eléctrico. Desde el punto de vista
electrocardiográfico no se produce ningún cambio
en el trazo, de modo que en el infarto agudo sólo

Cuadro 11–4. Localización de la necrosis
del septum ventricular

Derivaciones Localización de la necrosis

V1–V2 y V5–V6 Tercio medio del septum
V3–V4 Tercio inferior del septum
V1 a V6 Totalidad del septum

se verá lesión e isquemia, y en la fase de cicatriza-
ción sólo se traducirá como isquemia en un trazo
normal.

� Epicárdica. La necrosis de esta zona está por fue-
ra del endocardio eléctrico y los cambios en el
ECG se caracterizan por una onda Q patológica y
una disminución del voltaje de la onda R (cuadro
11–5).

Análisis del segmento ST

Características del segmento ST

Hay que recordar que la dirección del vector de repolari-
zación del ventrículo va del epicardio al endocardio, en
sentido opuesto al vector de despolarización. El seg-
mento ST refleja la porción media o fase 2 de repolari-
zación, durante la cual hay cambios muy pequeños del
potencial eléctrico, por lo que en condiciones normales
es isoeléctrica. Durante la isquemia se produce pérdida
de potasio intracelular y aparece una corriente de lesión

Figura 11–5. Necrosis del tercio medio del septum. A. Vec-
tores normales con el vector 1 produciendo “r” en V1–V2 y
“q” en V5–V6. B. Los vectores desaparecen al haber necro-
sis septal media, quedando QS en V1–V2 y Rs en V5–V6.

A B

1

2

3

1

2

3
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Figura 11–6. Necrosis del tercio inferior del septum inter-
ventricular. A. Vectores normales, con el vector “d” produ-
ciendo R en V3–V4. B. Se observa la necrosis septal baja,
con desaparición del vector, quedando QS en esas deriva-
ciones

A B

d

d

que modifica las características isoeléctricas del ST. El
mecanismo electrofisiológico exacto de los cambios del
segmento ST (elevación o depresión) permanece con-
trovertido y se han postulado dos teorías principales
para explicar este fenómeno: una asegura que la co-
rriente fluye de la zona sana al área lesionada (corriente

Figura 11–7. Necrosis de la pared libre del ventrículo
izquierdo. Ejemplo de necrosis en la porción lateral media
(V5–V6). A. Vectores normales con qRs en V5–V6; en A se
aprecia un electrodo intracavitario. B. Necrosis de un cuarto
del epicardio con R más pequeña y Q más grande. C y D.
Necrosis de dos tercios y tres cuartos del epicardio, respec-
tivamente, con onda R cada vez menor y onda Q cada vez
mayor. E. Necrosis de todo el epicardio; donde ya no hay R
se describe como QS. F. Necrosis transmural registrada
como QS.

A B

C D

E F

Cuadro 11–5. Localización de la necrosis
de la pared libre del ventrículo izquierdo

(epicárdica o transmural)

Derivaciones Localización de la necrosis

DI–AVL Porción lateral alta
DIII–AVF Cara posteroinferior
V5–V6 Porción lateral media

diastólica) y la otra considera la existencia de un cambio
verdadero del potencial 2 que aparece cuando la co-
rriente fluye del área lesionada al área sana. Ambas tie-
nen fuertes bases electrofisiológicas y aún no se logra
un consenso. No obstante, independientemente de la ex-
plicación electrofisiológica, de lo que no hay duda es de
que el segmento ST es la parte más importante del com-
plejo QRS para evaluar la isquemia perioperatoria.

El origen de este segmento en el punto J es fácil de
localizar y termina en el inicio de cualquier cambio en
la pendiente que producirá la onda T, aunque esto puede
ser difícil de establecer en algunos casos. En individuos
sanos, en los que no hay ningún ángulo en la pendiente
del segmento ST, normalmente se establece el segmento
TP como la línea eléctrica basal a partir de la cual se eva-
lúan los cambios del segmento ST. Del mismo modo, en
una taquicardia se elimina este segmento y se utiliza el
segmento PR como línea basal.

Sensibilidad del segmento ST
en el diagnóstico de la isquemia

Se han realizado muchos estudios experimentales de is-
quemia provocada mediante angioplastia en humanos
para comparar el inicio de los cambios en el segmento
ST con otros marcadores de isquemia, como la produc-
ción de lactato o los cambios en la movilidad cardiaca.
Sobre la base de esos estudios se ha demostrado que los
cambios en el segmento ST aparecen entre 30 y 60 seg
después de una oclusión aguda y total de la arteria coro-
naria, alcanzando su punto máximo entre 5 y 7 min des-
pués de ella. Esto tiene mucha importancia, pues en la
práctica clínica es más significativo detectar el inicio de
la isquemia que vigilar la evolución de un infarto com-
pleto. Por su parte, la producción de lactato y los trastor-
nos de movilidad de la pared ventricular aparecen cuan-
do el flujo coronario se reduce 48%, mientras que los
cambios electrocardiográficos se hacen visibles cuando
la reducción del flujo coronario es de 75%. También se
ha comparado la presión capilar pulmonar con el ECG
como un indicador precoz de isquemia.4 En este senti-
do, Kaplan realizó un estudio en el que se definió la
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isquemia como una depresión del segmento ST mayor
de 1 mm o bien una onda A o C en el trazo de la presión
de la arteria pulmonar mayor de 15 mmHg, o una onda
V mayor de 20 mmHg; de los 40 pacientes estudiados
y sometidos a revascularización coronaria, 10 cumplie-
ron los criterios del trazo de la arteria pulmonar: tres
presentaron los criterios electrocardiográficos y cinco
presentaron ambos criterios, con lo que se concluyó que
el trazo de la presión de capilar pulmonar puede ser más
sensible que el ECG para la detección de isquemia.
Como se aprecia, existen diferentes pruebas que son
más capaces para detectar la isquemia que el análisis del
segmento ST, pero como estas pruebas no pueden ha-
cerse en todos los pacientes y el control electrocardio-
gráfico continuo sí se puede emplear en todos los casos,
se concluye que, pese a que no es el método más sensi-
ble, el ECG usado apropiadamente continúa siendo un
método conveniente para la vigilancia del desarrollo de
la isquemia miocárdica. Es más, desde el punto de la
aparición de la vigilancia electrocardiográfica continua
con vigilancia específica del segmento ST, ha surgido el
concepto de isquemia silenciosa para referirse a los tras-
tornos en el ECG compatibles con la isquemia pero sin
sintomatología de angina o su equivalente, y se ha podi-
do comprobar que la mayoría de los eventos isquémicos
corresponden a esta categoría. Esto ha demostrado que
la sintomatología coronaria sólo es la punta del iceberg
de una enfermedad compleja, por lo que la terapia médi-
ca se encamina más al manejo de la enfermedad que a
la mera desaparición de los síntomas.

Aunque es sencillo traducir la elevación del segmen-
to ST como una isquemia transmural producida por la
oclusión total de un vaso, y la depresión del segmento
ST como una isquemia subendocárdica, producto del
desequilibrio entre el aporte y la demanda (la isquemia
subendocárdica manifestada como depresión del seg-
mento ST es el clásico desequilibrio entre el aporte y la
demanda de oxígeno, y es el tipo de isquemia más fre-
cuente en el periodo perioperatorio). Su presencia in-
dica que la isquemia afecta todo el subendocardio, o
bien que hay una redistribución del aporte de oxígeno
desde un segmento vulnerable del endocardio hacia el
epicardio, o que la presión telediastólica elevada dismi-
nuye la presión de perfusión endocárdica: hay muchas
excepciones a estas posturas radicales. Se sabe desde
hace varios años que la circulación colateral coronaria
tiene un papel clave en la modulación clínica y electro-
cardiográfica del comportamiento del segmento ST en
la isquemia. McDonald usó la angioplastia para valorar
la resistencia vascular coronaria distal en los pacientes
con una oclusión total de la coronaria descendente ante-
rior, y encontró que los sujetos que desarrollaban una

presión coronaria distal baja y unas resistencias corona-
rias altas presentaban elevación del segmento ST (con
circulación colateral escasa o ausente), mientras que los
pacientes con una buena circulación colateral presenta-
ban depresión del segmento ST. De todas formas, la ele-
vación del segmento ST por lo común es indicativa de
isquemia miocárdica transmural y puede ser causada por
una oclusión de la arteria coronaria, un vasoespasmo o
una oclusión de injertos vasculares en revascularizados.
En cirugía cardiaca se puede observar una elevación del
segmento ST producida por vasoespasmo, embolia área
o detritus en el hemoducto, y es más común en la arteria
coronaria derecha, apreciándose mejor en las derivacio-
nes inferiores, la arteria coronaria derecha está en posi-
ción anterior, lo cual ocasiona que sea un punto de loca-
lización del aire intraaórtico.

CAUSAS NO ISQUÉMICAS DE
ALTERACIÓN DEL SEGMENTO ST

Abundando en esta falta de especificidad de los cambios
en el ST, hay que tener presente que existen varios facto-
res no isquémicos que pueden condicionar una depre-
sión del segmento ST sin que exista isquemia. Los más
importantes son los siguientes:5

Ejercicio

Existe mucho interés por la depresión del segmento ST
inducida por el ejercicio, ya que caracterizada por una
depresión del punto J y una pendiente ascendente del
segmento ST, puede resultar indistinguible de lo obser-
vado durante el inicio de la isquemia: sólo la evolución
consigue distinguir definitivamente ambos fenómenos.
De todas formas, en el sujeto que hace ejercicio se man-
tienen las características morfológicas del ECG men-
cionadas, mientras que en el paciente isquémico la ten-
dencia es al aplanamiento e incluso al desnivel negativo
a partir del punto J del segmento ST.

Hay pruebas de que la morfología de la pendiente del
segmento ST, sea ascendente o descendente, no es tan
importante como la presencia de la depresión del seg-
mento ST en un punto de 0.06 a 0.08 ms después del
punto J. En un grupo de pacientes con prueba de esfuer-
zo con 2 mm de depresión 0.08 ms después del punto J
se encontró un peor pronóstico en los que mantenían un
desnivel con pendiente negativa que en los que mante-
nían un aplanamiento o un desnivel ascendente del seg-
mento ST.
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Hipertrofia ventricular

La hipertrofia ventricular produce profundos cambios
en el ECG, ya que el aumento de masa ventricular au-
menta el voltaje de los complejos QRS y altera el tiempo
y la dirección de la activación ventricular. Un ensancha-
miento del ángulo QRST puede resultar en un cambio
del segmento ST en dirección opuesta al QRS.

Existe una morfología típica de hipertrofia ventricu-
lar izquierda en la cual hay un infradesnivel del ST, el
cual tiene una pendiente descendente y una onda T in-
vertida. Esta morfología se manifiesta principalmente
en V5 y V6, y las derivaciones de los miembros tienen
un patrón QS.

Defectos de conducción

Existe una relación entre los bloqueos de rama y la is-
quemia; por un lado, las alteraciones de la activación
ventricular alteran la despolarización, dificultando la
interpretación del segmento ST; por el otro, el inicio de
la isquemia puede precipitar bloqueos de rama (princi-
palmente de rama derecha). De hecho, la causa más fre-
cuente de bloqueos completos de rama es la isquemia.
Finalmente, y a causa de que las ondas Q desaparecen
en el bloqueo de rama izquierda, el diagnóstico de in-
farto puede ocultarse.

Digoxina

La respuesta electrocardiográfica a la administración de
digoxina es variable,6 ya que el electrocardiograma des-
pués de la administración puede presentar un desnivel
negativo del segmento ST o no hacerlo. Aunque no se
ha podido encontrar una correlación exacta entre el ni-
vel de depresión y los niveles circulantes, en términos
generales se acepta que, cuanto mayor sea el nivel san-
guíneo, quizá será mayor la depresión del segmento ST.
El efecto electrocardiográfico de la digoxina puede du-
rar hasta dos semanas después de suspender el medica-
mento y se hace más evidente durante el ejercicio.

Hipocalemia

La hipocalemia produce una depresión y un aplana-
miento significativo del segmento ST. Sin embargo, la
onda T con frecuencia está disminuida en amplitud, el
intervalo QT se hace más prolongado y puede aparecer
una onda U.

DIAGNÓSTICO DE LA ISQUEMIA
MEDIANTE EL ANÁLISIS
DEL SEGMENTO ST

En cualquier caso, con la aparición de la isquemia o el
infarto se alteran las porciones distales del segmento
ST, apareciendo una depresión que clásicamente se con-
sidera que debe ser de al menos 0.1 mV (1 mm) medida
80 ms después del punto J. La pendiente del segmento
tiene mucha importancia, ya que si es negativa o des-
cendente y se mantiene al menos 80 ms se asocia con
una enfermedad isquémica más grave que si la depre-
sión es horizontal.7 Aunque los 80 ms después del punto
J es la referencia más usada, algunos centros usan 60 ms
y otros 40 ms. De esta variedad de criterios surgen algu-
nas mediciones como el índice ST, en el cual se mide la
depresión del segmento ST 60 ms después de la onda R,
y la pendiente del ST entre 70 y 110 ms.

Además de estos criterios, existen otros para el diag-
nóstico de los cambios del segmento ST, todos ellos de-
rivados de la detección de isquemia en la prueba de es-
fuerzo (figura 11–8) y no utilizables en el periodo
perioperatorio, que incluirían la medición del área de in-
fradesnivel del segmento ST, amplitudes a tiempos nor-
malizados del punto medio del ST, magnitudes espacia-
les de ST y la puntuación de prueba de esfuerzo de
Hollenberg,8 que en sus informes alcanza una sensibili-
dad de 85% y una especificidad de 98%.

Los informes iniciales de Dalton y Kaplan9,10 reco-
mendaban la vigilancia electrocardiográfica del seg-
mento ST en V5 en pacientes de alto riesgo de desarro-
llar isquemia y citaban la experiencia de las pruebas de
tolerancia al esfuerzo desarrolladas por los cardiólogos
para la detección de isquemia. Aunque los factores y las
condiciones que desarrollan la isquemia en el periope-
ratorio y en una prueba de esfuerzo son distintos, se ha
encontrado que las derivaciones con mayor sensibilidad
para la detección de la isquemia mediante análisis del
ST en las pruebas de esfuerzo también lo son en el perio-
peratorio. En estudios de detección de isquemia de 12
derivaciones se descubrió que V5 detectaba hasta 89%
de las pruebas positivas y que DI era muy insensible,
pues sólo detectaba 9% de los casos.11 Por su parte, en
los estudios de vigilancia ambulatoria del segmento ST
se utiliza el sistema de tres puntas con varias colocacio-
nes (figura 11–9), aunque las más populares son CM5,
CS5 (en ocasiones se denomina como V5 modificada)
y CC5. La sensibilidad y la especificidad de estas deri-
vaciones entre sí y aun comparadas con un ECG de 12
derivaciones no están del todo definidas, pues existen
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Figura 11–8. Diferentes criterios usados para determinar los cambios en el segmento ST producidos por la isquemia. Aquí se inclu-
yen el criterio clásico —donde la determinación es visual— y los criterios donde se emplean computadoras para el manejo de datos.
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datos contradictorios al respecto. De todas formas, la
derivación más utilizada es CM5, según estudios reali-
zados durante las angioplastias coronarias, donde se en-
contró una sensibilidad de hasta 100% durante la oclu-
sión coronaria aguda.

Finalmente, la vigilancia del ECG en el grupo pediá-
trico ha aumentado el grado de atención desde que se
descubrió que este sector de pacientes es sensible al de-
sarrollo de isquemia focal y global por una gran varie-

Figura 11–9. Derivaciones modificadas de los miembros
bipolares. El electrodo explorador está colocado en la posi-
ción V5.
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dad de etiologías (no relacionadas con enfermedad co-
ronaria). Existen reportes de elevación y depresión del
segmento ST en neonatos que se relacionaron con is-
quemia miocárdica.

Todos los episodios fueron localizados en las deriva-
ciones inferiores. El valor de las derivaciones precor-
diales en la detección de isquemia en niños se desco-
noce.

También el grupo de pacientes en los que se realizan
cirugías cardiacas de switch de los grandes vasos pue-
den presentar cambios en el ECG que tiene valor predic-
tivo para el desarrollo posterior de isquemia; del mismo
modo, la colocación de fístulas sistemicopulmonares, en
conjunto con algunas condiciones patológicas agrega-
das, puede condicionar robo coronario y también oca-
sionar isquemia miocárdica, llegando incluso al infarto
miocárdico.

DIAGNÓSTICO DE LAS ARRITMIAS

Arritmias auriculares

Las arritmias auriculares se originan en cualquier lugar
del atrio, distinto al nodo sinusal (figura 11–10), y casi
siempre son generadas por una formación activa de im-
pulsos, por lo que normalmente son arritmias rápidas.
Las más comunes son las extrasístoles auriculares, la ta-
quicardia auricular, el flutter o aleteo auricular, y la fi-
brilación auricular. Se piensa que el aleteo y la fibrila-
ción son distintas manifestaciones eléctricas del mismo
fenómeno, por lo que es posible que un aleteo auricular
se convierta en una fibrilación o viceversa. Incluso en
un mismo trazo electrocardiográfico en ocasiones es
posible que aparezcan ritmos transicionales denomina-
dos fibrilo–flutter.
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Figura 11–10. Representación esquemática del ritmo sinu-
sal, la taquicardia sinusal y la bradicardia sinusal.

Ritmo sinusal
90/min

Taquicardia sinusal
140/min

Bradicardia sinusal
54/min

Las arritmias auriculares pueden ocurrir en forma
crónica o de paroxismos y pueden aparecer tanto en co-
razones sanos como en corazones enfermos, aunque la
fibrilación y el aleteo auricular son más frecuentes en
estos últimos.

Extrasístoles auriculares

Se originan en cualquier lugar fuera del nodo sinusal y
casi siempre el impulso estimula toda la aurícula, inclui-
do el nodo sinusal.

Al estimularse prematuramente el nodo sinusal, la
generación del impulso por el nodo se suprime de mane-
ra momentánea, permaneciendo la conducción por de-
bajo del nodo AV idéntica a la originada en un ritmo
sinusal.

Criterios diagnósticos

Las extrasístoles auriculares se diagnostican cuando
aparecen ondas P de una forma más temprana en un ci-
clo cardiaco de un ritmo sinusal de base.

Configuración

La morfología de la configuración de la onda P es por
lo regular diferente de la onda P de origen sinusal y pre-
sentará variación dependiendo de donde se localice el
foco ectópico, de forma que cuanto más se acerca al
nodo sinusal, más semejante será al latido sinusal. Por
el contrario, si se acerca al nodo AV, la onda P se condu-
cirá de manera retrógrada y el diagnóstico diferencial
entre una extrasístole auricular y una del tejido de la
unión será muy difícil. La frecuencia de las extrasístoles
auriculares es muy variable y puede aparecer como lati-
dos aislados o alternarse con latidos sinusales, dando lu-
gar a bigeminismo atrial, trigeminismo, etc., según la
frecuencia. Además, pueden originarse en distintos fo-
cos, en cuyo caso se denominan extrasístoles auricula-
res multifocales.

Significado clínico

Las extrasístoles auriculares pueden ocurrir en sujetos
aparentemente sanos, así como en corazones enfermos,
y habitualmente carecen de significado clínico. Por lo
tanto, se consideran una arritmia benigna y sólo los indi-
viduos sintomáticos requieren tratamiento. Como ma-
nifestación patológica pueden encontrarse sobre todo
las extrasístoles auriculares multifocales en enfermos
pulmonares crónicos, así como en pacientes con cardio-
patía reumática.

Figura 11–11. A. Representación gráfica de un trazo de una taquicardia paroxística auricular. La onda P se monta sobre el brazo
descendente de la onda T. Hay una frecuencia de captura alta de 240 latidos por minuto con grave deterioro hemodinámico. B.
Taquicardia del tejido de la unión; su frecuencia de captura es más lenta que el ejemplo anterior y no se observa onda P.

A
240/min

B
50/min

Taquicardia paroxística aurícular

Taquicardia del tejido de la unión (nodal)
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Figura 11–12. Representación gráfica de la comparación de una taquicardia auricular con bloqueo 2:1 y una taquicardia paroxís-
tica auricular también con conducción 2:1. En ambos casos se representa el intervalo PP, que permanece constante y se diferencia
por la frecuencia cardiaca.

Taquicardia auricular con bloqueo A–V2:1 Frecuencia auricular: 240/min

Taquicardia paroxística auricular. Bloqueo A–V 2:1 Frecuencia auricular 150/min

Arritmia sinusal

En la arritmia sinusal el nodo sinusal forma impulsos
irregulares y, en función de su relación con la respira-
ción, se puede hablar de dos distintos tipos:

1. Arritmia respiratoria: la frecuencia se acelera
durante la inspiración y se reduce con la espira-
ción. Es algo absolutamente normal y se aprecia
mejor en individuos jóvenes.

2. Arritmia sinusal sin relación con la respira-
ción: se caracteriza por una frecuencia de 60 a 100
latidos por minuto con un ritmo irregular y con la
presencia de una onda P precediendo al QRS. To-
das las ondas P tienen la misma morfología y el
QRS es normal. Se trata de la arritmia más benig-
na, dado que constituye la manifestación del tono
vagal y se considera como algo fisiológico, por lo
que no requiere tratamiento.

Bradicardia sinusal

Es una descarga del nodo sinusal a una frecuencia
menor de 50 latidos por minuto, por lo que otro marca-
paso puede en ocasiones descargar a una frecuencia ma-
yor apareciendo latidos de escape.

Tiene un ritmo regular, excepto por los escapes que
puedan presentarse. Todos los complejos QRS son pre-
cedidos por una onda P y el complejo QRS es de morfo-
logía normal.

Significado clínico

Es muy variable, ya que puede ser una consecuencia de
tratamientos farmacológicos en los que se busca la bra-
dicardia, como en los pacientes en tratamiento con beta-
bloqueadores por enfermedad isquémica o hipertensión
arterial, o bien ser un efecto secundario de los mismos,
como en el caso de la morfina, el sufentanilo o la dexme-
detomidina. También puede ser la manifestación de una
patología, como cuando aparece en el infarto agudo del
miocardio de localización inferior o cuando forma parte
del síndrome de seno enfermo, donde puede haber blo-
queo auriculoventricular y taquiarritmias serias que al-
ternan con bradicardias. Finalmente, y sin importar su
origen, puede agravar otra patología ya presente, como
al aparecer en el marco de una insuficiencia aórtica,
donde puede precipitar un cuadro de falla cardiaca o
causar hipotensión o extrasístoles ventriculares cuando
las frecuencias son muy bajas. El tratamiento farmaco-
lógico agudo se hace con atropina —en ocasiones iso-
proterenol— y en situaciones refractarias al tratamiento
farmacológico se utiliza un marcapaso. Para establecer
un tratamiento detallado se puede recurrir al algoritmo
de la American Heart Association.

Taquicardia sinusal

Es una descarga del nodo sinusal a una frecuencia de 90
a 170 latidos por minuto (algunos autores consideran a
partir de 100 latidos).12 Se trata de una arritmia muy fre-
cuente durante y después de la cirugía, y determinar su
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origen es todo un reto, ya que sus posibles causas son
múltiples: dolor, hipovolemia, fiebre, respuesta emoti-
va, falla cardiaca, hipertiroidismo, etc. El ritmo es regu-
lar, con una relación P–QRS de 1:1 y QRS morfológica-
mente normal.

Significado clínico

El significado clínico varía según las condiciones del
paciente: las frecuencias rápidas en un paciente cardió-
pata pueden precipitar cuadros de insuficiencia cardiaca
congestiva y, como disminuye el tiempo de llenado
diastólico coronario, pueden originar cambios en el seg-
mento ST como reflejo de isquemia miocárdica. Si la
frecuencia cardiaca es mayor de 150 latidos por minuto,
se está ante un problema diagnóstico mayor, donde las
posibilidades diagnósticas básicamente son tres: taqui-
cardia sinusal, taquicardia auricular paroxística y aleteo
auricular con bloqueo 2:1. De todas formas, y aunque
las causas más frecuentes son una anestesia superficial
o la hipovolemia, en la práctica puede ser muy difícil
encontrar la etiología.

Tratamiento

Debe ser etiológico y depender de la arritmia causante.
Existe un amplio espectro de posibilidades terapéuticas
que van desde simples maniobras vagales, pasando por di-
versos medicamentos (esmolol, adenosina, verapamilo y
amiodarona), hasta la cardioversión cuando está indicada.

TAQUICARDIA PAROXÍSTICA
SUPRAVENTRICULAR

Significado clínico

Es el tipo de arritmia que se observa en síndromes de
preexcitación como el de Wolff–Parkinson–White,
aunque existen otras muchas etiologías, como la enfer-
medad de Ebstein, la enfermedad reumática, la enfer-
medad isquémica coronaria, la pericarditis y el prolapso
de la válvula mitral, o bien puede ser de origen farmaco-
lógico, en cuyo caso se habla de proarritmia, que es la
arritmia inducida por antiarrítmicos, como sucede en la
intoxicación digitálica. Finalmente, hay que reseñar
que también puede aparecer en corazones sanos, sólo
que en estos últimos los paroxismos son de corta dura-
ción, si bien se ha podido demostrar que cuando la fre-

cuencia es mayor de 180 latidos por minuto puede haber
una caída del gasto cardiaco. En corazones enfermos,
aun las frecuencias no tan altas pueden agravar la enfer-
medad o producir una falla cardiaca congestiva o cua-
dros anginosos.

Tratamiento

En el tratamiento de esta arritmia es muy importante
considerar el deterioro hemodinámico que, como se
sabe, está relacionado con la rapidez de la frecuencia.
Existe un algoritmo de la American Heart Association
para su manejo.

FLUTTER O ALETEO AURICULAR

De un modo similar a como ocurre en la taquicardia su-
praventricular, el aleteo se origina en cualquier parte de
la aurícula fuera del nodo sinusal (figura 11–13). Puede
ocurrir en forma paroxística, pero es más común que
aparezca en forma crónica durante meses o años. Man-
tiene una estrecha relación con la fibrilación auricular
y, aunque su incidencia es mucho menor que la de la fi-
brilación auricular, existen formas “impuras” de aleteo
que representan un estado intermedio con la fibrilación
auricular, pudiendo también ocurrir con frecuencia que
un aleteo revierta a fibrilación auricular, o viceversa,
sobre todo durante la administración de medicamentos.
La mayoría de los aleteos se parecían en su forma clá-
sica a las ondas F en dientes de sierra, típicos de esta
arritmia. La frecuencia en el aleteo puro varía entre 250
y 300 latidos por minuto, y casi siempre tiene una res-
puesta ventricular de 2:1, porque el tejido de la unión es
incapaz de conducir el impulso a esa velocidad, en vir-
tud de que su periodo refractario es más lento. Por lo
tanto, la respuesta ventricular en el flutter no tratado es
entre 125 y 175 latidos por minuto y el QRS por lo regu-
lar es normal. Existen cuatro teorías principales en
cuanto a la producción del aleteo:

1. La teoría del movimiento circular.
2. La teoría del fenómeno de reentrada múltiple.
3. La teoría de la formación de un impulso unifocal.
4. La teoría de la formación de un impulso multifo-

cal.

Significado clínico

El aleteo se observa casi siempre en corazones enfermos
tanto en la forma crónica como en la paroxística. Su apa-
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Figura 11–13. Representación esquemática de una fibrilación auricular. Se observan las ondas f y la distinta captura de los ventrí-
culos con un intervalo R–R muy variable. B. Representación de un aleteo auricular. Se aprecian las ondas F en diente de sierra,
características del flutter. En el primer trazo (B1) hay un bloqueo 2:1 y en el trazo inferior (B2) el bloqueo es 4:1. Este último se
considera aleteo impuro, ya que recibió medicamentos.

A

B1

B2

400–600
ondas
F/min

300 ondas F/min
F

R–R: 60/min

OndasF

R–R: 80/min R–R: 40/min

F F F F F F

F F F F F F F F F

rición en un corazón sano es muy ocasional y se limita
a la forma paroxística. La duración es variable y oscila
entre unos segundos y muchos meses o incluso años.
Por lo común esta arritmia aparece en la enfermedad
reumática (especialmente la estenosis mitral) y en la
cardiopatía hipertensiva o isquémica. También es fre-
cuente observarla como componente del síndrome de
seno enfermo, sobre todo en las formas crónicas, y con
mucha menos frecuencia en las cardiomiopatías, los
síndromes de preexcitación, la embolia pulmonar o la
pericarditis. Las manifestaciones clínicas dependerán
de la enfermedad cardiaca de base y de las condiciones
del individuo, que es de donde se desprende que el trata-
miento también dependa de la reperfusión hemodiná-
mica, así como de las condiciones y la patología agre-
gada del paciente.

FIBRILACIÓN AURICULAR

La fibrilación auricular esta íntimamente ligada con el
aleteo auricular en cuanto a su etiología, mecanismos de
producción, enfermedades concomitantes y respuesta
terapéutica. Por tanto, también se origina en la aurícula,
en cualquier lugar diferente del nodo sinusal. Su preva-
lencia es de 10 a 20 veces mayor que la del flutter o ale-
teo auricular y, de hecho, es una de las arritmias más fre-

cuentes en la población adulta, que puede presentarse en
forma paroxística, si bien lo habitual es que persista du-
rante meses o años. La fibrilación auricular tiene la
característica de presentar una frecuencia de captura
ventricular muy irregular, así como ondas auriculares
muy rápidas que reemplazan a la onda P; de aquí que sea
la causa más frecuente de pérdida de onda P, lo cual lo
convierte en la arritmia “más arrítmica” de las que exis-
ten. La frecuencia de las ondas de fibrilación auricular
(f) oscila entre 450 y 650 estímulos eléctricos por minu-
to y la frecuencia de captura ventricular puede alcanzar
los 120 a 180 latidos por minuto. Cuando se presenta
una captura lenta de 40 a 80 latidos por minuto sin nin-
gún tratamiento médico se debe considerar la existencia
de un síndrome avanzado del seno enfermo. El comple-
jo QRS presenta variaciones tanto en su configuración
como en su amplitud, en parte por la sobreimposición
de las ondas de fibrilación en cualquier parte del com-
plejo QRS, el segmento ST y la onda T. No ocurre lo
mismo en la fibrilación de captura lenta ni en la fibrila-
ción con medicación antiarrítmica, donde el QRS es
normal. En términos generales las ondas de fibrilación
se aprecian mejor en las derivaciones DII y V1. La res-
puesta ventricular, sobre todo en las frecuencias altas,
puede mostrar una conducción aberrante que, cuando es
muy marcada, puede asemejarse a extrasístoles ventri-
culares o a una taquicardia ventricular. El fenómeno se
debe a que algunos estímulos encuentran el tejido ven-
tricular en periodo refractario relativo. Este patrón de
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conducción aberrante muestra casi siempre la configu-
ración de un bloqueo de rama derecha, debido a que esta
rama es más susceptible a las variaciones súbitas de
conductividad que la rama izquierda.

Significado clínico

Se calcula que cerca de 50% de los pacientes con insufi-
ciencia cardiaca congestiva presentan una fibrilación
auricular, por lo que su incidencia es mayor en pacientes
de más de 40 años de edad. Otras causas frecuentes de
fibrilación auricular son la enfermedad reumática, la
enfermedad coronaria, la cardiopatía hipertensiva y la
enfermedad del seno avanzada. En los niños es poco fre-
cuente y se asocia con comunicación auricular, enfer-
medad de Ebstein o transposición de grandes arterias.
En cuanto a su significado clínico, hay que diferenciar
entre la fibrilación gruesa y la fibrilación fina. La causa
más común de la primera es la enfermedad reumática,
en especial cuando se asocia con estenosis mitral de mo-
derada a severa (por el aumento de tamaño de la aurícula
izquierda). En ocasiones, la tirotoxicosis también oca-
siona este tipo de fibrilación. En contraste, la fibrilación
fina es casi exclusiva de la cardiopatía hipertensiva o is-
quémica, aunque también puede deberse a tabaquismo
excesivo, al consumo exagerado de alcohol, de café o de
té, a estados emocionales intensos o bien ser de aparición
familiar; cuando no se encuentra una causa orgánica se
denomina idiopática o benigna. Las consideraciones del
tratamiento son las mismas que las del flutter auricular.

ARRITMIAS DEL TEJIDO DE LA UNIÓN

Las arritmias del tejido de la unión presentan dos meca-
nismos fundamentales de producción:

1. Formación activa del impulso, que incluye las ex-
trasístoles y la taquicardia del tejido de la unión.

2. Formación pasiva del mismo, que son los escapes
nodales.

La morfología electrocardiográfica de los latidos origi-
nados en el tejido de la unión varía según su punto de
origen, pero es independiente de si es producto de un la-
tido activo o pasivo (figura 11–14). Se describen tres ti-
pos de variedad del tejido de la unión:

1. Ritmo nodal alto: el impulso alcanza (de manera
retrógrada) el atrio antes que el ventrículo (de ma-

Figura 11–14. Representación esquemática de un escape
nodal y de un escape ventricular. En el primero, el QRS no
se encuentra ensanchado y existe onda T positiva. En el es-
cape ventricular el QRS está muy ensanchado y la repolari-
zación (onda T) es contraria a la repolarización (QRS).

Escapes Escape
nodal

Escape
ventricular

nera anterógrada), por lo que puede haber una
onda P que precede al QRS, pero el intervalo PR
será corto (menor de 0.08 seg).

2. Ritmo nodal medio: el impulso llega al atrio y al
ventrículo al mismo tiempo, por lo que la onda P
se pierde en el QRS.

3. Ritmo nodal bajo: el impulso alcanza primero el
ventrículo y luego el atrio, de manera que la onda
P es posterior al complejo QRS.

EXTRASÍSTOLES DEL
TEJIDO DE LA UNIÓN

Las extrasístoles del tejido de la unión se diagnostican
al encontrar un latido precoz con una onda P ectópica
conducida en forma retrógrada, la cual puede estar pre-
cedida o seguida de un complejo QRS, que a su vez pue-
de ser normal o casi normal. La configuración de la onda
P es diferente de la de origen sinusal; por lo regular está
invertida en las derivaciones II, III y AVF, y casi siem-
pre es positiva, isodifásica o isoeléctrica en AVR y DI,
pero nunca es invertida. La pausa posectópica que se
presenta varía dependiendo de algunos factores, como
la interferencia senoatrial, atrial o ventricular. El com-
plejo QRS casi siempre será idéntico al originado por un
impulso del nodo sinusal, aunque en ocasiones puede
presentar una conducción muy ancha y aberrada, en fun-
ción del momento en el que aparezca la extrasístole. Las
extrasístoles del tejido de la unión son mucho menos fre-
cuentes que las auriculares o las ventriculares, pueden
presentarse en personas sanas, así como en corazones en-
fermos, y por sí mismas no tienen mucha repercusión.
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RITMO DEL TEJIDO DE LA UNIÓN
AURICULOVENTRICULAR

Supone la existencia de seis o más latidos de escape o
extrasístoles del tejido de la unión (antes conocido
como nodal) En condiciones normales el marcapasos
del tejido de la unión no se activa porque el marcapasos
sinusal tiene una frecuencia de descarga más rápida,
pero en las bradicardias sinusales o en la arritmia sinusal
la frecuencia disminuye tanto que la frecuencia de dis-
paro del tejido de la unión supera a la sinusal. También
puede ocurrir por un bloqueo del impulso originado en
el nodo sinusal y es muy habitual observar la entrada en
un ritmo nodal transitorio en pacientes que reciben atro-
pina intravenosa. Los criterios y la morfología de este
ritmo son muy similares a las extrasístoles del tejido de
la unión: las frecuencias oscilan entre los 45 y los 60 la-
tidos por minuto y rara vez se fijan entre los 20 y los 35
latidos por minuto. Del mismo modo que en la arritmia
anterior, el ritmo nodal puede aparecer en individuos sa-
nos, así como en pacientes gravemente enfermos con in-
farto agudo del miocardio, insuficiencia cardiaca con-
gestiva, intoxicación digitálica o síndrome del seno
enfermo.13

ARRITMIAS VENTRICULARES

Pueden producirse de forma activa por la formación de
un foco que produzca extrasístoles, taquicardia o fibri-
lación ventricular, o de forma pasiva, cuando existe un
bloqueo del impulso generado en la aurículas o en el
tejido de la unión, como ocurre en el bloqueo auriculo-
ventricular completo, donde se generan escapes ven-
triculares o un ritmo idioventricular. Pero, independien-
temente de su mecanismo de formación, las arritmias
ventriculares se pueden formar en cualquier lugar de los
ventrículos. La configuración del complejo QRS está
muy influida por el lugar de generación del foco: los im-
pulsos ectópicos formados en el ventrículo derecho pre-
sentan complejos con predominio de deflexiones nega-
tivas en las derivaciones precordiales derechas y
presentan complejos con deflexiones positivas en las
derivaciones izquierdas. Por el contrario, los impulsos
formados en el ventrículo izquierdo dan lugar a comple-
jos positivos en las derivaciones derechas y a complejos
negativos en las derivaciones izquierdas. Finalmente,
los focos originados en el septum presentarán comple-

jos positivos tanto en derivaciones izquierdas como en
derechas. En cuanto a su morfología, es muy frecuente
encontrar complejos aberrados de más de 0.16 seg de
duración, pero también es posible encontrar complejos
angostos cuando se originan en uno de los fascículos de
la rama izquierda del haz de His, por lo que no se debe
descartar un complejo de QRS angosto, como el de ori-
gen ventricular.

Como se revisará a continuación, el espectro de las
arritmias ventriculares es muy grande, ya que abarca
desde las extrasístoles ventriculares, que constituyen el
latido ectópico encontrado con más frecuencia en el ser
humano (todas las personas las presentan en alguna épo-
ca de su vida y, aunque son raras en los niños, son más
comunes cuando aumenta la edad), hasta las extrasísto-
les ventriculares multifocales, que son exclusivas de co-
razones enfermos o trastornos metabólicos graves; por
otro lado, existen arritmias muy graves, como la taqui-
cardia ventricular y la fibrilación ventricular, que en la
mayoría de las ocasiones resultan mortales si no se tra-
tan inmediatamente.

EXTRASÍSTOLES VENTRICULARES

Las extrasístoles ventriculares son una de las arritmias
más frecuentes. Se pueden originar en uno o varios fo-
cos en cualquier lugar de los ventrículos y pueden estar
presentes con cualquier ritmo de base, presentando
siempre una pausa compensadora completa. Las extra-
sístoles ventriculares se diagnostican cuando se observa
un complejo QRS ancho, bizarro, que no está precedido
por la onda P, y que aparece prematuramente presentan-
do una pausa compensatoria completa. La duración del
complejo QRS es mayor de 0.12 seg y la configuración
será como un patrón de bloqueo de rama izquierda o de-
recha, según la localización del foco ectópico. La mayo-
ría de las veces la morfología en individuos sanos será
originada del ventrículo derecho, mientras que en indi-
viduos con el corazón enfermo el origen puede estar en
ventrículo izquierdo, el derecho o el septum, con una in-
cidencia casi idéntica a la del origen de los focos ectópi-
cos. Aunque se ha intentado establecer la importancia
del origen de los focos ectópicos, esta búsqueda ha re-
portado pocos resultados. Cabe mencionar que la corre-
lación de la morfología con el origen del foco ectópico
sólo es una estimación aproximada y de ninguna manera
es una regla exacta.

Se ha sugerido que cuando la amplitud de los comple-
jos es mayor de 0.16 ms existe una gran probabilidad de
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Figura 11–15. Representación gráfica de una extrasístole ventricular. En el trazo superior se presenta tardía, lejos del periodo
vulnerable, que es la rama ascendente de la onda T. En el trazo inferior se presenta el fenómeno de R sobre T, donde la extrasístole
se inicia en el periodo vulnerable desencadenando una fibrilación ventricular.

Extrasístole
ventricular

tardía

Periodo
vulnerable

Fibrilación
ventricular

Extrasístole
ventricular
en periodo
vulnerable

que haya enfermedad cardiaca orgánica de fondo. Otro
dato a considerar es el intervalo de acoplamiento (el in-
tervalo RR del latido ectópico con respecto al latido pre-
cedente del ritmo de base) como diagnóstico para deter-
minar el origen del foco ectópico, sobre todo cuando
existe la duda de la presencia de dos focos ectópicos o
más, porque los intervalos de acoplamiento son distintos.

Se establece que las extrasístoles ventriculares son
frecuentes cuando se presentan más de seis por minuto.
Cuando la extrasístole alterna con un latido de base se
habla de bigeminismo, cuando son dos latidos de base
y una extrasístole se habla de trigeminismo, y cuando se
presentan más de seis extrasístoles ventriculares juntas
se habla de taquicardia ventricular.

Significado clínico

Es muy difícil establecer un significado único en las
extrasístoles ventriculares, ya que en función de su for-
ma de presentación y el factor desencadenante podemos
estar ante situaciones de pronóstico muy diferente. Así,
cuando se producen por el ejercicio moderado, casi
siempre reflejan una enfermedad cardiaca, puesto que
en los corazones sanos desaparecen con el ejercicio.
Cuando son multiformes o multifocales traducen una
enfermedad cardiaca o una intoxicación por medica-
mentos. Un bigeminismo ventricular en un paciente en
tratamiento con digitálicos es sinónimo de intoxicación
digitálica. Cuando las extrasístoles aparecen temprana-
mente en el ciclo cardiaco, sobre todo en la punta de la
onda T del latido precedente, pueden desencadenar el
fenómeno de R sobre T (figura 11–15), el cual a su vez

puede representar el inicio de una fibrilación o una ta-
quicardia ventricular. Las extrasístoles ventriculares
son muy comunes en el síndrome de prolapso de la vál-
vula mitral.

En el tratamiento de las extrasístoles ventriculares el
primer paso consiste en corregir cualquier anormalidad
preexistente, como desequilibrio electrolítico, hipoxe-
mia, acidosis, aparición de estados de liberación de ca-
tecolaminas —como sería un plano anestésico superfi-
cial—, daño cardiaco por isquemia, trauma torácico,
etc. Existe un algoritmo de manejo de las extrasístoles
ventriculares de la American Heart Association que se
revisa continuamente y al que se incorporan nuevos
avances farmacológicos y de terapia eléctrica de las
arritmias.

TAQUICARDIA VENTRICULAR

El término taquicardia ventricular se usa cuando apare-
cen seis extrasístoles ventriculares consecutivas o más.
Igual que ocurre con las extrasístoles ventriculares,
puede originarse en cualquier lugar de los ventrículos y
el complejo QRS es bizarro y con una duración de 0.12
ms o más. La taquicardia ventricular puede ocurrir en
cortos paroxismos o permanecer mientras la causa de
origen no se corrija. En este sentido, pueden distinguir-
se dos formas básicas de taquicardia ventricular: la for-
ma paroxística —donde es común una frecuencia de
180 a 250 latidos por minuto—, y la forma no paroxísti-
ca —que es la que se presenta en el infarto agudo del
miocardio (en las primeras 24 a 72 h) y tiene una fre-
cuencia más baja de 70 a 130 latidos por minuto.
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Significado clínico

Aunque esta arritmia puede aparecer en pacientes sa-
nos, es común que se asocie con enfermedades cardia-
cas orgánicas avanzadas. El tratamiento depende de la
reperfusión hemodinámica, ya que puede presentarse
como una taquicardia ventricular con pulso o sin él. Es
frecuente que la primera se convierta en muy poco tiem-
po en la segunda. Para el tratamiento de ambas situacio-
nes existen algoritmos de manejo por parte de la Ameri-
can Heart Association.

FIBRILACIÓN VENTRICULAR

El aleteo y la fibrilación ventriculares son las arritmias
más graves, ya que casi siempre representan la causa
más frecuente de muerte súbita. Están particularmente
asociadas con el infarto agudo del miocardio e incluso
pueden ser su primera manifestación. La presencia de

un aleteo es muy rara y cuando se presenta se transforma
casi inmediatamente en una fibrilación ventricular. Una
característica morfológica es la ausencia completa de
onda P, QRS y onda T, apareciendo en su lugar una onda
caótica con una frecuencia que puede variar entre 150
y 500 ciclos por segundo y una amplitud y voltaje en
función de la etiología y las condiciones preexistentes
del miocardio.

Significado clínico

Aunque se han reportado casos aislados de fibrilación
ventricular sin causa aparente, este ritmo siempre ocu-
rre en una enfermedad orgánica cardiaca grave, siendo
la más frecuente la enfermedad isquémica coronaria, en
especial el infarto agudo del miocardio. Otras causas
son los desequilibrios hidroelectrolíticos, los traumatis-
mos, la cardiopatía reumática o la toxicidad por medica-
mentos. El manejo de la fibrilación ventricular se en-
cuentra también como algoritmo de AHA.
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Capítulo 12
Arritmias cardiacas y anestesia
Bernardo Javier Fernández Rivera

INTRODUCCIÓN

Las arritmias son una importante fuente de morbilidad
en el periodo perioperatorio de los procedimientos qui-
rúrgicos mayores; aunque el manejo de las arritmias
está influido básicamente por la experiencia en el pa-
ciente no quirúrgico, el enfoque actual del análisis de los
días de estancia hospitalaria y el costo de los procedi-
mientos quirúrgicos ha desarrollado una nueva tenden-
cia a la investigación en el paciente quirúrgico, y los
nuevos conocimientos de los blancos moleculares para
la manipulación de la excitabilidad cardiaca han au-
mentado el rango de opciones de terapia antiarrítmica.

Las arritmias cardiacas tienen un impacto adverso en
la evolución clínica y los costos de los pacientes quirúr-
gicos, en especial en el campo de la cirugía cardiovascu-
lar y torácica.1 En los pacientes con enfermedad cardio-
vascular la remodelación cardiaca altera las propiedades
electrofisiológicas proporcionando el sustrato propio
para la aparición de arritmias; sin embargo, las arritmias
también requieren algún factor que cause un desequili-
brio para su inicio; por ejemplo, los pacientes que se re-
cuperan de un infarto tienen zonas de tejido fibroso al-
ternadas con fibras de tejido normal, lo cual brinda la vía
anatómica para arritmias por mecanismo de reentrada;
el factor que inicia arritmias sostenidas puede estar
constituido por las extrasístoles inducidas por catecola-
minas, medicamentos o alguna otra causa. Durante la is-
quemia, las propiedades electrofisiológicas no son uni-
formes debido a que la despolarización y la inactivación
de los canales iónicos producen una conductividad y un
periodo refractario no homogéneo que es propenso para

la reentrada;2 los sustratos miocárdicos constituyen el
desequilibrio y los factores vulnerables de la arritmia,
pero al mismo tiempo representan los blancos de las in-
tervenciones terapéuticas.

La electrofisiología cardiaca se refiere a todos los
procesos que intervienen en el inicio y la propagación
de la actividad eléctrica cardiaca a través del tejido, lo
cual es esencial para iniciar la contracción del músculo
cardiaco y, por consiguiente, la circulación; el conoci-
miento de la electrofisiología cardiaca es la base para
comprender los mecanismos de arritmias y los princi-
pios para su tratamiento. A nivel celular, la generación
y la conducción del impulso cardiaco se deben a co-
rrientes iónicas que fluyen a través de la membrana ce-
lular, y a nivel macroscópico el impulso es transmitido
de célula a célula mediante las vías de conducción; esta
actividad está altamente regulada, sobre todo por el sis-
tema nervioso autónomo. Los canales iónicos, los me-
canismos de conducción, las vías de conducción y los
procesos de regulación constituyen los distintos objeti-
vos de los agentes antiarrítmicos.

PROARRITMIA

Las proarritmias se definen como las arritmias induci-
das paradójicamente por los medicamentos antiarrítmi-
cos, los cuales pueden provocar o agravar nuevos episo-
dios, incluso empeorar las arritmias ya existentes. La
incidencia de proarritmias con la mayoría de los medi-
camentes antiarrítmicos varía de 5 a 10%, pero en algu-
nos casos puede ser menor de 2%, como ocurre con la
amiodarona oral o intravenosa.3

149
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El potencial proarrítmico de los medicamentos anti-
arrítmicos es una preocupación real, en especial en los
pacientes con enfermedad isquémica y mala función
ventricular.

Manejo del paciente bajo
efectos anestésicos y arritmias

La presencia de arritmias durante el manejo anestésico
implica un reto al anestesiólogo, por la identificación
electrocardiográfica de la arritmia y su posterior mane-
jo, el cual puede dividirse en dos aproximaciones distin-
tas: en primer lugar está el paciente declarado cardiópa-
ta que presenta condiciones patológicas que pueden
inducir arritmias o que ya se sabe que padece arritmias,
y en segundo lugar está el paciente sin patología cardio-
vascular detectada preoperatoriamente, que desarrolla
trastornos del ritmo.

En la primera aproximación se plantea un paciente
cardiópata conocido. De acuerdo con la cardiopatía se
presentan las arritmias, algunas esperadas, como la fi-
brilación auricular en la estenosis mitral con crecimien-
to auricular izquierdo por distorsión de los haces de con-
ducción intraauriculares y la fibrilación auricular en
pacientes ancianos debida a fibrosis y degeneración del
sistema de conducción intraauricular. La vía final de la
insuficiencia cardiaca es la muerte por desarrollo de
arritmias, de modo que todas las patologías cardiovas-
culares que desarrollan insuficiencia cardiaca, aunque
se encuentren parcialmente compensadas, finalmente
ocasionan la muerte del paciente por arritmias y no por
choque cardiogénico, como podría pensarse. La hiper-
trofia ventricular —que es frecuente en la estenosis aór-
tica—, las miocardiopatías hipertróficas y la hiperten-
sión arterial sistémica mal controlada son muy
proclives al desarrollo de arritmias. La presencia de
arritmias de cualquier tipo en un paciente con cardiopa-
tía isquémica obliga a descartar como primera causa la
presencia de isquemia miocárdica, por lo que el trata-
miento de la arritmia debe ser específico para cada caso
y acompañarse de tratamiento antiisquémico, para tra-
tar de manejar la condición clínica que ocasiona la is-
quemia, sea por hipotensión–hipertensión, taquicardia
o hipoxia; si no se trata de una isquemia inducida por
cambios hemodinámicos, se deberá considerar el uso de
vasodilatadores coronarios, como la nitroglicerina in-
travenosa.

Durante el transoperatorio se presentan las limitacio-
nes diagnósticas, como la imagen electrocardiográfica
del monitor y el retraso de la aparición de cambios en el

segmento ST posterior al inicio de la isquemia miocár-
dica.

La medicación antiarrítmica preoperatoria nunca debe
suspenderse, incluso debe optimizarse al considerar los
periodos de ayuno y que no todos los antiarrítmicos es-
tán disponibles para su administración intravenosa.

En el caso del paciente sin evidencia preoperatoria de
enfermedad cardiovascular previa que desarrolla arrit-
mias durante el transoperatorio el manejo es completa-
mente distinto. Como premisa inicial debe considerarse
la causa que está desencadenando la arritmia y el trata-
miento específico antiarrítmico, aunque es muy impor-
tante primero establecer la causa.

La etiología de la arritmia en este tipo de pacientes
puede deberse a alteraciones de la temperatura (hipoter-
mia), cambios en el pH, alteraciones en las concentra-
ciones de potasio, calcio y magnesio, alteraciones en los
niveles de oxígeno y bióxido de carbono.

El potasio, sea en hipopotasemia o hiperpotasemia,
con frecuencia está implicado en la etiología de las arrit-
mias, y esto puede ser debido al uso de diuréticos de asa,
hiperventilación, infusión de glucosa o infusión dema-
siado rápida de cargas de potasio. El magnesio es un ion
en el que no se piensa con frecuencia, cuyo metabolis-
mo es muy similar al del potasio, de modo que, si por
alguna circunstancia se pierde potasio —como ocurriría
con el uso de diuréticos de asa—, es necesario reponer
no sólo el potasio, sino también el magnesio.

Un plano anestésico inadecuado también es una cau-
sa frecuente de producción de arritmias; en el caso de
una sobredosis de anestésicos los efectos depresores
cardiovasculares se manifiestan con hipotensión y bra-
dicardia. Un plano anestésico insuficiente puede causar
taquicardia por estimulación simpática, aumento de la
conducción AV y aumento del automatismo caracteri-
zado por extrasístoles ventriculares, así como disminu-
ción del umbral a la fibrilación ventricular como efecto
de las catecolaminas circulantes; del mismo modo, un
plano anestésico superficial con insuficiente protección
neurovegetativa ocasiona por estímulo parasimpático
respuestas vagales, sobre todo a la tracción de peritoneo
o a la manipulación de órganos intracavitarios en el tó-
rax, el abdomen, los globos oculares o el tallo cerebral.
Durante la cirugía, la intubación y la extubación tra-
queal constituyen momentos particularmente propen-
sos al desarrollo de arritmias.

Fundamentos electrofarmacológicos
y moleculares

Las células cardiacas, como cualquier otro tipo de célu-
las, tienen una membrana celular compuesta por bica-
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pas hidrofílicas de fosfolípidos y colesterol; estas molé-
culas interactúan con el exterior a través de varias
unidades estructurales de proteínas (receptores, proteí-
nas acopladoras, enzimas, bombas de iones y canales ió-
nicos), las cuales están incrustadas en la membrana ce-
lular. Los canales iónicos son proteínas transmembrana
por los cuales pueden ser transportados iones al interior
de la célula, aunque también funcionan en sentido in-
verso; su producción está genéticamente determinada y
su defecto o disfunción ocasiona enfermedades llama-
das canalopatías.4 Entre ellas se encuentran más de 25
diferentes enfermedades, como el síndrome de QT lar-
go, la hipertermia maligna, algunos tipos de migraña, el
síndrome de Brugada, la fibrosis quística, algunos tipos
de epilepsia, etc.

Los canales iónicos están distribuidos por toda la cé-
lula, pero con una densidad mayor en los sitios de unión
intercelular; se clasifican en dos grupos: los canales que
se activan con un ligando, como son la acetilcolina o el
ATP, y los canales activados por voltaje, que están esti-
mulados por los cambios en el potencial de acción trans-
membrana. Los primeros están involucrados en la adap-
tación del tejido cardiaco a los cambios ambientales,
mientras que los dependientes de voltaje determinan las
propiedades electrofisiológicas de las células normales;
existen cuatro tipos de canales dependientes de voltaje
responsables del inicio y la propagación del estímulo en
las células cardiacas: los de sodio, los de potasio, los de
cloro y los de calcio, de los cuales los de calcio y los de
sodio despolarizan las células y los de potasio las repo-
larizan; algunos canales tienen subtipos con diversos
efectos5 (figura 12–1).

Los canales iónicos pueden tener tres estados:

1. El estado de reposo, durante el cual están cerrados.
2. El estado activado, durante el cual están abiertos

y tienen un flujo iónico a través de él.
3. El estado inactivado, donde la puerta interna está

cerrada e interrumpe la corriente iónica.

El cambio de un canal en reposo a uno activado puede
ser inducido por la unión de un ligando o un cambio de
potencial de membrana, lo cual ocasiona casi simultá-
neamente una rápida inactivación; sin embargo, un ca-
nal en reposo puede ser inactivado sin activación previa;
un canal inactivado es refractario a cualquier estímulo
y pasa a estado de reposo antes de estar disponible para
un nuevo proceso de activación.6

El corazón está constituido por varios tipos celulares.
Los cardiomicitos constituyen cerca de 75% del volu-
men celular, pero sólo entre 30 y 40% del número de cé-
lulas; la mayoría de las células no musculares son los
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Figura 12–1. Representación esquemática de los potencia-
les de acción normales, el rápido (izquierda) y el lento (dere-
cha), así como la cinética de varias corrientes iónicas que
contribuyen a las distintas fases.

fibroblastos, ya que las células endoteliales y las células
de músculo liso representan sólo una pequeña cantidad
de poblaciones celulares;7 hay pruebas de que los fibro-
blastos desempeñan un papel menor en la conducción
cardiaca.

Se acepta que existen tres tipos estructurales de célu-
las miocárdicas: las células nodales, los cardiomiocitos
y las células de las vías His–Purkinje,8 las cuales, desde
un punto vista electrofisiológico, se dividen en cuanto
a su velocidad de conducción: las células de conducción
lenta o de respuesta lenta (células nodales) y las de con-
ducción rápida o respuesta rápida (cardiomiocitos y cé-
lulas especializadas de conducción).

Estos canales poseen características estructurales co-
munes y son miembros de una misma familia de gen. Es
por esto que algunos medicamentos tienen efectos co-
munes en varios canales iónicos; por ejemplo, algunos
agentes tienen efecto sobre el canal de Na y disminuyen
la conducción cardiaca (los también llamados anestési-
cos locales) y también bloquean los canales de Ca y los
de K a concentraciones terapéuticas, por lo que tienen
una gran cantidad de efectos electrofisiológicos no de-
seados (p. ej., efecto inotrópico negativo y síndrome de
QT largo); a pesar de la clasificación como medicamen-
to clase II, está claro que la amiodarona tiene propieda-
des electrofarmacológicas asociadas con la supresión
de los tres canales iónicos y en algunas ocasiones tam-
bién tiene efecto sobre los receptores adrenérgicos.
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Figura 12–2. Representación del potencial de acción (A) y su relación temporal con el ECG de superficie (B). El intervalo QRS
está relacionado con la activación del potencial de acción. El intervalo QT lo está con la duración del potencial de acción (periodo
refractario absoluto). Las fases del potencial de acción traducen corrientes iónicas a través de la membrana celular. Las líneas
punteadas muestran los efectos que producen los distintos antiarrítmicos de las diferentes clases. IKr: componente de rectifica-
ción rápida del canal de potasio; IKs: componente de rectificación lenta del canal de potasio; ITo: canal de potasio de abertura
transitoria.
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ECG de superficie
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Los efectos de los medicamentos en el electrocardio-
grama (ECG) de superficie son precedidos por los efec-
tos sobre el potencial de acción transmembrana, el cual
a su vez resulta de la activación de canales específicos
de iones (figura 12–2). El potencial de acción representa
el potencial transmembrana de la célula cardiaca duran-
te un ciclo cardiaco;9 en este contexto, el ECG debe ser
apreciado como el promedio de los potenciales de ac-
ción transmembrana de todas las células cardiacas. La
trayectoria de los potenciales de acción cardiacos se
divide en cinco fases distintas, que reflejan los cambios
de las corrientes de iones predominantes en el ciclo car-
diaco a través de la membrana celular. Estas corrientes
iónicas reflejan el movimiento de cationes de acuerdo
con gradientes electroquímicos. Las concentraciones de
Na y Ca son mucho mayores en el exterior de la célula;
estos iones se mueven al interior de la célula a través de
su respectivo canal para despolarizar a la membrana
celular, mientras que las concentraciones de K son mu-
cho mayores en el interior de la célula y salen de ella por
su canal propio para repolarizarla y restaurar su poten-
cial en reposo.

La fase 0 constituye el periodo inicial de despolariza-
ción y es responsable de la deflexión rápida, que en las
aurículas y los ventrículos está dada por la corriente de
sodio (INa); la magnitud de esta corriente determina la
conducción del impulso en el tejido ventricular y gene-
ralmente determina la duración del complejo QRS en el
ECG de superficie, por lo que los medicamentos que su-
primen la corriente de sodio (clase I) disminuirán la con-
ducción miocárdica y prolongarán el complejo QRS.

En las células de marcapaso en los nodos auriculo-
ventricular y sinusal, la fase 0 es producida por la co-

rriente de calcio a través del canal L, el cual se activa
más lentamente y su potencial de acción es de un ascen-
so más retardado; asimismo, la conducción a través del
nodo auriculoventricular (AV) es relativamente lenta
(lo cual modula el intervalo PR) (figura 12–3). El signi-
ficado clínico de estos canales consiste en poder deter-
minar el medicamento que será utilizado con diferente
acción en los distintos canales; por ejemplo, en las arrit-
mias supraventriculares el impulso puede ser generado
en el tejido cercano al nodo senoauricular (SA) con una
frecuencia de hasta 400 latidos por minuto, y en este
caso en particular el bloqueo del canal de calcio es de
principal importancia para limitar la estimulación ven-
tricular y prevenir la fibrilación ventricular. Al mismo
tiempo, la velocidad de conducción en las aurículas y en
los ventrículos está dada por el INa más que por el canal
del calcio, así que al bloquear el canal de calcio no se re-
tarda la conducción a esos tejidos y su efecto clínico
neto es sobre el nodo sinusal.

Las siguientes fases del potencial de acción (fases 1,
2 y 3) traducen la repolarización celular y una corriente
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90
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Figura 12–3. Representación esquemática del potencial de
acción de las células de marcapaso sinusal o nodal y las
modificaciones en las fases 0 a 4.
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al exterior fugaz de K a través de los canales de cloro
produce la espiga de la repolarización temprana (fase
1), seguida por una meseta que es mantenida por los ca-
nales de entrada de Ca ICa y terminada (fase 2) por un
componente rápido (IKR) y uno lento (IKS) de la co-
rriente tardía de potasio; la duración del potencial de
acción transmembrana y el intervalo QT del ECG los
proporciona un delicado equilibrio entre estas corrien-
tes hacia el interior y el exterior de la célula.10 La fase
4 es el periodo en el que el potencial de acción trans-
membrana está completamente repolarizado y de nuevo
se manifiestan distintas propiedades de las células del
nodo sinusal y del nodo auriculoventricular; en general,
en el músculo cardiaco el potencial se mantiene muy
cercano al potencial de equilibrio del potasio (–90 mV),
mientras que en las células de ambos nodos existen co-
rrientes de despolarización cíclicas de un umbral cerca-
no a –60 mV, que permite la despolarización espontánea
de estos grupos celulares. La activación de los recepto-
res de adenosina A1 activa la corriente de potasio hacia
el exterior de los canales de K dependientes de acetilco-
lina (IKAch), Ado; este efecto de la adenosina hiperpo-
lariza la membrana celular a un valor aproximado al del
equilibrio del potasio, por lo que la adenosina no tiene
efecto sobre la célula auricular o ventricular, pues su po-
tencial de acción es el del equilibrio del potasio, aunque
sí tiene efecto en el tejido de los nodos que lo hiperpola-
rizan, reduciendo así la frecuencia de disparo de los no-
dos, además de que también reduce la conducción en el
tejido de la unión al inhibir el canal de calcio a través de
una reducción de AMP cíclico.11

Estos efectos específicos y transitorios de la adenosi-
na la convierten en el agente de elección para el manejo
de las taquicardias supraventriculares donde participe el
nodo seno auricular o auriculoventricular a través de vía
de reentrada. Las taquicardias supraventriculares oca-
sionadas por la reentrada de tejido auricular, como el
flutter o la fibrilación auricular responderán a la adeno-
sina con una respuesta ventricular más lenta, pero no fi-
nalizarán completamente la arritmia; de una manera si-
milar, las taquicardias auriculares que resultan de un
aumento de la fase 4 de despolarización también dismi-
nuirán su frecuencia, pero no desaparecerán.

Por el contrario, las arritmias que utilizan el tejido del
nodo AV para el fenómeno de reentrada sí pueden termi-
nar con un bolo de adenosina. Las taquicardias del teji-
do de la unión son muy comunes en el periodo periope-
ratorio. Las arritmias ventriculares no tienen respuesta
a la adenosina, porque estos ritmos son originados en
sentido distal a las vías de conducción AV,12 por lo que
es posible establecer una prueba terapéutica y diferen-
ciar las taquicardias supraventriculares con conducción

aberrada (QRS ancho) de las taquicardias ventriculares,
aunque el uso de esta maniobra puede ocasionar un de-
terioro hemodinámico por la vasodilatación mediada por
la adenosina en el caso de la taquicardia ventricular, por
lo que no se recomienda esta maniobra y su uso se reser-
va sólo en caso de una fuerte sospecha de que la taqui-
cardia sea supraventricular con conducción aberrada.

Hay dos tipos de mecanismos que pueden ocasionar
arritmias cardiacas: los trastornos de la formación del
impulso y los trastornos de la conducción del impulso;
sin embargo, ambos mecanismos pueden ocurrir de ma-
nera simultánea, pues uno induce el evento arrítmico y
el otro lo mantiene. Los trastornos de la formación del
impulso pueden dividirse en automaticidad anormal y
actividad aumentada.

Los trastornos de la conducción del impulso pueden
describirse como bloqueos de la conducción y reentra-
das. Un bloqueo de la conducción puede ser facilitado
por una automaticidad aumentada, mas es frecuente que
los bloqueos de la conducción ocurran durante la taqui-
cardia como resultado de una recuperación incompleta
del estado refractario; incluso los bloqueos pueden ocu-
rrir en el tejido miocárdico o en la vías especializadas
de conducción.

MECANISMO DE REENTRADA

La reentrada puede ocasionar una gran variedad de
arritmias supraventriculares y ventriculares (figura
12–4), donde el requisito necesario es la existencia de
movimiento circular patológico, que puede ser debido
a una vía anatómica existente; por ejemplo, en el síndro-
me de Wolff–Parkinson–White o bien en una vía fun-
cional existente, como en el infarto del miocardio, am-
bos coinciden en la existencia de circuitos de reentrada,
los cuales resultan de la disparidad en las velocidades de
repolarización entre el tejido isquémico o bien en perio-
dos refractarios diferentes entre el epicardio y el endo-
cardio; de una manera simplificada y didáctica, la reen-
trada se establece cuando hay un bloqueo unidireccional
y existe de manera anatómica o funcional la vía de reen-
trada para establecer el movimiento circular (figura
12–5).

El conocimiento actual de los mecanismos farmaco-
lógicos para el manejo por los canales iónicos que parti-
cipan en la reentrada son incompletos. Los mecanismos
de acción farmacológicos ocurren a través de los agen-
tes que suprimen las corrientes responsables de la fase
0 del potencial de acción13 (INa en aurículas y ICa en el
nodo SA y AV), y pueden hacer más lenta o bloquear la
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A

B C
D

Figura 12–4. Diagrama de los requerimientos para la reen-
trada. Un impulso eléctrico A se produce y viaja por una vía
de subdivisión en dos vías, con una conducción diferencia-
da. En la rama B existe una zona de tejido refractario que
ocasiona un bloqueo de conducción. En el lado C el impulso
se vuelve más lento; pero es conducido por la vía y al llegar
al punto B puede conducirse porque la zona ha recuperado
su capacidad de conducción y ocurre en forma retrógrada.
Si el tejido D ha recuperado su excitabilidad, el círculo de
reentrada se completa y continuará.

conducción en las vías de reentrada y de este modo ter-
minar la arritmia, o bien prolongar el potencial de ac-
ción a través de los medicamentos que tienen actividad
sobre los canales de K, al prolongar el periodo refracta-
rio del circuito de reentrada y bloquear la propagación
del impulso. Este mecanismo ha sido el más exitoso en
el manejo de las arritmias por reentrada.

MECANISMO DE AUTOMATICIDAD
AUMENTADA

La automaticidad aumentada es la capacidad de las fi-
bras cardiacas no automáticas para despolarizarse es-
pontáneamente en la fase 4; esta despolarización auto-
mática está facilitada por la isquemia, la anoxia, la
hipercalemia, el aumento de la tensión de la fibra car-
diaca (dilatación de cavidades) y la acción de catecola-
minas;14 debido a que la acción de potencial puede ser
conducida lentamente en estas fibras parcialmente des-
polarizadas puede ocurrir un bloqueo de conducción en
el tejido vecino de estos focos automáticos anormales,
lo cual crea las condiciones para la aparición de un cir-
cuito de reentrada y de esta forma mantener la arritmia
creada.

La actividad aumentada se define como el potencial
de membrana inducido por posdespolarizaciones, las
cuales son oscilaciones de los potenciales de membrana
que ocurren después de un potencial de acción normal

Figura 12–5. Diagrama del mecanismo de reentrada como
causa de extrasístole ventricular. A. En el sistema normal de
excitación de Purkinje, el impulso entra en el punto 1, se
divide y se conduce en ambos sentidos (puntos 2 y 3) por
el sistema de Purkinje; finalmente los impulsos se encuen-
tran y se cancelan en el punto 4. La excitación a través del
sistema de Purkinje crea un anillo que se traduce en la pro-
ducción del QRS. B. En el mecanismo de reentrada el im-
pulso también se divide como en las fibras normales (1 a 4).
La propagación contraria a las manecillas del reloj está blo-
queada por un segmento de fibras refractarias (área som-
breada). El complejo QRS se produce por la propagación en
el sentido de las manecillas del reloj (1 a 4 ). Cuando el seg-
mento deprimido (área sombreada) recupera su capacidad
de responder y se vuelve excitable otra vez, el impulso de
excitación vuelve a entrar en el anillo del sistema de Purkinje
y se propaga (5 a 8), como resultado de lo cual se produce
la extrasístole ventricular.
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o durante él, y alcanzan el umbral de acción; una activi-
dad aumentada es producto de un potencial de acción
precedente. La actividad aumentada puede ser tempra-
na o tardía. La actividad temprana sucede durante las
fases 2 y 3 del potencial de acción y es facilitada por la
isquemia, la anoxia, la bradicardia, la hipocalemia y
todos los factores que alarguen la repolarización; la acti-
vidad tardía ocurre después de una repolarización com-
pleta y es facilitada por la taquicardia, las catecolami-
nas, la digital y un infarto del miocardio tardío.

Temperatura

La hipotermia profunda produce efectos metabólicos y
hemodinámicos muy importantes que son evidentes en
la cirugía cardiaca. En la práctica clínica cotidiana se
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sabe que la hipotermia moderada produce cambios sig-
nificativos en la incidencia y la gravedad de las arrit-
mias cardiacas.

La hipotermia disminuye la velocidad de conduc-
ción, lo cual aumenta el intervalo PR y el QT, así como
la duración del QRS. Desde el inicio de la anestesia car-
diaca se documentaron las alteraciones del segmento
ST de una manera que asemejaba isquemia por un infra-
desnivel, denominado deflexión “J” u onda de Os-
born.15

El umbral a la fibrilación ventricular disminuye y
esto tiene implicaciones clínicas muy importantes, ya
que explica el alto riesgo de fibrilación ventricular
cuando la temperatura disminuye; el tratamiento de la
fibrilación ventricular en hipotermia es muy difícil y la
terapia farmacológica es ineficaz.

El mejor tratamiento consiste en la corrección de la
hipotermia con un calentamiento homogéneo para evi-
tar la hipotermia de rebote, así como estrategias para
mantener al paciente en la temperatura deseada. Es una
premisa esencial que ningún paciente se declare como
fallecido hasta que tenga normotermia, lo cual es válido
sobre todo en los pacientes con hipotermia.

Manejo de antiarrítmicos

El término antiarrítmico se refiere en especial a los me-
dicamentos que producen cambios en las corrientes ióni-
cas que participan en el potencial de acción miocárdico;
sin embargo, existen efectos antiarrítmicos in vivo de
medicamentos que son producto de su efecto en la elec-
trofisiología cardiaca y en el aporte sanguíneo miocár-
dico o de sus efectos sobre el sistema nervioso autóno-
mo; se han desarrollado lineamientos para el manejo de
la fibrilación auricular16 y las arritmias ventriculares.17

ARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES

Manejo perioperatorio

En el paciente gravemente enfermo o bajo los efectos de
la anestesia las taquicardias supraventriculares pueden
desencadenar una cascada de fenómenos adversos, por
lo que es necesario establecer un manejo orientado no
sólo a los medicamentos con propiedades farmacológi-
cas sobre la frecuencia cardiaca, sino al paciente de una
manera integral; hay que enfocar a las taquicardias su-
praventriculares como la manifestación de condiciones

catastróficas que ponen en peligro la vida, pero que a la
vez pueden ser corregidas, como la hipoxemia (satura-
ción de oxígeno baja), la hipoventilación (aumento de
la capnometría), la hipotensión (hipovolemia absoluta
o relativa debida a hipovolemia o anafilaxia), un inade-
cuado plano anestésico, el desequilibrio electrolítico
(alteraciones de K y magnesio) o la isquemia cardiaca
(frecuencia cardiaca, nitroglicerina).

El manejo de la taquicardia con complejo QRS an-
gosto asociada con hipotensión (con presión sistólica
menor de 80 torr) se realiza a través de una cardiover-
sión sincronizada para evitar los daños ocasionados por
la hipoperfusión a órganos esenciales, como el cerebro.
Algunos pacientes responden de forma transitoria, pero
en el lapso de recuperación del ritmo sinusal se puede
corregir la causa reversible que ocasiona la arritmia o
bien establecer una terapia farmacológica cuando se
estén manejando las consecuencias de un evento que ya
no es recuperable; por ejemplo, la mala protección mio-
cárdica en un pinzamiento aórtico prolongado o cual-
quier eventualidad quirúrgica.

En los casos menos urgentes se administra adenosina
en bolo de 6 o 12 mg en caso de que no se observe res-
puesta.19 En la práctica clínica, las taquicardias ventri-
culares observadas con más frecuencia no involucran el
nodo AV con una vía de reentrada, por lo que el bloqueo
del nodo AV sólo producirá una disminución pasajera
de la frecuencia cardiaca.

Los pacientes con una enfermedad estructural del co-
razón son los de mayor riesgo de desarrollar arritmias
supraventriculares o ventriculares durante la inducción
de la anestesia —secundarias a hipotensión, desequili-
brio autonómico o manipulación de la vía aérea— y du-
rante la cirugía, debido a la incisión del pericardio, la ca-
nulación venosa con la estimulación mecánica auricular
de las suturas y las cánulas por sí mismas. Un grupo muy
vulnerable es el de los pacientes con lesiones coronarias
críticas o con estenosis aórtica severa; en este grupo es
posible que la taquicardia supraventricular no responda
a la cardioversión y desencadene el círculo de hipoten-
sión, isquemia y agravamiento de las arritmias con más
hipotensión, etc. En estos casos se indica el inicio de la
circulación extracorpórea (CEC) a la brevedad posible,
por lo que en dicho grupo de pacientes debe considerar-
se siempre esta maniobra terapéutica y tener preparada
una instalación rápida de la CEC.

El propósito de la terapia antiarrítmica en las taqui-
cardias supraventriculares que no requieren cardiover-
sión consiste en el control de la respuesta ventricular, la
disminución de la frecuencia de captura ventricular que
tiene el fin de aumentar el tiempo diastólico de llenado
incrementando el volumen latido y mejorando las con-
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diciones hemodinámicas, y también disminuir el consu-
mo de oxígeno, con la consecuente disminución del
riesgo de isquemia cardiaca. Esto se puede lograr con
varios agentes que bloquean la conducción del nodo AV
(con actividad clase II o IV), como los digitálicos, los
bloqueadores de la entrada del calcio y principalmente
los betabloqueadores, como el esmolol, que tiene una
acción ultrarrápida —lo cual lo hace fácilmente titula-
ble—, es principalmente selectivo �1 y es muy bien to-
lerado en términos generales por el paciente con enfer-
medad pulmonar (los efectos inotrópicos negativos
pueden no ser bien tolerados en pacientes con disfun-
ción ventricular grave). El diltiazem y el verapamilo son
bloqueadores de los canales del calcio que en ocasiones
no permiten su exacta titulación como lo hace el esmo-
lol, obteniendo su respuesta en minutos en relación con
el esmolol, que ocurre en segundos; la vasodilatación
producida por el verapamilo puede requerir el uso de va-
soconstrictores, como la noradrenalina o la vasopresina,
para mantener presiones de perfusión adecuadas.

Los pacientes que no responden a la cardioversión
sincronizada pueden ser manejados con cardioversión
farmacológica, que implica un reto para el manejo; esta
opción se reserva sólo para los pacientes con inestabili-
dad hemodinámica y debe ser muy bien valorada en los
pacientes que, si bien no responden a la cardioversión,
no presentan compromiso hemodinámico, ya que las ta-
quicardias supraventriculares de reciente inicio presen-
tan una tasa de conversión espontánea a ritmo sinusal de
más de 50% a las 24 h y muchos pacientes recuperará
el ritmo sinusal en el posoperatorio inmediato. En un es-
tudio en pacientes con fibrilación auricular en los que se
utilizó amiodarona IV se obtuvo una tasa de conversión
de ritmo sinusal de 68% a las 24 h, en comparación con
60% en el grupo de pacientes con placebo, por lo que se
estableció que no hubo significancia estadística.20

ARRITMIAS VENTRICULARES

Clasificación de las
arritmias ventriculares

Las arritmias ventriculares se subdividen de acuerdo
con su morfología, pero también por su respuesta a la te-
rapia farmacológica (cuadro 12–1). La taquicardia ven-
tricular no sostenida (TVNS) se define como tres o más
extrasístoles ventriculares (EV) con una frecuencia ma-
yor de 100 por minuto y una duración de 30 seg o menos

sin compromiso hemodinámico; esta arritmia puede
presentarse en ausencia de enfermedad cardiaca y no re-
quiere tratamiento, sino únicamente vigilancia de las
causas que la ocasionan; por el contrario, su aparición en
corazones enfermos es la antesala de arritmias graves,
por lo que resulta forzoso establecer la causa, además de
iniciar una terapia farmacológica lo antes posible.

Las taquicardias ventriculares sostenidas suelen divi-
dirse en dos categorías: las monomórficas y las polimór-
ficas. En la monomórfica, la taquicardia ventricular tiene
un QRS constante, no así en la polimórfica, donde la
morfología del QRS cambia constantemente; la fisiopa-
tología en la monomórfica se debe la mayoría de las ve-
ces a la existencia de una vía de reentrada formada alre-
dedor de una zona cicatrizal posterior a un infarto del
miocardio, donde el tratamiento tradicional ha consistido
en lidocaína, aunque existen estudios que indican que la
procainamida IV ha mostrado una alta eficacia.21

El tratamiento de las taquicardias polimórficas es
diferente y se basa en la duración del intervalo QT en rit-
mos sinusales previos al episodio; si se presenta con un
QT normal casi siempre implica una alteración estruc-
tural del corazón y su tratamiento es similar al de la
taquicardia monomórfica o la fibrilación ventricular,
dependiendo de la duración y del deterioro hemodiná-
mico, pero cuando ocurre con un QT previamente alar-
gado implica una automaticidad aumentada ocasionan-
do el fenómeno de taquicardia helicoidal o torsades des
pointes.

El manejo de la torsades des pointes difiere notable-
mente de otras formas de taquicardia ventricular e in-
cluye el uso de sulfato de magnesio. En cirugía cardiaca
indica isquemia grave, que la mayoría de las ocasiones
se puede atribuir a una mala protección miocárdica o a
embolismo aéreo coronario; cuando la terapia antiarrít-
mica es necesaria se utilizan agentes desprovistos de
propiedades de bloqueo sobre los canales de K, como la
lidocaína o la difenilhidantoína. La amiodarona es una
alternativa para las taquicardias ventriculares refracta-
rias al tratamiento.

Los episodios de TVNS ocurren en cerca de 50% de
los pacientes sometidos a cirugía cardiaca y no tienen
influencia en la mortalidad temprana o tardía; en los pa-
cientes con buena función ventricular, 2% desarrollan
episodios de taquicardia ventricular sostenida o fibrila-
ción ventricular.22

La decisión del tratamiento farmacológico de las
arritmias ventriculares graves debe ser específico para
cada paciente, sin perder de vista el enfoque inicial,
donde es más importante establecer la posible etiología
que produce la arritmia y evaluar las condiciones hemo-
dinámicas del paciente. No existe en la actualidad un
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Cuadro 12–1. Clasificación de las arritmias ventriculares basadas en su morfología

Tipo de arritmia Sustrato común Terapia IV

Extrasístole ventricular, taquicardia ven-
tricular no sostenida (< 30 seg)

Ventrículo posquirúrgico Ninguna, sólo que se asocie a isquemia
o a hipotensión

Taquicardia ventricular monomórfica
sostenida (> 30 seg o inestable hemo-
dinámicamente

Previo a infarto del miocardio o enfer-
medad estructural cardiaca

Procainamida, amiodarona o lidocaína

Taquicardia ventricular polimórfica con
QT normal o fibrilación ventricular

Isquemia aguda, infarto, cardiomiopatía Amiodarona, procainamida o lidocaína

Taquicardia ventricular polimórfica con
QT prolongado (torsades des pointes)

Congénito, complicación de mala pro-
tección cardiaca, proarritmia

Magnesio, marcapaso, lidocaína, fenitoí-
na, considerar amiodarona

consenso que establezca una terapia profiláctica anti-
arrítmica y los episodios de TVNS no han demostrado
un aumento en la morbilidad o mortalidad de los grupos
en general de cirugía cardiaca.

El American College of Cardiology y la American
Heart Association crearon lineamientos para el manejo
del paciente con arritmias ventriculares y la prevención
de la muerte súbita.17

Manejo de la fibrilación ventricular

Es evidente la necesidad de tratamiento en las arritmias
que ponen en peligro la vida, como la fibrilación ventri-
cular. Las primeras maniobras son de origen no farma-
cológico y entre ellas se cuentan la desfibrilación rápi-
da, la corrección de etiologías reversibles y la terapia
farmacológica.

A pesar de que la lidocaína IV ha sido el medicamen-
to más utilizado durante muchos años, no existen estu-
dios de su eficacia que demuestren la conversión a ritmo
sinusal de episodios de taquicardia o fibrilación ventri-
cular en reanimación intrahospitalaria o extrahospitala-
ria; en cambio, cada vez se cuenta con más pruebas del
uso de bloqueadores de los canales de K como una estra-
tegia farmacológica más eficaz en el tratamiento de esta
arritmia. En el estudio ESVEM los pacientes no quirúr-
gicos fueron tratados con siete diferentes antiarrítmicos
para episodios de taquicardia ventricular sostenida y
monitoreados con Holter o estudios electrofisiológi-
cos.23 Los mejores resultados se observaron en los pa-
cientes tratados con sotalol oral, el cual tiene un efecto
betabloqueador y una importante actividad de bloqueo
de los canales de K; no existe forma intravenosa del so-
talol, por lo que su aplicación se limita en el paciente so-
metido a cirugía cardiaca; no obstante, la amiodarona
posee efectos de bloqueo de los canales de K, así como
propiedades de betabloqueador. Un estudio multicéntri-
co evaluó la amiodarona cuando falló el tratamiento a
base de lidocaína, procainamida o bretilio y 40% de los

pacientes se vieron libres de arritmias ventriculares en
las 24 h siguientes,24 siendo la amiodarona mejor tolera-
da hemodinámicamente que la procainamida o el breti-
lio, sin olvidar que la amiodarona tiene efectos de blo-
queo no competitivos en receptores � y � los cuales son
aumentados por la administración rápida de la dosis de
carga, por lo cual en ocasiones es necesario utilizar va-
sopresores y en pacientes con disfunción ventricular
previa considerar el uso de inotrópicos; en los casos que
el tiempo lo permite se recomienda administrarla lenta-
mente.

Existen muchos estudios no controlados de valora-
ción de la eficacia y tolerabilidad de la amiodarona in-
travenosa para arritmias ventriculares refractarias al
tratamiento. La mayoría de las veces la amiodarona li-
mita las arritmias, pero tiene efectos adversos como la
hipotensión, la cual se relaciona con la dosis y la veloci-
dad de administración. La amiodarona se ha comparado
con el bretilio y ha demostrado su eficacia. Existe una
gran tendencia al uso de la amiodarona durante la reani-
mación, cuya eficacia se ha comparado contra el pla-
cebo en taquicardia y fibrilación ventricular refractaria,
y ha demostrado que aumenta los sobrevivientes a 44%
vs. 34% del grupo placebo.25 Con base en esta eviden-
cia, en la actualización en 2005 de los lineamientos de
reanimación cardiopulmonar por parte de la American
Heart Association se consideraron superiores en casos
complicados el bretilio, la lidocaína o la procainamida
para el tratamiento de arritmias ventriculares graves.

Farmacología antiarrítmica

La clasificación de medicamentos antiarrítmicos fue
inicialmente propuesta y utilizada hace 30 años por
Vaughan Williams, y a partir de entonces ha aparecido
una gran cantidad de clasificaciones como resultado del
aumento de la investigación y la tecnología (cuadro
12–2). Todas las clasificaciones tienen limitaciones. La
original de Vaughan Williams es una clasificación rí-
gida26 y fácilmente memorizable, pero tiene varias caren-
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Cuadro 12–2. Agentes antiarrítmicos

Medicamento Indicación Dosis IV Efectos adversos

Clase Ia
Quinidina FA, TSVP, TV, WPW 6 a 10 mg/kg (en infusión) Hipotensión, trombocitopenia, GI
Procainamida FA, TV, WPW DC 5–15 mg/kg, DM 2 a 6 mg/min GI, SNC, lupus anticolinérgico
Disopiramida FA, TV VO únicamente Efecto anticolinérgico

Clase Ib
Lidocaína TV, FV, EV DC 1 a 2 mg/kg, DM 1–4 mg/min SNC, GI
Mexiletina TV, FV DC 100–250 mg SNC, GI

Clase Ic
Encainida TV VO únicamente CNS, GI
Propafenona TV, FV 2 mg/kg GI, mareo, visión borrosa

Clase II
Esmolol TS, TSV DC 0.5 mg/kg, DM 50–300 �g/kg min Disfunción ventricular, broncoes-

pasmo, bradicardia
Clase III

Amiodarona TV, TSV DC 150 mg, DM 360 mg (las primeras 6 h) CNS, GI, neumonitis
Bretilio TV, FV 5 a 10 mg/kg Hipotensión
Sotalol TV VO únicamente Bradicardia, hipotensión

Clase IV
Verapamilo FA, TPSV 5 a 10 mg Hipotensión, disfunción ventricular

Misceláneos
Adenosina TSV, TPSV 6 mg Rubor, mareo, síncope
Digoxina FA, TPSV 0.4 mg GI, CNS, arritmias
Magnesio TV, FV 1 a 2 g Hipotensión, disfunción ventricular

cias en cuanto a la agrupación de medicamentos. Un
grupo de autores auspiciados por la Fuerza de Tarea del
Grupo de Trabajo en Arritmias de la Sociedad Europea
de Cardiología, conocido como la Salida Siciliana (The
Sicilian gambit),27 elaboró una nueva clasificación de
medicamentos antiarrítmicos que, si bien se basa en la
original propuesta por Vaughan Williams, incorpora re-
ceptores y mecanismos iónicos; asimismo, propone
agrupar los medicamentos con base en las acciones de
los mecanismos arritmogénicos (figura 12–6); no obs-
tante, dicho grupo reconoce el peligro de enfocarse en
una limitada porción de la información farmacológica
disponible y propone considerar todas las acciones de
los medicamentos (cuadro 12–3).

Clase I antiarrítmicos

El efecto del bloque del Ina es el ensanchamiento del
complejo QRS; los efectos sobre este canal y otros efec-
tos sobre el canal de potasio originan tres subgrupos de
medicamentos. La eficacia de los medicamentos clase
I depende del estado funcional del canal del sodio y, por
consiguiente, de la frecuencia cardiaca. La quinidina y
la flecainida actúan principalmente sobre el canal acti-
vado, mientras que la lidocaína actúa sobre canales acti-
vados e inactivados.

Clase IV bloqueadores de calcio

Clase II

Clase III
bloqueadores de potasio

Clase II
bloqueadores
beta

Bloqueadores
de sodio

Clase I

Figura 12–6. Representación de los cuatro tipos de anti-
arrítmicos. Los agentes de clase I disminuyen la fase 0 de
despolarización rápida (canal rápido de sodio). Los de clase
II, los bloqueadores adrenérgicos beta, tienen efectos com-
plejos, como al inhibir la despolarización espontánea (fase
4) y el cierre indirecto de los canales de calcio. Los fármacos
de clase III bloquean el flujo de salida de los canales de pota-
sio y con ello prolongan la duración del potencial de acción
y, por lo tanto, el periodo refractario. Los agentes de clase
IV, bloqueadores de la entrada de calcio, así como el anta-
gonista indirecto adenosina, inhiben la entrada al canal del
calcio, con mayor efecto nodal, sobre todo en el nodo AV.
Casi todos los antiarrítmicos tienen más de un efecto.
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Cuadro 12–3. Clasificación de antiarrítmicos

Clase Efectos sobre los medicamentos Tiempo de repolarización Medicamento representativo

Ia Bloqueador del sodio con efecto inhibi-
torio marcado

Alargado Quinidina, disopiramida, procai-
namida

Ib Bloqueador del sodio, efecto inhibitorio Acortado Lidocaína, fenitoína, mexiletina
Ic Bloqueador del sodio su principal efecto

es inhibitorio
Sin cambio Flecainida, propafenona

II Fase 4 (corriente de despolarización) Sin cambio Bloqueadores beta
III Corriente de despolarización de potasio Muy prolongado Amiodarona, sotalol, bretilio
IV Bloqueo del calcio en el nodo AV Sin cambio Verapamilo, diltiazem
Similares a los IV Abertura de los canales (hiperpolariza-

ción)
Sin cambio Adenosina

Otro factor que determina la eficacia terapéutica es
la cinética del bloqueo (si se trata de un bloqueo rápido
o lento, y de su recuperación). Los medicamentos clase
Ib tienen una cinética rápida, los clase Ic una cinética
lenta y los Ia tienen una cinética intermedia, de modo
que cuanto mayor sea la frecuencia cardiaca o más des-
polarizada esté la célula, mayor será la inhibición de la
Vmax, debido a que estos medicamentos antiarrítmicos
inducen una mayor saturación del receptor. Los medica-
mentos Ia son más potentes que los de clase Ic y tienen
una mayor prolongación de la repolarización,28 además
de que presentan un efecto vagolítico que tiende a facili-
tar la conducción nodal atrioventricular.

Los medicamentos clase Ic son los más potentes del
grupo I y inducen alargamiento del PR con ensancha-
miento del QRS; sin embargo, como ocurre con la fle-
cainida, producen bloqueos de conducción y arritmias
por reentrada. Por su lado, la propafenona tiene ligeros
efectos de clase II y clase IV.

Clase Ia

Quinidina
Es uno de los medicamentos antiarrítmicos más anti-
guos — utilizado desde el siglo XVIII— y ha mostrado
eficacia en el tratamiento de arritmias ventriculares y
supraventriculares.29 Se considera el prototipo de clase
Ia y sus efectos electrofisiológicos incluyen un amplio
espectro de actividad contra circuitos de reentrada, así
como en las taquiarritmias ventriculares y los focos ec-
tópicos auriculares; asimismo, retrasa la conducción y
aumenta el periodo refractario en la vía rápida retrógra-
da de las taquicardias del nodo auriculoventricular y en
la vía accesoria. Su utilidad clínica se limita casi exclu-
sivamente a realizar una cardioversión farmacológica,
aunque con frecuencia se tiene que asociar con digital
o bloqueadores del calcio; también tiene actividad de
bloqueador alfaadrenérgico, lo cual explica la hipoten-

sión después de su administración IV rápida.30 Cada vez
son mayores los reportes adversos graves y es frecuente
la aparición de proarritmias,por lo que se puede recurrir
a otros medicamentos más seguros y eficaces, como la
amiodarona.

Conclusión. A causa de la gran cantidad de efectos
adversos, interacciones farmacológicas, precauciones,
contraindicaciones y la falta de resultados a largo plazo,
la quinidina es uno de los antiarrítmicos con menos ven-
tajas.

Procainamida
Es un antiarrítmico descubierto en la década de 1930,
cuyo empleo clínico como antiarrítmico ocurrió en la
década de 1950. Es un medicamento efectivo contra una
gran variedad de arritmias supraventriculares y ven-
triculares, incluida la taquicardia ventricular. Igual que
ocurre con la quinidina, aún no se ha demostrado su
efecto benéfico sobre la mortalidad o la sobrevida. Casi
siempre se administra por vía oral y está considerada en
los algoritmos de Advanced Cardiac Life Support
(ACLS) para utilizarse cuando no hay respuesta a la li-
docaína en las arritmias ventriculares graves. La admi-
nistración oral está limitada por una vida media corta y
el desarrollo de síndrome lúpico, y tiene pocos efectos
adversos, aunque importantes.31

Conclusión. Tiene un amplio espectro antiarrítmico
que no está desprovisto de efectos adversos graves y un
grave riesgo de hipotensión en su administración intra-
venosa, por lo que su uso en arritmias de manejo inme-
diato se ve limitado, además de que su disponibilidad
intravenosa en México es muy limitada.

Disopiramida
Es un medicamento que fue aprobado como antiarrítmi-
co en 1977. Su perfil electrofisiológico y antiarrítmico
es similar al de la quinidina; prolonga el QRS y el QT,
produce menos efectos digestivos adversos y más efec-
tos anticolinérgicos,32 y sólo está disponible en vía oral
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y se contraindica en presencia de insuficiencia cardiaca
descompensada, glaucoma, hipotensión, retención uri-
naria y alargamiento del QT antes del tratamiento.

Conclusión. Es un medicamento con muchas limita-
ciones para su uso en el paciente quirúrgico y su empleo
en el transoperatorio y el posoperatorio es nulo.

Clase Ib

Este grupo de medicamentos incluyen la lidocaína y
otros compuestos similares, que inhiben la corriente de
entrada rápida de sodio al tiempo que acortan la dura-
ción del potencial de acción en el tejido sano, lo cual ga-
rantiza que no haya alargamiento del QT. Estos medica-
mentos actúan de una forma selectiva sobre el tejido
enfermo o isquémico, y bloquean los circuitos de reen-
trada.

Lidocaína
Es un anestésico local utilizado desde el decenio de 1940
cuyas propiedades antiarrítmicas se descubrieron pos-
teriormente. Hoy en día se considera la terapia de elec-
ción en el tratamiento de arritmias ventriculares agudas
asociadas con infarto agudo del miocardio y procedi-
mientos quirúrgicos; su uso profiláctico no tiene indica-
ción actual y tampoco tiene lugar en el manejo de arrit-
mias ventriculares crónicas. Su acción es máxima con
niveles adecuados de potasio, por lo que para garantizar
su máxima eficacia se debe corregir la hipopotasemia.

La lidocaína se distribuye con rapidez, por lo que en
la dosis inicial se debe iniciar la infusión o repetir la do-
sis de carga; se recomienda no aplicar más de 4 mg/kg,
debido a la posibilidad de desarrollar efectos tóxicos. Su
aclaramiento depende del flujo hepático, el cual está re-
ducido en los ancianos, en presencia de insuficiencia
cardiaca, consumo de betabloqueadores, cimetidina y
anestésicos halogenados.33

La lidocaína no debe administrarse de forma profi-
láctica o en casos de bradicardia o bradicardia acompa-
ñada de taquiarritmias ventriculares, puesto que este es-
tado se requiere atropina o marcapaso y la supresión de
latidos de escape pone en peligro la vida, por la posibili-
dad de ocasionar asistolia. Las extrasístoles ventricula-
res de reciente inicio deben recibir lidocaína cuando son
más de seis por minuto, producen deterioro hemodiná-
mico o aparecen sobre la rama ascendente de la onda T,
con riesgo de producir el fenómeno de R/T y desencade-
nar una fibrilación ventricular una vez corregidas las
anormalidades reversibles.

Conclusión. Es el tratamiento de primera elección
para la taquicardia ventricular sostenida; su eficacia no

es muy alta en comparación con la de otros antiarrítmi-
cos; sus ventajas son la baja incidencia de reacciones
adversas, es económica y se dispone fácilmente de ella.

Tocainida
Es un análogo de la lidocaína de administración oral
muy poco indicado en la actualidad que ocasiona efec-
tos adversos neurológicos y digestivos, y efectos hema-
tológicos de neutropenia y agranulocitosis.34

Mexiletina
Fue aprobada como antiarrítmico desde 1986 y al prin-
cipio se utilizó como anestésico local. Se administra bá-
sicamente en arritmias ventriculares y, a diferencia de
la lidocaína, puede administrarse por vía oral; es más
eficaz que la lidocaína y no produce efectos hemodiná-
micos, pero la presencia de efectos colaterales digesti-
vos y del sistema nervioso limita su uso.

Conclusión. Existe un margen muy reducido entre la
dosis terapéutica y la tóxica, lo cual limita su utilidad;
en el manejo a largo plazo sólo 25% de los pacientes con
efectos antiarrítmicos no sufren efectos tóxicos.35

Difenilhidantoína
En la actualidad tiene tres usos específicos, de acuerdo
con su orden de importancia: es el medicamento de elec-
ción en las arritmias por intoxicación digitálica, es de
utilidad en el síndrome de QT largo congénito cuando
no responde a los betabloqueadores y es un buen medi-
camento para los pacientes con epilepsia y arritmias.

Clase Ic

Estos medicamentos gozan de una muy mala reputa-
ción, sobre todo después del estudio CAST,36 donde se
encontró que la flecainida precipitaba arritmias y que
los pacientes que la tomaban tenían una mortalidad más
alta que los del grupo placebo, debido a sus efectos pro-
arrítmicos.

Este grupo tiene tres efectos electrofisiológicos prin-
cipales: son potentes inhibidores del canal rápido de so-
dio, tienen un potente efecto inhibitorio en el sistema
His–Purkinje con ensanchamiento del QRS y acortan en
gran medida la duración del potencial de acción en las
fibras de Purkinje. Sin acción sobre el tejido ventricular
circundante, los medicamentos de este grupo son poten-
tes antiarrítmicos y están indicados para tratar la taqui-
cardia supraventricular paroxística y la taquicardia ven-
tricular, que son refractarias a otros tratamientos;
asimismo, tienen un notable efecto depresor sobre la
conducción y una alta incidencia de proarritmias, sobre
todo cuando existen aumento de la frecuencia cardiaca,



161Arritmias cardiacas y anestesia
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

aumento de la actividad simpática y presencia de daño
miocárdico isquémico, por lo que deben evitarse en pa-
cientes con patología estructural.

Flecainida
Fue el primer medicamento de la clase Ic disponible en
EUA y fue aprobado en 1986 como antiarrítmico. Es
efectiva en el tratamiento de arritmias supraventricula-
res y ventriculares, tiene un efecto inotrópico negativo
que limita su uso en las miocardiopatías dilatadas e is-
quémicas, su uso requiere una estricta vigilancia y está
contraindicada en cardiopatía estructural, en pacientes
con bloqueo de rama derecha y hemibloqueo de rama
anterior izquierda, en síndrome de seno enfermo y en el
periodo posinfarto; tiene un gran sinergismo con otros
medicamentos, como betabloqueadores, verapamilo y
digoxina, por su posible efecto de bloqueo del nodo si-
nusal o AV.37

Encainida
Fue aprobada en 1987 para el tratamiento de arritmias
que ponen en peligro la vida, pero fue retirada del mer-
cado en 1990.

Propafenona
Es un antiarrítmico de desarrollo europeo con un espec-
tro de actividad y efectos adversos similares a los de
otros medicamentos de la clase Ic, incluida la tendencia
a producir arritmias. En el estudio CASH se retiró la ad-
ministración de propafenona de uno de los grupos de es-
tudio, debido a un aumento de la tasa de mortalidad ge-
neral y a la incidencia de paro cardiaco. Se utiliza en
arritmias ventriculares, incluido el síndrome de Wolff–
Parkinson–White y la fibrilación auricular recurrente,
aunque su uso no está aprobado para arritmias supra-
ventriculares. Además de los efectos comunes de blo-
quear el canal de sodio, tiene propiedades bloqueadoras
betaadrenérgicas y de la entrada del calcio (canal tipo
L);38 se indica en arritmias ventriculares que ponen en
peligro la vida, posee un efecto inotrópico negativo y
puede producir insuficiencia cardiaca en los pacientes
con baja reserva ventricular; también llega a bloquear
la conducción y el nodo sinusal. Las proarritmias que se
presentan son las taquicardias ventriculares de comple-
jos anchos; también eleva el nivel de digoxina circulan-
te y el efecto anticoagulante de la warfarina.

Conclusión. La propafenona es un medicamento con
varias limitaciones de uso e interacciones medicamen-
tosas importantes, cuya utilidad está restringida al trata-
miento de las arritmias crónicas que no responden al tra-
tamiento habitual.

Clase II betabloqueadores

Actúan por fosforilación de los receptores adrenérgicos
�1 y, por consiguiente, bloquean la actividad beta del co-
razón; también inhiben la corriente If, por lo que dismi-
nuyen la frecuencia de despolarización espontánea de
células de marcapaso, sobre todo en presencia de un
tono adrenérgico alto e inducen lentitud en la conduc-
ción en el nodo AV.

Algunos tienen propiedades de actividad simpatico-
mimética y acciones estabilizantes de membrana, pero
otros, como el esmolol, son muy cardioselectivos; estos
agentes han demostrado una gran utilidad en la etapa
posterior al infarto del miocardio, así como en el manejo
perioperatorio de pacientes de alto riesgo cardiovascu-
lar, disminuyendo así las tasas de mortalidad.

Los betabloqueadores constituyen un grupo de medi-
camentos con un efecto farmacológico más determinado
que los del grupo 1 y producen su efecto antiarrítmico
por bloqueo competitivo de los receptores betaadrenér-
gicos.

Los betabloqueadores sirven como antihipertensivos
y antianginosos; los betabloqueadores aprobados en
EUA como antiarrítmicos son el propranolol, el sotalol
y el acebutolol; no obstante, también se utilizan el es-
molol, el metoprolol y el labetalol. Los argumentos para
el empleo de betabloqueadores como antiarrítmicos son
los siguientes:

1. El papel de la taquicardia como factor desencade-
nante de algunas arritmias.

2. El aumento de actividad simpática en pacientes
con TV sostenida y enfermos con infarto agudo
del miocardio.

3. La función del AMP cíclico que actúa como se-
gundo mensajero del estímulo del receptor beta y
que es factor causal de la fibrilación ventricular en
la isquemia.

4. El efecto antihipertensivo de estos medicamentos
muchas veces es útil y permite establecer una mo-
noterapia; está bien demostrado el efecto protec-
tor de estos medicamentos después del infarto, lo
cual se debe en gran parte a su efecto antiarrít-
mico.39

Su administración se indica tanto en la taquicardia sinu-
sal como en la taquicardia auricular paroxística indu-
cida por ejercicio, estado emocional, feocromocitoma
y prolapso de la válvula mitral; sin embargo, se contra-
indican en las neumopatías asociadas con broncoespas-
mo, falla cardiaca y diabetes.
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Esmolol

Es un betabloqueador cardioselectivo de duración ultra-
corta, vida media de nueve minutos y una recuperación
completa de su efecto bloqueador de 18 a 30 min; es me-
tabolizado en los eritrocitos de manera independiente a
la función renal o hepática. El esmolol puede emplearse
como medicamento único con un bolo inicial y poste-
riormente una infusión de mantenimiento, o bien ser usa-
do como prueba terapéutica; si el paciente se beneficia de
la terapia del esmolol, se puede iniciar la administración
de un betabloqueador de larga duración, sobre todo en los
pacientes con contraindicaciones relativas.40

Conclusión. Es un medicamento con una amplia di-
fusión en la práctica, debida a sus efectos ultracortos, y
es bien tolerado en la mayoría de los casos, con indica-
ción principal en las arritmias supraventriculares.

Clase III

Los medicamentos clase III bloquean los canales de po-
tasio, retrasan la repolarización y prolongan el estado
refractario; entre ellos se encuentran la amiodarona, el
sotalol y los agentes relativamente nuevos, como drone-
darona, azimilida y dofetilida. Aunque los riesgos va-
rían de acuerdo con el agente, todos propenden a produ-
cir taquicardia ventricular tipo torsades des pointes.

Los efectos electrofisiológicos de la amiodarona son
complejos y diferentes cuando se administra de forma
aguda (intravenosa) o crónica (vía oral), pues los efec-
tos son más pronunciados. La administración aguda no
prolonga el periodo refractario de las aurículas, el siste-
ma His–Purkinje y los ventrículos, pero sí aumenta mar-
cadamente la longitud del periodo en el nodo AV y las
vías accesorias. Su administración crónica prolonga el
estadio refractario de todos los tejidos cardiacos, y ade-
más de los efectos que muestran los fármacos clase III
tiene efectos clase IV y clase I; también produce un
efecto no competitivo de bloqueo betaadrenérgico e in-
hibe la conversión de T4 en T3 y la actividad Na–K–
ATPasa microsomal.41

Una importante diferencia entre los medicamentos
antiarrítmicos son los efectos antiectópicos y los antifi-
brilatorios. Los primeros disminuyen la frecuencia de
despolarización ectópica y los segundos aumentan la
estabilidad eléctrica de la membrana; estos efectos en
algunos medicamentos se sobreponen, como en la lido-
caína, que tiene ambos efectos. Los representantes de
este grupo tienen prominentes propiedades antifibrila-
torias. Estos medicamentos alargan la duración del po-
tencial de acción y, por lo tanto, el periodo refractario

por lo que cuando hay hipopotasemia, hipomagnesemia
o bradicardia el alargamiento del QT puede predisponer
a la taquicardia helicoidal; también se conocen como
grupo de medicamentos de efectos mixtos. La amioda-
rona es un importante inhibidor del canal del sodio, el
sotalol es un betabloqueador y el bretilio produce una li-
beración inicial de catecolaminas. De este grupo de me-
dicamentos el que se considera que tiene mayor eficacia
es la amiodarona, pues hace más uniforme el patrón de
potencial de acción. Este grupo de medicamentos tienen
diferencias estructurales y electrofisiológicas, por lo
que no pueden emplearse indistintamente.

Amiodarona

Se considera un medicamento antiarrítmico de amplio
espectro que, si bien se considera de clase III, tiene un
importante efecto de clase I y un efecto moderado de
clases II, III y IV. Existe una gran tendencia a su admi-
nistración y en la revisión de los algoritmos de ACLS
ha ganado un importante lugar en sus indicaciones. Está
demostrado que disminuye la mortalidad, debido a que
tiene propiedades de todos los grupos, lo cual lo hace un
medicamento complejo; su aplicación intravenosa en la
dosis de carga se acompaña de hipotensión, porque pro-
duce vasodilatación. Se considera uno de los medica-
mentos más efectivos para el tratamiento de las taquia-
rritmias ventriculares por infarto agudo del miocardio,
así como en la insuficiencia cardiaca, además de que su
uso en el perioperatorio ha demostrado grandes venta-
jas. También se sabe que tiene una gran utilidad en las
arritmias supraventriculares —sobre todo en la fibrila-
ción y el aleteo (flutter) auricular—, las taquicardias
supraventriculares paroxísticas y el síndrome de Wolff–
Parkinson–White. La incidencia de taquicardia helicoi-
dal es muy baja (de cerca de 0.5%), pero en algunos pa-
cientes se puede presentar neumonitis.

En los casos de depresión miocárdica se ha observa-
do una mejor respuesta a la epinefrina que a la dobuta-
mina o al isoproterenol.

Conclusión. Este medicamento ha tenido una amplia
utilización en el periodo perioperatorio de la cirugía
cardiaca y aún es el fármaco de segunda elección para
el tratamiento de muchas arritmias. En los próximos
años se establecerán realmente las indicaciones de pri-
mera opción de este medicamento, que es tan atractivo
por sus propiedades farmacológicas.

Sotalol

Es un medicamento de reciente autorización como anti-
arrítmico y se ha utilizado en Europa como antihiper-
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tensivo. Inicialmente se consideró un betabloqueador y
se demostró que el isómero l es el responsable de sus
propiedades, por lo que el producto comercial es una
mezcla de isómeros d y l. La administración del isómero
d en la clínica no ha demostrado la eficacia y la seguri-
dad del sotalol dl. Sólo está disponible en administra-
ción oral, por lo que su uso en el perioperatorio es muy
limitado.42

Bretilio

La utilidad del bretilio estaba limitada como medica-
mento de segunda opción cuando no había respuesta en
el manejo de la taquicardia o fibrilación ventricular con
lidocaína o terapia eléctrica, y en la actualidad ha sido
desplazado por la amiodarona, cuyos resultados han
sido mejores.

Fármacos clase III puros

Medicamentos de reciente aprobación; son muy prome-
tedores, puesto que no se había encontrado un medica-
mento tan eficaz para la cardioversión farmacológica de
la fibrilación y el aleteo auricular.

Ibutilida

Alarga la repolarización, inhibe el flujo rectificador tar-
dío de potasio y mejora de manera selectiva la corriente
de entrada lenta de sodio. Sólo se exhibe en presenta-
ción intravenosa y tiene una tasa de conversión a ritmo
sinusal de hasta 49%; el tiempo promedio de su efecto es
de 27 min después de iniciada la infusión. Se han reporta-
do taquicardias helicoidales hasta en 4.5% de los casos.43

Dofetilida

Es un medicamento análogo de la ibutilida que se puede
administrar sólo por vía oral y no es tan eficaz como la
ibutilida; su utilidad básicamente se limita a:

1. Cardioversión de fibrilación o aleteo persistentes
con una duración del episodio menor de seis me-
ses o cuando no sea posible realizar la cardiover-
sión.

2. Mantenimiento del ritmo sinusal después de la
cardioversión.44

Clase IV y similares

Clase IV

Está representado por bloqueadores del canal del calcio
no hidropiridínicos; ambos agentes bloquean el canal
IcaL tanto en estado activado como inactivado, por lo que
son más efectivos en frecuencias cardiacas altas. Sus
efectos sobre las células de marcapaso inducen una de-
presión que depende de la frecuencia de la automatici-
dad del nodo AV, así como de la conducción anterógrada
del nodo.

Bloqueadores de la entrada del calcio

Estos fármacos retrasan la conducción a través del nodo
AV y aumentan el periodo refractario del tejido nodal;
existe un grupo con selectividad del efecto vascular,
como las dehidropiridinas (nifedipino), sin efectos elec-
trofisiológicos. El verapamilo y el diltiazem tienen
efectos similares y hacen más lenta la frecuencia de cap-
tura del tejido ventricular en la fibrilación y aleteo auri-
cular, y también pueden convertir a ritmo sinusal la
taquicardia paroxística supraventricular; un efecto co-
lateral del verapamilo es la potenciación del efecto de
los relajantes musculares y también puede tener una ac-
ción vasodilatadora, puesto que tiene efecto sobre la
musculatura lisa. En ocasiones es necesario utilizar va-
sopresores para el manejo de la hipotensión causada por
el verapamilo. En la actualidad, la adenosina ha sustitui-
do casi por completo al verapamilo en el manejo de las
taquicardias por reentrada del tejido de la unión.

Adenosina

Aunque la adenosina no es un bloqueador de la entrada
de calcio, tiene un espectro terapéutico similar, por lo
que podría ubicarse en este grupo, con fines didácticos.

La adenosina tiene múltiples efectos celulares, como
la abertura del canal de potasio, con inhibición del nodo
sinusal y en especial el AV (figura 12–7); es el medica-
mento de elección para suprimir la taquicardia supra-
ventricular paroxística de complejos angostos (al inicio
de este capítulo se discuten aspectos relacionados con
el uso clínico de la adenosina.

Medicamentos no 
clasificados en un grupo

Digoxina

Es el agente más utilizado para controlar la frecuencia
ventricular durante la fibrilación auricular; su efecto
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Membrana del nodo AV
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Inhibición del canal de calcio
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Inhibición del canal
de calcio

Abertura del canal
de potasio

+ –

B Ai

Gs CA Gi

Figura 12–7. Mecanismo de acción de la inhibición del nodo AV por la adenosina mediante su efecto en los canales iónicos. La
adenosina abre el canal de potasio sensible a la adenosina e inhibe indirectamente la abertura del canal de calcio A1, receptor
de adenosina 1; B: receptor adrenérgico beta; CA: ciclasa de adenilato; G: proteína G inespecífica; Gi: proteína G inhibitoria; Gs:
proteína estimuladora.

ocurre por aumento del tono parasimpático de la aurícu-
la y el nodo AV, aunque su efecto sobre la frecuencia
cardiaca en reposo no se mantiene durante el ejercicio.
Tiene una acción inotrópica positiva ligera y puede te-
ner muchas interacciones farmacológicas con otros me-
dicamentos, como el verapamilo y la atorvastatina. Con
la digoxina alcanza su pico entre una hora y media y dos
horas, con efectos entre 5 y 30 min después; con la oua-
baína el pico del medicamento es a los 30 min con inicio
de efecto entre los 3 y los 10 min.

Magnesio

Es el segundo catión intracelular más abundante y el
cuarto en el organismo. Tiene un papel central en la via-
bilidad celular y se requiere como cofactor en más de
260 reacciones enzimáticas, incluidas casi todas las que
intervienen en la producción de ATP, fosfatasas y quina-
sas, así como en la regulación de la excitabilidad, el tono
vasomotor, la actividad neuronal y la transmisión neu-
romuscular, por lo que sus efectos son muy complejos.
La hipomagnesemia sucede con frecuencia en los pa-
cientes sometidos a cirugía cardiaca y también es reco-
nocida en pacientes que reciben diuréticos y digoxina,
y en los diabéticos tipo I. En su empleo en cirugía car-
diaca se buscan fundamentalmente efectos de protec-
ción miocárdica y evitar la incidencia de arritmias. Los
estudios experimentales descubrieron que los animales
con una dieta escasa en magnesio toleran muy mal la is-
quemia miocárdica, pues se piensa que su mecanismo

de acción ocurre por activación de los macrófagos y au-
mento de la respuesta inflamatoria. Durante la isquemia
se reducen los niveles de magnesio, pero durante el pe-
riodo de reperfusión puede estar aumentado el conteni-
do intracelular; también puede potenciar los efectos de
los nitratos y los inhibidores de la enzima convertidora
de la angiotensina, y producir una vasodilatación seve-
ra, aunque se considera una indicación del magnesio la
taquicardia ventricular; incluso existen evidencias en
cirugía cardiaca de la disminución de las arritmias su-
praventriculares y ventriculares. Por otro lado, existe
evidencia de falta de resultado en episodios isquémicos.
En el estudio ISIS–4, que incluyó a 58 050 pacientes, no
se encontró una disminución de la incidencia de fibrila-
ción ventricular en los pacientes con infarto en evolu-
ción y administración de magnesio,45 por lo que el uso
profiláctico del magnesio en cirugía cardiaca es contro-
versial y, en términos generales, se recomienda utilizar-
lo en pacientes de alto riesgo o bien cuando se tiene la
certeza de que hay hipomagnesemia.

Efectos antiarrítmicos de los
medicamentos anestésicos

La mayoría de los agentes anestésicos exhiben efectos
electrofisiológicos cardiacos, los cuales deben tomarse
en cuenta en la elección de la técnica anestésica en pa-
cientes con enfermedades del corazón, para evitar efec-
tos arritmogénicos de sinergia.
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Anestésicos volátiles

Los anestésicos volátiles inhiben varias corrientes ióni-
cas, pero su blanco principal es el ICal; como resultado,
estos agentes disminuyen la activación espontánea del
nodo SA y la conducción en el nodo AV, inducen una
depresión del retículo sarcoplásmico —que es un factor
que contribuye a la disminución de la contractilidad—,
inhiben el canal del sodio y disminuyen la Vmáx del
potencial de acción alterando la conducción célula–cé-
lula; también inhiben el canal de potasio Ik (halotano y
desflurano), IKr (isoflurano), IKs (sevoflurano) e Ito (ha-
lotano y sevoflurano). Como resultado, se prolonga el
potencial de acción en células de respuesta rápida y la
traducción clínica es un alargamiento del intervalo QTc.
En la práctica clínica, los anestésicos volátiles inducen
una bradicardia, que es una concentración dependiente
con alargamiento del intervalo PR, así como efectos so-
bre la conducción ventriculares, los cuales quizá son de
menor magnitud que los observados a nivel celular, al
menos en el tejido cardiaco normal.

A causa de los efectos sobre los canales iónicos antes
mencionados, los agentes volátiles tienen propiedades
clase I y clase IV, y teóricamente existe un efecto aditivo
que puede ocasionar bradicardia severa y bloqueo nodal
AV cuando estos agentes son administrados a pacientes
tratados con antiarrítmicos; no obstante, la asociación
de agentes volátiles y antiarrítmicos puede ser benéfica;
por ejemplo, en los pacientes bajo efectos del halotano
a los que se les administra diltiazem disminuye la tasa
de extrasístoles ventriculares y la frecuencia de captura
ventricular en la fibrilación auricular. Así, se pueden en-
contrar propiedades antiarrítmicas y proarrítmicas de
forma simultánea, como en los estados hiperadrenérgi-
cos, donde se ha descrito un efecto proarrítmico a causa
de la sensibilización de los miocitos a los efectos arrit-
mógenos de la adrenalina, y también se pueden demos-
trar los efectos antiarrítmicos en caso de isquemia glo-
bal o regional, ya que se induce un precondicionamiento
químico.

Opiáceos

Los efectos clínicos de los opiáceos son complejos, de-
bido a que estos agentes actúan directamente a través de
receptores asociados con tejido e indirectamente por la
vía de los receptores localizados en el cerebro y los nú-
cleos que regulan las funciones cardiovasculares. Los
receptores � se localizan en el corazón, sobre todo en la
aurícula derecha, y la presencia de receptores � aún está
en debate. Existen pruebas experimentales de que las
dosis altas de morfina bloquean la INa, pero aumentan la

ICal y la IK1; los efectos resultan en una hiperpolarización
y una prolongación moderada de la duración del poten-
cial de acción en los miocitos; el fentanilo y el sufenta-
nilo también prolongan la duración del potencial de ac-
ción de células de respuesta rápida, y parece que el
fentanilo aumenta la IKATP.

Los opiáceos in vivo inducen una bradicardia depen-
diente de la dosis, un aumento de la conducción AV no-
dal y un incremento de los periodos refractarios efecti-
vos de los nodos AV y ventricular.

A causa de sus efectos en la repolarización, los opiá-
ceos tienen un efecto similar al de los medicamentos
clase III; se ha demostrado que el fentanilo aumenta el
umbral a la fibrilación en perros en un modelo de cho-
que hemorrágico y también se ha demostrado una dis-
minución de la gravedad de las arritmias inducidas por
digital con morfina en un modelo animal.

Se han descrito receptores � y � en el sarcolema de
miocitos en ratas, a diferencia del ser humano, donde
predominan los receptores � y �; también se refiere que
la estimulación del receptor opiáceo �1 confiere protec-
ción antiarrítmica y que este efecto es mediado por la
proteincinasa C (PKC) y la activación de los canales de
potasio sensibles al ATP (Katp).

Asimismo, se ha observado que la estimulación de
receptores � y � pueden ser antiarrítmica y antifibrilato-
ria, durante y después de los periodos de isquemia.

El receptor � se ha invocado como responsable de la
bradicardia ocasionada por el fentanilo y el sufentanilo,
que es más marcada con la primera dosis.

El fentanilo como prototipo de los opiáceos prolonga
el intervalo PR, la conducción en el nodo AV y el pe-
riodo refractario del nodo AV. En general, los opiáceos
prolongan el intervalo Qt. Un estudio reportó un grupo
de pacientes que recibieron sufentanilo para la induc-
ción y el mantenimiento de la anestesia, y se observó
que 10 min después de la inducción el Qtc (Qt corregido
por la frecuencia cardiaca) fue significativamente más
largo que antes de la inducción y permaneció así durante
90 min.

En 1997 Pepe y col. reportaron un efecto de los anta-
gonistas opiáceos sobre la producción de AMPc, que es
un factor importante que contribuye a las arritmias; esto
puede indicar la estimulación del receptor opiáceo �,
que es antiarrítmico.

Agentes intravenosos

El tiopental inhibe las corrientes de sodio y varias de
potasio, y tiende a una prolongación de duración del po-
tencial de acción, así como a los periodos refractarios
del tejido auricular y ventricular, además de una lentifi-
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cación de la conducción AV; sin embargo, no se observa
una relevancia clínica de estos efectos. El propofol inhi-
be la ICaL y ligeramente el IK, y en concentraciones altas
el Ito tiene efectos casi idénticos a los del tiopental, des-
de el punto de vista electrofisiológico. Existe un reporte
reciente donde se utilizó dexmedetomidina como trata-

miento antiarrítmico de rescate y de primera línea en pa-
cientes pediátricos en taquicardias nodales, aleteo auri-
cular y otras arritmias supraventriculares, y se encontró
eficacia en 93% de los casos de la serie, por lo que se se-
ñaló que quizá desempeñe una función en el manejo de
algunas arritmias perioperatorias.
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Capítulo 13
Los canales iónicos en
los procesos anestésicos
Martín Martínez Rosas, Benito Antón, Pastor Luna Ortiz

INTRODUCCIÓN

Los canales iónicos forman parte de las membranas ce-
lulares de prácticamente todas las especies y cumplen
papeles fundamentales para la vida. Son proteínas que
cruzan las membranas de un lado a otro y facilitan el flu-
jo de iones hacia dentro o hacia fuera de las células cons-
tituyendo un sistema de transporte altamente eficiente,
ya que pueden mover hasta 106 iones/seg. Este alto flujo
de iones genera cambios rápidos en el potencial de
membrana de las células. Los cambios de voltaje trans-
membranal son particularmente importantes en las cé-
lulas excitables, ya que determinan o modulan la activi-
dad eléctrica que las caracteriza. Ahora se sabe que los
potenciales de acción que producen las neuronas, las cé-
lulas musculares esqueléticas, las células cardiacas y las
células del músculo liso son producto de la actividad de
los canales iónicos y que los mecanismos que regulan
su actividad involucran la participación de estas proteí-
nas de membrana.

El conocimiento de las características biofísicas y
farmacológicas de los canales iónicos es indispensable
para entender el funcionamiento normal del sistema
nervioso y el mecanismo de acción de múltiples fárma-
cos que tienen actividad en él, como es el caso de los
anestésicos generales.

Por su parte, los anestésicos generales actúan en el
sistema nervioso central (SNC) generando un estado re-
versible de inconsciencia, una falta de respuesta a estí-
mulos nocivos y amnesia, los cuales son característicos
del estado de anestesia general que se busca en un proce-
so quirúrgico. El mecanismo de acción de los anestési-

cos generales no se conoce bien, aunque sus efectos pa-
recen involucrar diferentes estructuras neurales. Hasta
hace poco se creía que los fármacos anestésicos actua-
ban mediante mecanismos inespecíficos sobre las mem-
branas lipídicas, ya que se encontró una correlación en-
tre la solubilidad en lípidos que presentan y su potencia
anestésica. Sin embargo, en la actualidad se propone
que su acción está mediada por proteínas específicas de
membrana. Entre los principales blancos farmacológi-
cos propuestos se encuentran los canales iónicos, donde
resalta de manera particular el receptor al neurotransmi-
sor ácido �–aminobutírico (GABA), un receptor que ejer-
ce sus efectos a través de un canal de cloro.

En este capítulo se revisan las características estruc-
turales y funcionales de los canales iónicos, los canales
iónicos encontrados en el ser humano y el papel que tie-
nen en la acción de los agentes anestésicos. Se menciona
también su participación en la hipertermia maligna, una
enfermedad hereditaria que se manifiesta por la aplica-
ción de anestésicos generales.

ESTRUCTURA Y FUNCIÓN
DE LOS CANALES IÓNICOS

Los canales iónicos están formados por una molécula
proteica única o de varias de ellas que constituyen com-
plejos moleculares. Cuando el canal iónico se abre, for-
ma un poro acuoso que se extiende a través del espesor
de la membrana. Si pudiéramos movernos dentro de ese
poro acuoso, podríamos observarlo como un conducto
que se estrecha al llegar a una cierta región. Este estre-
chamiento constituye el filtro de selectividad iónica que
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Figura 13–1. Tipos de sensores que controlan la apertura o cierre de los canales iónicos. Se muestran esquemáticamente los
tipos de canales iónicos en función de su selectividad iónica y del tipo de sensor que poseen. A. Canal selectivo a iones K+, que
presenta una dependencia del voltaje para su apertura. Se señala el sensor de voltaje como una estructura dentro de la proteína
que posee cargas positivas que se mueven en función del campo eléctrico transmembranal. B. Canal dependiente de ligando,
que en este caso es selectivo a iones calcio y se abre por la unión de un ligando externo. C. Esquema de un canal mecanosensible
selectivo a sodio; en este caso se señala un estímulo de presión, marcado como F, y no se ilustra el caso del estiramiento de la
membrana celular.

permite diferenciar un ion de otro en función de las car-
gas que presenta y de la topología del estrechamiento.
Estas propiedades permiten el flujo preferencial de un
tipo de ion. Por ejemplo, los canales de K+ permiten el
flujo de iones K+ muy efectivamente pero no dejan cru-
zar iones Na+ en cantidades apreciables. De esta mane-
ra, las propiedades estructurales y electrostáticas del fil-
tro determinan la existencia de canales de Na+, K+, Ca2+

y Cl–, una condición fundamental para mantener la ho-
meostasis celular. Otro grupo de canales que transportan
cationes monovalentes (Na+ y K+) de manera simultá-
nea, sin gran selectividad entre ellos y que no permiten
el paso de aniones, son los canales catiónicos no selecti-
vos y, aunque no se han descrito sus papeles funcionales
por completo, al parecer se encuentran en todas las célu-
las de los mamíferos mediando importantes funciones,
como la transducción visual, la transducción auditiva y
la transducción táctil, por mencionar algunas.

Como se ha mencionado, el flujo de iones a través del
poro que forma el canal iónico se lleva a cabo a una gran
velocidad —de hasta 106 iones por segundo—, por lo
que se considera el sistema de transporte iónico más efi-
caz. Esta eficiencia se da gracias a que los iones fluyen
pasivamente a favor de su gradiente electroquímico, sin
gasto de energía metabólica; esto representa una ventaja
para todas las células, en particular para las células exci

tables, ya que una de sus funciones principales es gene-
rar señales eléctricas rápidas y en algunos casos de alta
frecuencia, lo cual implicaría un alto costo energético.
La apertura y cierre de los canales iónicos se controla
por un sensor que puede ser eléctrico, químico o mecá-
nico. En el caso de los canales activados por voltaje, el
sensor incluye varios aminoácidos cargados que se mue-
ven en el campo eléctrico de la membrana, lo cual lleva
a la apertura o cierre del canal (figura 13–1). En el caso
de los canales activados por ligando, el sensor es una
región de la proteína canal que se encuentra expuesta al
exterior o al interior de la membrana, que une con gran
afinidad una molécula específica que lleva a la apertura
o cierre del canal (figura 13–1). Los canales mecano-
sensibles o sensibles al estiramiento mecánico, como
los que se encuentran en los corpúsculos de Pacini o en
las terminales nerviosas de la pared de la aorta, se abren
por el estiramiento que sufre la membrana celular ante
la aplicación de presión y tensión (figura 13–1). El me-
canismo sensor en esta última clase de canales aún no
es claro; sin embargo, se ha propuesto que los ácidos
grasos de la membrana actúan como los agentes senso-
res mediante la activación de fosfolipasas unidas a la
membrana1 o bien se ha propuesto que participa el cito-
esqueleto que se encuentra inmediatamente por debajo
del canal.2 El concepto de canal iónico fue propuesto en
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la década de 1950 por Alan Hodgkin y Andrew Huxley
en sus estudios clásicos sobre la naturaleza del impulso
nervioso en el axón gigante del calamar. En un modelo
cuantitativo propusieron que las corrientes de Na+ y K+

estaban localizadas en sitios particulares de la membra-
na, a los cuales les llamaron “parches activos”. Ahora
se sabe que estos parches activos son los canales de Na+

y K+ activados por voltaje. A partir de entonces, y sobre
todo en los últimos 50 años, se ha incrementado en gran
medida el conocimiento de los canales iónicos a nivel
molecular. Un gran avance en el conocimiento de estas
proteínas se dio con el desarrollo de la técnica del
patch–clamp por parte de Erwin Neher y Bert Sakmann,
quienes usaron un microelectrodo de vidrio y aplicaron
su punta pulida a la superficie de una célula, y lograron
aislar eléctricamente un área pequeña de membrana a la
que le llamaron “parche”.3 El voltaje a través de este
parche se mantuvo estable por un amplificador de re-
troalimentación y se midieron las corrientes que fluían
a través de los canales presentes en él. Esta técnica, que
le valió el premio Nobel a sus creadores, revolucionó el
estudio de los canales iónicos, pues permitió reducir el
“ruido” o interferencia del ambiente a tal punto que se
logró registrar la actividad de un solo canal (figura
13–2). El otro gran avance técnico en el estudio de los
canales iónicos ha sido el uso de técnicas de biología
molecular que ha permitido investigar la estructura de
estas proteínas. En 1982 Numa y col.4 reportaron la pri-
mera secuencia de aminoácidos correspondiente a la es-
tructura primaria de una proteína canal en una de las
subunidades del canal activado por acetilcolina. El mis-
mo grupo reportó dos años después la secuencia prima-
ria del canal de Na+ activado por voltaje.5 A partir de en-
tonces se han caracterizado las secuencias de muchos
otros canales mediante experimentos de electrofisiolo-
gía y de mutación dirigida, y las regiones de la proteína
involucradas en el poro del canal, en el sensor de vol-
taje, en el filtro de selectividad, etc. Hace poco más de
una década se realizó otro gran avance en el estudio de
los canales iónicos. El grupo de Roderick MacKinnon,
de la Universidad Rockefeller, logró cristalizar por pri-
mera vez un canal iónico6 y estudiarlo con la técnica de
difracción de rayos X para describir su estructura con
alta resolución en el rango de angstroms (Å, 10–10 m).
Para tener una idea de la resolución, diremos que el gro-
sor de toda la membrana celular es de 70–90 Å. El análi-
sis cristalográfico de las imágenes obtenidas con una re-
solución de 3.2 Å reveló que el canal cristalizado
llamado KcsA (obtenido de la bacteria Streptomyces li-
vidans) es un tetrámero con cuatro subunidades idénti-
cas arregladas simétricamente alrededor de un poro
central. Al observarse el conducto de manera longitudi-

Figura 13–2. Registros de corrientes iónicas con la técnica
del patch–clamp. A. Manera amplificada y esquemática de
la pipeta de vidrio adosada a la membrana que permite el
registro de un solo canal iónico. B. Corriente que fluye mien-
tras el canal está abierto. Las corrientes se encuentran típi-
camente en el rango de 1 a 5 pA y podrían durar unos cuan-
tos microsegundos o milisegundos. Nótese que los pulsos
de corriente son constantes en la amplitud, pero variables
en la duración.

Corriente

medida

Señal de
entrada

Pipeta de
vidrio

Canal
iónico

Membrana
plasmática

Solución
salina

A

B

nal (lateral) se nota que su diámetro no es constante, ya
que forma un cono invertido con el filtro de selectividad
cargado hacia el extremo externo, con una longitud total
del poro conductor de 45 Å.6 El filtro de selectividad está
cubierto de átomos de oxígeno pertenecientes a grupos
carbonilo de aminoácidos que previamente se habían
ubicado en el poro del canal por experimentos de muta-
ción dirigida. Estos grupos negativos forman un anillo
que es capaz de coordinar (formar enlaces covalentes
coordinados) iones K+ (de aproximadamente 3 Å) pero
no iones Na+ más pequeños, ya que el diámetro del filtro
es demasiado amplio para sustituir la energía de hidrata-
ción de los iones Na+. Esta condición determina la selec-
tividad a potasio de estos canales, lo cual era un misterio
hasta entonces, pues no se explicaba cómo lograban pa-
sar preferencialmente iones más grandes que otros con
la misma carga. Se sabe también que, a nivel de su se-
cuencia de aminoácidos, este canal es similar a los cana-
les de K+ activados por voltaje, por lo que esta informa-
ción fue relevante para entender canales más complejos,
como los que participan en los diversos potenciales de
acción. La estructura cristalina del canal KcsA propor-
cionó la primera estructura tridimensional del poro de
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conducción que se ajustó consistentemente con el cono-
cimiento funcional que se tenía de estos canales. Aún no
se sabe con tanto detalle la estructura de los demás seg-
mentos transmembrana (S1–S4), particularmente el
sensor de voltaje, ni la compuerta que abre y cierra al ca-
nal; sin embargo, esta valiosa información permitió
entender la estructura de un canal iónico a un nivel no
alcanzado previamente, además de que se obtuvo el po-
tencial para diseñar compuestos más selectivos al canal
de K+ con fines terapéuticos.

Los canales iónicos son esenciales en las células de
todas las especies. En los mamíferos determinan proce-
sos como la excitabilidad del nervio y del músculo, la
secreción hormonal, la proliferación celular, la trans-
ducción sensorial, el control del equilibrio del agua cor-
poral y de los electrólitos, la regulación de la presión
sanguínea y procesos como el aprendizaje y la memoria,
entre otros. La importancia fisiológica de la actividad de
los canales iónicos se ilustra también por el hecho de
que muchos agentes terapéuticos median sus efectos
por la interacción con estas proteínas, por ejemplo algu-
nos agentes ansiolíticos, antihipertensivos, antiarrítmi-
cos, anestésicos, etc.

En la actualidad la visión inicial de los canales ióni-
cos como entidades fijas y estáticas de la membrana se
ha transformado en la de moléculas dinámicas y en es-
trecha relación con la fisiología y el metabolismo de la
célula, adaptable a las diversas condiciones del medio,
por lo que se constituyen como elementos centrales de
la homeostasis de un organismo.

CLASIFICACIÓN DE LOS
CANALES IÓNICOS

La variedad de canales iónicos es muy grande y aún con-
tinúa creciendo el número de canales caracterizados.
Esta gran diversidad al principio produjo problemas en
su clasificación y nomenclatura; no obstante, ha resulta-
do muy útil clasificarlos en función del ion permeante
y del gen que codifica para cada tipo de canal, aunque
la lista es muy grande y no se incluye en este libro.

Con la finalidad de tener una idea general de las fami-
lias de los canales iónicos presentes en el ser humano, en
el cuadro 13–1 se presenta un esquema con estos datos.
Dicho cuadro se encuentra organizado en función del
ion permeante y del estímulo que abre o cierra el canal.
Es conveniente señalar que sólo se presentan los nom-
bres de las familias y no los miembros que las forman.

Cuadro 13–1. Familias de canales iónicos
encontradas en el ser humano

Canales de sodio activados por voltaje
Canales de potasio activados por voltaje
Canales de potasio de dos poros
Canales de potasio rectificadores entrantes
Canales de calcio activados por voltaje
Canales de cloro activados por voltaje
Canales activados por nucleótidos cíclicos
Canales activados por hiperpolarización y nucleótidos

cíclicos
Canales de sodio epiteliales
Canales de calcio activados por ligando
Receptores a acetilcolina
Receptores a glutamato
Receptores a glicina
Receptores a GABAA

Uniones comunicantes

ANESTÉSICOS GENERALES Y EL
RETO DE CONOCER SU MECANISMO

Los anestésicos generales representan un grupo de fár-
macos ampliamente utilizados en la clínica, que se cla-
sifican en función de su vía de administración en anesté-
sicos inhalados y anestésicos intravenosos. Un ejemplo
representativo de los inhalados es el isoflurano (1–clo-
ro–2,2,2,–trifluoroetil difluorometil éter) y el prototipo
de los anestésicos intravenosos es el propofol (2,6–dii-
sopropilfenol). A pesar de su amplio uso, los mecanis-
mos fundamentales por los cuales actúan no se conocen
bien.

Durante mucho tiempo se pensó que los anestésicos
generales eran “fármacos sin receptor” y que su meca-
nismo de acción se relacionaba únicamente con sus pro-
piedades fisicoquímicas, como el tamaño de sus molé-
culas o su coeficiente de partición. Sin embargo, en la
actualidad, y sobre todo en los últimos 10 años, esta idea
ha cambiado progresivamente, pues se ha ido aceptando
que los anestésicos generales interactúan con proteínas
de membrana específicas, particularmente con los cana-
les iónicos.7–9 La estereoselectividad del efecto mostra-
da por los agentes anestésicos sentó las bases para pro-
poner sitios de unión específicos en proteínas de
membrana. La búsqueda de estos sitios no ha sido fácil,
ya que la anestesia general es un proceso complejo com-
puesto de varias fases que incluyen analgesia, amnesia,
hipnosis e inmovilidad. Cada una de estas fases supone
la participación de diversas estructuras o rutas neurona-
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les en el SNC, que a su vez podría involucrar la partici-
pación de diferentes proteínas blanco. Por otro lado, los
anestésicos generales también producen efectos inde-
seables, sobre todo depresión respiratoria y cardiovas-
cular. Estos efectos también involucran moléculas blan-
co, las cuales se desconocen a la fecha. Esta evidencia
indica que no existe un blanco universal que explique
todas las acciones de los anestésicos generales o incluso
las acciones de un solo agente anestésico. Por esta ra-
zón, la identificación de los receptores o canales que
median los componentes deseables del estado anestési-
co constituye un gran reto.

Se sabe que los anestésicos generales inhiben la trans-
misión sináptica en el SNC, es decir, disminuyen la libe-
ración de neurotransmisores y la respuesta postsináptica.
En general es posible suponer que su acción sobre los
probables receptores llevaría a una potenciación en la li-
beración de neurotransmisores inhibidores, como el
GABA, o a una inhibición en la liberación de neurotrans-
misores activadores, como la serotonina, o bien a ambas
cosas. Sin embargo, para proponer una molécula blanco
de los anestésicos generales se deben cumplir algunos
requisitos que validen a los candidatos propuestos.

CRITERIOS FARMACOLÓGICOS
PARA UN SITIO BLANCO

Los blancos putativos de los anestésicos generales de-
ben ser capaces de regular la actividad neuronal en una
escala de tiempo que sea consistente con el rápido inicio
y recuperación del estado anestésico, además de que
una molécula blanco potencial debe responder a con-
centraciones clínicamente relevantes del anestésico y la
posible molécula blanco debe expresarse en estructuras
anatómicas apropiadas relacionadas con los efectos
conductuales específicos del anestésico. Por otro lado,
los efectos estereoselectivos de los anestésicos observa-
dos in vivo deben correlacionarse con las acciones en-
contradas in vitro en las moléculas blanco candidatas.
Finalmente, la molécula blanco debe presentar sensibi-
lidad o insensibilidad apropiadas al probarse agentes
anestésicos y compuestos no anestésicos estructural-
mente relacionados.

Blancos farmacológicos propuestos

Entre las moléculas candidatas propuestas como media-
dores de la respuesta anestésica que reúnen varios de los
criterios expuestos se encuentran:

Figura 13–3. Receptor GABAA en la membrana celular.
Esta molécula está compuesta de cinco subunidades que
forman el conducto que transporta selectivamente el anión
cloro y contienen sitios de unión a diversas sustancias,
como su agonista endógeno: el GABA.

Sitio de unión
a GABA

Receptor GABAA

El receptor al GABA subtipo A (GABAA) es un recep-
tor del tipo ionotrópico (que moviliza iones) que está
acoplado a un canal de cloro (figura 13–3). Al unirse el
GABA a este receptor el canal de cloro se abre y permite
la entrada de este anión, generando una hiperpolariza-
ción de las neuronas, es decir, aumenta la negatividad
interna y, en consecuencia, disminuye la excitabilidad
neuronal. Por ello, otra forma de considerar al receptor
a GABA es como un canal de cloro activado por ligan-
do. El GABA es el principal neurotransmisor inhibito-
rio, ya que un tercio de todas las sinapsis en el cerebro
del mamífero son GABAérgicas.10 El receptor a
GABAA es un complejo heteropentamérico compuesto
de cinco subunidades diferentes. La combinación más
común de subunidades es �, � y �, en una relación de
2:2:1 en la mayoría de los receptores a GABAA. La sub-
unidad � podría ser reemplazada por una subunidad � o

 dependiendo de la región del cerebro.11 La composi-
ción de subunidades puede alterar las propiedades biofí-
sicas de los receptores y la sensibilidad a los fármacos.
El receptor a GABAA es uno de los principales media-
dores propuestos en las acciones terapéuticas de los
anestésicos generales, ya que la mayoría de los anestési-
cos inhalados, incluidos los anestésicos volátiles (iso-
flurano, sevoflurano, desflurano y enflurano), y algunos
de los alcanos (halotano), aumentan la función del re-
ceptor a GABA12. La mayoría de los anestésicos intra-
venosos, incluido el propofol y el etomidato, modulan
selectivamente a los receptores GABAA aumentando la
capacidad de unión (afinidad) de los receptores al
GABA.13,14 Incluso algunos agentes anestésicos intrave-
nosos en concentraciones altas llegan a activar los recep-
tores GABAA en ausencia de GABA. El propofol lenti-
fica la desensibilización de los receptores a GABAA, una



174 (Capítulo 13)Anestesia en el cardiópata

Figura 13–4. Actividad eléctrica sináptica producida por el GABA en los dos tipos de receptores GABAA: los sinápticos y los extra-
sinápticos. Los receptores sinápticos de baja afinidad producen hiperpolarizaciones breves “cuantales” (CPSI). Los extrasinápti-
cos producen hiperpolarizaciones sostenidas que se revelan si se aplica un antagonista de los receptores GABAA. Los anestési-
cos generales activan ambas poblaciones de receptores, aumentando el efecto hiperpolarizante del GABA.
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acción importante durante la activación repetitiva rápi-
da de las sinapsis inhibitorias.14,15 Para entender el
efecto de los anestésicos en los receptores GABAA se
consideran algunos aspectos de la fisiología de este re-
ceptor. El neurotransmisor GABA media la mayoría de
la inhibición neuronal en el sistema nervioso al generar
corrientes postsinápticas inhibitorias transitorias
(CPSI), las cuales son hiperpolarizaciones reversibles
en las neuronas postsinápticas (figura 13–4). Los recep-
tores a GABAA agrupados en las terminales postsinápti-
cas son activados por una concentración local relativa-
mente alta de GABA liberada por la neurona presináptica.
Al activarse estos receptores postsinápticos la célula se
hiperpolariza en función de la concentración de GABA
en la hendidura sináptica. A esta forma de inhibición
neuronal inducida por el GABA se le llamó “cuantal” y
se le atribuye la función de mantener una comunicación
neuronal de “alta fidelidad”, ya que produce una regula-
ción de la frecuencia de disparo de la neurona postsináp-
tica y una sincronización precisa de poblaciones neuro-
nales enteras.16,17 Durante muchos años se pensó que
este proceso era el mecanismo único por el que actuaban
el GABA y muchos fármacos GABAérgicos. Sin em-
bargo, en la década pasada se identificó una forma dife-
rente de acción GABAérgica en la sinapsis que dio una
mejor idea de cómo actúan los anestésicos generales.
Esta inhibición se presenta en diversas regiones del ce-
rebro. En esta forma de inhibición, el GABA produce
una hiperpolarización continua de las neuronas postsi-

nápticas a la cual se le podría llamar “tónica”. Esta con-
ductancia inhibitoria tónica se genera por receptores
GABAA ubicados por fuera de la hendidura sináptica
llamados “extrasinápticos”, los cuales se desensibilizan
con mucha lentitud. Por otra parte, son receptores de
alta afinidad, es decir, se activan con una concentración
muy baja de GABA. Esta conductancia tónica se ha
considerado como un mecanismo de regulación de la
excitabilidad neuronal y del procesamiento de informa-
ción tanto in vitro como in vivo.18–20 La relación de esta
conductancia tónica con las acciones anestésicas se de-
mostró primero en las neuronas piramidales CA1 del hi-
pocampo,21 donde se describió una acción del propofol
más potente sobre la conductancia tónica que en las
CPSI. Este mismo efecto del propofol y de otros anesté-
sicos generales se ha descrito en diversos tipos neurona-
les,22–24 lo cual indica que los receptores GABAA extra-
sinápticos que generan la conductancia tónica son
altamente sensibles a los anestésicos generales. Estos
receptores extrasinápticos son activados a concentra-
ciones locales muy bajas de GABA. Veamos la conse-
cuencia de esta alta afinidad. Primero hay que conside-
rar que la mayoría de los anestésicos incrementan la
afinidad del receptor por el GABA22, lo cual lleva a su-
poner que, en caso de que exista baja ocupancia del
receptor (unos cuantos receptores con moléculas del
agonista unidas), un incremento en la afinidad incremen-
taría la unión del GABA al receptor y, en consecuencia,
aumentaría la amplitud de la corriente hiperpolarizante
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de cloro, que llevaría a una mayor inhibición neuronal.
Por el contrario, los receptores a GABAA possinápticos
(los que se encuentran localizados exclusivamente en la
membrana del espacio sináptico) son activados por con-
centraciones casi saturantes del neurotransmisor. Esta
condición restringe un incremento adicional en la fun-
ción del canal, ya que, aun cuando se aumente la afini-
dad del receptor a GABA, la respuesta no aumentaría
porque están ocupados todos los receptores. Adicional-
mente, los receptores extrasinápticos se desensibilizan
a un grado menor que los receptores sinápticos,21,22 au-
mentando la duración de la acción del GABA y permi-
tiendo una acción continua del neurotransmisor. Se ha
observado que los anestésicos generales aumentan la
afinidad de los dos tipos de receptores de manera simul-
tánea, lo que acentúa en gran medida la inhibición pro-
ducida por el GABA; sin embargo, el efecto de los anes-
tésicos es mayor en la corriente tónica extrasináptica en
diversas regiones del cerebro. Al comparar los efectos
del propofol,21 el midazolam,21 el etomidato23 y el gabo-
xadol24 sobre la conductancia tónica y sobre las CPSI,
el aumento de la inhibición postsináptica mediado por
la conductancia tónica fue varias veces más grande que
la inhibición mediada por los CPSI en todos los repor-
tes. Esto demuestra una participación fundamental de
los receptores extrasinápticos en el efecto de los anesté-
sicos generales. Se ha reportado que los receptores
GABAA extrasinápticos se expresan en regiones cere-
brales que están involucradas en las conductas que for-
man parte del estado de anestesia general, como la me-
moria, la cual depende del hipocampo y del estado de
conciencia, que depende a su vez del tálamo. En este
sentido, se han descrito con detalle las acciones de los
anestésicos generales sobre los receptores GABAA ex-
trasinápticos en las neuronas piramidales de las regio-
nes CA1 del hipocampo21 y en las neuronas VB talámi-
cas.24

Las características hasta aquí descritas del efecto de
los anestésicos generales llevan a la idea de un mecanis-
mo mucho más complejo del que originalmente se había
propuesto. En la actualidad se ha desarrollado un mo-
delo de ratones genéticamente modificados en los cua-
les es posible realizar estudios in vivo de los efectos de
los anestésicos generales a nivel conductual, lo que per-
mite evaluar la participación de las proteínas (canales
iónicos y receptores) en cada una de las fases o compo-
nentes de la anestesia general. Gracias a este gran avan-
ce metodológico ha sido posible ir descubriendo las
regiones de cada canal o receptor involucradas en cada
respuesta; por ejemplo, utilizando ratones que presen-
tan cambios en la estructura de las subunidades del re-
ceptor GABAA se han buscado los dominios involucra-

dos con cada uno de los componentes de la anestesia
general. Los estudios de la conducta en estos ratones de-
muestran que los diferentes subtipos de receptores
GABAA subyacen a cada componente. En uno de estos
estudios se alteró la secuencia las subunidades �2 y �3.
En el caso de la subunidad �2 se cambió una asparagina
por una serina (�2N265S), mientras que en el caso de la
subunidad �3 se cambió una asparagina por una metio-
nina (�3N265M).25,26 Al probar la respuesta de los rato-
nes a anestésicos intravenosos (etomidato y propofol) se
encontraron respuestas sedantes alteradas (�2N265S) y
respuestas anestésicas alteradas (�3N265M).26 Al pro-
bar los anestésicos inhalados en estos mismos ratones,
la anestesia fue escasamente afectada en el ratón
�3N265M, ya que se encontró que esta mutación blo-
quea la modulación del receptor GABAA inducida por
enflurano.26 Al utilizar este modelo experimental se ob-
tienen respuestas concretas de la relación estructura–
efecto anestésico que presenta el receptor a GABA, re-
marcando la idea de que las acciones de los anestésicos
generales son complejas y que difieren si se trata de
anestésicos intravenosos o inhalados.27–29 Actualmente
se realizan investigaciones intensas para discernir con
mayor detalle la participación del receptor GABAA y de
otros canales iónicos en la respuesta diferencial a los
agentes anestésicos mediante este valioso abordaje ex-
perimental.

Como nota adicional, cabe señalar que, además de
los prominentes efectos sobre el receptor GABAA post-
sináptico, los anestésicos volátiles también deprimen la
transmisión sináptica excitatoria presinápticamente.
Esta acción parece deberse básicamente a una reduc-
ción en la liberación de glutamato.30 Por el contrario, los
anestésicos inhalados no halogenados —como el xe-
nón, el óxido nitroso, el ciclopropano y el anestésico in-
travenoso ketamina— tienen poco o ningún efecto sobre
los subtipos del receptor GABAA probados a la fecha y
su efecto se atribuye a que deprimen postsinápticamen-
te la transmisión sináptica excitatoria mediada por glu-
tamato a través del bloqueo del receptor a glutamato
NMDA.31–35

Canales de potasio de dos poros

Otros candidatos importantes para ser moléculas blanco
de los anestésicos generales son los canales de K+ de dos
poros de permeación. La idea de proponer a estos cana-
les como mediadores del efecto de los anestésicos gene-
rales nació de la observación de que algunas corrientes
neuronales de K+ “basales” (en reposo) son activadas
por los anestésicos inhalados.36–38 Estas corrientes for-
man parte de la actividad eléctrica intrínseca de las neu-
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ronas, ayudando a mantener su potencial de reposo y, en
consecuencia, a regular sus potenciales de acción. A
mediados de la década de 1990 se descubrió una familia
de genes que codifican para canales de potasio con dos
poros transmembrana llamados K2P o KCNK (por el
nombre del gen). Esto proporcionó las bases molecula-
res de las propiedades funcionales de los canales de K+

que establecen las corrientes basales o “de fuga” que
mantienen el potencial de reposo de las neuronas.39–41

En teoría, cualquier canal de K+ que mantiene activi-
dad cerca del potencial de membrana en el reposo puede
contribuir a la conductancia a K+ basal. Los canales de
K+ activados por voltaje (familia Kv) y los canales de K+

rectificadores entrantes (familia Kir) tienen un papel
importante. Sin embargo, los canales K2P, los cuales son
estructuralmente distintos de los Kv y de los Kir, pare-
cen estar exclusivamente dirigidos a establecer una co-
rriente de mantenimiento del potencial de reposo al per-
mitir la salida continua de K+. Estos canales presentan
poca dependencia del voltaje y de esta manera acarrean
iones K+ en un amplio rango de potenciales de membra-
na. A pesar de su contribución continua al manteni-
miento del potencial de reposo, la actividad de los cana-
les K2P no es fija, ya que presentan modulación por
factores fisicoquímicos, como el pH, la temperatura y
el estiramiento de la membrana, así como por neuro-
transmisores que actúan a través de receptores acopla-
dos a proteínas G y por diversos fármacos. Los anestési-
cos inhalados y los estimulantes respiratorios tienen
poderosos efectos sobre estos canales.42–44 La modula-
ción de los canales K2P puede tener una fuerte influencia
en las propiedades eléctricas de las células. Por ejemplo,
su inhibición produce una despolarización de la mem-
brana. En el caso de las neuronas, esto incrementa su ac-
tividad eléctrica que se traduce en un aumento en la fre-
cuencia de disparo (mayor número de potenciales de
acción en el tiempo) o bien un aumento en la entrada de
calcio que produce mayor liberación de neurotransmi-
sores. Además se produce mayor capacidad de respues-
ta a otros estímulos despolarizantes. En pocas palabras,
al bloquear estos canales las neuronas tienden a exci-
tarse más fácilmente. Los efectos opuestos se observan
cuando se aumenta la actividad de los canales K2P: las
células se hiperpolarizan, llevando a una actividad eléc-
trica disminuida y una capacidad de respuesta general
disminuida. De esta manera, los canales K2P tienen un
papel clave en la regulación del potencial de membrana
en el reposo de las neuronas y en la actividad celular en
general.40,41 Los canales K2P comprenden una familia de
canales de K+ que comparten la característica única de
tener cuatro dominios transmembrana y dos dominios
formadores de poro.39–41 Los 15 miembros de esta fami-

lia que se han encontrado en los mamíferos se han agru-
pado en seis subfamilias basándose en su función y si-
militud estructural: TWIK, THIK, TREK, TASK,
TALK y TRESK. De éstos, los miembros TASK
(TWIK–related acid–sensitive K channels) y los TREK
(TWIK–related K channel) resaltan porque se expresan
abundantemente en el SNC y porque presentan domi-
nios críticos para las acciones de los anestésicos voláti-
les.38–46 El canal TREK–1 presenta alta sensibilidad a la
activación por anestésicos inhalados.38 La mutación di-
rigida del canal TREK–1 en ratones —en los que se eli-
mina por completo la expresión de este canal— reduce
entre 7 y 37% la sensibilidad a la inmovilización indu-
cida por anestésicos inhalados (comparada con los rato-
nes control)45 dependiendo del anestésico utilizado. La
disminución de la sensibilidad a la anestesia fue valo-
rada comparando el inicio de la acción anestésica, la
pérdida de reflejos y los valores de la MAC para cada
anestésico (la MAC se define en estos experimentos
como la concentración alveolar estacionaria mínima de
un anestésico inhalado requerida para suprimir una
reacción motora fuerte en respuesta al estímulo de pre-
sionar fuertemente la cola del ratón en 50% de la pobla-
ción). En resumen, los ratones mutados presentaron una
disminución sustancial en la sensibilidad a la inmovili-
zación y a la hipnosis producida por varios anestésicos
inhalados. Sin embargo, en el caso de la inmovilización
hay que mencionar que es un efecto mediado espinal-
mente y que en este caso los canales TASK —en las mo-
toneuronas—47 junto con los canales TREK–1 —en las
neuronas sensoriales—48 son los principales blancos
propuestos. Por su parte, las acciones hipnóticas po-
drían involucrar acciones sobre los canales K2P en las
neuronas que sintetizan noradrenalina o serotonina, y
en las neuronas talamocorticales, ya que son grupos de
células que expresan abundantemente los canales
TASK y TREK, y contribuyen sustancialmente a los es-
tados alterados de la vigilia.47,49–51

La investigación de los papeles de estos y otros cana-
les K2P que se activen por anestésicos permitirá lograr
un mejor entendimiento de los efectos conductuales ge-
nerados por estos agentes. Además se podrán obtener
compuestos más selectivos para activar los canales K2P,
que permitirán alcanzar los efectos deseables y dismi-
nuir los efectos colaterales no deseados.

Canales HCN

Otros candidatos propuestos menos estudiados como
blancos de los anestésicos generales son los canales de
la familia HCN. Estos canales permiten la entrada de so-
dio a las células a potenciales hiperpolarizantes (más
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negativos que el potencial de reposo), generando las co-
rrientes catiónicas activadas por hiperpolarización sen-
sibles a los nucleótidos cíclicos (cuadro 13–1) llamadas
Ih, If e Iq, según el tejido en el que se encuentren.52–54

Estas corrientes son llamadas también marcapaso, ya
que median la actividad automática despolarizante sub-
umbral que se observa en las células rítmicamente osci-
lantes del corazón y del cerebro.55–58 Estas corrientes
son fuertemente moduladas por los anestésicos inhala-
dos, lo cual produce una disminución de la corrien-
te.59,60 Por ejemplo, cuando el halotano inhibe la con-
ductancia Ih, mediada por canales HCN, lentifica la fase
de despolarización del potencial de acción marcapaso y
reduce la frecuencia de disparo de ciertas neuronas que
presentan autorritmicidad.60 En las neuronas centrales
la corriente Ih contribuye al potencial de reposo, la tasa
de disparo de los potenciales de acción, la integración
dendrítica, la automaticidad neuronal y la sincroniza-
ción de oscilaciones en muchas redes neuronales.61 El
enflurano y el halotano desvían el valor de la mitad del
voltaje máximo (V�) requerido para la activación de la
corriente Ih hacia potenciales más negativos y disminu-
yen la conductancia Ih en neuronas del ganglio de la raíz
dorsal de la rana62 y en neuronas motoras del tallo cere-
bral de la rata.60 Recientemente se demostró que los ca-
nales HCN1 y HCN2 se modulan por halotano en con-
centraciones clínicamente relevantes.63 Entre los
anestésicos intravenosos, el pentobarbital inhibe en gran
medida la corriente Ih en las neuronas talámicas.64 Aun-
que está bien establecido que los canales HCN represen-
tan las bases moleculares de la corriente Ih nativa, no se
sabe qué subunidades de estos canales median las accio-
nes anestésicas ni cuáles dominios de la proteína son
responsables de la inhibición del canal. Falta aún mucha
investigación en la caracterización de la participación
de estos canales en las fases del proceso anestésico; sin
embargo, las posibilidades de que sean esenciales en el
mecanismo son muy grandes, ya que estas corrientes
gobiernan múltiples funciones del cerebro. No se duda
que en los próximos años sean uno de los principales
mediadores de las acciones de los agentes anestésicos.

Canales de sodio activados por voltaje

Los canales de Na+ activados por voltaje son cruciales
para la conducción axonal, la integración sináptica y la
excitabilidad neuronal. Inicialmente se reportó que los
potenciales de acción axonales eran relativamente resis-
tentes a las concentraciones clínicas de los anestésicos
volátiles,65 lo cual era consistente con la insensibilidad
relativa a los anestésicos inhalados de las corrientes de
Na+ del axón gigante del calamar66 y del cangrejo.67

Esto estableció la noción ampliamente difundida de que
“las concentraciones clínicas de los anestésicos genera-
les no actúan por bloquear a los canales de Na+67 o a
cualquier otro canal de Na+ activado por voltaje”.8 No
obstante, se ha reportado que la conducción axonal en
axones pequeños de neuronas de hipocampo no mielini-
zadas se deprime significativamente por los anestésicos
inhalados68,69 y que las pequeñas reducciones en la am-
plitud de los potenciales de acción generan cambios sig-
nificativos sobre la liberación de neurotransmisores y,
en consecuencia, sobre las respuestas postsinápticas.68

Otra importante evidencia de que los canales de Na+ ac-
tivados por voltaje son sensibles a concentraciones clí-
nicamente relevantes de anestésicos generales provino
de un análisis biofísico detallado de los efectos de los
anestésicos sobre los canales iónicos expresados de ma-
nera heteróloga, es decir, en sistemas celulares diferen-
tes a la especie que pertenecen. Estos sistemas de expre-
sión son adecuados para este tipo de estudio, ya que se
logra obtener una gran cantidad de canales expresados,
que facilitan su caracterización.

La familia del canal de Na+ humano consiste de 10
subunidades � formadoras de poro homólogas que pre-
sentan distribuciones celulares y subcelulares diversas.
Se ha descrito que una isoforma neuronal del canal de
Na+ —la Nav1.2— se inhibe por múltiples anestésicos
inhalados.71 Los anestésicos bloquean la corriente que
fluye por el canal de manera independiente del voltaje,
es decir, bloqueando un sitio en la entrada del canal
(vestíbulo) y no en el poro conductor, ya que en este úl-
timo se detecta el campo eléctrico a través de la mem-
brana y los bloqueos que ocurren en él muestran depen-
dencia del voltaje. Además, los anestésicos produjeron
una desviación de la curva de activación en el estado es-
tacionario hacia valores hiperpolarizantes en la depen-
dencia del voltaje.71 Esta curva describe el rango de vol-
taje donde los canales son activos (se abren), lo cual
indica en conjunto que el anestésico bloquea la corriente
máxima, por un lado, y favorece su apertura a voltajes
más negativos, por el otro. El isoflurano, el halotano y
otros anestésicos inhalados inhiben múltiples isoformas
del canal de Na+ de mamífero, que incluyen Nav1.2,71,72

Nav1.5,73 Nav1.4 y Nav1.6, pero no Nav1.8.72 Los
anestésicos inhalados también inhiben a los canales de
Na+ en las terminales nerviosas aisladas74 y en las neu-
ronas del ganglio de la raíz dorsal en concentraciones
clínicas.75 Se propone que la inhibición de los canales
de Na+ presinápticos producida por los anestésicos in-
halados explica la disminución de la liberación de neu-
rotransmisores y la inhibición de la transmisión sinápti-
ca por parte de anestésicos inhalados.76,77 Se sabe que el
isoflurano inhibe las corrientes de Na+ de las terminales
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nerviosas y también disminuye la amplitud del poten-
cial de acción mediante el bloqueo del canal de Na+ en
las terminales neurohipofisarias de la rata.78,79 El isoflu-
rano también disminuye la exocitosis de las vesículas
sinápticas y disminuye la corriente postsináptica excita-
toria con sólo una pequeña reducción en la amplitud de
los potenciales de acción presinápticos y ningún efecto
directo sobre la corriente de calcio.70 En busca de la re-
lación del efecto sobre los canales de Na expresados y
los efectos celulares que se observan se generaron re-
ducciones simuladas en la amplitud de los potenciales
de acción reproduciéndose una relación altamente no li-
neal entre la inhibición de la corriente de Na+ y la exoci-
tosis. Estos hallazgos renovaron en conjunto el interés
en los canales de Na+ presinápticos como importantes
blancos anestésicos, principalmente para los anestési-
cos inhalados, aunque se espera que pudieran participar
como blancos que sinergizan el efecto anestésico de
todo tipo de agente.

PARTICIPACIÓN DE LOS CANALES
IÓNICOS EN LA HIPERTERMIA MALIGNA

Existen diversas patologías desencadenadas por la alte-
ración estructural–funcional de los canales iónicos. En
la actualidad existen tratados completos de las canalo-
patías descritas hasta la fecha, pero aquí se aborda una
enfermedad que resalta en el contexto de este capítulo
por estar vinculada con los anestésicos generales: la hi-
pertermia maligna (HM).

La HM es un desorden neuromuscular autosómico
dominante donde al aplicar anestésicos inhalados
—como el enflurano o el halotano— (o algunos relajan-
tes musculares) se dispara un estado potencialmente fa-
tal, caracterizado por el metabolismo acelerado del
músculo esquelético, contracturas musculares, hiperca-
lemia, arritmias cardiacas, acidosis respiratoria y meta-
bólica, y sobre todo un aumento acelerado de la tempe-
ratura corporal. Este último podría incrementarse tan
rápido como 1 �C cada 5 min y puede sobrepasar los 43
�C. La condición afecta a uno de cada 20 000 adultos y
usualmente es detectada cuando al paciente se le admi-
nistran anestésicos volátiles o un relajante muscular
despolarizante, como lo es el suxametonio. El incre-
mento de la temperatura corporal puede ser fatal, a me-
nos que el paciente reciba inmediatamente intervencio-
nes encaminadas a disminuir la temperatura corporal (p.
ej., enfriamiento con hielo) y la administración de dan-

troleno de sodio, que bloquea el canal de liberación de
calcio del retículo sarcoplásmico del músculo esquelé-
tico. Este canal se llama también “receptor a la riano-
dina” y presenta diversas mutaciones que lo hacen sus-
ceptible de alterarse con la aplicación de anestésicos. La
HM resulta de un incremento sostenido en la liberación
de Ca2+ por este canal y, por ende, en un aumento conti-
nuo en la concentración de Ca2+ intracelular del múscu-
lo esquelético que activa intensamente tanto la activi-
dad metabólica como la contráctil.80 La HM se ha
descrito como una enfermedad genéticamente hetero-
génea, ya que al estudiar el locus 19q13.1 en muchas fa-
milias —donde se codifica el receptor a la rianodina
(RYR1)— se encontraron mutaciones, pero en otras la
secuencia de RYR1 no estaba relacionada con la enfer-
medad y la causa aún se desconoce. Las bases genéticas
de la hipertermia maligna primero fueron identificadas
en los cerdos, donde la enfermedad se conoce como sín-
drome de estrés porcino, ya que el estímulo desencade-
nante es el estrés. Estos animales han representado un
modelo invaluable para estudiar las bases moleculares
de la HM. El análisis de las corrientes unitarias (en un
solo canal) registradas después de la incorporación de
canales RYR en bicapas lipídicas artificiales ha demos-
trado que los canales mutados presentan tiempos de
apertura más largos y tiempos de cierre más cortos que
los canales normales.81 Esto produce un incremento en
la probabilidad de apertura del canal, que explica el au-
mento en la liberación de Ca2+ inducida por Ca2+, que
sería la causa primaria de la enfermedad. En Europa la
mutación más común es la G341R —encontrada en
10% de las familias con esta enfermedad—, pero exis-
ten al menos otras siete. Todas las mutaciones se ubican
en dos regiones de una parte de la proteína, llamada
“pie”, que se encuentra del lado intracelular. El meca-
nismo mediante el cual la proteína altera su función aún
no se ha descrito, pero llama la atención la forma en que
el cambio en un aminoácido en la estructura de un canal
puede llevar a consecuencias fatales al estimular su acti-
vidad por los anestésicos inhalados. Es necesario consi-
derar la posibilidad de que esto ocurra en cualquier sala
quirúrgica.

CONCLUSIÓN Y PERSPECTIVAS

La actividad orquestada de los canales iónicos determi-
na las respuestas celulares integradas que se observan
en los tejidos excitables, en particular en el SNC. En la
actualidad existen muchas pruebas de que las concen-
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traciones clínicas de la mayoría de los anestésicos gene-
rales influyen en la función de los canales iónicos, tanto
activados por ligando como de otros tipos; se conoce
sobre todo el modo de acción de los agentes anestésicos
sobre el receptor a GABAA. Pero esto no quiere decir
que sea el principal mediador, sino que es probable que
otros blancos de los anestésicos tengan una importancia
relativa dependiendo de la estructura del SNC que se al-
tere durante las fases que comprenden el estado de anes-
tesia general.

En la actualidad aún se dispone de poca información
y poco consenso acerca de cómo se modulan estos cana-
les. En la medida en que avance el conocimiento de la
neurofisiología y se conozca el funcionamiento de las
rutas neurales de manera integrada, se deberá extender
el conocimiento que se tiene de los efectos de los anesté-
sicos desde el nivel sináptico hasta las acciones sobre
las funciones cognitivas y motoras del organismo intac-

to. Los avances recientes en las neurociencias a nivel
molecular continúan proporcionando grandes oportuni-
dades para el entendimiento de las acciones de los anes-
tésicos generales. Las mutaciones dirigidas de posibles
moléculas blanco para los anestésicos generales en el
ratón proporcionan un elegante abordaje para enlazar
las observaciones in vitro con la conducta del animal
completo, que es esencial para demostrar los compo-
nentes de la anestesia general. Sin embargo, la existen-
cia de múltiples blancos para los anestésicos generales
(particularmente para los inhalados) demandaría que se
pudieran alterar múltiples genes de manera simultánea
en estos modelos, para alterar significativamente la sen-
sibilidad anestésica82 y disecar sus componentes, aun-
que esta idea requiere el desarrollo de técnicas apropia-
das. Se tiene la certeza de que en el futuro inmediato se
contará con muchas más respuestas que aclararán las
acciones de los agentes anestésicos.
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Capítulo 14
Contractilidad miocárdica
en la insuficiencia cardiaca
Gustavo Sánchez Torres, Óscar Infante Vázquez

INTRODUCCIÓN

El síndrome de insuficiencia cardiaca congestiva es la
manifestación terminal de muchas cardiopatías y su im-
pacto poblacional no deja de constituir una inquietante
preocupación.1,2 Son diversas las patologías capaces de
lesionar al corazón mediante procesos que varían en
forma aislada o combinada, como son los estados isqué-
micos, las sobrecargas valvulares o sistólicas, la disfun-
ción diastólica, la vulnerabilidad genética, el daño tóxico
miocárdico, los medicamentos agresivos y los numero-
sos procesos inflamatorios que en forma directa o a tra-
vés de la autoinmunidad actúan de manera protagónica
en la consecución del daño.3,4 La importancia de esta
afección siempre recayó en el conocimiento de aspectos
clínicos, fisiopatológicos, epidemiológicos y de salud
pública que resaltan su gran prevalencia, el deterioro de
la salud y una alta mortalidad, así como la posibilidad
de aplicar medidas preventivas.1

Debe mencionarse que desde el siglo antepasado se
inició el conocimiento del daño histopatológico del
miocardio que acompaña al síndrome, el cual está cons-
tituido por infiltrados inflamatorios, fibrosis intersti-
cial, valvulopatías, hipertrofias miocárdicas y zonas de
destrucción celular, sea la lesión o necrosis reparativa o
la recién descrita apoptosis,5 que subyacen en la falla ca-
vitaria. Desde entonces este cuadro patológico se vincu-
la con las manifestaciones clínicas del desfallecimiento,
desglosadas por los pioneros.

Con el advenimiento de la medicina molecular la
investigación se dirigió al estudio de las alteraciones de

la biología del miocito cardiaco como causa primordial
del defecto contráctil, la cual cuantifica una reducción
del acortamiento normal de las fibras de cerca de 50%
en experimentos de miocitos humanos desfallecientes;6

algunas de las causas de estos daños se resaltan en el
cuadro 14–1.

Muchas de las mencionadas alteraciones deben ac-
tuar en forma combinada para ocasionar el trastorno, y
así se considera a un grupo de genes regulatorios de la
señalización betaadrenérgica, de la estructura del cito-
esqueleto o del manejo del calcio como elementos pro-
tagónicos.11

La complejidad que envuelve a los mecanismos de
insuficiencia cardiaca ha dado pie a que el médico refie-
ra que este síndrome se debe un tanto inespecíficamente
a daño cardiaco, disfunción ventricular, fibrosis mio-
cárdica y dilatación del corazón, debido a que descono-
ce los aspectos íntimos del proceso. No obstante, en las
últimas décadas se han añadido dos elementos patogé-
nicos de daño miocárdico: el asincronismo contráctil y
el desacoplamiento aortoventricular, que se revisan en
este capítulo.

Cuadro 14–1. Factores que lesionan
las fibras miocárdicas

1. Pérdida de miofilamentos cardiacos7

2. Alteraciones en el acoplamiento excitación–contracción
3. Expresión disminuida de las cadenas pesadas de

�–miosina con aumento de expresión de las cadenas
pesadas de �–miosina8

4. Desensibilización de las señales � adrenérgicas9

5. Trastorno intracelular en el manejo del calcio10

183
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FISIOPATOLOGÍA DE LA
INSUFICIENCIA CARDIACA

La definición del síndrome que nos ocupa implica “una
falla de la bomba cardiaca para proporcionar un flujo
adecuado a las necesidades metabólicas de los tejidos o
bien que esta función solamente se realiza con gran con-
sumo energético y con elevadas presiones intracavita-
rias”.11 Esta situación puede ocurrir de manera abrupta
(p. ej., la pérdida anatomofuncional de una parte impor-
tante del músculo cardiaco en el infarto del miocardio
o en la miocarditis sobreaguda) o crónica, como es habi-
tual en la mayoría de las cardiopatías. El primo movens
de este cuadro en la mayoría de los casos es la disminu-
ción del gasto cardiaco, lo cual establece un estado cir-
culatorio hipovolémico capaz de ocasionar invalidez o
la muerte. Sin embargo, en muchas ocasiones ocurre
una serie de fenómenos compensadores que normali-
zan, o al menos atenúan, el estado crítico desencadena-
do por la falla hemodinámica. Entre estos últimos desta-
can la retención renal de sodio y la puesta en marcha de
los sistemas adrenérgicos,12 renina–angiotensina–al-
dosterona,13,14 la activación de familias de sustancias
vasodilatadoras (péptido natriurético, óxido nítrico y
prostaglandinas) y otras proteínas (endotelina, factor de
necrosis tumoral y citocinas)15,16 que intentan minimi-
zar la disfunción al reforzar la retención de Na+, incre-
mentar la contractilidad cardiaca y favorecer el flujo
periférico para mantener una adecuada circulación de
los órganos vitales. En esta actividad eminentemente
compensadora, producto de la acción de los modelos
cardiorrenal, hemodinámico y neurohormonal de la dis-
función cardiaca, habitualmente subyace una etapa con
pocos síntomas o sin ellos.11 Empero, si la función alte-
rada es importante o los mecanismos compensadores se
sobresaturan o fallan, emerge la insuficiencia cardiaca
con sus manifestaciones más obvias.

Durante las primeras etapas la compensación suele
ser adecuada y el tratamiento farmacológico (diurético,
inotrópico, betabloqueadores, antagonistas del sistema
renina–angiotensina) casi siempre es efectivo e incluso
en algunos casos se favorece una regresión de los cam-
bios patológicos.17 Un punto oscuro lo constituye el
paso de un estado compensado a uno avanzado y refrac-
tario a las medidas terapéuticas. Se considera que la es-
timulación crónica neurohormonal produce una rees-
tructuración o remodelación del ventrículo izquierdo
(VI), la cual al principio es propicia, pero al andar del
tiempo deteriora el desempeño del corazón y subyace el
curso deletéreo del síndrome.16,18 Para algunos el cam-

Cuadro 14–2. Cambios biológicos de
agravamiento de la insuficiencia cardiaca

Alteración en la composición de los cardiomiocitos7

� Pérdida de células contráctiles:
� Necrosis reparativa
� Apoptosis20 desencadenada por:

Estrés oxidativo5

Angiotensina II21

Catecolaminas22

� Troponinemia 1 crónica: marcador de muerte celu-
lar23

Matriz extracelular alterada productora de:
� Fibrosis perivascular24

� Fibrosis intersticial24

� Activación de metaloproteinasas que promueven
adelgazamiento y dilatación25

bio de la geometría ventricular, de elipsoide alargado a
un esferoide mecánicamente menos eficiente, caracte-
rístico de un estado avanzado,19 simplemente es el resul-
tado del efecto continuo de la patología básica (cuadro
14–2), aunque otros consideran que la reestructuración
engendra nocividad por sí misma, relacionada con
defectos biológicos (cuadro 14–2) y mecánicos11 (cua-
dro 14–3). Pese a todos estos esfuerzos, por desgracia,
la única solución terapéutica en algunos casos es el tras-
plante cardiaco.

Con un enfoque diferente, hoy se intenta aumentar el
número de miocitos activos con la implantación de cé-
lulas madre, lo cual se espera que beneficie la estructura
miocárdica.

Sin duda, la investigación futura desglosará la inte-
rrelación de los mecanismos intracelulares, molecula-
res y de la matriz extracelular responsables del fenotipo
de la remodelación de la insuficiencia cardiaca, que has-
ta el momento es un tanto confuso.

Cuadro 14–3. Efectos mecánicos de
agravamiento de la insuficiencia cardiaca

1. Esfericidad del ventrículo izquierdo:20

� Aumento del volumen telediastólico
� Hipoperfusión
� Insuficiencia mitral funcional19

� Sobrecarga sistólica anterógrada
2. Asincronismo ventricular
3. Desacoplamiento aortoventricular:26

� Sobrecarga sistólica retrógrada
� Insuficiencia coronaria
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VALORACIÓN DE LA
CONTRACCIÓN MIOCÁRDICA

Hasta hace relativamente pocos años el estudio de la
contractilidad miocárdica se infería o se basaba en ob-
servaciones clínicas, electrocardiográficas, radiológi-
cas, angiocardiográficas, de medicina nuclear, ecocar-
diográficas y recientemente de resonancia magnética
que en una forma un tanto gruesa dan cuenta de las alte-
raciones contráctiles del miocardio clasificadas, en
general, como hipocinesia, discinesia o hipercinesia de
carácter regional o general. La relativa poca accesibili-
dad a la práctica diaria de estos métodos ha limitado el
estudio cotidiano de la disfunción. Por otro lado, el pro-
ceso alterativo se valora con mediciones globales de fi-
siología ventricular (p. ej., índices de contractilidad
ventricular derecha e izquierda, determinación de la
fracción de expulsión y la identificación del desempeño
relajador, medición de los intervalos sistólicos, etc.), lo
cual dio origen al acuñamiento de los términos “disfun-
ción sistólica” y “disfunción diastólica” tan en boga en
la actualidad para calificar a la insuficiencia cardiaca,
aunque se conoce poco el papel que la coordinación
contráctil tiene en el desempeño del órgano.

No debe sorprender que recientemente se haya resal-
tado que la función ventricular depende también de un
sincronismo de la contracción auriculoventricular y
septoventricular izquierda27 y, como se tratará más ade-
lante, de un adecuado acoplamiento mecánico ventricu-
loaórtico;26 de hecho, las desviaciones de estos elemen-
tos desempeñan muchas veces una función en el
desarrollo del desfallecimiento cardiaco.

ASINCRONISMO CONTRÁCTIL

La depresión de la contractilidad miocárdica se ha ads-
crito fundamentalmente al daño individual de las miofi-
brillas cardiacas o de la matriz extracelular, y cuando es
extensa menoscaba la función de bomba del corazón.6

La patogenia íntima de este proceso está vinculada con
factores citológicos que transforman el actuar de la ma-
quinaria contráctil y que la investigación actual intenta
esclarecer con la esperanza de corregir el estado y pro-
porcionarle salud a los individuos afectados; por ejem-
plo, se desconoce la función real de las “moléculas ca-
minadoras” que distribuyen la energía a lo largo de la

miosina28 y de los receptores radiodínicos en los movi-
mientos cálcicos que influyen en la electrocontractili-
dad de las unidades de miosina–actina.29 Además de
esta contractilidad molecular disminuida, recientemen-
te se describió otra causa de disfunción debida a una fal-
ta de cooperación miocárdica en diferentes regiones del
corazón, ocasionada por un asincronismo de la contrac-
ción ventricular.27 Esta disfunción de la contractilidad
cooperativa, como ha sido denominada,30 se observa en
casos con retardos espontáneos en la conducción eléc-
trica ventricular31 o cuando un marcapaso ocasiona arti-
ficialmente una contracción local temprana en relación
con la contractilidad de una región normal. En varias
observaciones se resalta que la asincronía intraventricu-
lar izquierda es un factor de predicción independiente
de sucesos graves acaecidos en el transcurso de la insu-
ficiencia cardiaca,27,31 lo cual dio origen a pensar que la
resincronización con marcapasos puede constituir un
tratamiento alternativo del síndrome en casos de mio-
cardiopatía dilatada o de cardiopatía aterosclerosa, pues
manifiesta un retardo de la conducción intraventricular,
interventricular o auriculoventricular.32 La experiencia
clínica inicial de este procedimiento recayó en casos
con insuficiencia cardiaca no responsiva a tratamiento
farmacológico con bloqueo completo de la rama iz-
quierda del haz de His y una duración del QRS mayor
de 120 ms, los cuales son signos que se tomaron como
indicadores del desorden contráctil.

ELECTROCARDIOGRAFÍA Y
ASINCRONÍA CONTRÁCTIL

La excitación del ventrículo izquierdo está retardada en
el bloqueo de la rama izquierda, en comparación con la
del ventrículo derecho. En efecto, en el tercio superior
o medio del septum en los casos de bloqueo avanzado
de esta rama ocurre el fenómeno de salto de onda que
lentifica la activación del septum inferior izquierdo y de
las paredes inferior y lateral de este ventrículo (figura
14–1).33,34 Por ello, tanto la apertura como el cierre val-
vular aórtico y la apertura de la válvula mitral están
retardadas en relación con los sucesos valvulares del
ventrículo derecho. Además, en este bloqueo el movi-
miento septal anormal ocasiona un aumento cavitario
del diámetro sistólico final y una reducción de las frac-
ciones de la eyección regional septal y global, con dis-
minución del gasto cardiaco, del dp/dt ventricular y de
la presión arterial.32 Por otra parte, el cierre de la válvula
mitral no es completo y produce una regurgitación mi-
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Figura 14–1. Diferencias promedio entre la actividad septal control (abajo) y la actividad septal retardada por bloqueo de la rama
izquierda (BRI). La diferencia es significativa a partir de 2.4 mm de profundidad en adelante en relación con la superficie septal.
TAS: tiempo de activación septal.33

Tiempo de activación septal en situación normal
o con bloqueo de la rama izquierda

Distancia desde la superficie septal derecha (mm) al haz de His
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tral diastólica. En los bloqueos de rama derecha la asin-
cronía de ese ventrículo suele tener menos trastorno me-
cánico, quizá porque el daño anatomopatológico del
tejido de conducción y del miocardio ordinario es me-
nos extenso que en los corazones con bloqueo de rama
izquierda.35 En los bloqueos fasciculares, regionales o
focales el trastorno afecta una o varias porciones más o
menos restringidas del miocardio; sin embargo, si la
suma de ellos es extensa, ocasiona discronismo de cuan-
tía. El aumento en la duración del QRS depende del gra-
do de rebasamiento de la conducción lenta sobre las áreas
de conducción normal, lo cual es de cuantía en bloqueos
avanzados tronculares o aun en periféricos múltiples. No
debe llamar la atención que la indicación de la resincro-
nización haya recaído en casos de insuficiencia cardiaca
con un retardo importante de conducción.

RESINCRONIZACIÓN TERAPÉUTICA
EN LA INSUFICIENCIA CARDIACA

En la miocardiopatía dilatada con insuficiencia cardiaca
muchas veces existe un retardo contráctil, sobre todo de
las regiones basales del miocardio, que ocasionan dis-
función cardiaca. Esta situación disminuye la reserva
contráctil miocárdica y el acoplamiento mecanoenergé-
tico.36 Desde luego, se pensó que la resincronización
ventricular izquierda o biventricular podría atenuar este

trastorno; de hecho, en varios estudios esta intervención
ha originado una mejoría funcional de grado variable.
El tratamiento se ha extendido a casos con cardiopatía
aterosclerosa avanzada y otras cardiopatías. El procedi-
miento logra una mejor sincronía al instalar un marca-
paso con tres terminales: dos convencionales (coloca-
das en la aurícula derecha y en el ventrículo derecho) y
una que a través del seno coronario se sitúa en una vena
que estimula la pared libre del ventrículo izquierdo.37

No se conocen del todo los mecanismos mediante los
cuales la resincronización terapéutica mejora la función
sistólica.38 Al parecer, este efecto no está vinculado con
un mejor desempeño del sistema neurohormonal, aun-
que en un estudio, y no en otros, la resincronización pro-
dujo cambios de la variabilidad de la frecuencia car-
diaca, lo cual indicó una mejor actuación del sistema
autónomo.39

Recientemente se observó una reducción del péptido
natriurético cerebral y de la endotelina en casos con
resincronización exitosa.40 La resincronización eléctri-
ca reduce la desincronía del bloqueo de rama entre los
ventrículos izquierdo y derecho, así como el asincronis-
mo intraventricular izquierdo; además, disminuye la
discinesia septal, atenúa la insuficiencia mitral y au-
menta el tiempo de llenado de la cavidad izquierda, tan-
to en etapas agudas como relativamente crónicas de la
implantación del marcapaso. En numerosas observacio-
nes se constatan estos efectos, por lo que se considera
que la restauración contráctil que en mayor o menor gra-
do ocurre en el VI durante el procedimiento constituye
el mecanismo terapéutico principal.32
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Cuadro 14–4.

La resincronización se dirige a los casos con insuficiencia cardiaca grados II y III a IV (N. Y. Academy Classification) no res-
ponsivos a tratamiento farmacológico intenso, que evolucionan con un QRS > 140 ms (casi siempre con BRI del haz de
His) y con fracción de eyección menor de 35%

El uso del marcapaso no tiene complicaciones graves (la perforación de una vena o el hemopericardio ocurre en menos de
1% de los casos)

Se intenta lograr un intervalo P–R óptimo y un sincronismo septum–pared libre que mejoren la fracción de expulsión del ven-
trículo izquierdo, lo cual se constata durante el procedimiento

El seguimiento de estos casos revela una mejoría de los siguientes parámetros: fracción de eyección, presión sistólica, grado
de insuficiencia mitral y mejor calidad de vida, lo cual desaparece al apagar el marcapaso

La indicación del procedimiento está restringida a pocos casos con insuficiencia cardiaca (cerca de 1%) y tiene un carácter
paliativo

La comparación entre casos resincronizados con bloqueo de rama izquierda vs. sólo estimulación ventricular no mostró dife-
rentes pronósticos después de un año de seguimiento47

La ablación del nodo auriculoventricular en sujetos con insuficiencia cardiaca y fibrilación auricular mejoró la disfunción car-
diaca cuando se realizó la resincronización46

El uso de un desfibrilador más la terapia de resincronización redujo la muerte súbita en 56% de los casos (n = 595), en com-
paración con los casos en los que no se colocó el desfibrilador (n = 308), p < 0.03.48 En otros estudios se obtuvieron resul-
tados similares49

Limitaciones. Hasta el momento la experiencia en la mayoría de las series estudiadas no sobrepasa un año o dos de segui-
miento. No se ha demostrado una disminución de la alta mortalidad del síndrome ni hay observaciones consistentes de que
el procedimiento sea útil como puente para trasplante cardiaco. Además, el tratamiento es caro50 y la selección de casos
es difícil. No se ha establecido si en los pacientes isquémicos, debido a la alta posibilidad de desarrollar arritmias letales,
sea útil instalar también un desfibrilador automático51

El método ha dado buenos resultados en enfermos
con miocardiopatía isquémica y no isquémica, lo cual
se observa en pequeñas series41–42 y en estudios multi-
céntricos o institucionales.30,34,38–45 La experiencia has-
ta ahora adquirida puede resumirse en el cuadro 14–4.

MARCADORES DE ASINCRONISMO
CONTRÁCTIL

No en todos los casos el criterio electrocardiográfico de
implantación del marcapaso es coronado por el éxito;
por ejemplo, en estudios multicéntricos,30,34,38,39 una
tercera parte de la población no tuvo mejoría. Por de-
más, no todos los sujetos con BRI e insuficiencia cardia-
ca evolucionan con asincronía miocárdica y un QRS
menor de 120 ms puede llevar un trastorno contráctil
importante.52,53 Estas experiencias han promovido la in-
vestigación encaminada a encontrar signos de predic-
ción del beneficio contráctil. En el cuadro 14–5 se citan
algunos de ellos.53–58

Reflexiones sobre la
resincronización cardiaca

Se está consciente de que la prescripción de la resincro-
nización se encuentra en el cruce de varios caminos.52

Es necesario contar con instrumentos que se adapten
mejor a las características del enfermo y hay problemas
para identificar riesgos y costos, y desentrañar la com-
plejidad de la programación.60

No hay un consenso que indique cuál es el mejor mar-
cador de asincronía.

La insuficiencia de la miocardiopatía dilatada y la de
la cardiopatía isquémica quizá tienen criterios de selec-
ción diferentes. Hay pocos datos ecocardiográficos que
establezcan un óptimo programa de resincronización
interventricular. Se desconoce la evolución de varios
años del tratamiento; no obstante, se espera que la in-
vestigación futura logre establecer la utilidad de este
novedoso procedimiento para beneficio del paciente
congestivo.

Cuadro 14–5.

Retardo electromecánico: es el intervalo entre el comien-
zo de la onda Q del ECG de superficie al comienzo de
la sístole sostenida de un segmento miocárdico

Índice de sincronía sistólica: es la desviación estándar del
retardo electromecánico de los 12 segmentos estudia-
dos (TS–SD)

Contracción longitudinal retardada que mide el acorta-
miento tardío postsistólico después del cierre aórtico

Índice TS–SD: desviación estándar de 12 regiones mio-
cárdicas contráctiles medidas59
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Figura 14–2. Esfigmoquinetocardiógrafo diseñado en el Instituto Nacional de Cardiología.
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DESACOPLAMIENTO
AORTOVENTRICULAR

La disfunción hemodinámica de la insuficiencia car-
diaca y de otros estados circulatorios se explica aplican-
do la ley de Poiseuille, la cual asume que la presión arte-
rial y el flujo sanguíneo son constantes. Sin embargo,
este último no es laminar y tiene un carácter pulsátil que
actúa contra una resistencia viscosa que acelera simul-
táneamente la masa sanguínea.61 Por esta razón se con-
sidera que el sistema arterial es una sobrecarga a la ex-
pulsión ventricular que tiene dos componentes: uno
resistivo, dependiente del modelo poiseuilliano circula-
torio, y otro pulsátil, con propiedades de inercia desigual
y distensibilidad heterogénea distribuidas a lo largo del
árbol arterial. El exceso de rigidez arterial observable en
la aterosclerosis hipertensiva,62 en la aterosclerosis, 63 en
la edad avanzada, en la diabetes,64 en el síncope del adul-
to65 y en la insuficiencia cardiaca66 torna hiperpulsátil la
onda de presión y altera la relación ventriculoarterial
ocasionando hipertrofia ventricular, disfunción contrác-
til y cambios en el flujo coronario. La alteración de las
propiedades viscoelásticas de las arterias favorece el de-
sarrollo de aterosclerosis, por lo que el estudio de la me-
cánica pulsátil es relevante en la práctica diaria.66–67

ESFIGMOQUINETOCARDIOGRAFÍA

Este método exploratorio se describió desde hace más
de cuatro décadas68,69 y se ha empleado en la medición

de intervalos sistólicos, especialmente durante el perio-
do expulsivo, y correlaciona bien con la fracción de eye-
cción (Esc). En el Instituto Nacional de Cardiología
“Ignacio Chávez” se desarrolló un instrumento, deno-
minado esfigmoquinetocardiógrafo4,70 (figura 14–2),
que incluye una computadora personal, una tarjeta con-
vertidora analógica digital —que permite registrar una
derivación del electrocardiograma—, un pulso pletis-
mográfico del dedo índice, señales de detectores neu-
máticos para registrar oscilaciones pulsátiles arteriales
de lugares accesibles (regiones carotídeas, humerales,
radiales y cubitales, femorales, tibiales anteriores y pos-
teriores, etc.) y tres signos o quinetocardiogramas QCG:
dos provenientes del ventrículo izquierdo y uno del ven-
trículo derecho, que son recogidos de la superficie infe-
rior del tórax y de la región anterior y superior de la parte
alta del abdomen izquierdo.

El aparato obtiene tres señales simultáneas que son
desplegadas en el monitor de una computadora personal
y se guardan para obtener mediciones fuera de línea.

Para el registro del quinetocardiograma del ventrí-
culo izquierdo se utilizan tres detectores, denominados
D1, D2 y D3 (bolsas de hule de 4 x 12 cm), que se conec-
tan a una bombilla de aire manual y a transductores de
presión en la caja adecuadora de señales electrónicas
que se despliegan en una computadora; para obtener una
señal del ventrículo derecho se utiliza un detector D4.4

D1 registra la oscilación del pulso carotídeo en la
cara lateral del cuello; D2 colecta oscilaciones que pro-
vienen de la cara anterior del ventrículo izquierdo (VI)
en el cuarto y quinto espacios intercostales izquierdos,
centrando la línea axilar anterior; D3 recoge vibracio-
nes provenientes de la pared posterior del VI a través del
diafragma, que se detectan en la región abdominal sub-
costal izquierda; y D4 registra los datos de la cara ante-



189Contractilidad miocárdica en la insuficiencia cardiaca
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

rior del hemotórax derecho (cuarto y quinto espacios in-
tercostales, línea axilar derecha, cambios de volumen
de la acción de la pared lateral del VD).

La versión esfigmoquinetocardiográfica de los auto-
res tiene ventajas tecnológicas que incluyen la digitali-
zación y el registro simultáneo del pulso carotídeo, que
facilita la medición de los intervalos de acoplamiento
aortoventricular y de sincronía interventricular. Además,
el receptor mecánico permanece posicionado mediante
un cincho peritorácico inexpandible, lo cual permite ob-
tener señales en diferentes posiciones fisiológicas (cli-
nostatismo, sedancia, ortostatismo, encuclillamiento,
posesfuerzo, etc.). Con este método, el impulso sistóli-
co ventricular está bien definido y tiene dos componen-
tes gráficos: uno rápido, relacionado con la contracción
ventricular inicial, y otro lento, que fundamentalmente
expresa la relajación de la cavidad, como puede apre-
ciarse en la figura 14–3. El análisis de las curvas de pre-
sión arterial y del quinetocardiograma humano efectua-
do hace varias décadas71,73 demostraron que el punto
“0” de la presión intraventricular y el impulso sistólico
ventricular del apicograma ocurren de manera simultá-
nea y que los contornos de ambas gráficas se superpo-
nen, por lo que se considera que las señales miden la du-
ración de la contractilidad ventricular y otros intervalos
sistólicos.

Figura 14–3. Tres casos de insuficiencia cardiaca conges-
tiva con bloqueo de rama (dos de tipo izquierdo y uno dere-
cho), donde el esfigmoquinetocardiograma revela una mor-
fología esferoide. Observe la imbricación de las inflexiones
contráctiles (1) y relajativas (2) de los quinetocardiogramas
anterior, posterior y derecho.
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Caso III

1
2 2

1

1
1

1

2

2
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22
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Rebotes arteriales. El índice de reflexión

El pulso arterial tiene dos componentes:

1. Incidente o anterógrado.
2. Reflexivo o retrógrado en relación con el viaje co-

razón–periferia o el desplazamiento de la señal
vibratoria, respectivamente.72

El componente periferia–corazón es el resultado de la
suma de varias ondas reflexivas que se originan en los
lugares de inicio de las grandes ramas arteriales o en si-
tios arteriolares distales. La importancia patológica de
los rebotes arteriales ha sido estudiada experimental-
mente en los perros con una aorta artificial rígida.73,74 El
paso de la columna sanguínea por el vaso endurecido
aumenta instantáneamente la presión del pulso y el es-
trés parietal del ventrículo izquierdo, y altera el flujo co-
ronario diastólico.73 Todos estos fenómenos se asocian
con un retorno temprano de las ondas reflexivas. Empe-
ro, cuando la sangre fluye por la aorta elástica normal,
estos cambios desaparecen inmediatamente. Con la ayuda
de la esfigmoquinetocardiografía se ha obtenido un ín-
dice de reflexión arterial que mide el tiempo aorta–onda
de reflexión carotídea dividido entre el tiempo de expul-
sión del ventrículo izquierdo que revela la interferencia
del flujo retrógrado (aortoventricular) sobre el anteró-
grado (ventriculoaórtico). A este fenómeno se le llama
sobrecarga retrógrada, en contraposición con la sobre-
carga anterógrada, que se aplica con base en el modelo
poiseuilliano.4 El factor retrógrado puede distender el
ventrículo izquierdo durante la mesosístole y la telesís-
tole, lo cual causa extrasistolia ventricular al despertar
el fenómeno de retroalimentación mecanoeléctrica (fi-
gura 14–4).74 En fechas recientes se observó que cuando
los rebotes son conspicuos y precoces ocurre una disten-
sión ventricular de morfología esferoide que se asocia en
especial con casos con QRS mayor de 120 ms y que ma-
nifiestan un grave trastorno contráctil e insuficiencia car-
diaca congestiva (figura 14–3).

Numerosas observaciones de la literatura médica han
asociado el regreso temprano de los rebotes circulato-
rios con hipertrofia del ventrículo izquierdo, hiperten-
sión arterial, edad avanzada, insuficiencia renal e insu-
ficiencia cardiaca.74 Casi todos estos estudios utilizan el
“índice de aumento” (augmentation index) como mar-
cador del efecto de las ondas reflexivas.75 El índice
mide el incremento de la presión sistólica aórtica cau-
sada por las ondas reflexivas utilizando una tecnología
sofisticada que reconstruye el pulso intraaórtico a partir
de un pulso tonométricamente obtenido en la arteria ca-
rotídea o en la subclavia y utilizando un modelo mate-
mático transferencial.75 El índice de reflexión arterial
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Figura 14–4. Extrasístole ventricular orientada por una
onda de rebote carotídea. 1. Pulso carotídeo. 2. ECG. 3.
Quinetocardiograma: segmento parietal anterior del ventrí-
culo izquierdo. Una onda carotídea de rebote (�) provoca
un incremento del periodo expulsivo (��) y una extrasís-
tole ventricular (EV), quizá debido a un fenómeno de retroa-
limentación mecanoeléctrica 75.

1

2

3

(IRA) descrito por los autores76–78 mide la precocidad
de la llegada de las reflexiones en relación con la expul-
sión ventricular (figura 14–5). De hecho, esto indica el
porcentaje del tiempo de expulsión no influido por el fe-
nómeno retrógrado (por ejemplo: un índice de 0.30 indi-
ca que 70% del flujo anterógrado mesotelesistólico es
interferido por la sobrecarga pulsátil retrógrada).

En el IRA y en el índice de aumento infiere una rigi-
dez de la aorta ascendente y de las arterias centrales de
propiedades viscoelásticas semejantes, lo cual en reali-
dad no ocurre. Sin embargo, la morfología de la curva
aórtica reconstruida por las matemáticas de transferen-
cia es similar a la de la arteria carotídea y por ello el estu-
dio analítico de esta última onda no representa un impe-

dimento relevante.79 Desde luego, el tiempo requerido
para que el pulso carotídeo llegue a la raíz aórtica debe
tenerse en mente en la valoración de la temporalidad de
los sucesos.

CONTRACTILIDAD
COOPERATIVA NORMAL

Este tipo de función se ha estudiado relativamente poco
en sujetos sanos de varias edades. En un estudio de Dop-
pler tisular se analizaron cuatro regiones del ventrículo
izquierdo (septum y paredes inferior, posterior y lateral)
en 20 sujetos sanos (de 41 a 47 años de edad). Se midie-
ron el acortamiento trasversal y la velocidad de contrac-
ción longitudinal de áreas miocárdicas específicas y se
observó un sincronismo importante de la contracción
transversal con una amplitud que disminuye de las re-
giones basales hacia las apicales. En sentido longitudi-
nal se encontraron tres patrones de desplazamiento mio-
cárdico longitudinal: uno sistólico dirigido al ápex y dos
diastólicos (temprano y tardío) con dirección auricular.
El mayor acortamiento ocurrió en la pared inferior y la
elongación más amplia en la pared libre. En casos de
conducción normal en un estudio de la imagen de velo-
cidad tisular se encontró que el comienzo de la motili-
dad sistólica regional en relación con el inicio del QRS
es de 100 a 110 ms y que la contracción miocárdica em-
pieza en el segmento posterobasal con cierto retardo en
otras paredes. En general, la contractilidad ventricular iz-
quierda es casi sincrónica. Todos estos datos ayudarán
a identificar etapas de patología miocardiopáticas.

Figura 14–5. Tres latidos consecutivos. Observe que la onda de rebote carotídeo del primer latido es conspicua y llega temprana-
mente a la raíz de la aorta, provocando un aumento del periodo expulsivo del VI. En el segundo latido se señala la medición del
índice de reflexión arterial, que en estos trazos varía de acuerdo con el latido. E: electrocardiograma; PC: pulso carotídeo; OR:
ondas de rebote �; QCA y QCP: quinetocardiogramas anterior y posterior respectivamente; TAR: tiempo aorta rebote; PE: perio-
do expulsivo; IRA: índice de reflexión arterial.

EMC, 64 años �, caso con insuficiencia cardiaca, BRDHH y cardiopatía hipertensiva

E OR

PC

TAR
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QCP
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OR OR
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1. Intervalo isovolúmico
A. Caso normal � 48 años

2. Contracción ventricular expulsiva:
2a. Deflexión inicial balísticamente
2b. Deflexión dirigida posteriormente

3. Deflexión relajación
4. Onda de reflexión (rebote)

B. Caso hipertensivo (� 60 años) con
BRI leyendas iguales que la figura A

Note el rebote conspicuo y la
morfología esferoide del trazo QCZ

La línea punteada señala el inicio del
periodo isovolúmico

Figura 14–6. Gráficas de quinetocardiogramas anteriores de dos casos clínicos: uno normal (A) y otro hipertenso (B). El registro
simultáneo del pulso carotídeo y del electrocardiograma ayuda en la medición de los intervalos referidos en los trazos. E: electro-
cardiograma; PC: pulso carotídeo; QCA: quinetocardiograma anterior.

Por otra parte, mediante la esfigmoquinetocardiogra-
fía se estudia la secuencia contráctil de tres regiones de
corazón correspondientes a las paredes anterior y poste-
rior y del ventrículo izquierdo, y a la pared libre del ven-
trículo derecho en 21 sujetos sanos (42 � 8 años de edad,
23� y 21�) (figura 14–6). En ella se observan tres patro-
nes de contracción secuencial:

� Tipo 1: en 71% de los casos la contracción del área
de la pared libre del ventrículo derecho ocurrió
primero, seguida de las áreas de la pared anterior
y de la pared posterior del ventrículo izquierdo.

� Tipo 2: en 23% de los casos se contrajo primero la
pared anterior del VI, después el área del VD y fi-
nalmente la región de la pared posterior del VI73

(cuadro 14–6).
� Tipo 3: en el resto de los casos se contrajo primero

la pared posterior del VI, seguida de la pared libre
del VD o de la región anterior del VI.72 En cerca de
30% de los casos se observó una imbricación par-
cial o total de dos secuencias, pero pocas veces se
notó un traslape entre los segmentos de las curvas
indicativas de un asincronismo regional acentuado.

QUINETOCARDIOGRAMA EN
LOS BLOQUEOS DE RAMA

Todo fenómeno contráctil está precedido de un fenó-
meno eléctrico, por lo que los trastornos de conducción
deben tener una expresión contráctil; como se infiere,
en el bloqueo de la rama izquierda la contracción del
ventrículo izquierdo está retardada y lo opuesto sucede
en el bloqueo derecho. Cuando las subdivisiones de las
ramas están afectadas se esperarían alteraciones con-
tráctiles concordantes, por lo que la ECG puede indagar
aspectos mecánicos de trastornos de conducción. Con
este objetivo se estudiaron 39 pacientes (23 con BRD y
16 con BRI de tipo completo o incompleto).72 El por-
centaje de casos con patrones de secuencias 1, 2 y 3 pue-
den apreciarse en el cuadro 14–6.

No en todos los casos se encontró la concordancia es-
perada entre las secuencias de contracción y los blo-
queos, lo cual implica que la electrogénesis de la excita-
ción no se conoce bien. Debe haber combinaciones de
bloqueo focal, de rama, fascicular, troncular y regional

Cuadro 14–6. Secuencias quinetocardiográficas anterior, posterior y derecha en casos normales
y con bloqueos de las ramas derecha (BRD) e izquierda (BRI) del haz de His

Grupos

A 21 casos sanos R–A–P = 71% A–R–P = 23% P–R–A = 4%
B 36 casos con BRD A–B–P = 65% R–A–P = 26% P–R–A = 4%
C 16 casos con BRI R–A–P = 75% R–D–P = 18% P–A–R = 6%

R: ventrículo derecho; A: región anterior del ventrículo izquierdo; P: región posterior del ventrículo izquierdo.



192 (Capítulo 14)Anestesia en el cardiópata

Figura 14–7. A. Los tres quinetocardiogramas obtenidos simultáneamente, mostrados en forma separada. B. Trazos imbricados.
Note el asincronismo de las señales. QCGA, QCGP y QCGD: quinetocardiogramas posterior, anterior y derecho, respectiva-
mente; AVA: apertura valvular aórtica; CVA: cierre válvula aórtica; +: el signo indica el asincronismo quinetocardiográfico.

QCGP

QCGA

QCGD

AVA

AVC

A

AVA

B +

+

Quinetocardiogramas de un caso normal (� 40)

que el ECG de superficie no identifica plenamente, lo
cual implica estudiar con más profundidad el acopla-
miento electrocontráctil. Es importante resaltar que la
falta de asincronismo cooperativo sólo se observa en
pocos casos de BRI, lo cual debe tenerse en mente cuan-
do se piensa en indicar la resincronización miocárdica
(figura 14–7).

QUINETOCARDIOGRAMA EN
LA INSUFICIENCIA CARDIACA

Por tratarse de un método de reciente desarrollo, la
experiencia con este procedimiento en la insuficiencia
cardiaca no es extensa. En 10 ejemplos de esta patología
el hallazgo más llamativo, contra lo esperado, fue la si-
multaneidad de la contractilidad y de la relajación de las
tres regiones parietales cardiacas estudiadas, las cuales
están separadas por una meseta amplia, que le imprime
una morfología esferoide (figura 14–3). La meseta se
relacionó con una onda de rebote precoz y conspicua y
un IRA disminuido, lo cual indica una significativa
interferencia del flujo retrógrado a la expulsión ventri-
cular (sobrecarga retrógrada; figura 14–5). Estos casos
no manifiestan asincronismo interparietal importante.
La observación es acorde con otros métodos de estudio,
que revelan un porcentaje relativamente bajo (de 20 a
30%) de asincronismo en casos de insuficiencia cardia-
ca congestiva.34,39 Por tratarse de un método incruento
de fácil realización, conviene estudiar más profunda-
mente este tipo de observaciones. Una ventaja del pro-

cedimiento de los autores consiste en la posibilidad de
estudiar casos en el posesfuerzo inmediato y en varias
posiciones fisiológicas, así como en casos con artefac-
tos metálicos intracardiacos.

CONCLUSIÓN

Siguiendo la pauta de la evolución de la medicina, el
desarrollo de la metodología ha permitido observar nue-
vos aspectos de la patología de siempre que introducen
cambios diagnósticos y terapéuticos de los problemas
médicos. El estudio de la contractilidad miocárdica
siempre estuvo escondido entre una mecánica retorcida
por la disposición anatómica de sus haces musculares,
una funcionalidad compleja de interrelación circulato-
ria sistémica y pulmonar, una adaptación cardioendo-
crinoneurogénica y una emergente biología genética y
molecular de unidades contráctiles, que en una forma un
tanto cuanto oscura se alargan y contraen. Sin embargo,
comienzan a salir a la luz nuevos conocimientos técni-
cos y científicos que ofrecen un mejor panorama fisio-
patológico. Quizá la sincronización terapéutica de la in-
suficiencia cardiaca no sea el objetivo total por alcanzar,
ya que el problema de esta complicación debe verse más
en sentido preventivo que patológico; empero, el mejor
conocimiento del actuar contráctil redundará en aquila-
tar la función circulatoria in toto y ayudará a practicar
una cardiología profesional y científica de altura para
beneficio del enfermo.
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Capítulo 15
Insuficiencia cardiaca
Amada Álvarez Sangabriel, Alexandra Arias Mendoza,
Gustavo Rojas Velasco, Carlos Martínez Sánchez

DEFINICIÓN Y CLASIFICACIÓN

La función básica del corazón consiste en bombear san-
gre para satisfacer los requerimientos energéticos del
organismo que, desde el punto de vista filológico, se
expresan como gasto cardiaco (GC), que es producto del
volumen sanguíneo expulsado por el corazón en cada
latido, el cual se denomina volumen latido (VL), por la
frecuencia cardiaca (FC). La insuficiencia cardiaca es la
incapacidad del corazón para realizar esta función.

La insuficiencia cardiaca (IC) debe diferenciarse de
otras causas en las que existe disminución del gasto car-
diaco y, por lo tanto, de los requerimientos energéticos.
Tal es el caso de la hipovolemia, donde la disminución
del gasto cardiaco está dada por las bajas presiones de
llenado ventricular, por lo que existe alteración de la
precarga que constituye uno de los mayores factores de-
terminantes del GC. Este estado debe diferenciarse de
la limitación del llenado ventricular, bien sea por barre-
ra mitral (estenosis mitral severa), masas ocupativas o
síndromes pericárdicos restrictivos, como el tamponade
cardiaco, donde las presiones de llenado ventricular
pueden ser normales o altas, pero la reducción súbita del
gasto cardiaco es consecutiva a esta dificultad en el lle-
nado ventricular y no a la propiedad del corazón. Asi-
mismo, en la estenosis aórtica severa o en otro tipo de
miocardiopatías, existe dificultad para el vaciamiento
del corazón, debido al incremento de la poscarga, que
es otro factor determinante del GC. Las alteraciones del
ritmo también originan alteración circulatoria por dis-
minución del GC, ya que se modifica el tiempo de lle-
nado y el de expulsión. Por eso, antes de catalogar a un
paciente con IC —donde la función cardiaca esté real-

mente alterada (tanto en su fase de contracción como de
relajación)— se requiere conocer las diferentes situa-
ciones clínicas en las que el GC puede disminuir. Para
ello es indispensable que siempre se intente establecer
cuál de los determinantes mayores del GC se encuentra
alterado (precarga, poscarga, frecuencia cardiaca o con-
tractilidad). De esa manera será posible establecer otras
causas que modifican estas importantes determinantes
y que no es la función intrínseca del corazón lo que ex-
plica el síndrome de bajo gasto en los pacientes donde
no se satisfacen los requerimientos energéticos del or-
ganismo de manera satisfactoria, lo cual se puede defi-
nir como insuficiencia circulatoria, que en su expresión
máxima puede manifestarse como estado de choque de
causas diversas y no como insuficiencia miocárdica,
cuando la causa es el miocardio; la expresión máxima
se conoce como choque cardiogénico.

Clasificación

1. Por su evolución:
a. Aguda.
b. Crónica.

2. Por su causa:
a. Daño miocárdico directo–infarto agudo del mio-

cardio.
b. Daño por sobrecarga de trabajo–congénito o

adquirido, valvulopatía o derivación.
c. Causa desconocida.

3. Por su fisiopatología:
a. Disfunción diastólica.
b. Disfunción sistólica.

4. Por su evolución:
a. Aguda.
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El síndrome de insuficiencia cardiaca aguda se define
como la presentación de signos y síntomas de disfun-
ción ventricular, los cuales producen hipertensión pul-
monar severa debido a una elevación de la presión del
llenado del ventrículo izquierdo con o sin gasto cardia-
co bajo, y requieren terapia urgente.

El síndrome de insuficiencia cardiaca aguda puede
presentarse en pacientes con fracción de expulsión nor-
mal o disminuida, es decir, insuficiencia cardiaca dias-
tólica y sistólica, respectivamente.

La insuficiencia cardiaca aguda puede dividirse en
tres entidades clínicas:

1. Descompensación de la insuficiencia cardiaca
crónica con función contráctil preservada o dismi-
nuida (70% de las hospitalizaciones)

2. De nueva presentación, cuando es el primer even-
to en un paciente sin disfunción cardiaca conocida
(insuficiencia cardiaca en el infarto agudo del
miocardio, por incremento súbito de la presión in-
traventricular en un corazón no distensible) (25%
de las hospitalizaciones).

3. Insuficiencia cardiaca avanzada acompañada de
severa disfunción sistólica, refractaria al trata-
miento (5% de las hospitalizaciones).

El paciente con insuficiencia cardiaca aguda presenta
una amplia gama de situaciones clínicas que van desde
los signos y síntomas de insuficiencia cardiaca de mo-
derada intensidad hasta los pacientes con edema pulmo-
nar agudo y choque cardiogénico.

La insuficiencia cardiaca aguda se puede clasificar
de acuerdo con las escalas de Killip–Kimball y de Fo-
rrester, basadas en características clínicas y hemodiná-
micas. Estas clasificaciones se utilizan principalmente
en pacientes con insuficiencia cardiaca secundaria a
infarto del miocardio; actualmente han sido validadas
en la insuficiencia cardiaca aguda de nueva presenta-
ción y aguda.

Clasificación de Killip

Fue diseñada para proporcionar una estimación clínica
de la gravedad del trastorno miocárdico en el infarto
agudo del miocardio;1 se divide en cuatro clases:

� Clase I: no hay insuficiencia cardiaca ni signos de
descompensación cardiaca.

� Clase II: presencia de estertores crepitantes en la
mitad inferior de los campos pulmonares, galope
por tercer ruido e hipertensión venosa pulmonar.

� Clase III: presencia de edema pulmonar franco
con estertores en la totalidad de ambos campos
pulmonares.

� Clase IV: choque cardiogénico. Los signos inclu-
yen hipotensión (presión arterial sistólica 	 90
mmHg) y evidencia de vasoconstricción periféri-
ca, como oliguria, cianosis y diaforesis.

Clasificación de Forrester

Esta clasificación para la insuficiencia cardiaca aguda
fue desarrollada en pacientes con infarto agudo del mio-
cardio y describe cuatro grupos de acuerdo con los esta-
dos clínico y hemodinámicos.2 Los pacientes se clasi-
fican clínicamente con base en la hipoperfusión
periférica (pulso filiforme, diaforesis, cianosis periféri-
ca, hipotensión, taquicardia, confusión, oliguria) y la
congestión pulmonar (estertores, radiografía con hiper-
tensión venocapilar), mientras que desde el punto de
vista hemodinámico se basan en un índice cardiaco dis-
minuido (	 2.2 L/min/m2) y elevación de la presión ca-
pilar pulmonar (> 18 mmHg). El artículo original defi-
nió la estrategia terapéutica de acuerdo con el estado
clínico y hemodinámico. La mortalidad fue de 2.2% en
el grupo I, de 10.1% en el grupo II, de 22.4% en el grupo
III y de 55.5% en el grupo IV (figura 15–1).2

Otra clasificación que se está utilizando actualmente
es la de la gravedad clínica, que se basa en hallazgos clí-
nicos de descompensación aguda. Se aplica con mayor
frecuencia en la insuficiencia cardiaca crónica descom-
pensada.3 Según la gravedad clínica, esta clasificación
se basa en la observación de la circulación periférica
(perfusión) y en la auscultación de los pulmones (con-
gestión). Los pacientes pueden ser clasificados en cua-
tro clases: clase I (grupo A) (caliente y seco), clase II
(grupo B) (caliente y húmedo), clase III (grupo L) (frío
y seco) y clase IV (grupo C) (frío y húmedo) (figura
15–2).

Esta clasificación también puede ser de utilidad para
definir el tratamiento e identificar a los pacientes de alto
riesgo de mortalidad (figura 15–3).

FISIOPATOLOGÍA DE LA
INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA

El proceso fisiopatológico se caracteriza por un incre-
mento de la presión capilar pulmonar y una disminución
del gasto cardiaco.

La mayoría de los pacientes se pueden presentar con
presión arterial elevada e incremento de la presión de
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Congestión en reposo
No

PCP
Sí

Mortalidad 2.2% Mortalidad 10.1%

Normal

Baja
perfusión
en reposo

2.2
C–I C–II

Choque hipovolémico
Choque cardiogénico

Edema pulmonar

Mortalidad 22.4% Mortalidad 55.5%C–III C–IV

IC

18

Figura 15–1. Tomada de la referencia 2.

llenado y del tono simpático; dichos pacientes general-
mente son añosos, son mujeres y tienen la función con-
tráctil conservada; los síntomas se presentan de manera
abrupta con edema pulmonar agudo, antes que con con-
gestión pulmonar.

Otro grupo de pacientes se caracterizan por tener pre-
sión arterial normal y antecedentes de insuficiencia car-
diaca crónica; estos pacientes son jóvenes, presentan los
síntomas de manera gradual entre días y semanas, y se
caracterizan por congestión sistémica y disminución de
la fracción de expulsión. Pueden tener poca congestión
pulmonar clínica o radiológica, aunque tengan la pre-
sión de llenado ventricular elevada.

Un pequeño grupo de pacientes se presentan con hi-
potensión arterial, gasto cardiaco disminuido y datos de
hipoperfusión tisular, que clínicamente se manifiesta
como edema pulmonar o choque cardiogénico.

Durante el proceso de ICA existe daño miocárdico,
aunque todavía no está bien entendido; al parecer, el
empeoramiento de la función hemodinámica y la acti-
vación adicional del sistema neurohormonal, así como
los medicamentos utilizados que incrementan la con-
tractilidad, aumentan la presión diastólica ventricular
izquierda y producen hipotensión y daño miocárdico,
que se reflejan con la elevación de troponinas. Esto ocu-
rre especialmente en pacientes con enfermedad arterial
coronaria y miocardio hibernante, o en pacientes con
cardiomiopatía primaria con miocardio viable, pero no
contráctil.

La mayoría de los pacientes hospitalizados presentan
congestión pulmonar, un mecanismo compensatorio
donde el incremento de la presión de llenado ventricular
aumenta el estrés parietal, cambiando la forma del ven-
trículo, reposicionando los músculos papilares y produ-

Congestión en reposo
No Sí

Tibio y seco
A

Tibio y húmedo
B

Frío y seco
L

Frío y húmedo
C

Baja
perfusión
en reposo

Signos y síntomas

de congestión

Ortopnea

Disnea paroxística nocturna

Ingurgitación yugular

Ascitis

Edema

Crépitos

Evidencia de datos de baja perfusión
Obnubilación
Hiponatremia
Extremidades frías

Hipotensión con inhibidores de la enzima
conversora de angiotensina
Disfunción renal

No

Sí

Figura 15–2. Stevenson LW: Eur J Heart Fail 1999;1:251–257.
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Figura 15–3. Fonarow GC: Rev Cardiovasc Med 2001;2(Suppl 2):S7–S12.

Congestión en reposo
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Tibio y seco
PCP normal
IC normal

Frío y seco
PCP disminuida/

normal
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Sí
Tibio y húmedo
PCP elevada

IC normal

Fío y húmedo
PCP elevado
IC disminuido

RVS normal RVS elevadas

No

Sí

Baja
perfusión
en reposo

Vasodilatadores

Nitroprusiato
Nitroglicerina
Nesiritide

Fármacos inotrópicos
Dobutamina

Milrinona
Levosimendán

ciendo insuficiencia mitral. La congestión produce efec-
tos adversos, sobre todo en los pacientes con enfermedad
arterial coronaria y miocardio hibernante e hipotensión.

La disfunción renal en estos pacientes es de muy mal
pronóstico, como se demostró en el estudio ADHERE.4

Esta alteración debida a la disfunción cardiaca y a la ac-
tivación del sistema neurohormonal produce retención
de sodio y agua, y posteriormente activación del sistema
renina–angiotensina–aldosterona, causando hipervole-
mia e hiponatremia. El incremento de la reabsorción de
sodio aumenta la reabsorción de urea, así como el BUN,
lo cual crea un círculo vicioso que promueve la progre-
sión de la insuficiencia cardiaca, es decir, del síndrome
cardiorrenal.

La mayoría de los pacientes con ICA tienen nefropa-
tía vasomotora que produce vasoconstricción de la arte-
riola eferente, la cual es completamente reversible. Los
pacientes se caracterizan por una elevación moderada
del BUN y la creatinina, aunque los síntomas y signos de
la ICA sean severos, a diferencia de los pacientes con IC
crónica, que pueden tener insuficiencia renal permanente
e independiente del estado hemodinámico del paciente.

En la actualidad se acepta que la insuficiencia car-
diaca se produce por disfunción ventricular diastólica y
disfunción ventricular sistólica. La primera se origina
por alteración en la distensibilidad ventricular, por lo
que aumenta la rigidez parietal consecutiva a la pérdida
de la capacidad viscoelástica de la pared.16 La disfun-
ción sistólica es consecutiva a la pérdida de la capacidad
contráctil del ventrículo. El punto es que ambas pueden
existir en el paciente con insuficiencia cardiaca y el pre-
dominio de alguna de estas alteraciones depende de la
entidad patológica y del momento de su evolución. Su
diferenciación es muy importante, pues esto tiene una
clara implicación terapéutica.

Monitoreo del paciente con insuficiencia
cardiaca que va a ser sometido a cirugía
no cardiaca

El paciente con insuficiencia cardiaca que va a ser
sometido a cirugía debe tener un monitoreo invasivo, ya
que puede desarrollar estados de bajo gasto o conges-
tión pulmonar durante el procedimiento. Es muy impor-
tante conocer los medicamentos que ha estado utilizan-
do de manera crónica y la clase funcional en la que se
encuentra, y reiniciarlos tempranamente después de la
intervención quirúrgica si las condiciones hemodinámi-
cas lo permiten. El monitoreo no debe ser invasor, y para
ello se cuenta con la oximetría de pulso, la presión arte-
rial y el electrocardiograma. A través del monitoreo in-
vasivo con catéter de Swan–Ganz se constata el estado
hemodinámico del paciente, el control de la exacta ad-
ministración de líquidos y la actuación oportuna ante
una agudización de falla cardiaca.

TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA
CARDIACA AGUDA

Deben tomarse en consideración los antecedentes pato-
lógicos de importancia asociados que aumentan la mor-
bilidad y la mortalidad de la insuficiencia cardiaca agu-
da, como son diabetes mellitus, estado catabólico,
insuficiencia renal e infecciones.

Medidas generales

a. Oxígeno y asistencia ventilatoria:
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� Individualizar la administración de oxígeno.
� Mantener la saturación arterial de oxígeno en-

tre 95 y 98%.
� Ventilación mecánica invasiva.

b. Llevar dieta hiposódica: se debe administrar una
dieta con 2 g de sodio. La restricción de este ele-
mento es muy importante, porque ayuda a resta-
blecer la euvolemia.

c. Restricción hídrica: la restricción hídrica < de 2
L/día se recomienda en los pacientes con hipona-
tremia moderada, Na sérico < 130 mEq/L y signos
de sobrecarga de volumen. Los pacientes en los
que la hiponatremia se debe a depleción de volu-
men por tratamiento con diuréticos responderán
con la administración de sodio y agua. La restric-
ción hídrica mejora la concentración de Na en la
hiponatremia leve.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

Morfina y análogos

En la fase inicial del tratamiento se administran 3 mg de
morfina en bolo intravenoso; esta dosis se puede repetir
si es necesario a los 3 o 5 min.

Anticoagulación

La anticoagulación se debe administrar a todos los pa-
cientes con síndrome coronario agudo y fibrilación au-
ricular.

Vasodilatadores – no inodilatadores

Nitroglicerina

La nitroglicerina intravenosa disminuye la presión de
llenado ventricular a través de su efecto venodilatador,
disminuyendo la congestión pulmonar. Las dosis más
elevadas pueden disminuir la poscarga sistémica e in-
crementar el gasto cardiaco. También mejora el flujo
coronario, por lo que sería de mayor utilidad en pacien-
tes con ICA por un evento isquémico.

Alrededor de 20% de los pacientes tienen resistencia
a la nitroglicerina, por lo que si no se observa mejoría
después de la administración de dosis de 200 �g/kg se
deberá considerar el empleo de otro vasodilatador. Se

debe administrar en infusión intravenosa de 20 �g/min
al inicio e incrementarla paulatinamente hasta llegar a
los 200 �g/min.

Nitroprusiato

El nitroprusiato de sodio y la nitroglicerina son vasodi-
latadores venosos y arteriales, cuya principal acción es
la vasodilatación venosa, que es más selectiva con la
nitroglicerina. Reducen la precarga y la poscarga incre-
mentando el índice y el gasto cardiacos.

La toxicidad por tiocianato y cianato es una compli-
cación que hay que tener en cuenta cuando se usa nitro-
prusiato, lo cual no lo convierte en el agente de primera
elección en el tratamiento de insuficiencia cardiaca
aguda; la nitroglicerina es el agente preferido, debido a
su selectividad venosa y bajo riesgo de toxicidad, pero
su uso es limitado debido al desarrollo de tolerancia. Se
administra en infusión intravenosa en pacientes con in-
suficiencia cardiaca grave y aumento de la poscarga
—p. ej., emergencia hipertensiva e insuficiencia mitral
aguda. Se administra en dosis de 0.3 �g/kg/min e incre-
mentos de hasta 1 �g/kg/min, hasta un máximo de 5 �g/
kg/min.

El mayor beneficio del uso de estos medicamentos es
porque disminuyen la presión capilar pulmonar.

Nesiritide

Otro vasodilatador que se está utilizando actualmente
en la insuficiencia cardiaca aguda (ICA) es el nesiritide,
que es un forma recombinante del péptido natriurético
cerebral. Su efecto vasodilatador se produce cuando se
une con los receptores de guanilato cliclasa en el múscu-
lo vascular liso, incrementando las concentraciones de
3’5’–monofosfato de guanosina cíclica.

En el estudio VMAC (Vasodilation in the Manage-
ment of Acute Congestive Heart Failure)5 se comparó
la administración de nesiritide y de nitroglicerina du-
rante 24 h, y se observó una mejoría de la disnea y de la
presión capilar pulmonar en menos de tres horas en el
grupo del nesiritide. Sin embargo, su papel aún no está
bien establecido, ya que los estudios posteriores lo aso-
ciaron con un incremento de la mortalidad por deterioro
de la función renal.

En pacientes con presión arterial adecuada (TA sistó-
lica > 90 mmHg), signos de congestión y disminución
de la diuresis (< 30 mL/h) se debe considerar el uso de
vasodilatadores, como el nesiritide, que es una forma
recombinante de péptido natriurético tipo cerebral
(BNP), con una secuencia de aminoácidos idéntica a la
de origen endógeno, que ejerce su acción farmacológica
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al unirse al receptor de guanilato ciclasa, lo cual condi-
ciona un incremento en las concentraciones de GMP
cíclico. El nesiritide actúa mediante vasodilatación ar-
terial y venosa, así como mediante un incremento en el
volumen urinario y natriuresis por incremento del filtra-
do glomerular, y sus efectos se han asociado con una re-
gulación neurohormonal con disminución en los niveles
séricos de aldosterona, endotelina y norepinefrina.6

El paciente ideal para el uso de nesiritide es el que
mantiene una función cardiaca aceptable con índice car-
diaco mayor de 2.2 donde predomine la congestión pul-
monar y las presiones de llenado altas con PCP mayor
de 18 mmHg, sin olvidar que la hipotensión severa es
una condición que impide la administración del fármaco.
La dosis de carga recomendada es de 2 �g/kg/min, se-
guida de 0.01 �g/kg/min; esto no debe sustituir la terapia
con diuréticos. Se observan mejores resultados que con
la nitroglicerina, ya que tiene menos efectos colaterales.

Debe mencionarse que hay estudios que sugieren un
incremento en los niveles séricos de creatinina asociado
con el uso de este fármaco; sin embargo, los análisis
posteriores no han confirmado una relación directa en-
tre falla renal y el uso de nesiritide,7 por lo que habrá que
esperar los resultados de estudios posteriores o la expe-
riencia adquirida en hospitales nacionales.

Diuréticos no inodilatadores

Los diuréticos de asa, como la furosemida y la bumenta-
nida, son los principales componentes en la terapia de
la insuficiencia cardiaca aguda. Inhiben la reabsorción
de sodio y cloro en la rama ascendente del asa de Henle
e incrementan la excreción de sodio, cloro, potasio y io-
nes de hidrógeno, produciendo diuresis. Se recomien-
dan en falla cardiaca con datos de retención hídrica,
congestión pulmonar severa o edema pulmonar agudo,
y generalmente son los agentes de primera línea en estas
patologías.

Si bien su seguridad y eficacia no se han valorado en
un estudio aleatorizado, controlado, la experiencia ob-
servacional ha demostrado que son útiles para aliviar los
síntomas de congestión en pacientes con datos de sobre-
carga de volumen. Una de sus principales complicacio-
nes es el deterioro de la función renal, pero deberá con-
siderarse también la ototoxicidad cuando se asocia con
dosis altas de diuréticos de asa o cuando se administra
de manera conjunta con otros ototóxicos.

Los estudios indican que su administración en infu-
sión continua produce un mejor efecto y menos deterio-
ro de la función renal que la administración en bolos. La
dosis promedio de infusión es de 690 mg/día, con ran-
gos entre 250 y 2a000 mg /día8

La resistencia a los diuréticos se presenta en el pa-
ciente con ICA y en ella hay una falta de respuesta a los
diuréticos. Esta entidad se ha asociado con depleción
del volumen intravascular después de la administración
de diuréticos de asa, hipertrofia de la neurona distal,
activación neurohormonal y disminución de la perfu-
sión renal (síndrome cardiorrenal), y se presenta con
mayor frecuencia en pacientes con insuficiencia car-
diaca crónica en tratamiento con diuréticos durante un
largo tiempo. Su tratamiento se basa en valorar primero
el estado del volumen intravascular, para en caso de ser
adecuado:

1. Incrementar las dosis y la frecuencia de los diuré-
ticos; pasar de vía oral a vía intravenosa.

2. Usar combinaciones de diuréticos (diuréticos de
asa y tiazidas, o diurético de asa y ahorrador de po-
tasio).

3. Usar diuréticos con dopamina o dobutamina.
4. Disminuir las dosis de IECAs o suspenderlos.
5. Ultrafiltración.

Ultrafiltración

Algunos estudios pequeños han demostrado su utilidad
en el manejo de pacientes con ICA y sobrecarga de volu-
men, pues ayuda a retirar grandes cantidades de volu-
men (de 3 a 4 L) en una sesión, sin deterioro de la fun-
ción renal. Parece ser una alternativa terapéutica
prometedora, pero hay que esperar estudios con un ma-
yor número de pacientes.

Betabloqueadores

Los betabloqueadores han demostrado ser de gran utili-
dad en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca cróni-
ca, pues disminuyen la mortalidad, pero no está indica-
do su inicio en la fase aguda, dado que en este estado hay
que iniciar su administración una vez que el paciente
esté estabilizado, lo cual generalmente ocurre después
de cuatro o cinco días.

No obstante, en los pacientes que ya los usaban de
manera crónica, los estudios recientes indican que no
debe suspenderse, ya que ello se asocia con un incre-
mento de la mortalidad a 60 días, debido a arritmias ven-
triculares.9 La contraindicación absoluta en estos pa-
cientes es el choque cardiogénico.

Inotrópicos inodilatadores

Estos fármacos se indican cuando hay hipoperfusión
periférica con congestión o sin ella, o edema de pulmón
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resistente a los diuréticos y vasodilatadores en dosis óp-
timas, con fracción de eyección sistólica < 35%.

A pesar de que los agentes inotrópicos incrementan
el gasto cardiaco, esta mejoría en los parámetros hemo-
dinámicos no se ha asociado con un cambio en el pro-
nóstico de la insuficiencia cardiaca.

Dobutamina

Es un agonista betaadrenérgico que estimula los recep-
tores B1 y B2, donde el efecto final de la estimulación
del receptor B1 es el incremento del AMP cíclico a nivel
intracelular —que condiciona liberación de calcio del
retículo sarcoplásmico—, mientras que el receptor B2
tiene un predominante efecto vasodilatador. En los estu-
dios con infusiones de más de 72 h se observó que el
gasto cardiaco volvía a valores basales en algunos suje-
tos, lo cual indica el fenómeno de tolerancia en infusio-
nes prolongadas.10 La dosis para incrementar el gasto
cardiaco está en un rango de 2.5 a 15 �g/kg/min.

Se han realizado estudios que comparan el efecto
inotrópico de la dobutamina y el levosimendán. Los es-
tudios LIDO11 (Levosimendan Infusión vs. Dobuta-
mine) y CASINO (Calcium Sensitizer or Inotrope or
None in Low Output Heart Failure Study) demostraron
beneficios en el perfil hemodinámico y en la mortalidad
a seis meses en el grupo con administración de levosi-
mendán. Sin embargo, otros estudios no han demostra-
do la superioridad del levosimendán sobre la dobutami-
na (SURVIVE y REVIVE).

Dopamina

No hay estudios aleatorizados controlados sobre el uso
de la dopamina en pacientes con falla cardiaca aguda,
pero pueden utilizarse dosis bajas (efecto dopa < 3 �g/
kg/min), que causan vasodilatación por estimulación
directa del receptor de dopamina presináptico y postsi-
náptico a nivel del lecho esplénico y renal —en éste
ejerce un efecto directo en las células del epitelio tubu-
lar con un efecto natriurético—, así como mejoría de la
perfusión renal en las primeras 24 h; luego de este pe-
riodo el efecto del fármaco es mínimo. Las dosis mayo-
res condicionan liberación de epinefrina de las neuronas
simpáticas a nivel vascular, causando un incremento de
la frecuencia y del gasto cardiacos por estimulación del
receptor betaadrenérgico (dosis beta). Las dosis mayo-
res de 10 �g/kg/min estimulan los receptores betaadre-
nérgicos y alfaadrenérgicos condicionando taquicardia
y vasoconstricción periférica, y con esta dosis cuando
se presentan los efectos adversos del medicamento, al
incrementar el consumo de oxígeno miocárdico, por lo

que se recomienda el cálculo de la dosis de acuerdo con
el peso ideal del paciente.

Milrinona

Es un inhibidor de la fosfodiesterasa, que aumenta a
corto plazo el gasto cardiaco y disminuye las resisten-
cias pulmonares y sistémicas. La frecuencia cardiaca no
se modifica mucho. A diferencia de la dobutamina, su
acción no es mediada por estimulación de los receptores
beta, por lo que su acción farmacológica no se ve inter-
ferida en los pacientes que están en tratamiento crónico
con betabloqueadores. El tratamiento con milrinona se
inicia con una dosis de carga de 50 ug/kg/min seguidos
de infusión continua (de 0.25 a 1.0 ug/kg/min); el mayor
problema de la dosis de carga es la hipotensión, por lo
que se puede obviar dependiendo del caso. Algunos pa-
cientes presentan mejoría de los parámetros hemodiná-
micos en entre 5 y 15 min después de su administración.

Tiene una vida media de 30 a 60 min en individuos
sanos, pero en pacientes con insuficiencia cardiaca pue-
de estar duplicada. Su uso intravenoso en descompensa-
ción aguda ha sido estudiado en pocos estudios aleatori-
zados. El estudio más grande es el OPTIME–CHF,16

que incluyó a 944 pacientes con una edad promedio de
65 años, fracción de expulsión menor de 40% y descom-
pensación aguda por disfunción sistólica, e hizo una
comparación con placebo. La infusión se usó por no
más de 48 a 72 h. Los resultados no mostraron diferen-
cia en la mortalidad hospitalaria y a 60 días, ni en la re-
hospitalización y la estancia hospitalaria en los dos gru-
pos. En este estudio se dividió a los pacientes en dos
grupos de acuerdo con su etiología —isquémicos y no
isquémicos— y se demostró que los pacientes no isqué-
micos tuvieron una menor tasa de rehospitalización a 60
días y menos mortalidad intrahospitalaria, aunque la
mortalidad a 60 días fue igual que en el grupo con pla-
cebo. En el grupo de pacientes isquémicos se observó
una mayor mortalidad y una mayor estancia hospitala-
ria; cabe mencionar que esta diferencia entre los dos
grupos se hizo de manera retrospectiva, por lo que no es
concluyente.

Levosimendán

Actúa mediante la apertura de los canales de ATP de-
pendientes de potasio en células musculares lisas, por lo
que su efecto es vasodilatador; sin embargo, su efecto
principal consiste en que es sensibilizador de calcio al
incrementar la respuesta de los miofilamentos a la unión
con troponina C.17

Mediante este mecanismo dual el fármaco mejora el
gasto cardiaco, disminuye las resistencias vasculares
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sistémicas y ha mostrado un efecto protector contra
daño por isquemia a nivel cardiaco, sin incremento en
el consumo de oxígeno miocárdico. No presenta inter-
acciones clínicas con otros fármacos usados en la ICA
con IECA, betabloqueadores, anticoagulantes, etc. El
metabolito efectivo del levosimendán tiene una vida
media larga —de aproximadamente 75 a 80 h. Los estu-
dios realizados han dado resultados contradictorios,
dado que los primeros (LIDO, CASINO y RUSLAN)
mostraron una reducción de la mortalidad, mientras que
el SURVIVE no lo hizo.

Utilidad del poder cardiaco en
el monitoreo hemodinámico del
paciente con insuficiencia cardiaca

El poder cardiaco es una variable que puede ser de gran
utilidad para determinar el estado hemodinámico del
paciente con insuficiencia cardiaca, tal como lo estudia-
ron Tan y De Littler, quienes demostraron que la evalua-
ción hemodinámica de la llamada “reserva cardiaca”
puede proporcionar a través del poder cardiaco un crite-
rio objetivo clínico para predecir la evolución de mane-
ra individual en el estado de choque cardiogénico.

El cálculo de ésta, como un elemento pronóstico,
puede ser de gran utilidad para delinear también el ma-
nejo terapéutico inmediato de estos pacientes. Algunos
estudios han mostrado que el poder cardiaco como un
indicador directo de la función cardiaca, medida direc-
tamente o como una aproximación, es un factor deter-
minante de mayor de capacidad de ejercicio y un pode-
roso predictor pronóstico en pacientes con falla
cardiaca crónica. En la insuficiencia cardiaca aguda es
de utilidad para subclasificar a los pacientes y seleccio-
nar el tratamiento apropiado.12

El poder cardiaco (en watts) se calculó = [presión arte-
rial sistémica media – la presión media de la aurícula
derecha] x el gasto cardiaco x 2.2167 x 10 a la menos tres.

Así, el poder de la bomba que proporciona la energía
se puede determinar mediante el “poder cardiaco”, que

es, de manera resumida, el producto del gasto cardiaco
(flujo cardiovascular) y la presión arterial media (la pre-
sión intravascular).

En pocas palabras, el poder cardiaco refleja la habili-
dad de la función del corazón como bomba impulsora
y es un buen parámetro para predecir la evolución inme-
diata de los enfermos con estado de choque cardiogé-
nico.

La obtención de valores inferiores de 1 watt indica
que existe una capacidad energética de bomba dismi-
nuida y sin reserva contráctil del miocardio. Los aspec-
tos hemodinámicos pueden ser de enorme utilidad para
normar la conducta terapéutica inmediata.

La determinación del poder cardiaco durante los epi-
sodios de exacerbación de la insuficiencia cardiaca
puede revelar la profundidad de la falla contráctil del
ventrículo izquierdo y la capacidad de reserva, los cua-
les son aspectos que están íntimamente relacionados
con el pronóstico del paciente.

En la fase crónica de la IC, además de continuar con
el tratamiento hemodinámico (mejorar la contracción y
disminuir las presiones de llenado), es primordial blo-
quear el estímulo humoral que empezó con el proceso
o daño inicial. El bloqueo neurohumoral aceptado ac-
tualmente se establece en el sistema adrenérgico con los
bloqueadores � y en el sistema renina–angiotensina con
los inhibidores de la enzima convertidora de angioten-
sina II y los bloqueadores de los receptores de la angio-
tensina I.13

La razón por la que estos medicamentos logran modi-
ficar la historia natural de la IC es porque, además de
mejorar el estado hemodinámico —por ser vasodilata-
dores (IECA)—, disminuyen la poscarga, mientras que
en el caso de los bloqueadores � aumentan el tiempo de
llenado diastólico (precarga) y modifican los efectos
celulares activados por el estímulo neurohumoral per-
sistente, ya que interfieren con la remodelación al blo-
quear los promotores de factores de crecimiento, la
regulación de receptores y el estímulo de muerte celu-
lar.14
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Capítulo 16
Choque cardiogénico
Héctor González Pacheco

A pesar de los avances en el cuidado y tratamiento de los
pacientes con síndromes coronarios agudos y el gran be-
neficio que brinda la utilización temprana de las estrate-
gias de reperfusión, el choque cardiogénico (CC) como
complicación del infarto agudo del miocardio (IAM) es
una condición de emergencia que pone en riesgo la vida
y es la causa más común de muerte en pacientes hospita-
lizados con IAM. Como evidencia de lo anterior, está
documentado que en el periodo de 1975 a 1997 los en-
fermos hospitalizados por IAM sin CC presentaron una
mortalidad de 12%, en comparación con 72% de los en-
fermos que desarrollaron CC.1

DEFINICIÓN

Ha sido costumbre considerar que el CC es el resultado
de un daño masivo al miocardio del ventrículo izquier-
do.2,3 La definición clínica de CC debe incluir la presen-
cia de hipotensión persistente ocasionada por la dismi-
nución del gasto cardiaco y datos de hipoxia tisular en
presencia de un adecuado volumen intravascular y de la
presión de llenado ventricular izquierdo. Los signos clí-
nicos incluyen hipotensión, taquicardia, oliguria, extre-
midades frías y alteraciones del estatus mental. Los
criterios hemodinámicos constituyen, además de hipo-
tensión sostenida con presión sanguínea sistólica < 90
mmHg durante más de 30 min o una presión arterial me-
dia de 30 mmHg por debajo de la basal, un índice car-
diaco < de 2.2 L/min/m2 y una elevada presión de oclu-
sión de la arteria pulmonar: > de 15 mmHg.4 El CC es

diagnosticado, entonces, después de documentar tanto la
disfunción miocárdica como la exclusión y corrección de
factores como la hipovolemia, la hipoxia y la acidosis.

ETIOLOGÍA

La causa más común de CC es la falla ventricular
izquierda en el contexto de un infarto agudo del miocar-
dio extenso; sin embargo, los infartos pequeños en pa-
cientes con antecedentes de infartos previos o función
ventricular previamente comprometida pueden también
llevar al CC. En el SHOCK Trial Registry la falla ventri-
cular izquierda fue la causa de CC complicado con in-
farto agudo del miocardio en 78.5% de los casos. Las
complicaciones mecánicas incluyeron insuficiencia mi-
tral aguda (6.9%), ruptura septal ventricular (3.9%),
infarto del ventrículo derecho (2.8%) y tamponade o
ruptura cardiaca (1.4%)5 (figura 16–1). Otras causas de
CC —que no son producto de un infarto— incluyen la
miocarditis, las cardiomiopatías en estadio terminal, la
contusión miocárdica, el choque séptico con severa de-
presión miocárdica, la disfunción miocárdica después
de cirugía cardiaca, la enfermedad valvular cardiaca y
la miocardiopatía obstructiva hipertrófica.

INCIDENCIA

La incidencia de CC como complicación del IAM se
presenta entre 5 y 15%, y la estimación de estos porcen-

207
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Figura 16–1. Etiología del choque cardiogénico por infarto
agudo del miocardio: registro SHOCK.

Ventrículo derecho 3.4%
Ruptura septal 4.6%

Insuficiencia mitral
8.3%
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insuficiencia

cardiaca 74.5%

Ruptura/tamponade

Otros

1.7%

1.7%

tajes se debe a varias fuentes que han llegado a ser con-
sistentes. El Worcester Heart Attack Study6 encontró
una incidencia de CC de 7.5%, la cual permaneció esta-
ble de 1975 a 1997.7 En el estudio GUSTO (Global Uti-
lization of Streptokinase and Tissue Plasminogen Acti-
vator for Occluded Coronary Arteries) de terapia
trombolítica el CC fue de 7.2%.8 En el reporte del NRMI
(National Registry of Myocardial Infarction) de 1995 a
2004 el CC se presentó en 8.6% de los pacientes con
IAM con elevación del segmento ST hospitalizados en
775 centros con capacidad de revascularización9 (figura
16–2). La incidencia de CC reportada en los síndromes
coronarios agudos sin elevación del segmento ST es de
2.5%.10

El pronóstico de CC es extremadamente malo. En re-
portes previos se encuentra una mortalidad que abarca

10
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4

3

2

1

0
1995 1998 2001 2004

Figura 16–2. Incidencia del choque cardiogénico: registro
NRMI de infarto (n = 25 311).

un rango de 50 a 80% de los pacientes.4 La mortalidad
hospitalaria en el estudio SHOCK mostró CC de 60%5

y en el NRMI la mortalidad hospitalaria disminuyó de
60.3% en 1995 a 47.9% en 2004.9

Los pacientes pueden padecer CC al momento de su
ingreso hospitalario, aunque se ha visto que general-
mente se desarrolla varias horas después de haber sido
hospitalizados. Hasta 29% de los pacientes con CC lle-
gan con esta complicación al hospital y el restante 71%
la desarrollan después de haber sido admitidos.4 El gru-
po de pacientes mayor de 75 años de edad fue el que más
se presentó con CC al momento de la hospitalización.
En el registro del SHOCK la media en el tiempo desde
el inicio del IAM al CC fue de siete horas y la localiza-
ción anterior del infarto se presentó en 55% de los ca-
sos.5 Los resultados del estudio GUSTO fueron simila-
res; entre los pacientes con CC, 11% lo presentaron al
momento del ingreso y 89% lo desarrollaron después de
la hospitalización.8

Los factores que se han identificado para desarrollar
CC en el contexto del IAM incluyen enfermedad coro-
naria de múltiples vasos, infartos o angina previa e his-
toria de insuficiencia cardiaca.11 El análisis del estudio
GUSTO–3 identificó que la edad, la presión arterial sis-
tólica baja, la frecuencia cardiaca y la clase Killip–Kim-
ball fueron factores significativos para desarrollar CC
después de la hospitalización.12 Con el análisis anterior
fue posible desarrollar una puntuación para identificar
a los pacientes de alto riesgo que pueden desarrollar CC
y así poder monitorear estrechamente a este grupo de
enfermos en riesgo.

FISIOPATOLOGÍA

En el concepto habitual de la fisiopatología del CC se
había considerado que cuando menos 40% de la masa del
ventrículo izquierdo (VI) tenía que estar dañada para de-
sarrollar CC por disfunción del VI, provocando una pro-
funda depresión de la contractilidad miocárdica.13

El CC ocurre con mayor frecuencia después de un in-
farto extenso o en presencia de isquemia miocárdica se-
vera que esté condicionando una disfunción ventricular
izquierda. El choque cardiogénico se asocia con fre-
cuencia con infartos anteriores. En el registro del estu-
dio SHOCK, 55% de los infartos fueron anteriores, 46%
inferiores, 21% posteriores y 50% de múltiples locali-
zaciones.14 Los estudios angiográficos han mostrado la
existencia de enfermedad coronaria de múltiples vasos
en este grupo de pacientes; enfermedad del tronco en
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Figura 16–3. Fisiopatología: concepto “falla de bomba”.
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20% de los pacientes, enfermedad de tres vasos en 64%,
enfermedad de dos vasos en 23% y enfermedad de un
vaso en 13% de los casos.14 La alta prevalencia de enfer-
medad coronaria de múltiples vasos condiciona que no
existan zonas hiperquinéticas compensadoras en seg-
mentos miocárdicos no comprometidos y, por lo tanto,
que no puedan mantener el gasto cardiaco. La perfusión
coronaria disminuye aún más y existe un mayor com-
promiso de la reserva coronaria. Se llegan a activar me-
canismos compensatorios neurohumorales, como la ac-
tivación simpática y el sistema renina–angiotensina,
provocando vasoconstricción sistémica, taquicardia y
retención de líquidos, mecanismos que empeoran la is-
quemia miocárdica, conduciendo hacia una espiral des-
cendente progresiva que provoca empeoramiento de la
isquemia, mayor deterioro de la función miocárdica y
deterioro del estado de choque.4

Esta cascada isquémica resulta en alteraciones meta-
bólicas y bioquímicas que conducen a disfunción dias-
tólica del ventrículo izquierdo, favoreciendo un aumen-
to de las presiones de llenado ventricular izquierdo y
ocasionando, además, congestión pulmonar y edema.15

A su vez, hay un mayor estrés parietal y, en consecuen-
cia, un gran compromiso de la perfusión coronaria.16

El grado de disfunción miocárdica que condiciona el
CC es con frecuencia severo, pero en ocasiones la frac-
ción de expulsión del VI (FEVI) puede estar moderada-
mente disminuida en pacientes que desarrollaron CC.
De hecho, la FEVI promedio en el estudio SHOCK fue
de 30%; dicha FEVI se observa en muchos estudios pos-
infarto, donde los pacientes no necesariamente presen-

tan insuficiencia cardiaca10,17–28 (figura 16–4). Las va-
riaciones de las mediciones de la FEVI, de los diámetros
ventriculares izquierdos y de las resistencias vasculares
sistémicas en los pacientes con CC indica que los meca-
nismos fisiopatológicos pueden ser diferentes entre es-
tos pacientes, por lo que se ha considerado un cambio
en el paradigma de la fisiopatología del CC.29 Alrededor
de una quinta parte de los pacientes del registro del
SHOCK presentaron evidencia clínica de una respuesta
inflamatoria sistémica, caracterizada por fiebre severa,
leucocitosis y resistencias vasculares sistémicas ba-
jas.30 Se ha considerado que esta respuesta inflamatoria
sistémica (RIS) está favorecida por la alta síntesis y li-
beración de óxido nítrico, que es un vasodilatador endó-
geno producido por la sintetasa de óxido nítrico, que
está expresada en niveles patológicos en múltiples lí-
neas celulares, especialmente miocitos, y tiene efectos
deletéreos, como disfunción ventricular izquierda29–31

(figura 16–5). Los estudios enfocados en la disminución
de la respuesta inflamatoria mediante el uso de inhibi-
dores de la sintetasa de óxido nítrico (L–NMMA) tuvie-
ron un efecto prometedor sobre el estado hemodinámi-
co de los pacientes con CC.32

Por otra parte, se sugiere que esta vasodilatación ina-
propiada, como parte de la respuesta inflamatoria sisté-
mica, resulta en isquemia intestinal, la cual favorece la
transmigración de bacterias y el desarrollo de sepsis.33

Es común que se presente la RIS cuando la duración del
choque es más prolongada. Por otra parte, los niveles de
citocinas están muy elevados y algunas de ellas, como
la interleucina–6 y el factor de necrosis tumoral alfa, tie-
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nen un efecto depresor miocárdico e inducen la disfun-
ción endotelial coronaria.34,35

TRATAMIENTO

El mejor conocimiento de la fisiopatología del CC ha
traído mejorías en las estrategias terapéuticas, tales
como la reversión de la disfunción miocárdica en áreas
donde el miocardio es viable, pero disfuncional (mio-
cardio aturdido e hibernante), y puede estar contribu-
yendo al desarrollo del CC (figura 16–6).

El aspecto más importante en el manejo de pacientes
con CC es reconocerlo, conocer su etiología y transferir
al paciente a un centro donde tenga disponibilidad de un
laboratorio de hemodinámica para la angiografía coro-
naria y revascularización coronaria. Una rápida evalua-
ción que incluya historia clínica, exploración física y ra-
diografía de tórax es imperante para reconocer los
signos de insuficiencia cardiaca y edema pulmonar, así
como los datos de hipoperfusión tisular manifestados
como hipotensión arterial, oliguria, cianosis, extremi-
dades frías y alteraciones del estado mental, como agita-
ción y confusión. El registro electrocardiográfico ayu-
dará a documentar los signos de isquemia miocárdica
aguda, incluido el infarto del miocardio y la detección
de arritmias, que llegan a ser de suma importancia. La
rápida evaluación ecocardiográfica es primordial para

evaluar la función ventricular izquierda de manera glo-
bal y regional, el tamaño y la función del ventrículo de-
recho, y la presencia de complicaciones mecánicas,
como insuficiencia mitral, ruptura septal interventricu-
lar o derrame pericárdico.36

El objetivo del tratamiento es optimizar la función
cardiaca para mantener una adecuada circulación y pre-
sión de perfusión, por lo que el manejo meticuloso de
CC requiere monitoreo invasivo a través de un catéter
arterial de flotación y monitoreo invasivo de la presión
arterial.

Existe controversia acerca de la utilidad del catéter
de Swan–Ganz en los pacientes críticos;37,38 sin embar-
go, el análisis de 949 enfermos en el estudio GUSTO–1
encontró que la mortalidad fue menor en pacientes a los
que se les colocó un catéter de flotación para el monito-
reo de los parámetros hemodinámicos (45.2 vs. 63.4%).39

En el registro del estudio SHOCK a 94% de los enfer-
mos se les colocó catéter de flotación y no se reportó un
aumento en la mortalidad intrahospitalaria.

Lo anterior permite medir importantes variables que
reflejen la funcionalidad cardiaca. Los parámetros he-
modinámicos que se utilizan para el manejo del enfer-
mo con CC incluyen:

� Gasto cardiaco.
� Índice cardiaco.
� Presión de la aurícula derecha y presión venosa

central.
� Presión capilar pulmonar.
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Figura 16–5. Nuevo paradigma de la fisiopatología.

El “poder cardiaco” es una manera hasta cierto punto
pragmática de valorar la función del corazón como
“bomba impulsora” y poder distinguir la calidad del tra-
bajo desarrollado por este órgano; es llegar a poder per-
catarse si al hacer una maniobra terapéutica ésta es
capaz de mejorar significativamente la función cardia-
ca.40–43 Tan44 señala la importancia de considerarla
como un índice de reserva y de capacidad del corazón,
que indica la habilidad global de este órgano para ejer-
cer su función en los terrenos de la clínica. No hay duda

de que la capacidad de reserva del miocardio se correla-
ciona con el pronóstico y de que en el síndrome de cho-
que cardiogénico la condición basal funcional del corazón
se encuentra marcadamente deprimida, pero si existe
“suficiente reserva”, es muy probable que posterior-
mente el corazón se recupere en sus aspectos funciona-
les. Para poder evaluar por completo esta capacidad de
reserva el corazón necesariamente debe estimularse,
sea incrementando su frecuencia cardiaca, la precarga
o la contractilidad a partir de los valores que se hayan

Figura 16–6. Efectos de la terapéutica.
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considerado como basales. En el estado de choque car-
diogénico la reserva de la precarga está empleada al má-
ximo (hay un incremento considerable de las presiones
de llenado), aunque en algunos pacientes puede existir
hipovolemia; en esta circunstancia el reto de adminis-
trar volumen de una manera muy cuidadosa puede indi-
car la magnitud de la “precarga de reserva existente”; en
los casos donde no exista tal situación o se empeore la
precarga es indicio de un mal pronóstico. Tan44 demostró
que la aplicación de agentes medicamentosos —como la
dobutamina— que tienen efectos inotrópicos y crono-
trópicos positivos en pacientes con insuficiencia cardia-
ca grave o severa puede contribuir a valorar el pronós-
tico.

En 406 de 541 pacientes del registro del SHOCK45 se
analizó el intervencionismo percutáneo coronario (IPC)
y se demostró que este parámetro (poder cardiaco), que
en física es energía por unidad de tiempo y que en el
contexto cardiológico es la frecuencia con la que el co-
razón imparte energía hidráulica al sistema arterial para
mantener la circulación de la sangre a los tejidos (sin
esta energía la circulación se detiene), ha resultado ser
la determinación hemodinámica más importante esta-
blecida en la condición basal para predecir la mortali-
dad intrahospitalaria.

Así, a manera de consignar datos preliminares acerca
del poder cardiaco, se señala que 71 enfermos en estado
de choque cardiogénico por SICA —vistos de manera
consecutiva en el Departamento de Urgencias y Unidad
Coronaria del Instituto Nacional de Cardiología “Igna-
cio Chávez”— tuvieron a su ingreso en el hospital una
cifra promedio del poder cardiaco documentada de
0.701 � 0.225 watts, con un estímulo inotrópico máxi-
mo apropiado de 0.968 � 0.412 watts. Hasta el momen-
to se ha documentado que, si el enfermo alcanza cifras
de corte iguales o mayores de 0.7 watts, tendrá una me-
nor mortalidad, en especial si esta situación acontece
con más de 1 watt posterior a la reperfusión exitosa con
intervenciones coronarias percutáneas (PCI). El grupo
que no alcanzó la sobrevivencia posterior a las PCI mos-
tró un incremento del poder cardiaco de 0.25 watts,
mientras que en la cohorte que sí superó la muerte el
acrecentamiento del poder cardiaco posterior a las PCI
fue de 0.5 watts.

La Sociedad Americana del Corazón (AHA) y el Co-
legio Americano de Cardiólogos (ACC) puntualizaron
que el catéter de flotación constituye una recomenda-
ción clase I en pacientes con hipotensión persistente a
pesar de la administración de volumen o en caso de que
se sospeche la presencia de las complicaciones mecáni-
cas del infarto agudo del miocardio y no se cuente con
un ecocardiograma. El catéter de flotación es una reco-

mendación clase II–A para los pacientes con CC con sig-
nos persistentes de hipoperfusión tisular y en pacientes
con administración de inotrópicos y vasopresores.46,47

La meta de la terapéutica médica inicial del CC con-
siste en mantener la presión arterial adecuada para una
buena perfusión tisular. La terapia farmacológica adyu-
vante en el CC generalmente se basa en vasopresores e
inotrópicos. Estos fármacos no pueden ser administra-
dos como tratamiento único del CC isquémico; la meta
de cualquier terapia farmacológica para el CC consiste
en restablecer el flujo sanguíneo nutricional y prevenir
más daño a los órganos vitales, lo cual se logra si se con-
sigue una presión arterial media de 60 mmHg, la cual es
la mínima necesaria para asegurar la perfusión tisular.

Los efectos hemodinámicos de las catecolaminas uti-
lizadas en el CC implican vasoconstricción y algún
efecto inotrópico positivo. No existen datos de mejoría
en la evolución del paciente con CC tratado con cual-
quier catecolamina, por lo que su eficacia puede estar
influida por la etiología fundamental del CC y la exten-
sión de la perfusión miocárdica residual, contractilidad
y vasoconstricción.

Mantener una adecuada presión arterial es esencial
para interrumpir el ciclo vicioso de hipotensión y mayor
isquemia miocárdica. La dopamina actúa directamente
sobre los receptores adrenérgicos �1 del miocardio y su
acción indirecta está ocasionada por la liberación de no-
repinefrina. Por lo tanto, tiene un efecto inotrópico posi-
tivo y vasoconstrictor periférico, y su uso se prefiere en
el grupo o cohorte de enfermos en estado de choque con
una tensión arterial sistémica menor de 80 mmHg.48–50

No obstante, hay que tener en mente que la administra-
ción de dopamina —que ocasiona taquicardia y acre-
cienta las resistencias periféricas— durante el estado de
choque cardiogénico puede exacerbar la isquemia del
miocardio y algunos disturbios en la extracción del oxí-
geno, los lactatos y los ácidos grasos libres.

En caso de que persista la condición de hipotensión
arterial sistémica, es necesario el uso de norepinefrina
(la catecolamina natural con potente acción alfa y beta
1 adrenérgica), con el fin de alcanzar presiones de perfu-
sión aórticas medias óptimas que garanticen la irrigación
de los órganos vitales.51 En presencia de una inadecuada
perfusión tisular con adecuado volumen intravascular,
deberá iniciarse el soporte cardiovascular con agentes
inotrópicos positivos. La dobutamina, agente selectivo
�1 de los receptores adrenérgicos, es capaz de mejorar
la contractilidad del miocardio y favorecer el gasto car-
díaco sin modificar de manera sustancial la frecuencia
cardiaca o las resistencias vasculares periféricas. La
mayoría de los autores la consideran el inotrópico de
elección para los pacientes con una tensión arterial sis-
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témica > 90 mmHg.52–54 Es de hacer notar que en oca-
siones la dobutamina puede ocasionar un descenso de la
presión arterial sistémica y precipitar así taquiarritmias.

En relación con los inhibidores de la fosfodiesterasa,
se señala que la amrinona y la milrinona, si bien tienen
acción inotrópica positiva, también tienen funciones
vasodilatadoras, las cuales se favorecen al tener ellas
una vida media de acción muy larga. Se reservan (ya que
no estimulan los receptores adrenérgicos de manera di-
recta) para situaciones especiales (cuando otros medi-
camentos no han resultado efectivos) y siempre con la
acción conjunta, o bajo ella, de las catecolaminas. En
comparación con los efectos de las catecolaminas, los
inhibidores de la fosfodiesterasa tienen una mínima ac-
ción cronotrópica y arritmogénica.55–58

El levosimendán es un inotrópico positivo de la clase
de los sensibilizadores del calcio. La hipótesis indica
que su acción se basa en que la contracción miocárdica
está incrementada sin aumentar las concentraciones del
calcio intracelular, estabilizando el complejo troponina
C–calcio a través de la unión específica a la troponina
C. Lo anterior trae como resultado un incremento de la
contractilidad sin producir arritmias, como se confirmó
en un metaanálisis reciente.59 Entre otros, está el efecto
vasodilatador sobre la vasculatura sistémica y pulmonar
por medio de la apertura de los canales de potasio de-
pendientes de ATP.60

Dos grandes estudios han demostrado que el levosi-
mendán es efectivo, bien tolerado y seguro en pacientes
con disfunción ventricular izquierda. El primero de ellos
es el estudio RUSLAN,61 donde se mostró una disminu-
ción de la mortalidad en el grupo de enfermos tratados

con levosimendán. El segundo fue el estudio LIDO,62

doble ciego y aleatorizado, que comparó el levosimen-
dán vs. la dobutamina en 203 pacientes. La evolución
del grupo con levosimendán fue significativamente me-
jor y se observó una estabilidad hemodinámica más rá-
pida a las 24 h, así como una sobrevida a los 180 días.
Un tercer estudio (CASINO)63 fue diseñado para ex-
cluir la probabilidad del efecto negativo de la dobutami-
na sobre la mortalidad e incluyó a 600 enfermos en clase
funcional IV de la NYHA con FEVI < 35%; este estudio
demostró un franco beneficio del levosimendán sobre la
dobutamina.

En los pacientes con choque cardiogénico posquirúr-
gico y no quirúrgico se ha utilizado como tratamiento
adyuvante en la terapia de catecolaminas con una mejo-
ría hemodinámica tanto en el índice cardiaco como en
la disminución de las resistencias vasculares sistémi-
cas64 (figura 16–7).

Los diuréticos se emplean fundamentalmente para so-
lucionar los problemas de la congestión pulmonar, como
mejorar el intercambio gaseoso y, por ende, favorecer la
oxigenación de la sangre capilar pulmonar. El empleo
de la terapia vasodilatadora debe hacerse siempre con
precaución extrema. En caso de utilizarla en el escenario
del estado de choque cardiogénico se corre el riesgo na-
tural de agravar la condición hemodinámica de la hipo-
tensión arterial sistémica, lo que a su vez comprometería
aún más la perfusión coronaria. Si se decide emplear
nitroglicerina o nitroprusiato de sodio, la dosificación
debe hacerse siempre bajo monitoreo o seguimiento he-
modinámico hasta alcanzar las cifras óptimas de llena-
do, que es la posición donde la curva de función ventri-

PS sistólica
> 100 mmHg

Gasto cardiaco bajo–choque cardiogénico

Checar presión sanguínea

PS sistólica
70 a 100 mmHg
No hay signos ni

síntomas de
choque

PS sistólica
70 a 100 mmHg

Signos y síntomas
de choque

PS sistólica
< 70 mmHg

Signos y síntomas
de choque

Figura 16–7. Guías de ACC/AHA. Tratamiento de gasto cardiaco bajo y choque cardiogénico.

Nitroglicerina
10 a 20
�g/min IV

Dobutamina
2 a 20

�g/min IV

Dopamina
5 a 15

�g/min IV

Norepinefrina
0.5 a 30
�g/min IV
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cular denote el mejor punto de su trabajo de la cámara
contráctil.65,66

Se ha considerado por varios autores que el CC en el
grupo de enfermos con disfunción ventricular izquierda
es heterogéneo. La presentación clínica de muchos pa-
cientes se confunde con un síndrome de sepsis. Las ob-
servaciones de Hochman y col.,29 donde el FE promedio
es moderadamente deprimido (FEVI 30%), las resisten-
cias vasculares sistémicas con tratamiento vasopresor
no están elevadas, con frecuencia el síndrome de res-
puesta inflamatoria sistémica es evidente en muchos pa-
cientes con CC y muchos sobrevivientes se encuentran
en case funcional 1, hacen suponer una respuesta infla-
matoria mediada por citocinas que condiciona una va-
sodilatación inadecuada.

Cotter y col.32 postularon que esta respuesta vasodi-
latadora se debe a un exceso de óxido nítrico (ON) y que
no se debe puramente a una respuesta a la pérdida crítica
de la función como bomba. El ON provoca disfunción
miocárdica y disminución en la RVS, las cuales desem-
peñan un papel importante en la génesis y progresión
del CC.

Casi una quinta parte de los pacientes con CC mues-
tran signos de severa inflamación sistémica; los que pre-
sentan cultivo positivo con sepsis tienen el doble de
riesgo de muerte; la presencia de RVS bajas al inicio del
CC puede participar en gran medida en la patogenia y
persistencia del choque, y el riesgo de infección.30

Cotter y col.67 encontraron una terapéutica diferente
con una mejoría en la evolución en enfermos con CC.
Su hipótesis es que el exceso de ON es uno de los facto-
res más importantes en la génesis y progresión del CC,
y no necesariamente una pérdida crítica de la función
cardiaca como bomba.

Además de la terapia vasopresora, Cotter y col. utiliza-
ron L–NMMA (N–monometil–L–arginina) y L–NAME
(N–nitro L–arginina metilester) como inhibidores de la
sintetasa de óxido nítrico. En un estudio piloto 11 enfer-
mos con CC persistente por más de 24 h, a pesar de la
revascularización a través de intervencionismo, BIAC,
catecolaminas y ventilación mecánica, fueron tratados
durante cinco horas con L–NMMA. A los 10 min de la
infusión del NOSi se observó un incremento de la pre-
sión arterial y de las resistencias vasculares sistémicas;
el IC no se modificó, la diuresis se incrementó significa-
tivamente y siete enfermos estuvieron vivos un mes des-
pués. Cotter y col. incluyeron en un estudio prospectivo
a 30 enfermos con CC por síndrome coronario agudo,
que además de recibir terapia convencional recibieron
un NOSi (L–NAME) durante cinco horas, resultando en
un incremento de la presión arterial sistémica, aumento
de las RVS y disminución del IC; sin embargo, la diure-

sis fue doble en el grupo de enfermos con el NOSi. En
el seguimiento a un mes 73% de los enfermos del grupo de
L–NAME estaban vivos vs. 33% del grupo control. Los
autores concluyeron que la administración de L–NAME
en enfermos con CC puede ser segura y eficaz. Sin em-
bargo, el estudio Tilarginine Acetate Injection Random-
ized International Study in Unstable IAMI Patients/Car-
diogenic Shock (TRIUMPH) no demostró beneficios con
la administración del inhibidor de NOS, L–NMMA, en
pacientes con IAM complicado con CC.68

Los pacientes en estado de choque séptico lucen
“muy sensibles a la administración de vasopresina”, lo
cual ha hecho que en los casos de sepsis y de asistencia
circulatoria en la CRVC se lleguen a reducir los requeri-
mientos de las catecolaminas para mantener el estado
hemodinámico.69,70 Estas observaciones han estimula-
do la administración de vasopresina en algunos pacien-
tes en estado de choque cardiogénico por IAM, lo cual
ha llevado a la tendencia terapéutica de abatir los reque-
rimientos de las catecolaminas, aspecto que luce favora-
ble por el posible efecto deletéreo que puedan tener és-
tas en algún momento de la evolución del choque.71,72

No obstante, se requieren observaciones sólidas antes
de emplearla de manera rutinaria; este camino parece
prometedor, sobre todo si se llega a emplear vasopresina
en dosis bajas, ya que favorecería la restauración del
tono vasomotor y la preservación del flujo renal y del
gasto urinario, quizá sin ocasionar mayor daño a la cir-
culación coronaria mediada a través del NO o con la
asociación de inhibidores, sino produciendo vasodilata-
ción en este territorio.

BALÓN INTRAAÓRTICO
DE CONTRAPULSACIÓN

El balón intraaórtico de contrapulsación (BIAC) ha sido
utilizado en pacientes con CC complicado por IAM
desde la década de 1970.73 El dispositivo incrementa el
flujo sanguíneo coronario, disminuye la poscarga y la
presión de llenado del ventrículo izquierdo sin incre-
mentar la demanda de oxígeno; el gasto cardiaco au-
menta modestamente.73 A pesar de que no hay estudios
aleatorizados que apoyen la eficacia del BIAC en la
mejoría de la evolución de pacientes con CC, el registro
del SHOCK sugirió que la estabilización inicial del en-
fermo con CC con la utilización de BIAC puede asociar-
se con una reducción de riesgo absoluto de 20% en la
mortalidad.74 El análisis retrospectivo del segundo Re-
gistro Nacional de Infarto del Miocardio ha demostrado
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una reducción absoluta de 6% en la mortalidad hospita-
laria con el uso de BIAC entre los pacientes con CC.75

En el estudio SHOCK el BIAC se utilizó en 86% de los
pacientes durante un tiempo promedio de tres días; la
mortalidad en pacientes tratados con BIAC fue menor
de 12 meses tanto en el grupo de estabilización médica
inicial como en el de revascularización de urgencia.76 El
empleo de BIAC entre los pacientes que fueron tratados
con terapia trombolítica brindó un beneficio especial.74

Es por ello que el uso de BIAC se recomienda am-
pliamente para el tratamiento actual de pacientes con
CC, puesto que mejora el perfil hemodinámico a corto
plazo y permite mejorar la función del miocardio isqué-
mico. Sin embargo, el BIAC no mejora la evolución, a
menos que se combine con una revascularización defi-
nitiva.77

TERAPIA TROMBOLÍTICA

A pesar de que la terapia trombolítica ha demostrado
una reducción de la mortalidad en pacientes con IAM,
en el CC por infarto no es tan efectiva como cuando se
administra en pacientes sin CC;4,78 sin embargo, es
importante señalar que la terapia trombolítica puede
reducir la probabilidad de desarrollar posteriormente
CC y que muchos pacientes presentan el CC después de
haber sido hospitalizados.8 Cuando la terapia trombolí-
tica se administra antes de llegar al hospital —durante
el transporte en ambulancia— la incidencia de CC sub-
secuente es menor (11.5 vs. 6.8%).79 Una vez adminis-
trada la terapia trombolítica es más probable que ocurra
el CC en pacientes de edad avanzada, en el grupo de pa-
cientes con datos de disfunción ventricular al momento
de la presentación (Killip Kimball II y III) y en pacien-
tes con taquicardia e hipotensión.80

No se sabe con exactitud el motivo por el cual la tera-
pia fibrinolítica no es efectiva, pero quizá se deba a fac-
tores hemodinámicos, mecánicos y metabólicos, como
la escasa penetración del fibrinolítico hacia el trombo
intracoronario y la disminución de la presión del flujo
coronario. También puede contribuir el colapso pasivo
de la arteria relacionada con el infarto debido a la hipo-
tensión; además, se ha observado una mayor incidencia
de reoclusión coronaria después de la trombólisis y se
requiere más tiempo para lograr la reperfusión de la
arteria obstruida.

Se ha encontrado que la acidosis inhibe la conversión
de plasminógeno a plasmita.78–81
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Figura 16–8. Relación entre el uso de BIAC y mortalidad por
choque cardiogénico–IAM.

730 pacientes en 750 hospitales en el reporte del NRMI 2

Varios estudios han demostrado que la terapia trom-
bolítica no reduce la mortalidad en pacientes con CC es-
tablecido, aunque el número de pacientes con CC estu-
diados es pequeño.78 La terapia trombolítica con BIAC
en el estudio SHOCK determinó una disminución de la
mortalidad de 63 a 47%, utilizando únicamente terapia
trombolítica; 74 sin embargo, la mortalidad en estos pa-
cientes (trombólisis + BIACP) fue mayor que la de los
pacientes sometidos a una revascularización coronaria.
Los pacientes tratados con terapia trombolítica mostra-
ron una mortalidad más baja a 30 días que los que no
fueron tratados con trombolíticos (54 vs. 64%, p =
0.005);49 no obstante, hay que considerar que este últi-
mo grupo tuvo factores de riesgo más altos: género feme-
nino, edad avanzada, diabetes, hipertensión, insuficien-
cia cardiaca e infartos previos74 (figura 16–8).

ESTRATEGIA DE REVASCULARIZACIÓN
“TEMPRANA”

Revascularización

La estrategia más exitosa en el tratamiento del IAM es
la rápida restauración del flujo sanguíneo en la arteria
relacionada con el infarto,82 que incluye la angioplastia
primaria, cuyos resultados son mejores que los de la te-
rapia trombolítica.83

Varios reportes retrospectivos han demostrado que
una revascularización mecánica agresiva, sea por inter-
vencionismo coronario percutáneo o por cirugía de re-
vascularización, es favorable para mejorar la sobrevida
de los pacientes con CC por IAM.

Los estudios de revascularización en pacientes con
CC han sido retrospectivos y no controlados, con tenden-
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Figura 16–9. Revascularización temprana en el infarto agudo del miocardio complicado por choque cardiogénico. Hochman JS
et al.: N Engl J Med 1999;341:625–634.
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cia a revascularizar a pacientes más jóvenes y con menor
índice de enfermedad crítica; muchos de ellos recibieron
apoyo con BIACP y presentan menos comorbilidad.8

El estudio Swiss Multicenter Evaluation of Early
Angioplasty for Shock (SMASH) llevó a cabo un análi-
sis pequeño que no demostró diferencias significativas
en la mortalidad entre los pacientes sometidos a angio-
plastia y los pacientes que recibieron terapia médica (69
vs. 78%).84

El estudio SHOCK analizó a 302 pacientes en estado
de CC por IAM, que fueron aleatorizados a dos grupos:
revascularización emergente (RE) por ICP, la cual se
realizó en 64% de los casos, o por cirugía de revasculari-
zación, la cual se llevó a cabo en 36% de los pacientes;
o estabilización médica inicial (EMI) a base de terapia
médica y BIACP. La mortalidad a 30 días fue de 46.7%
en los pacientes tratados con revascularización tem-
prana y de 56% en el grupo de pacientes tratados con es-
tabilización médica inicial. Sin embargo, esta diferen-
cia no alcanzó una significancia estadística (p = 11)
(figura 16–9), pero la mortalidad tardía fue significati-
vamente mejor en el grupo de pacientes a quienes se les
realizó la revascularización temprana (a los 6 meses)
(50.3 vs. 63.1%; p = 0.027) y esta reducción del riesgo
se mantuvo a los 12 meses (mortalidad: 54.3 vs. 66.4%;
p = 0.03). A los seis años la sobrevida fue de 32.8% en
el grupo de revascularización temprana y de 19.6% en
el grupo de pacientes con estabilización médica ini-
cial.14,85,86 No existió una diferencia significativa entre
el tipo de procedimiento de revascularización, el inter-
vencionismo coronario percutáneo o la cirugía de revas-
cularización, y la calidad de vida fue mejor en este
grupo de pacientes.87

Por otra parte, es importante señalar que el grupo de
pacientes con EMI tuvieron una mortalidad menor a la
reportada en estudios previos, lo cual refleja el empleo
agresivo de terapia trombolítica en 64% de los pacientes
y de BIACP en 86% de ellos, lo cual indica que cuando
no se dispone inmediatamente de la cateterización car-
diaca la terapia trombolítica + BIACP puede ser una
alternativa terapéutica.

Por desgracia, la edad influye en la respuesta tera-
péutica. En el registro del estudio SHOCK se mostró
que los pacientes de edad avanzada fueron tratados de
manera más conservadora y la mortalidad fue mayor que
la de los pacientes jóvenes (76 vs. 55%). En el estudio
SHOCK los pacientes > de 75 años de edad tuvieron una
evolución menos favorable con la estrategia de RE que
la del grupo de EMI, aunque el número de pacientes era
pequeño.14,86

El conocimiento de lo anterior ha sido incorporado a
las guías de ACC/AHA. La revascularización con ACP
o cirugía es una recomendación clase I en pacientes me-
nores de 75 años de edad88,89 (figura 16–10).

Complicaciones mecánicas
del infarto agudo del miocardio

Las complicaciones mecánicas causan 12% de CC en el
IAM; incluyen el infarto del ventrículo derecho, la insu-
ficiencia mitral aguda, la ruptura del septum ventricular
y la ruptura de la pared libre.

El infarto del ventrículo derecho (IVD) se presenta
en 30% de los pacientes con infarto inferior y es clínica-
mente significativo en 10% de los casos.4,46 El diagnós-
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para intervencionismo

Terapia fibrinolítica si todas
las siguientes están presentes:

1. Retraso para ACTP > 90 min
2. Inicio < 3 h de síntomas de IAM
3. No hay contraindicaciones
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a un centro para intervencionismo Cateterización cardiaca y

angiografía coronaria

CAD de 1 o 2 vasos CAD de 3 vasos
moderado

CAD de 3 vasos
severo

CAD de tronco

ACTP
AR

ACTP
ARI

Cirugía
inmediata

ACT de vasos
múltiples electiva

Cirugía
electiva

No puede
realizarse

Figura 16–10.

tico se realiza identificando la elevación del segmento
ST en las derivaciones precordiales derechas o por ha-
llazgos hemodinámicos, como las elevadas presiones
de la aurícula derecha y de la telediastólica del ventrícu-
lo derecho, así como una presión de oclusión de la arte-
ria pulmonar normal o baja y un gasto cardiaco bajo. El
ecocardiograma muestra depresión de la contracción
del ventrículo derecho. El IVD se presentó en 2.8% de
los casos de CC según el registro del SHOCK.3

La terapia de soporte para pacientes con IVD tiene el
fin de mantener la precarga del ventrículo derecho con
la administración de volumen; sin embargo, una gran
cantidad de volumen puede causar una gran dilatación
del ventrículo derecho y comprometer el gasto cardiaco
del ventrículo izquierdo. La terapia inotrópica con do-
butamina y la colocación de BIAC pueden ser más efec-
tivos para incrementar el gasto cardiaco cuando no hay
respuesta a la carga de líquidos, y el monitoreo con eco-
cardiogramas puede ser útil para detectar sobredisten-
sión del ventrículo derecho.46 Los trastornos del ritmo
cardiaco, como la bradicardia y la presencia de blo-
queos AV, deben ser corregidos; puede ser necesario el

uso de un marcapaso bicameral para mantener la sincro-
nía atrioventricular.

La reperfusión de la arteria coronaria ocluida tam-
bién es crucial. Un estudio donde se realizó angioplastia
directa demostró que el restablecimiento del flujo san-
guíneo normal resultaba en una importante recupera-
ción de la función ventricular derecha, con una disminu-
ción de la mortalidad de 2% en comparación con 58%
de los casos donde la reperfusión no fue exitosa y persis-
tía el compromiso hemodinámico.90

La insuficiencia mitral aguda severa ocasionada por
disfunción o ruptura de una de las cabezas del músculo
papilar se presentó en 6.9% de los CC, según el registro
del SHOCK.3,91 Esta complicación está relacionada
principalmente con infartos posteroinferiores en 87%
de los casos, pero la insuficiencia mitral puede presen-
tarse en 34% de los casos de infarto de localización an-
terior. La insuficiencia mitral casi siempre ocurre den-
tro de los primeros cinco días posteriores al infarto y
debe sospecharse cuando exista edema de pulmón agu-
do en un paciente con un infarto inferior. La ausencia de
un soplo regurgitante mitral no debe descartar esta com-
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plicación debido a una alta presión auricular izquierda
y a un bajo gradiente entre el ventrículo izquierdo y la
aurícula izquierda, por lo que el ecocardiograma es ex-
tremadamente útil en el diagnóstico diferencial.

El manejo incluye una reducción de la poscarga con
nitroprusiato y BIAC; los inotrópicos y los vasopreso-
res pueden ser necesarios para mantener el gasto cardia-
co y la presión arterial. La terapia definitiva es la repara-
ción quirúrgica o cambio de la válvula mitral, que
deberá realizarse lo más pronto posible debido a que el
deterioro clínico puede ser súbito. En el registro del
SHOCK los pacientes con cirugía valvular mitral tuvie-
ron una mortalidad de 40%, mientras que en los que no
se sometieron a esta operación la mortalidad fue de
71%.91 De acuerdo con el registro del SHOCK,3 la rup-
tura septal ventricular ocurrió en < 1% de los pacientes
con IAM46,92 y fue responsable del CC en 3.9%, y se pre-
senta generalmente en las primeras 24 h del infarto.

Los pacientes con ruptura septal ventricular tienen
una severa insuficiencia cardiaca o CC con la presencia
de un frémito y soplo holosistólico paraesternal. Lo ca-
racterístico es un cortocircuito intracardiaco de izquier-
da a derecha (salto oximétrico de la aurícula derecha al
ventrículo derecho). El trazo de presiones con el catéter
de la arteria pulmonar puede registrar una onda V gigan-

te y dificultar el diagnóstico diferencial con insuficien-
cia mitral, por lo que es urgente hacer un ecocardiogra-
ma.

La estabilización con medidas farmacológicas y
BIAC es de vital importancia; sin embargo, la repara-
ción quirúrgica es la única opción viable para la sobre-
vida a largo plazo. El momento quirúrgico es controver-
sial, pero se sugiere que la cirugía no se retrase varios
días y que se realice dentro de las siguientes 48 h de la
ruptura. No obstante, la complicación se asocia con una
alta frecuencia de mortalidad tanto con terapia médica
como con terapia quirúrgica; en el registro del SHOCK
la mortalidad fue de 81% a pesar de la cirugía.93

La ruptura de la pared libre del ventrículo izquierdo
generalmente se presenta durante la primera semana
después del infarto; ocurre entre 1 y 6% de los pacientes
con IAM46,92 y su incidencia ha disminuido. Los pacien-
tes con mayor riesgo de ruptura de la pared libre son los
de edad avanzada, las mujeres y los que presentan el an-
tecedente de hipertensión. El diagnóstico se hace me-
diante una ecocardiografía, donde se documenta un de-
rrame pericárdico y puede observarse el área de ruptura.
En el registro del SHOCK la ruptura de la pared libre
representó 1.4% de los CC; a 21 de los 28 pacientes se
les realizó cirugía y la mortalidad fue de 62%.94,95
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Capítulo 17
Metabolismo cardiaco
Roxana Carbó Zabala, Martín Martínez Rosas, Pastor Luna Ortiz

El sistema cardiovascular consiste en un cúmulo de va-
sos sanguíneos, a través de los cuales fluye la sangre, y
una bomba que produce el flujo. Los mamíferos tienen
dos circuitos de circulación, cuyos inicio y final están
en el corazón, dividiéndose en dos mitades funcionales.

El corazón es un músculo estriado estructurado de for-
ma helicoidal y orientado tridimensionalmente que va-
cía un contenido viscoso contra unas resistencias perifé-
ricas, por lo que es energéticamente muy demandante y
tiene la capacidad de adaptarse a bombear la cantidad de
sangre necesaria para sus requerimientos orgánicos.

La función del corazón consiste en enviar sangre no
oxigenada a los pulmones y sangre oxigenada a todo el
cuerpo, lo cual mantiene un volumen mínimo adecuado
a las necesidades periféricas de los tejidos. El ciclo car-
diaco consta de la fase de relajación o diástole, en la cual
el corazón se llena de sangre y se oxigena a sí mismo,
y de la fase de contracción o sístole, durante la cual ex-
pulsa la sangre contenida en los ventrículos. Su función
normal depende de una adecuada oxigenación y perfu-
sión coronaria que lo provea también de nutrientes para
su sobrevivencia.1 El corazón se considera también
como un órgano de descarga eléctrica con numerosas
funciones endocrinas.

APORTE SANGUÍNEO
DEL PROPIO CORAZÓN

El corazón es un órgano aerobio que depende principal-
mente de la oxidación de sustratos para la generación de

energía. El consumo de O2 del corazón (MVO2) está de-
terminado por la frecuencia y contractilidad cardiacas
(reguladas por el tono simpático cardiaco) y la tensión
de la pared ventricular durante la sístole. Esta última de-
pende, a su vez, de la presión diastólica que distiende al
ventrículo antes de contraerse (precarga) y de la fuerza
contra la que se contrae el ventrículo (poscarga); en la
práctica, ambos parámetros equivalen a la presión tele-
diastólica ventricular izquierda y a las resistencias vas-
culares periféricas, respectivamente.2 Son tres los facto-
res que controlan el flujo sanguíneo coronario:

1. El gradiente de perfusión coronaria, que está de-
terminado por la diferencia entre la presión diastó-
lica aórtica y la presión telediastólica del ventrícu-
lo izquierdo. Cuanto mayor sea la diferencia, mayor
será el flujo coronario.

2. La duración de la diástole, que es el momento del
ciclo cardiaco en el que se realiza el flujo corona-
rio efectivo.

3. Las resistencias vasculares coronarias, que a su
vez están reguladas por factores intrínsecos (tono
vegetativo, productos metabólicos) y extrínsecos
(compresión mecánica de los vasos intramiocárdi-
cos durante la sístole).

El corazón de los seres humanos utiliza 78 mL de su
MVO2 y emplea como sustrato, en primer lugar, los áci-
dos grasos (68%) y después el ácido láctico (15%) y la
glucosa (16%). La despolarización del corazón no con-
tráctil es de apenas 0.5% de su MVO2, por lo que el ma-
yor consumo está dirigido a la actividad contráctil y el
máximo costo energético depende del acoplamiento ex-
citación–contracción–relajación, específicamente del
movimiento de calcio del retículo sarcoplásmico al
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Figura 17–1. Metabolismo energético en la mitocondria. Modificado de la referencia 19. NAD: nicotinamida adenina dinucleótico;
CoA: coenzima A; ADP: adenosín difosfato; ATP: adenosín trifosfato.

15%

16%

2

NAD

mioplasma (sístole) y del mioplasma al retículo sarco-
plásmico (diástole) (figura 17–1).

MANEJO DE LOS LÍPIDOS
POR PARTE DEL CORAZÓN

Como se sabe, el corazón requiere un elevado y conti-
nuo aporte de energía, por lo cual, a diferencia del mús-
culo esquelético, presenta un metabolismo aerobio
constante, lo cual explica por qué las mitocondrias re-
presentan la mitad de su volumen celular.3

En la matriz mitocondrial ocurre la ruta aerobia del
metabolismo energético, originado por el ciclo de Krebs
o ciclo del ácido cítrico, donde el principal impulsor es
la acetilcoenzima A (acetil–CoA). La mayor parte de la
acetil–CoA que oxida las mitocondrias del tejido car-
diaco normal se deriva del catabolismo de los ácidos
grasos, en especial oleico y palmítico.4 Una vez dentro
de la célula los ácidos grasos son esterificados a la ace-
til–CoA por la acil–CoA sintetasa y en las mitocondrias
entran en la cascada de la betaoxidación. El proceso de
la � oxidación consiste en la eliminación secuencial de
una molécula de dos carbonos por oxidación del carbo-
no en la posición beta de la molécula acil–CoA. El meta-
bolismo de ácidos grasos es el mayor productor de ATP
en el corazón; esta vía, a pesar de que requiere cerca de
11% más oxígeno, produce una cantidad equivalente de
ATP a la obtenida por la oxidación de glucosa con tres
veces menos moléculas.5

En el cuadro 17–16 se muestra el balance energético
del metabolismo de la glucosa y de los ácidos grasos. Se
puede observar que los ácidos grasos producen mayor
cantidad de energía por cada molécula de sustrato que
los carbohidratos.

La oxidación de ácidos grasos es la mayor fuente (en-
tre 60 y 90%) de acetil coenzima A en la mitocondria,
la cual puede provenir también de la transferencia de
piruvato glucolítico. Dicha acetil coenzima A entra en
el ciclo de ácidos tricarboxílicos (ciclo de Krebs),
donde es oxidada y utilizada para producir las coenzi-
mas reducidas (nicotina–adenina–dinucleótido o NADH2

y flavin–adenin–dinucleótido o FADH2) que se utilizan
como cofactores enzimáticos para la cadena respiratoria
o de transporte de electrones. En condiciones de oxige-
nación, la cadena de transferencia de electrones saca de
la mitocondria protones y fosforila el ADP produciendo
ATP; este proceso se denomina fosforilación oxidativa.
Cuando el oxígeno está presente para la fosforilación

Cuadro 17–1. Balance energético del
metabolismo de glucosa y ácidos grasos

Sus-
trato

Vía
metabólica

Localización Producto
energético

Glucosa Glucólisis Citosol 2 ATP
Ciclo de

Krebs
Mitocondria + 2 AT y 2 GTP

Fosforilación
id i

Mitocondria 32 ATP
oxidativa 36 ATP

Pami-
tato

� oxidación Mitocondria 129 ATP
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oxidativa, la ATPasa actúa como sitio de producción de
ATP en las células animales.6

Se sabe que 20% de todo el oxígeno consumido por
cualquier tipo celular en los mamíferos se emplea en la
fuga de protones de la mitocondria más que en la respi-
ración mitocondrial y que del 80% restante que sí esta
acoplado a la síntesis de ATP, 25% se utiliza para la sín-
tesis de proteínas, 19% lo ocupa la ATPasa de Na+/K+,
5% lo usa la ATPasa de Ca2+, 3% lo consume la ATPasa
de actinomiosina y 7% se destina para la producción de
sustratos gluconeogénicos, como el lactato, que se lleva
a cabo en el hígado.7

Los cuerpos cetónicos son sustancias que normal-
mente no produce el organismo en grandes cantidades.
Sin embargo, cuando ocurre la activación prolongada e
intensa del proceso lipolítico, es decir de la hidrólisis de
triacilgliceroles en el tejido adiposo con liberación de
ácidos grasos a la circulación, una parte importante de
éstos es captada por el hígado, que transforma el exce-
dente de acetil–CoA en cuerpos cetónicos.8 La produc-
ción de cuerpos cetónicos se da en condiciones como el
ejercicio físico intenso, el ayuno prolongado y la diabe-
tes mellitus mal controlada, en las cuales el organismo
emite señales de alto requerimiento energético. Los teji-
dos musculares cardiaco y esquelético son capaces de
utilizar cuerpos cetónicos para producir energía en la
misma forma en que lo hacen otros tejidos, es decir,
transformándolos nuevamente en acetil–CoA, con la
cual alimentan su propio ciclo de Krebs y propician la
síntesis de ATP.9

Los ácidos grasos son aportados al músculo cardiaco
por la sangre, donde se encuentran como ácidos grasos li-
bres (formando complejos con albúmina) o como triacil-
gliceroles (combinaciones de glicerol con ácidos grasos),
formando parte de los quilomicrones o de las lipoproteínas
de muy baja densidad (LPBD). Los quilomicrones son li-
poproteínas que se forman en el intestino durante el pos-
prandio y transportan triacilgliceroles y otros compo-
nentes lipídicos de la dieta, mientras que las LPBD
transportan triacilgliceroles formados en el hígado a
partir de los excedentes de la glucosa procedente de la
dieta.10 La extracción de ácidos grasos a partir de quilo-
micrones y LPBD se lleva a cabo mediante la enzima li-
poproteína lipasa, que se localiza en el endotelio vascu-
lar.

Aunque originalmente se creía que la captura de áci-
dos grasos de cadena larga por parte de los cardiomioci-
tos era puramente por el proceso de difusión a través del
sarcolema,11,12 después se mostró que el transporte ocu-
rre por un mecanismo predominantemente mediado por
proteínas.13–15 Los ácidos grasos que están libres son
captados por los cardiomiocitos, donde forman comple-

jos con las proteínas unidoras de ácidos grasos (FABP,
por sus siglas en inglés), las cuales son necesarias para
mantener estables a los ácidos grasos en el medio acuo-
so, dado el carácter fuertemente hidrofóbico de las ca-
denas de carbono de dichas sustancias.16 La función de
los genes que codifican para las FABP está conservada
a través de la evolución, ya que estas proteínas se en-
cuentran en diversos organismos que van desde levadu-
ras, gusanos y bacterias hasta mamíferos, y son impor-
tantes en enfermedades como la diabetes y la obesidad,
donde existe un mal funcionamiento de estos transpor-
tadores.17

Se han propuesto cinco proteínas como posibles me-
diadoras de la entrada de los ácidos grasos de cadena
larga al interior de las células: FABPlpm (liver plasma
membrane, hepática), 56 KDa FABP (renal), caveolina,
translocasa de ácidos grasos (FAT/CD36) y 63 KDa
FABP. El descubrimiento de esta familia diversa, pero
altamente homóloga de FABPs, es reminiscente de la
familia de transportadores de glucosa.18 La translocasa
de ácidos grasos (FAT/CD36) es una proteína que se ex-
presa de manera abundante en los tejidos con alta activi-
dad metabólica de ácidos grasos, como en el corazón, y
tiene un papel importante en la producción de energía.
El amplio margen de concentración de los ácidos grasos
en el plasma se debe al control hormonal por la insulina
y la noradrenalina en los tejidos. La insulina disminuye
los niveles de ácidos grasos, como ocurre en el periodo
posprandial. Por otro lado, la noradrenalina aumenta la
liberación de ácidos grasos, por ejemplo durante el es-
trés, el ejercicio físico, el ayuno o la isquemia miocár-
dica.19

MANEJO DE LOS CARBOHIDRATOS
POR PARTE DEL CORAZÓN

Los requerimientos metabólicos del corazón adulto son
muy similares entre las diferentes especies de mamífe-
ros.20 Se ha demostrado que el metabolismo del corazón
adulto utiliza ácidos grasos preferentemente sobre los
carbohidratos para la obtención de energía tanto en estu-
dios in vivo como in vitro,21,22 y que este tipo de sustrato
es el responsable de más de la mitad del consumo de oxí-
geno.23 No obstante, en este órgano existe una tasa mí-
nima de oxidación de glucosa para alimentar el ciclo de
ácido cítrico con piruvato que pasa a acetil–CoA o a
oxaloacetato. La utilización de carbohidratos y ácidos
grasos está regulada por las tasas de consumo y produc-
ción de moléculas de alta energía en el músculo cardiaco.
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El metabolismo de carbohidratos tiene dos compo-
nentes: glucólisis y oxidación de glucosa. La glucólisis,
la cual constituye la primera etapa de la vía metabólica
de los carbohidratos, tiene la ventaja de poder producir
ATP sin necesidad de oxígeno. A pesar de que la glucó-
lisis sólo contribuye con 1 a 5% de la formación de todo
el ATP en el corazón aerobio normal, el ATP glucolítico
parece tener un papel especial en el mantenimiento de
la homeostasis de los cardiomiocitos. En el otro compo-
nente del metabolismo de la glucosa, la oxidación de la
glucosa, el piruvato que se deriva de la glucólisis entra
en la mitocondria y después es metabolizado para for-
mar ATP. El piruvato también se forma por el lactato en
el corazón de humanos sanos. La presencia y sobre todo
el metabolismo de los ácidos grasos de cadena larga in-
hiben el transporte de glucosa. La presencia de altos ni-
veles de ácidos grasos inhibe el complejo de la piruvato
deshidrogenasa y la tasa de oxidación de glucosa es me-
nor, de modo que la glucólisis que ocurre genera lactato
en lugar de piruvato, produciendo la acidificación que
se observa en la isquemia, donde además hay limitación
del aporte de oxígeno. La glucólisis es una vía metabó-
lica constitutiva vital y su ausencia no es compatible con
la vida. Se la considera como la ruta metabólica que
transforma la glucosa en piruvato en presencia de oxí-
geno con una ganancia neta de dos moléculas de alta
energía (ATP). Si este proceso ocurre en ausencia de
oxígeno, se genera lactato como producto final, con un
rendimiento energético semejante. Durante la falta de
oxígeno, tanto el ATP como el citrato disminuyen y esti-
mulan la glucólisis. Esta vía tiene una función doble:
degradar la glucosa para generar ATP y suministrar uni-
dades de tres carbonos que se usarán en otros procesos
metabólicos. La oxidación de glucosa se considera
como la transformación total de la molécula de glucosa
a CO2 y H2O generando un total de 38 moléculas de
ATP.6 Un punto en el que la glucólisis puede ser inhibida
por los ácidos grasos es la conversión del piruvato a ace-
til–CoA, la cual se realiza en la mitocondria. La oxida-
ción del piruvato a acetil–CoA es catalizada por el com-
plejo de la piruvato–deshidrogenasa (PDH). Cuando se
acelera el metabolismo del piruvato por la PDH las célu-
las cardiacas se benefician, ya que menos piruvato se
convierte en lactato, el cual acidifica el interior celu-
lar.24 La actividad de esta enzima es regulada por el ni-
vel de ATP y de calcio. Cuando se elevan los niveles de
ATP, que es el producto final del ciclo de Krebs y de la
fosforilación oxidativa, el complejo PDH se inhibe y
lentifica la formación de acetil–CoA y, por lo tanto, de
ATP.25,26 El hecho de que el metabolismo de ácidos gra-
sos compita por sustratos, como la acetil coenzima A,
puede interferir con la glucólisis27 (figura 17–2).
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Figura 17–2. Regulación de la vía glucolítica. Inhibiciones
representadas por las líneas punteadas. ➊ hexocinasa; ➋
fosfofructocinasa; ➌ gliceraldehído 3–fosfato deshidroge-
nasa (GADPH); ➍ piruvato cinasa; ➎ piruvato deshidroge-
nasa. ATP: adenosín trifosfato. Los números entre parénte-
sis son los ATP producidos por cada vía (Carbó, 2003).

En el músculo cardiaco, el metabolismo de ácidos
grasos inhibe la glucólisis y el metabolismo de carbohi-
dratos disminuye la oxidación de ácidos grasos, inhi-
biendo la carnitín–palmitoil transferasa (CPT–1), que
transporta a los ácidos grasos al interior de la mitocon-
dria. Los niveles elevados de acetil–CoA producidos
tanto por la misma degradación de ácidos grasos (retro-
alimentación negativa) como por el metabolismo de
carbohidratos (regulación) no atraviesan la membrana
mitocondrial y para salir al citosol y participar en la bio-
síntesis de los ácidos grasos requieren mecanismos de
transporte. Uno de ellos es el de la acetil carnitina, don-
de la acetil–CoA sale al citosol como acetil carnitina
para aumentar los niveles de malonil CoA e inhibir a la
CPT–1 y, por lo tanto, la entrada de ácidos grasos en la
mitocondria para su oxidación28 (figura 17–3). Esta vía
es minoritaria, puesto que la mayor parte de la acetil–
CoA se convierte en citrato utilizando la citrato sintetasa,
que sale de la matriz mitocondrial a través del transpor-
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Figura 17–3. Regulación de la oxidación de ácidos grasos y glucólisis. ACC: acetil–CoA carboxilasa; CAT: carnitil acetil transfera-
sa; CL: citrato liasa; CPT–1: carnitil palmitoil transferasa 1; CS: citrato sintetasa; PDH: piruvato deshidrogenasa; TT: transportador
de tricarboxilato. Inhibiciones representadas por las líneas punteadas (Carbó, 2003).

tador de tricarboxilato y se reconvierte en acetil–CoA
mediante la actividad de la citrato liasa.

Cuando la carga energética es grande se inhiben con-
siderablemente dos enzimas de la � oxidación. El NADH
inhibe a la 3–hidroxiacil–CoA deshidrogenasa y la ace-
til coenzima A a la tiolasa, que son las dos enzimas más
importantes y recurrentes en la �–oxidación.29

La glucosa es una molécula que entra en las células
a través de un proceso de difusión facilitada que depen-
de de un gradiente de concentración, de los requeri-
mientos metabólicos de la célula y de la regulación por
otras vías metabólicas. En este proceso intervienen los
transportadores de glucosa conocidos como Gluts, que
son proteínas con algunas secuencias altamente conser-
vadas, que translocan a la glucosa del espacio extracelu-
lar al citosol.

Son moléculas que no están acopladas a ningún com-
ponente que requiera energía y son diferentes del co-
transporte dependiente de Na+ del intestino. En función
de sus similitudes estructurales, forman parte de una fa-
milia de facilitadores del transporte de azúcar–polioles,
cuya nomenclatura se basa en los símbolos de los genes
que codifican a estas proteínas (SLC2A). Se dividen en
tres clases:

� Clase I (Glut 1 y 3, Glut 2 y 4): se distinguen por
su distribución tisular y su regulación hormonal.

� Clase II (Glut 5 y 7, Glut 9 y 11): se caracterizan
porque se encuentran en un sistema de vesículas
recicladas.

� Clase III (Glut 8, Glut 10 y 12): se distinguen por-
que carecen de sitio de glucosilación en el primer
dominio extracelular.30

Todos se expresan en una forma muy específica en los
tejidos.31 El corazón posee tanto Glut 1 como Glut 4, y
recientemente se reportó que también están presentes
los Glut 11 y 12, aunque no está muy clara su función.30

El Glut 1 es el encargado de introducir en las células
la glucosa utilizada en el consumo basal, por lo que se
encuentra en todos los tejidos; quizá es regulado por
insulina de manera dosis–dependiente y por el sustrato
que modula esta respuesta.32 Esta hormona no sólo esti-
mula la translocación de Glut 4, sino también la del Glut
1.33 Se ha observado que durante la isquemia persistente
hay un aumento en la expresión del Glut 1 en el tejido
cardiaco y no tanto en la de Glut 4.34

A través de sus mecanismos de regulación mucho
más eficientes, el Glut 4 le permite al órgano adaptarse
a cambios violentos en los requerimientos energéticos
cubiertos por este carbohidrato. Se expresa en tejidos
donde la insulina estimula el transporte de glucosa. Esta
hormona provoca una translocación rápida de los Glut
4 de los sitios intracelulares hacia la membrana plasmá-
tica. El estado basal del Glut 4 está concentrado en las
estructuras tubulovesiculares de la región trans del apa-
rato de Golgi, igual que el citosol.35 Se ha observado que
ante el estímulo de la insulina se vacían las pozas intra-
celulares de almacenaje de este transportador, llamadas
microsomas de baja densidad.36 Se ha observado al Glut
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4 entrando en vesículas cubiertas y en endosomas tem-
pranos, los cuales se consideran como las vías típicas
para la endocitosis de receptores.37 En la isquemia se in-
duce la translocación de los Glut 4 a la membrana,38 por
lo que los Glut 4 son los responsables de la captura de
glucosa,39 y al administrar concentraciones altas de glu-
cosa se protege al tejido isquémico a través de una mayor
entrada de sustrato por medio de estos transportadores.40

Las FABPs, como los Gluts, difieren entre ellos debi-
do a las especificaciones de sustrato, cinéticas de captu-
ra y regulación hormonal.41 De hecho, los niveles de
ácidos grasos de la sangre se pueden regular por la insu-
lina y están mal regulados en enfermedades como la dia-
betes y la obesidad.42 Las observaciones muestran el
particular papel y la interrelación de los acarreadores de
sustratos para glucosa y ácidos grasos de cadena larga
en la modulación del metabolismo cardiaco y el desa-
rrollo de las fallas cardiacas.

TRASTORNOS DEL APORTE
SANGUÍNEO AL CORAZÓN

Bajo esta denominación se engloban diversos trastornos
en los que existe un desequilibrio entre el aporte corona-
rio de O2 y las necesidades o consumo de O2 miocárdico
(MVO2). Su manifestación clínica más frecuente es la
angina de pecho, definida como dolor, opresión o ma-
lestar —generalmente torácico— atribuible a isquemia
miocárdica transitoria. En ocasiones la isquemia car-
diaca no produce síntomas, por lo que se le llama isque-
mia silente, mientras que otras veces la isquemia evolu-
ciona hacia la necrosis cardiaca o infarto del miocardio.
Los síndromes coronarios agudos (angina inestable e
infarto del miocardio) se producen casi siempre por una
reducción brusca del flujo sanguíneo coronario produ-
cida por la presencia de una placa de ateroma y la super-
posición de un trombo, y de un aumento brusco y transi-
torio del tono coronario (vasoespasmo).

El control del flujo sanguíneo coronario, como se
sabe, se origina por:

1. El gradiente de perfusión coronaria, que es la dife-
rencia entre la presión diastólica aórtica y la pre-
sión telediastólica del ventrículo izquierdo. Cuan-
to mayor sea la diferencia, mayor será el flujo
coronario; por el contrario, una marcada hipoten-
sión disminuye el gradiente y el flujo coronario,
pudiendo llegar a producir cardiopatía isquémica.

2. La duración de la diástole, que es cuando se realiza
el flujo coronario efectivo. Los fármacos que au-
mentan la frecuencia cardiaca acortan la duración
de la diástole y disminuyen el aporte sanguíneo
coronario.

3. Las resistencias vasculares coronarias, reguladas
por factores intrínsecos y extrínsecos.

El MVO2 está determinado por la frecuencia y contrac-
tilidad cardiaca, y la tensión de la pared ventricular
durante la sístole. Esta última depende, a su vez, de la
presión diastólica que distiende al ventrículo antes de
contraerse (precarga) y de la fuerza contra la que se con-
trae el ventrículo (poscarga); en la práctica ambos pará-
metros equivalen a la presión telediastólica ventricular
izquierda y a las resistencias vasculares periféricas, res-
pectivamente. Un aumento de cualquiera de estos cua-
tro factores incrementa el MVO2. El ejercicio físico y el
aumento del tono simpático (emociones y estrés) au-
mentan la frecuencia y la contractilidad cardiacas, la
presión arterial y el MVO2, y disminuyen el aporte coro-
nario (se acorta la diástole durante la taquicardia), faci-
litando la aparición de fenómenos de isquemia corona-
ria.2

Clasificación y tratamiento
de la angina de pecho

Existen tres tipos de angina de pecho:

1. Angina de esfuerzo. Es la provocada por el ejerci-
cio o por otras situaciones que impliquen un au-
mento del MVO2. Se asocia con la presencia de
placas de ateroma (lesiones fijas) en las arterias
epicárdicas que ocluyen, en mayor o menor grado,
la luz vascular. En estas condiciones, el flujo coro-
nario suele ser suficiente en reposo, producién-
dose la isquemia al aumentar el MVO2, pues la
estenosis coronaria no permite que el flujo sanguí-
neo aumente de forma paralela. Los objetivos del
tratamiento de la angina de esfuerzo incluyen:
a. Controlar la angina y mejorar la capacidad fí-

sica.
b. Mejorar el pronóstico, disminuyendo la morbi-

lidad (urgencias, hospitalización, revasculari-
zación) y la incidencia de infarto del miocardio,
y aumentando la supervivencia del paciente si
fuera posible. Ambos objetivos pueden alcan-
zarse con el empleo de nitratos, bloqueadores
betaadrenérgicos, antagonistas del calcio y an-
tiagregantes plaquetarios.
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c. Retrasar la progresión de la aterosclerosis coro-
naria con el uso de estatinas. A pesar de que to-
dos estos fármacos producen una mejoría sinto-
mática, sólo el ácido acetilsalicílico y las
estatinas reducen la mortalidad.

2. Angina de reposo. Aparece de forma espontánea
y se asocia con la presencia de un vasoespasmo co-
ronario, por lo que el objetivo terapéutico es supri-
mirlo con nitratos y antagonistas del calcio.

3. Angina inestable. Implica la ruptura de la placa
aterosclerótica que estimula la agregación plaque-
taria y la formación de un trombo que ocluye, en
mayor o menor grado, la luz vascular, y da lugar
a la aparición de vasoespasmo coronario. La evo-
lución del cuadro puede dirigirse hacia la lisis es-
pontánea del trombo o hacia la necrosis cardiaca
(infarto del miocardio) y la muerte del paciente.
En este caso el objetivo consiste en controlar la
crisis anginosa y prevenir el infarto del miocardio
y la muerte del paciente con la administración de
fármacos capaces de suprimir la agregación pla-
quetaria y la trombosis, y de paso la isquemia.2

HIPOXIA

La hipoxia es una isquemia severa donde el metabo-
lismo cardiaco deja de depender de los ácidos grasos
para hacerlo de los carbohidratos y optimizar la obten-
ción de energía. La oxidación de carbohidratos y ácidos
grasos disminuye, mientras que la glucólisis para pro-
ducir ATP aumenta y el glucógeno se convierte en la
mayor fuente de ATP.

El aporte de glucosa por sangre baja por la disminu-
ción o falta de flujo sanguíneo, así que la mayor parte
de la glucosa para la glucólisis se origina del glucógeno
intracelular. Esa disminución del flujo detiene, a su vez,
la liberación de productos finales del metabolismo del
corazón, provocando acumulación de lactato y proto-
nes, lo cual conlleva a la acidosis celular.5 Existen prue-
bas de que la función eléctrica y mecánica del corazón
adulto, cuyo metabolismo depende de los lípidos, se
modifica por cambios en la concentración de glucosa
extracelular en condiciones de hipoxia.43–46

Existen varios factores que controlan la glucólisis
durante la hipoxia.

1. Control por nucleótidos de adenina: el ATP se
rompe a AMP y fosfato, y ambos estimulan la acti-

vidad de la fosfofructocinasa y de la fosforilasa B,
incrementando el metabolismo de carbohidratos.

2. Control por hidrogeniones y NADH: durante la
glucólisis se forman iones hidrógeno y el NADH
y la utilización de ellos por vías mitocondriales se
ve inhibido por la hipoxia, cuando la conversión
de piruvato a lactato utiliza protones y NADH.
Durante una perfusión adecuada, casi todos los
protones se difunden en el espacio extracelular,
pero durante la isquemia se acumulan y exceden
el sistema de amortiguamiento intracelular, por lo
que afectan la actividad de la fosfofructocinasa.
También inhiben la reoxidación mitocondrial de
NADH y su subsecuente salida al citosol por la
lanzadera de malato–aspartato para poder ser uti-
lizado por la reacción de la deshidrogenasa del
3–fosfogliceraldehído.

3. Control por la disminución de la respiración por
ácidos grasos: la oxidación de los ácidos grasos
puede inhibir la glucólisis durante el metabolismo
oxidativo a nivel de la actividad de la fosfofructo-
cinasa y este proceso acumula citrato. Durante la
hipoxia, los ácidos grasos no pueden ser metaboli-
zados para ceder citrato, de modo que el flujo glu-
colítico no se inhibe. También cuando falta oxí-
geno, como en la hipoxia, disminuye el ATP
cualquiera que sea su origen y, en consecuencia se
reducen los procesos que lo utilizan. Disminuyen
la inhibición del transporte y fosforilación de glu-
cosa y la actividad de la piruvato deshidrogenasa,
por el ATP producido por los ácidos grasos.27

En el corazón hipóxico también disminuye el consumo
de oxígeno y las concentraciones de nucleótidos de ade-
nosina y de potasio en las mitocondrias. La reducción
en los procesos fosforilativos por estos cambios dismi-
nuye la actividad del ciclo de Krebs. La capacidad fos-
forilante de la mitocondria cae drásticamente, bloquean-
do el transporte de electrones.47 El daño mitocondrial es
decisivo para determinar la reversibilidad del daño car-
diaco. Las mitocondrias se ven encogidas, hay conden-
sación de la matriz y las crestas se ensanchan por el blo-
queo de transporte de electrones. También se producen
poros en la membrana interna y desorganización y tran-
sición de la permeabilidad mitocondrial, que es produ-
cida por la fuga del citocromo C al citosol ocasionando
alteraciones, como apoptosis y necrosis.48 Se cree que
es a nivel de la mitocondria donde se encuentra el meca-
nismo que le confiere la sensibilidad al oxígeno (sensor
de la presión parcial de O2). La hipoxia produce una in-
hibición reversible de la citocromo oxidasa y es posible
que estos cambios en la cinética de la actividad de dicha
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enzima provoquen alteraciones en el estado de óxido–
reducción de la mitocondria, lo cual le confiere sensibi-
lidad al oxígeno.49

La hibernación es un fenómeno que consiste en una
respuesta muy bien caracterizada durante la hipoxia
crónica en el corazón de los mamíferos. Durante la hi-
bernación, la llegada de oxígeno al miocardio dismi-
nuye, resultando en una disminución de la actividad
contráctil y el consumo de oxígeno. Esta condición es
reversible cuando el flujo sanguíneo se restituye, lo cual
indica que esta anormalidad no se debe al daño celular.6

ISQUEMIA

Durante la isquemia también se incrementa el consumo
de glucosa relativo al de ácidos grasos libres, de manera
similar a lo que se describe que ocurre durante la hipo-
xia. En la manera en que disminuye el flujo de oxígeno,
la demanda celular de ATP permanece constante en la
mayoría de las células y los tejidos de los mamíferos,
dejando un déficit energético que sólo se puede recupe-
rar activando las fuentes de ATP de la vía anaerobia
(efecto Pasteur). Sin embargo, la producción de ATP
por la vía anaerobia no puede sostener las demandas de
energía ya preexistentes por más de unos pocos minutos
(cerebro) u horas (músculo), debido a la rápida utiliza-
ción de los productos fermentables y la nociva acumula-
ción de los productos finales de esta vía.7 La mayor par-
te de la glucosa introducida en la célula es oxidada a
bióxido de carbono en presencia de oxígeno. Cuando
hay isquemia disminuye el oxígeno, se frena la oxida-
ción de glucosa y el glucógeno se degrada para alimen-
tar la glucólisis, que en ausencia de oxígeno tiene como
producto final el lactato. En la isquemia, la glucosa es
responsable de un porcentaje muy alto del consumo de
oxígeno, el cual se reduce a un tercio del normal.

Se ha propuesto que durante la isquemia el flujo glu-
colítico se inhibe a nivel de la GADPH por acumulación
de los productos finales de dicha vía, especialmente lac-
tato, protones y NADH. Es bien sabido y aceptado que
las enzimas glucolíticas durante la isquemia son inhibi-
das por la acumulación de metabolitos, por lo que el flu-
jo también se inhibe.

Los cambios en el metabolismo del tejido infartado
ocurren porque la captura y el metabolismo de los áci-
dos grasos se convierten en un método menos eficaz de
generación de energía en ausencia de oxígeno. Además,
en ausencia de oxígeno, el rompimiento de ácidos gra-

sos genera la acil–CoA, la cual se acumula e inhibe la
transferencia de energía a ATP.50

APOYO METABÓLICO

Durante la isquemia las células del músculo cardiaco
cambian de combustible, se disminuye la síntesis aeró-
bica de ATP en las mitocondrias y se activan la glucóli-
sis no oxidativa y la producción de lactato. Esto con-
duce a una disminución del pH y a la producción de
acidosis intracelular con disminución de la función con-
tráctil, pero afecta la ultraestructura y funcionalidad de
las mitocondrias, debido a un aumento en la producción
de especies reactivas del oxígeno (ERO); también se
produce un aumento importante de la salida de potasio
de la célula, lo cual despolariza a la célula y disminuye
su excitabilidad. Durante los periodos de isquemia los
ácidos grasos libres son dañinos para el miocardio por-
que aumentan el consumo de oxígeno, inhiben la utili-
zación de la glucosa, reducen la contractilidad miocár-
dica, predisponen a las arritmias y aumentan la
producción de radicales libres del oxígeno.19

El tratamiento tradicional para la isquemia miocár-
dica está dirigido a restaurar el balance entre la entrega
de oxígeno, la formación de ATP y las demandas mio-
cárdicas de ATP. Esto se ha logrado aumentando el flujo
sanguíneo al miocardio por medio de vasodilatación co-
ronaria o disminuyendo los requerimientos de oxígeno
en el tejido isquémico por disminución de la frecuencia
cardiaca, la presión arterial y la contractilidad, como
ocurre con el nicorandilo, que produce una vasodilata-
ción arteriovenosa y coronaria mediante un doble meca-
nismo:

a. Libera NO, que activa la guanilato ciclasa y los ni-
veles celulares de GMPc, produciendo una vaso-
dilatación venosa.

b. Activa los canales de K regulados por ATP, lo cual
hiperpolariza el potencial de membrana y dismi-
nuye la probabilidad de apertura de los canales de
Ca tipo–L y la [Ca]i, produciendo una vasodilata-
ción arteriovenosa.

c. Estos efectos aparecen en dosis a las que apenas si
modifica la frecuencia, la contractilidad o la velo-
cidad de conducción cardiacas. También exhibe
propiedades antiagregantes plaquetarias.

Estos métodos de tratamiento de la cardiopatía isquémi-
ca han mostrado ser relativamente efectivos, pero tam-
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bién se pueden beneficiar con farmacoterapia que logre
disminuir los síntomas de isquemia sin deprimir la he-
modinamia, optimizando el metabolismo energético en
el miocardio isquémico con agentes que mejoren el me-
tabolismo con menor acumulación de lactato y disminu-
ción en el pH y el ATP.19

Existen diferentes métodos para manipular el meta-
bolismo energético del corazón: uno es aumentando la
captación de glucosa y disminuyendo los niveles de áci-
dos grasos circulantes. Esto se puede lograr con la tri-
metazidina, que es el primer fármaco antiisquémico cu-
yos efectos no se relacionan con cambios en las MVO2

o en el flujo coronario, sino con un efecto protector del
metabolismo cardiaco. La trimetazidina mantiene los
niveles celulares de ATP y reduce la acidosis y la [Ca]i
durante la isquemia. Además, previene el acortamiento
de la duración del potencial de acción cardiaco que faci-
lita la aparición de arritmias cardiacas (es decir, que
ejerce una acción antiarrítmica del grupo III), reduce la
frecuencia sinusal e inhibe la infiltración de neutrófilos
(lo cual que le confiere al fármaco una cierta acción an-
tiinflamatoria).19

La glucosa asume un papel central en la producción
de energía en el corazón isquémico, contribuyendo en
la producción de energía, y depende en gran parte de la
severidad de la isquemia. En la isquemia moderada la
captación de glucosa permanece sin cambios.51 En la
isquemia severa la extracción de glucosa está inversa-
mente relacionada con el flujo coronario,52 hasta que el
grado de isquemia se hace muy severo cuando la glucó-
lisis se inhibe por la acumulación de sus productos. Una
vez que se inhibe la glucólisis, la captación de glucosa
disminuye progresivamente. La disminución de capta-
ción de glucosa durante la isquemia severa y prolongada
puede ser frenada por varias intervenciones que prote-
gen el corazón contra la lesión isquémica, como el au-

mento de glucosa extracelular o la adición de insulina.19

Existen diferentes métodos para manipular el metabo-
lismo energético del corazón: unos consisten en aumen-
tar la captación de glucosa y disminuir los niveles de
ácidos grasos circulantes con el uso de infusión de glu-
cosa e insulina, como se muestra en el cuadro 17–2.53,54

Otra forma de aumentar el metabolismo de la glucosa
es estimulando la oxidación de glucosa por el aumento
de la actividad de la PDH o estimulando indirectamente
la PDH por inhibición de la oxidación de los ácidos gra-
sos. El aumento de la oxidación de la glucosa se puede
realizar con dicloroacetato, ranolazina, L–carnitina y
propionil–L–carnitina, mientras que la disminución de
la oxidación de los ácidos grasos se puede realizar inhi-
biendo la CPT–1 con etomoxil o oxfenicina, o inhibien-
do la �–oxidación con trimetazidina y ranolazina (figu-
ra 17–4).

En la isquemia–reperfusión aguda, la terapia con glu-
cosa, insulina y potasio (GIK) disminuye la oxidación
de ácidos grasos y activa indirectamente la PDH. El
corazón insuficiente tiene alteraciones de la homeosta-
sis de calcio. El piruvato disminuye la concentración de
protones y aumenta el calcio transitorio y la sensibilidad
de los miofilamentos al calcio. La disminución de las
concentraciones de protones y la restauración de la ho-
meostasis de calcio se consideran críticas para explicar
el efecto benéfico de los moduladores del metabolismo.

Solución polarizante

La primera descripción del tratamiento de insuficiencia
cardiaca se hizo en 1912, cuando se observó que la mor-
fología del trazo del pulso radial cambiaba antes y des-
pués de la ingestión de azúcar en estos pacientes; de ahí

Cuadro 17–2. Moduladores metabólicos en cardiopatía isquémica

Agente Mecanismo

Glucosa–insulina–potasio (GIK) Aumenta la captación y el metabolismo de glucosa; disminución de AGL
Dicloroacetato (DCA) Activa el piruvato deshidrogenasa (PHD) y aumenta la utilización de glu-

cosa y lactato
L–carnitina Transporta ácidos grasos en la mitocondria, regula la producción de ATP y

estimula el PDH
Ribosa Acelera la producción de ATP
Ranolazina Preserva AT y aumenta la actividad de PDH
Trimetazidina (TMZ) Inhibe la 3 KAT y disminuye la oxidación de ácidos grasos
Piruvato Disminuye la concentración de protones y aumenta el calcio transitorio y la

sensibilidad de los miofilamentos al calcio
Taurina Aumenta la liberación de calcio del RS y disminuye el estrés oxidativo
Etomoxir, oxfenicina Activa el PDH, inhibiendo la CPT1

AGL: ácidos grasos libres; PDH: piruvato deshidrogenasa; ATP: adenosín trifosfato; 3 KAT: 3 ketoaciltiolasa; RS: retículo sarcoplásmico; CPT 1:
carnitina palmitil transferasa 1.
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Modulación del metabolismo miocárdico

Insulina

Glucosa Ácidos grasos

GIK

Lactato Piruvato

Oxfenicina

Etomoxir

Dicloroacetato
piruvato

Carnitina Mitocondria

ATP ADP

Beta oxidación

Acetil–CoA
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PDH
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Ciclo ATC

Contractilidad
homeostasis iónica

Figura 17–4. Modulación del metabolismo cardiaco isquémico. Algunos fármacos activan la piruvato deshidrogenasa (PDH) y
otros inhiben la carnitil palmitil transferasa 1 (CPT–1) o la �–oxidación. CTE: cadena de transporte de electrones; ATC: ácidos
tricarboxílicos; ATP: adenosín trifosfato; ADP: adenosín difosfato; NADH2: nicotina–adenín–dinucleótido reducido; GIK: solución
glucosa–insulina–potasio. Modificado de la referencia 19.

surgió la idea de un tratamiento nutricional con glucosa
intravenosa.55

El concepto de apoyo metabólico fue aplicado en pa-
cientes con infarto del miocardio por el Dr. Sodi Palla-
res en 196256 con la infusión de glucosa–insulina–pota-
sio (GIK), a la que llamó “solución polarizante”. Con
ella se activa la ATPasa de sodio–potasio y se previene
la pérdida de potasio intracelular. En los últimos años,
con el advenimiento de la tecnología intervencionista,
la angioplastia coronaria transluminal percutánea
(ACTP), los stents, la trombólisis y la cirugía coronaria
se ha renovado el interés en el apoyo metabólico del co-
razón en la cirugía cardiaca.

En 2000 Lazar y col. usaron la GIK, pero modificada,
en pacientes diabéticos sometidos a cirugía, y demostra-
ron índices cardiacos más altos, disminución del uso de
inotrópicos, menor aumento de peso y menos tiempo en
el ventilador.57

En 2004 De Micheli y col. hablaron de la utilidad de
la terapéutica con GIK en la cirugía de cardiacos y en la
intervención de las arterias coronarias.58 Este mismo
tratamiento se ha indicado en síndromes isquémicos y
reperfusión.59 Los posibles mecanismos de acción de la
GIK incluyen efectos metabólicos, efectos hemodiná-
micos directos, aumento en el flujo coronario y efecto

mediado por catecolaminas. El principal efecto bené-
fico de la solución polarizante es tal vez metabólico, de-
bido a que la acción de la insulina promueve la entrada
de glucosa, participa en la regulación de la captura y su-
presión de ácidos grasos libres, promueve la síntesis de
proteínas y ayuda a la tonicidad vascular.60 En 2003, en
el Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”,
en el Departamento de Fisiología, se realizaron experi-
mentos donde se observó que la GIK mejoraba las con-
diciones hipóxicas de las células cardiacas aisladas de
ratas, que la glucosa de la GIK tenía un papel más im-
portante en el mejoramiento metabólico y que en el pro-
ceso se movilizaban los Gluts 1 y 4.61

Durante las condiciones aeróbicas normales y con los
sustratos en concentración normal, la oxidación de los
aminoácidos es menor de 5%. El L–glutamato es el úni-
co aminoácido metabolizado por el miocardio normal.
En el miocardio isquémico y contundido se ha visto que
la infusión con glutamato en altas dosis y la combina-
ción de glutamato con GIK tienen un efecto benéfico y
exitoso en el tratamiento del síndrome de bajo gasto car-
diaco después de la cirugía coronaria. El glutamato ac-
túa quizá debido a que forma �–cetoglutarato, que pue-
de entrar directamente en el ciclo de Krebs y sustituir
indirectamente a los sustratos mediante la transamina-
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ción. El metabolismo intracelular de los aminoácidos
incluye transaminación y descarboxilación. Los amino-
ácidos tienen una función especial de reemplazo de in-
termediarios en el ciclo del ácido cítrico (anaplerosis).

El tratamiento con GIK por sí sólo tiene un efecto
protector y, por ende, no puede restablecer un riego san-
guíneo satisfactorio, por lo que debe combinarse con los
procedimientos de revascularización. De ninguna ma-
nera se contraindica la asociación con otros fármacos,
como los mencionados. La administración de GIK se
considera como un coadyuvante en la protección mio-
cárdica durante la isquemia y la reperfusión.19

Anaplerosis

Se define como el reemplazo de precursores de interme-
diarios en el ciclo del ácido cítrico cuando éstos están
depletados.62 Un ejemplo ocurre cuando hay disfunción
contráctil y se perfunde acetoacetato y glucosa para re-
vertir el efecto dañino. La anaplerosis y la normaliza-
ción de la contracción miocárdica se logran con L–pro-
pionil carnitina, que es otro intermediario.63 La
isquemia miocárdica repleta al ciclo de Krebs en sus in-
termediarios, en especial succinato, y se especula que el
aumento en los requerimientos de glucosa en el miocar-
dio posisquémico puede ser un reflejo de las necesida-
des aumentadas para reemplazar el ciclo de ácido cítrico
depletado.19

EDAD Y METABOLISMO

La edad es un factor de riesgo para el desarrollo de falla
cardiaca.64 El envejecimiento está asociado con un in-
cremento en la rigidez cardiaca y un mal llenado ventri-
cular, así como con enfermedad arterial coronaria.65

De los muchos factores que contribuyen a las fallas
con bases celulares en el corazón senescente, parece que
la disfunción mitocondrial desempeña un papel cen-
tral.66 La generación de energía oxidativa es fundamen-
tal para la función mitocondrial, y se ha demostrado que
la función oxidativa está perturbada en el corazón vie-
jo.67 La reducción de los sustratos que proveen a la mito-
condria, como el vaciado de la carnitina y la cardiolipi-
na, o la disminución de la actividad de la CTP–1, todas
juntas, además de un decremento de la actividad de la

cadena transportadora de electrones, pueden contribuir
al deterioro de la función mitocondrial y a disminuir la
producción de energía miocárdica. Todo esto produce
un estado de deprivación energética, la cual se ha obser-
vado en el corazón hipertrófico y con falla.

Desde que el corazón viejo y el corazón joven con hi-
pertrofia parecen tener muchas cosas en común, en tér-
minos de remodelación y cambios adaptativos, las alte-
raciones en el perfil de preferencia del sustrato
energético pueden desempeñar una función igualmente
importante en el proceso del desarrollo de la falla del co-
razón envejecido.

Una reducción en la utilización de ácidos grasos y un
aumento en el metabolismo de los carbohidratos son el
elemento clave en el proceso adaptativo y un factor de
contribución importante en la parte fisiopatológica de la
falla y la hipertrofia.68 En el corazón viejo se ha visto un
patrón similar, como cuando se utilizan cantidades muy
elevadas e incluso patológicas de ácidos grasos y mez-
clas de sustratos en niveles no fisiológicos, de modo que
el perfil de oxidación de sustratos en el corazón viejo,
con el uso de mezclas de sustratos, está por definirse.69

Por ello es posible que los desarreglos en el metabolis-
mo cardiaco y sus consecuencias de mala adaptación
pudieran ser un factor importante en el deteriorado fun-
cionamiento del corazón con mucha edad. De ahí que,
cuando se le quiera brindar apoyo metabólico al cora-
zón, también hay que considerar la edad como otro fac-
tor más que pudiera, per se, estar provocando la desesta-
bilización del órgano.

CONCLUSIONES

Las enfermedades cardiovasculares representan la prin-
cipal causa de muerte en los países occidentales y su in-
cidencia sigue aumentando, lo cual explica la intensa
investigación y los numerosos fármacos actualmente en
desarrollo para su tratamiento. Los continuos avances
en los conocimientos fisiopatológicos se traducen en la
identificación de nuevas dianas y en el correspondiente
desarrollo de nuevas estrategias terapéuticas. A su vez,
los estudios de farmacogenómica utilizados en las vías
de regulación del metabolismo cardiaco abren nuevas
perspectivas que permitirán en un futuro no muy lejano
realizar un tratamiento específico e individualizado del
paciente.
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Capítulo 19
Utilidad de la terapéutica
metabólica con GIK
Alfredo de Micheli, Gustavo A. Medrano, Edmundo Chávez Cosío

CONSIDERACIONES SOBRE EL DAÑO
MIOCÁRDICO POR ISQUEMIA Y
REPERFUSIÓN

Alteraciones electrometabólicas

El corazón de los animales de sangre caliente puede to-
lerar la isquemia durante un breve tiempo —del orden
de un minuto— sin sufrir alteraciones metabólicas ni
funcionales. Una hipoxia más prolongada altera sensi-
blemente la función cardiaca; es decir, provoca una des-
polarización celular más o menos acentuada. El corazón
isquémico y, por ende, hipóxico agota rápidamente sus
reservas energéticas, debido a que la resíntesis de ATP
se vuelve más lenta y más escasa. En esta fase hipóxica,
el ATP se produce casi exclusivamente por la glucólisis
y ocurre una mayor síntesis de triglicéridos. La dismi-
nución de oxígeno en el miocardio afectado causa una
caída del pH celular (acidosis celular) y una reducción
de energía útil por una menor disponibilidad de ATP y
fosfocreatina, así como fenómenos de autólisis por au-
mento de la actividad de las enzimas lisosómicas. Dic-
hos cambios llevan a la fase de apoptosis o de necrosis.

De hecho, el sustrato metabólico y bioquímico de la
despolarización diastólica debida a hipoxia consiste
fundamentalmente en una menor eficiencia de la fosfo-
rilación oxidativa, sobre todo en el paso entre los NAD
y los FAD por la disminución temprana de los nucleóti-
dos de nicotinamida adenina.1 Más aún, existe una dis-
minución celular de todos los nucleótidos de nicotina-
mida adenina y un aumento de radicales libres

derivados del oxígeno.2 Por otro lado aumentan ciertas
enzimas en la sangre venosa: aldolasa, fosfohexosaiso-
merasa, deshidrogenasa málica, transaminasa glutámi-
co–oxaloacética, etc. Debido a la falla de metabolismo
energético se manifiestan pronto los signos electrocar-
diográficos de “lesión” más o menos acentuada; asimis-
mo, provoca un verdadero bloqueo de los frentes de ac-
tivación paralelo a la reducción de la contractilidad
miocárdica en el área dañada (figura 18–1).

En efecto, la baja del nivel del potencial de reposo
transmembrana (PRT) determina una menor velocidad
de ascenso de la fase 0 y la disminución del voltaje al
vértice y de la duración de la curva del potencial de ac-
ción transmembrana (PAT). Cuando este último es alte-
rado, no puede actuar como un estímulo perfectamente
válido para despolarizar el miocardio contiguo y asegu-
rar así la propagación normal de los frentes de activa-
ción en la zona afectada. Por lo tanto, los frentes de onda
avanzan lentamente del miocardio sano hacia el miocar-
dio lesionado y a través de él, que se caracteriza por su
heterogeneidad metabólica, bioquímica y eléctrica. Di-
chos frentes pueden representarse con otros tantos dipo-
los, procedentes con la carga positiva adelante y la nega-
tiva atrás, y sumarse en un único dipolo resultante —se
indica con un vector dirigido de la carga negativa hacia
la positiva.

Cuando el infarto no es muy extenso la actividad en-
zimática de las vías metabólicas de Embden–Meyerhof
y de Krebs le aumentan un tejido limítrofe al miocardio
afectado, lo cual se denomina hiperfunción compensa-
dora. Por ello resulta fácil comprender que en la fase
aguda del síndrome de infarto miocárdico, caracteriza-
da por la presencia de signos de lesión más o menos
acentuada, son frecuentes las arritmias activas y los
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Figura 18–1. Evolución eléctrica y mecánica de un infarto experimental producido en el corazón de un perro por ligadura de la
coronaria descendente anterior. Los trazos eléctrico, obtenido mediante una derivación unipolar epicárdica, y mecánico inferior,
obtenido mediante un arco de Brodie, se registraron en el centro del área de infarto. El trazo mecánico superior se tomó en el
miocardio lindante con la zona infartada. La amplitud de la contracción miocárdica (trazo mecánico inferior) se abate de manera
paralela a la acentuación de los signos de lesión (trazo eléctrico). FSP: presión sistólica en la arteria femoral en milímetro de mer-
curio. Tomada de Sodi PD: Estudio experimental de la contracción miocárdica en el infarto agudo. En: Libro Conmemorativo del
Primer Centenario de la Academia Nacional de Medicina. Tomo II. México, Comisión Organizadora del Congreso del Centenario,
1964:43–49.

Control

Oc.

15’ 25’ 1h 3h 5h 6h

FSP
110 110 80 808080110

trastornos de la conducción ventricular, así como la caí-
da de la fuerza de contracción de las fibras miocárdicas.

Debe tenerse presente que cuando existen arritmias,
los signos de isquemia, lesión y necrosis pueden presen-
tarse en los complejos sinusales o únicamente en los
extrasistólicos y los posextrasistólicos.3 Las arritmias
constituyen el equivalente de una prueba de tolerancia
al ejercicio, puesto que al reducir el tiempo del llenado
diastólico ventricular, reducen la eyección sistólica. Así
que tienen una repercusión desfavorable sobre la circu-
lación coronaria. Las modificaciones posextrasistólicas
de tipo primario del segmento RS–T y de la onda T pue-
den ocurrir al producirse un déficit del riego coronario
de cualquier grado, como única manifestación de daño
miocárdico, aun cuando los complejos sinusales tienen
una repolarización normal.

Alteraciones mitocondriales

Una publicación reciente del grupo de Coimbra4 inclu-
ye una descripción clara y exhaustiva de las alteraciones
mitocondriales debidas al síndrome de isquemia–reper-

fusión. De ahí se desprenden varios puntos de gran in-
terés. Entre otros, cabe mencionar que el grado y la du-
ración de la hipoxia celular en la fase de isquemia, i.e.
de hipoxia inicial, son factores responsables de la regu-
lación de los niveles de las enzimas antioxidantes y de
otros atrapadores de radicales libres derivados del oxí-
geno, y determinan la gravedad del daño producido por
la reperfusión.5 La cadena respiratoria mitocondrial so-
metida a hipoxia y reoxigenación resulta menos eficaz
a causa del daño oxidativo para sus propias proteínas y
también de la lipoperoxidación de la membrana lipídi-
ca, manifestada por los niveles elevados de malonildial-
dehído, un marcador de dicho fenómeno. La producción
de radicales libres mitocondriales puede ser estimulada
aun por las citocinas proinflamatorias, como el factor de
necrosis tumoral que aparece elevado después de haber-
se presentado el síndrome de isquemia–reperfusión.6

En realidad, debido a la isquemia se bloquea la oxida-
ción de los sustratos lipídicos, lo cual se acentúa durante
la reperfusión. Esto induce la acumulación de varios
metabolitos potencialmente tóxicos, como las acilcarni-
tinas, los fosfolípidos y la acil–coenzima A.7 Además
del daño en la oxidación, la reperfusión ejerce un efecto
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adverso sobre la homeostasis del calcio (calcium over-
load) y sobre el pH intracelular.

Por cierto, el fenómeno calcium overload ocurre du-
rante las fases de isquemia y de reperfusión, y el au-
mento del Ca2+ intracelular activa la proteólisis de pro-
teínas, como la troponina I (TnI), a través del sistema
calpaína–calpastatina.8 La entrada excesiva de iones de
calcio en las mitocondrias durante la reperfusión puede
llevar a la inhibición de la fosforilación oxidativa y a
una acentuada permeabilidad de la membrana mitocon-
drial interna. No debe extrañar que las mitocondrias car-
diacas aisladas muestren cambios ultraestructurales
significativos tras un periodo de reperfusión, que inclu-
yen una gran acumulación de calcio por intercambio
con iones de sodio,9 así como la producción de una con-
siderable cantidad de radicales libres derivados del oxí-
geno. Junto al aumento del calcio intramitocondrial
puede ocurrir también la oxidación de los piridín nu-
cleótidos, lo cual modifica la permeabilidad de la mem-
brana mitocondrial, desacopla la fosforilación oxida-
tiva y abate la síntesis de ATP (cuadro 18–1).10

ESTRÉS OXIDATIVO

El estrés oxidativo desempeña también un papel impor-
tante en el síndrome de isquemia–reperfusión,11 dado
que causa daño celular mediante la formación de espe-
cies reactivas derivadas del oxígeno. Estas especies son
el radical superóxido (*O2

–) y el radical hidroxilo
(*OH), que pueden ser generados mediante la acción de
la luz ultravioleta o químicamente por el efecto de los
metales Fe3+ o Cu2+ sobre el O2.

Sin embargo, las mitocondrias son las principales
productoras de los radicales superóxido. Al menos 5%
del oxígeno consumido se reduce por el transporte de
electrones a nivel de los complejos I y III, formado por

los citocromos bc1 y CoQ (NADH ubiquinona óxido re-
ductasa) con el oxígeno molecular como aceptor. El es-
trés oxidativo, junto con la acumulación masiva de Ca2+

(más de 50 mM) en las mitocondrias, induce un cambio
en la permeabilidad selectiva de la membrana interna,
de tal manera que ésta se vuelve permeable, indiscrimi-
nadamente, a moléculas con un peso menor de 1 500
Da, contenidas en la matriz mitocondrial. Este proceso,
conocido como transición de la permeabilidad mitocon-
drial, se debe a la apertura de un poro inespecífico.12 Los
radicales libres derivados del oxígeno promueven la
apertura de este poro mediante la oxidación de grupos
tioles localizados en las proteínas membranales, produ-
ciendo su entrecruzamiento y la consecuente formación
de canales transmembranales.13 Los radicales libres
también causan la formación de peróxidos derivados de
los ácidos grasos, que forman parte de la bicapa. Dicha
peroxidación forma una solución de continuidad en la
membrana que permite el paso de aniones y cationes de
la matriz.14

Asimismo, el estrés oxidativo es responsable de daño
en el DNA mitocondrial, que produce mutaciones pun-
tuales e inserción y pérdida de secuencias por oxidación
de las bases nitrogenadas, principalmente de guanina,
que se transforma en 8–oxo–dG.15

La función del Ca2+ en la transición de la permeabili-
dad es poco conocida. En un modelo propuesto por
Brustevetsky y Clingenberg16 se indica que el Ca2+ se
une a las cargas negativas de las moléculas de fosfolípi-
do cardiolipina, que están íntimamente asociadas con la
adenín nucleótido translocasa. Esta interacción del Ca2+

promueve la repulsión de cargas positivas localizadas
en los monómeros de la translocasa formando un túnel
inespecífico. La pérdida de la permeabilidad selectiva,
sea por estrés oxidativo o por la acumulación del Ca2+

(calcium overload), hace que se pierda el gradiente
eléctrico transmembranal (��m)17 formado por la ca-
dena respiratoria, que resulta necesario para la síntesis
del ATP.

Cuadro 18–1. Cambios bioquímicos y eléctricos durante la isquemia (a la izquierda) y la reperfusión
miocárdica (a la derecha). Las diferencias son de tipo cuantitativo más que cualitativo

Isquemia Reperfusión

Bioquímica � ECG Bioquímica ECG, MEC
Nucleótido de nicotinamida

adenina
� Lesión Calcio intramitocondrial ��� Lesión

Calcio intramitocondrial � Arritmias Radicales libres de O2 �� Arritmias
Fosforilación oxidativa � Bloqueos Met tóxicos � Bloqueos

Contractilidad miocárdica � Estrés oxidativo � Contractilidad miocárdica �

Fosforilación oxidativa ���
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La transición de la permeabilidad está involucrada
también en la muerte celular programada o apoptosis.18

Tal proceso permite la liberación del citocromo c a tra-
vés del poro inespecífico y dispara la cascada de las pro-
teasas caspasas para activar el complejo APAFI–cas-
pasa 9, que a su vez activa las caspasas 3, 6 y 7 llegando
a la fase de ejecución de la apoptosis. El proceso es inhi-
bido por el Bel–2 mitocondrial y activado por otro pro-
ducto mitocondrial: el Bax.

Hay diferentes moléculas que inhiben el daño mito-
condrial causado por el estrés oxidativo y el calcium
overload, que ocurre en el síndrome de isquemia–reper-
fusión. Entre las más representativas están el ADP, la
ciclosporina A19 y el inhibidor natural de calcaína, lla-
mado calpastatina, y tienen diferente mecanismo de ac-
ción. El ADP cierra el poro transmembranal por unirse
a la translocasa del ADP/ATP fijándola del lado de la
matriz mitocondrial, en tanto que la ciclosporina A in-
teractúa con la enzima ciclofilina que, al unirse a la
translocasa, la convierte en el poro inespecífico.

RECURSOS TERAPÉUTICOS

Desde el punto de vista terapéutico, vale mencionar el
concepto de terapéutica metabólica, formulado hace
muchos años por varios autores, en particular los del
grupo de Nancy,20 quienes proponían una reintegración
iónica celular como una ley de patología general. Más
tarde se volvió a insistir en este tema,21 criticando la es-
casa atención prestada por la mayor parte de los investi-
gadores clínicos a un aspecto fundamental de la fisiopa-
tología del infarto miocárdico.

Puesto que dicha terapéutica —en la modalidad de
soluciones de glucosa–insulina–potasio (GIK)—22 es
primordialmente una medida de protección del miocar-
dio dañado, el resultado definitivo del tratamiento varía
según la compensación o no del déficit del riego sanguí-
neo, del restablecimiento de un aporte adecuado de oxí-
geno al músculo cardiaco o de la normalización del me-
tabolismo celular al eliminar la causa de agresión al
tejido. Las investigaciones llevadas a cabo en la década
de 198023 han permitido que los autores formulen la hi-
pótesis de que estas soluciones podrían actuar como
acarreadoras de radicales libres derivados del oxígeno.
La acción benéfica de la mezcla glucosa–insulina en co-
razones de ratas durante la fase de reperfusión miocár-
dica, tras 15 min de isquemia, fue comprobada en la dé-
cada de 1990.24

UTILIDAD DE LAS SOLUCIONES
GIK EN CIRUGÍA

Las soluciones glucosadas a 10% con 20 unidades de in-
sulina simple y 40 mEq de KC1 administradas con una
bomba de infusión se emplearon en la Mayo Clinic tras
la cirugía de reemplazo valvular.25 Se este modo se
observó una importante reducción de los cuerpos cetó-
nicos totales y un aumento significativo del potasio
plasmático durante las infusiones. Cabe mencionar que
los 50 enfermos tratados tenían un bajo nivel de potasio
sérico al final de la intervención quirúrgica, que es cuan-
do se originan las arritmias ventriculares la mayoría de
las veces.26,27 Otros autores28 emplearon dichas solucio-
nes en el periodo preoperatorio de enfermos programa-
dos para reemplazo de la válvula mitral.

En la década de 1980 en el Instituto Nacional de Car-
diología “Ignacio Chávez” se utilizó la solución GIK en
cirugía cardiaca con circulación extracorpórea, pero no
se publicó nada al respecto. Tampoco informó nada el
servicio de cirugía cardiaca del Hospital Central Sur de
Pemex “Picacho”, donde también se empleó la solución
mencionada con buenos resultados. De todos modos, el
Dr. G. Medrano, coautor de este capítulo, usó las solu-
ciones GIK en 25 pacientes con cardiopatía hipertensi-
va sistémica, cor pulmonale crónico o infarto miocárdico
antiguo, controlados médicamente en aparente equili-
brio bioquímico y electrolítico. Dichas soluciones in-
cluyeron 1,000 mL de glucosa a 10%, 20 o 40 mEq de
KCl y 20 unidades de insulina simple, administradas a
razón de 35 a 45 gotas por minuto durante el preoperato-
rio, el transoperatorio y el posoperatorio inmediato, i.e.
de 3 a 6 h del traslado de los enfermos a la zona de cuida-
dos intensivos posquirúrgicos. La mayoría de los pa-
cientes fueron sometidos a colecistectomía clásica,
prostatectomía, colectomía por cáncer y gastrectomía
por úlcera péptica recurrente. Unos cuantos fueron so-
metidos a intervención ocular por catarata o angioplas-
tia coronaria. A los enfermos en fibrilación auricular
también se les administró una solución de 500 mL de
glucosa a 5% más 15 a 20 mg de verapamilo durante el
transcurso de la operación. Los resultados de la cirugía
fueron totalmente satisfactorios, sin mortalidad a corto
plazo y sin complicaciones evidentes.

El estudio del grupo de Taegtmeyer29 acerca de la
mejoría de la función miocárdica con soluciones GIK
concentradas tras la colocación de bypass aortocorona-
rio data de 1989.

En 1992 apareció una excelente publicación de algu-
nos cirujanos de Lyon30 que utilizaron con éxito la solu-
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ción polarizante en sus enfermos para prepararlos para
intervenciones a corazón abierto.

Svedjeholm y col.31 demostraron el fundamento ra-
cional de la administración de aminoácidos, en particu-
lar el glutamato, y de la solución GIK en dosis elevadas,
para mejorar las condiciones metabólicas del músculo
cardiaco y su función durante la fase de recuperación de
un traumatismo quirúrgico. Dichos autores, con base en
su experiencia,32 propusieron que una terapéutica meta-
bólica con glutamato y dosis altas de glucosa–insulina–
potasio constituye un tratamiento seguro y de gran éxito
en la insuficiencia cardiaca grave consecutiva a inter-
venciones quirúrgicas sobre el corazón. Asimismo, al-
gunos autores de Boston33,34 llegaron a la conclusión de
que la terapéutica con soluciones GIK mejora la función
cardiaca y favorece una recuperación más rápida tras un
injerto de urgencia en alguna arteria coronaria. Unos
años después, los mismos autores35 señalaron que la
mejora de los sustratos tisulares con soluciones GIK en
sujetos diabéticos favorece la función del miocardio y
produce una recuperación más rápida.

Algunos autores turcos36 publicaron en 1999 un artí-
culo sobre los efectos del pretratamiento con GIK en en-
fermos que iban a ser sometidos a reemplazo valvular
mitral y se hallaban en las clases funcionales III y IV de
la NYHA, mientras que algunos cirujanos italianos de
Milán37 señalaron la acción favorable de la mezcla GIK
sobre la reducción de los signos de isquemia miocárdica
aguda, tras intervenciones quirúrgicas con creación de
un ductus aortocoronario. Por otro lado, Harold y col.38

ya habían comunicado datos concernientes a la protec-
ción del miocardio con soluciones GIK en casos de is-
quemia miocárdica aguda debida a intervenciones qui-
rúrgicas. Un estudio publicado en México en 200139

señaló que el uso de las soluciones mencionadas, com-
puestas de suero glucosado hipertónico, cloruro de po-
tasio e insulina simple, administradas por vía venosa an-
tes de la intervención quirúrgica y durante la misma,
reducía la complicación del íleo reflejo causado al ma-
nipular o traccionar las asas intestinales, sin producir hi-
perglucemia ni efectos secundarios.

Por su lado, Szabó y col.40 señalaron que la adminis-
tración de soluciones glucosa–insulina–potasio en do-
sis elevadas permite aumentos sustanciales de la gluco-
sa a infundir en los sujetos diabéticos y en los no
diabéticos en estado crítico, debido a que mantiene el
control de una glucemia aceptable. Los mismos auto-
res41 informaron más tarde que las dosis elevadas de
GIK pueden ser utilizadas con toda seguridad en la prác-
tica clínica y que, bajo un monitoreo cuidadoso, pueden
servir para el tratamiento de enfermos en estado crítico
después de una cirugía cardiaca.

En fechas recientes los cirujanos de Birmingham42

comunicaron que la terapéutica con GIK incrementa el
gasto cardiaco y reduce las resistencias vasculares y los
requerimientos inotrópicos en los síndromes de bajo
gasto consecutivos a cirugía coronaria. Por su parte al-
gunos cardiólogos de Dallas43 observaron que las veno-
clisis con GIK asociadas con una coronarioplastia pri-
maria abaten de manera significativa el nivel de los
ácidos grasos libres circulantes. Estos últimos, como se
sabe, desempeñan un papel importante en el origen de
las arritmias posoperatorias.

No cabe ninguna duda, pues, de que el sistema gluco-
sa–insulina–potasio es un poderoso donador de energía
y que su aporte generoso es muy útil para el miocardio
dañado, tanto en la insuficiencia cardiaca como en la
cardiopatía isquémica aguda y el manejo quirúrgico del
corazón.44 Sin embargo, fue necesario racionalizar y
sistematizar dicha terapéutica, lo cual realizó con éxito
Sodi Pallares en la década de 1960.

Ahora se ha señalado, con razón, que las concentra-
ciones de glucosa, insulina y potasio propuestas en el
pasado no logran ser suficientes en la práctica clíni-
ca.45,46 Más aún, es lógico pensar que la asociación de
las soluciones mencionadas con procedimientos de re-
perfusión miocárdica (farmacológicos, hemodinámicos
y quirúrgicos) debe lograr mejores resultados respecto
a los de la terapéutica polarizante aislada. Ésta no puede
restaurar por sí sola una reperfusión adecuada del mio-
cardio isquémico, aunque logra solamente protegerlo
hasta que se restablezca un riego sanguíneo suficiente,
limitando así la pérdida definitiva de músculo cardiaco.
De hecho, la mezcla GIK fue propuesta originalmente
como una medida de protección en contra de la pérdida
de la capacidad contráctil del miocardio y para prevenir
o limitar los trastornos electrolíticos generadores de
arritmias.47

En lo relacionado con sus aplicaciones en cirugía,
debe tenerse presente que los distintos planos de aneste-
sia que requieren las técnicas quirúrgicas y las acciones
farmacocinéticas y farmacodinámicas de los múltiples
agentes anestésicos, así como los efectos de la medica-
ción preanestésica traen consigo mecanismos diversos
de adaptación, que afectan la presión arterial y provocan
fenómenos reflejos en las áreas renal, laringotraqueal y
cardiovascular que repercuten en el equilibrio hidroe-
léctrico, a través de los mecanismos de reabsorción
renal o de alteraciones circulatorias. Las hemorragias y
transfusiones sanguíneas constituyen otro parámetro de
riesgo. Debido a lo mencionado, disminuye la excre-
ción de sodio y agua durante un periodo variable de 48
a 72 h y se incrementa la excreción de cationes potasio
entre 24 y 48 h. Por eso, en las operaciones extracardia-
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cas no se requiere una vigilancia cardiológica especial,
a menos que el equipo quirúrgico trate de forzar la diu-
resis por oliguria debida a desequilibrio hidroelectrolí-
tico y, sobre todo, hídrico.

No ocurre lo mismo en los pacientes cardiacos con
hipertensión arterial controlada, cardiopatía isquémica,
infarto del miocardio cicatrizado o insuficiencia car-
diaca de grado II aparentemente compensada. En ellos,
la asociación de diuréticos o de diabetes, o de ambos,
reduce los depósitos totales de potasio a expensas de su
concentración intracelular. Por lo tanto, cualquier inter-
vención quirúrgica puede desencadenar arritmias por
vía refleja (intubación, tracción de mesos, etc.) o por
dispersión de la repolarización ventricular, que puede

acompañarse de depresión o elevación del segmento
RS–T y de ondas T de inscripción lenta, anchas, negati-
vas o difásicas.

Todo esto puede causar arritmias potencialmente
letales aun durante la intubación o la extubación tra-
queal. Por consiguiente, la administración de las llama-
das soluciones polarizantes parece de gran utilidad.

Sería de esperar que los resultados alentadores de la
terapéutica metabólica aquí descrita se confirmaran con
ulteriores estudios multicéntricos, sistematizados y
homogéneos. De este modo, dicha terapéutica podría
convertirse en una medida rutinaria en todos los centros
de cardiología médica y quirúrgica, así como en los cen-
tros de medicina y cirugía generales.
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Capítulo 19
Los nuevos síndromes isquémicos
coronarios agudos. Preacondicionamiento
miocárdico
Eulo Lupi Herrera, Sergio Mario Férez Santander

INTRODUCCIÓN

En los últimos 30 años ha existido un tremendo esfuerzo
en la investigación de la cardiopatía isquémica agu-
da.1–4 Como consecuencia de esta conducta, el conoci-
miento en la biología básica de la isquemia miocárdica
se ha incrementado de manera significativa y ha apare-
cido en el escenario clínico moderno una variedad de
nuevos conceptos no imaginados por los investigadores
del pasado. Estos nuevos fenómenos, de los cuales algu-
nos están identificados de manera parcial, establecen
los nuevos conceptos de la relación de la isquemia breve
y la reperfusión. Entre los antecedentes históricos se
cita que la década de 1978 a 1988 fue la más productiva
en cuanto a la identificación y adquisición de los con-
ceptos relacionados con los nuevos síndromes isquémi-
cos coronarios. El primero se refiere al hallazgo de
Heyndrickx y col.5 en 1978, cuando demostraron un de-
fecto contráctil persistente en el miocardio reperfundi-
do después de un episodio isquémico no letal. El con-
cepto fue popularizado en 1982 por Braunwald y
Kloner,6 que designaron el concepto “aturdimiento”
(stunning) para los casos en los que la falla contráctil
persiste por más de 24 a 48 h de haberse llevado a cabo
la reperfusión, por lo que este concepto es de enorme
importancia hoy en día en el manejo de enfermos con
cardiopatía isquémica aguda. Asimismo, implica como
resultante final de manera llana y muy concreta una
“anomalía de la relación entre irrigación y función con-
tráctil, y no en paralelo de la perfusión y la contractili-
dad ventricular”, es decir, cuando existe recuperación
de la perfusión, mas no del vigor de la fuerza en contrac-

ción del miocito. El segundo concepto está relacionado
con la “hibernación” (hibernation), que es un término
acuñado por Rahimtoola en 1989,3 con fundamento ex-
perimental en el trabajo de Matsuzaki y col.7 en 1983,
que de manera simplista Rahimtoola describió como
“poco flujo–escaso trabajo” sostenido a relativo largo
plazo, donde la reperfusión de los tejidos conduce a que
se recobre la función de los miocitos y la función con-
tráctil. El tercer fenómeno es el de “preacondiciona-
miento miocárdico con isquemia” (preconditioning
myocardium with ischemia), descrito por Murry y col.8

en 1986, quienes demostraron que el miocardio sujeto
a episodios “breves” de isquemia tolera mejor la isque-
mia que el miocardio virgen. Hay un cuarto concepto,
mucho menos popularizado en la clínica: “miocardio li-
siado” o “tejido cardiaco tullido” (maimed myocar-
dium), enfatizado y propuesto por Boden4 en 1997, el
cual se refiere a la recuperación retrasada o tardía in-
completa funcional del miocardio posterior a la reperfu-
sión del infarto agudo del miocardio. De acuerdo con la
opinión clínica de los autores de este capítulo, un con-
cepto mucho más integral y real de lo que se ve de ma-
nera mayoritaria en la práctica cotidiana consiste en las
ideas de los tres aspectos de los nuevos síndromes is-
quémicos coronarios agudos: el preacondicionamiento,
el aturdimiento y la hibernación, con la salvedad de que
ocurre en un episodio de isquemia “prolongada”, donde
el sujeto es sometido a reperfusión y se origina una me-
nor masa de tejido miocárdico salvado en relación con
el área tisular en riesgo. Por supuesto que este concepto
no excluye la identidad real de los otros, que también se
observan en la clínica y que son signos objetivos de alte-
raciones inducidas por la isquemia breve y prolongada
en miocitos vivos que han sufrido una lesión potencial-
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mente “reversible”.1,2 Existe una total conciencia de que
los “episodios breves de isquemia” tienen una influen-
cia clara sobre el miocardio y que ésta puede ser de con-
secuencia negativa, pero también pueden ser positiva,
y que tal efecto puede durar horas, días o semanas. Por
lo tanto, el concepto de recuperación inmediata, y tam-
bién tardía, no debe desaparecer de la mente del clínico,
puesto que tiene su origen en la isquemia no sostenida,
con la peculiaridad de ser “reversible“ y ese gran apar-
tado clínico implícito de miocardio viable o salvable de
la cardiopatía isquémica aguda.

ISQUEMIA MIOCÁRDICA

Aunque en la actualidad puede haber controversia en su
definición, de manera muy simplista el término isque-
mia (del griego ischo–haima) equivale a que el suminis-
tro o el aporte de sangre al miocardio es inadecuado o
inapropiado.9 La fase temprana de la isquemia se reco-
noce cuando es lo suficientemente severa para producir
cambios metabólicos, mecánicos, electrocardiográfi-
cos y alteraciones reversibles cuando cesa. Por lo tanto,
por definición la isquemia se inicia como una deficien-
cia “reversible” del suministro de sangre al corazón. Si
ésta prospera a ser absoluta, se convierte en irreversible
y se establece el infarto del miocardio, donde las células
se dañan y finalmente se presenta necrosis (necro:
muerte), la cual se puede reconocer al ser vista en un mi-
croscopio de luz. A continuación se revisarán los cam-
bios de orden fisiológico y bioquímico que se encuen-
tran en el miocardio lesionado por isquemia, pero que
son reversibles o tienen la peculiaridad de serlo, sin que
exista muerte celular. La oclusión aguda de una arteria
epicárdica es seguida por cambios metabólicos y fisio-
lógicos que aparecen a los segundos de haber cesado el
flujo coronario. El metabolismo energético gira del ae-
róbico al mitocondrial anaeróbico después de ocho se-
gundos, en el momento en que el oxígeno es atrapado en
los tejidos y se acaban algunos componentes, como la
oxihemoglobina y la oximioglobina.10,11 Con este cam-
bio metabólico, al mismo tiempo la contracción pierde
inicialmente su eficiencia, para luego cesar; el miocar-
dio se estira más de lo que se acorta con cada evento de
la sístole. El potencial de membrana disminuye y apare-
cen los cambios clásicos en el electrocardiograma. En
razón de que las demandas de los miocitos por energía
exceden con mucho al suministro de la glucólisis anae-
róbica y las reservas de los fosfatos de alta energía, los
depósitos de ATP disminuyen y se inicia la acumulación
del ADP. La mayor fuente de los fosfatos de alta ener-

gía, la creatinfosfocinasa, está depletada 90% a los 30
seg de la isquemia, declinando más lentamente el ADP.
Aun en la fase reversible de la isquemia, entre 75 y 80%
del ATP disponible al inicio de la isquemia desapare-
ce.12 Los nuevos fosfatos de alta energía son suministra-
dos por la glucólisis anaeróbica en 80% en las zonas de
isquemia severa o total.13 En vista de que la glucosa es
atrapada en poca cuantía en el espacio extracelular, la
glucólisis anaeróbica utiliza glucosa–1–fosfato de la
glucogenólisis como sustrato. Los lactatos se acumulan
y después de 10 min de isquemia el pH intracelular dis-
minuye de 6.0 a 5.8, estableciéndose una carga de partí-
culas intracelulares osmóticamente activas, lactatos,
fosfatos inorgánicos y creatina.14 Esta carga osmótica
sólo causa un ligero incremento del agua intracelular,
porque la disponibilidad del agua es escasa en el espacio
extracelular del tejido isquémico y el edema es visible
en la microscopia electrónica de transmisión en el espa-
cio sarcoplásmico.12,15 Se sabe que disminuye el glucó-
geno tisular y aumentan los productos como la gluco-
sa–1–fosfato, la glucosa–6–fosfato, el alfa glicerol
fosfato y los lactatos. Las reservas de los nucleótidos de
adenina son degradados a medida que el ADP es forma-
do por la acción de las ATPasas, en vista de que el ADP
se está formando rápidamente, mientras la refosforila-
ción del ADP a ATP, vía glucólisis anaeróbica, se torna
lenta por la acidosis y acción de los lactatos.10,11,16 Los
fosfatos de alta energía provenientes del ADP son cap-
turados para su uso mediante la acción de la cinasa ade-
nilato. En este proceso el AMP es formado y acumulado
en el espacio intracelular, donde es degradado para con-
vertirse en adenosina. La adenosina se difunde al espa-
cio extracelular, donde es nuevamente degradada a ino-
sina e hipoxantina, y ambos metabolitos se acumulan.
Los resultados de estas reacciones originan una reduc-
ción de las reservas de la adenosina (suma de ATP +
ADP + AMP) y en la fase tardía de la fase reversible de
la isquemia caen entre 30 y 40% de su nivel inicial.17

Una variedad de sustancias, como la bradiquinina, los
opioides, la norepinefrina y la angiotensina, son libera-
das al espacio extracelular durante los primeros minutos
de la isquemia.18–22 Éstas se unen a la adenosina como
agentes que pueden juntarse con los receptores de los
miocitos y estimular así el sistema de señales dentro de
las células. Estos eventos ocurren rápidamente y la fos-
forilasa es activada pocos segundos después de haberse
iniciado la isquemia por la norepinefrina liberada de las
terminaciones del sistema nervioso simpático intramio-
cárdico como una respuesta a la isquemia. Es reciente
la información acerca del ion de calcio y otros produc-
tos. Hay pruebas de que el calcio intracelular se eleva
ligeramente en la fase tardía de la isquemia reversi-
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ble.12,23 De acuerdo con los investigadores de este tema,
esto ha sido difícil de confirmar in vivo, pero es muy pro-
bable que ocurra, porque la elevación de hidrogeniones
intracelulares durante la isquemia incrementa el sodio in-
tracelular mediante el intercambio sodio–hidrógeno. El
aumento del sodio intracelular debe servir para aportar
calcio intracelular a través del intercambio sodio–cal-
cio.

EFECTOS DE LA REPERFUSIÓN EN
EL TEJIDO CON ISQUEMIA BREVE

La restauración súbita del flujo arterial a los miocitos vi-
vos, pero isquémicos, resulta en un restablecimiento de
la cadena metabólica aeróbica y en el hecho de salvar
estas células cardiacas. El tejido desarrolla una intensa
hiperemia reactiva (de 400 a 600% de incremento en el
flujo en relación con el basal) que alcanza su pico
máximo a los cinco minutos de reperfusión, para poste-
riormente declinar.24 El flujo arterial retorna a su nivel
basal entre 15 y 20 min de haberse iniciado la reperfu-
sión. Un exceso de radicales libres de oxígeno aparecen
en los primeros minutos de la reperfusión con un pico
máximo entre 4 y 7 min.25 En asociación con este cam-
bio, en el microscopio electrónico se observa edema en
las mitocondrias y en las células. Los cambios en el
electrocardiograma desaparecen entre 60 y 120 min de
la reperfusión, que es el tiempo durante el cual 90% de
los depósitos de los nucleótidos de adenina son conver-
tidos en ATP mediante la refosforilación de ADP y
AMP que se habían acumulado durante el periodo de
isquemia tisular. A medida que el lactato es lavado hacia
la circulación sistémica, éste disminuye o es oxidado a
CO2 y agua. El pH regresa a valores control en cuestión
de 30 seg a 2 min. La creatina fosfatasa aumenta de ma-
nera considerable de 30 a 40 micromolas/g de peso de
tejido seco en el corazón del perro a entre 65 y 75 micro-
molas/g de peso de tejido seco, lo cual se conoce como
fosfato creatina sobregiro.26–28 Por otro lado, el nivel de
glucosa tisular se incrementa de cuatro a seis veces. Este
hecho ocurre al revertirse la isquemia, ya que ésta había
ocasionado translocación del receptor GLUT–4 (trans-
portador de la respuesta de glucosa a la insulina) a la
membrana de los miocitos cardiacos.29 Se sabe que en
este escenario los cambios isquémicos del ECG persis-
ten menos de un minuto de reperfusión, mientras que la
hiperemia desaparece entre 10 y 20 min.12,24 Los cam-
bios ultraestructurales de la isquemia reversible desapa-
recen a los cinco minutos de reperfusión, excepto el de

las rara vez rotas mitocondrias. Las mitocondrias en-
grosadas observadas durante los primeros minutos de
reperfusión vuelven a su volumen basal y las miofibri-
llas se contraen, más que estrecharse.12,30 Empero, el ex-
ceso de agua y potasio que se ha encontrado en la reper-
fusión temprana persiste, lo cual se documenta hasta
tres horas después de haberse realizado la reperfusión,
y es muy probable que persista más tiempo, aunque se
desconoce en qué momento desaparece.12,31 El sobregi-
ro de la fosfato creatina persiste más de tres horas, pero
en este momento ya no hay aumento de la glucosa intra-
celular. Las reservas deprimidas de los nucleótidos de
la adenina, que es una consecuencia importante de la le-
sión isquémica, permanece abatida y requiere horas
para restablecerse. Este retraso es producto de la lenti-
tud con que ocurre la resíntesis de los nucleótidos de la
adenina en el miocardio.28 En cambio, cuando la isque-
mia dura de 2 a 3 min ocasiona una menor reducción de
las reservas de los nucleótidos de la adenina y es posible
que éste se restituya en minutos o en horas, pero no en
días. Es relevante mencionar que este abatimiento de los
nucleótidos de la adenina no parece tener un gran im-
pacto en la función, puesto que la administración de ca-
tecolaminas resulta en una respuesta contráctil y hemo-
dinámica esperada, lo cual requiere que las reservas de
fosfatos de alta energía hayan regresado rápidamente.
Otro aspecto importante relacionado con la isquemia es
el incremento de una variedad de proteínas dentro del
miocito, las que incluyen superóxido dismutasa, proteí-
na de choque y óxido nítrico sintetasa inducible.32–34

Estas proteínas nuevas son sintetizadas durante la reper-
fusión, son detectables a las 24 h de ésta y representan
una respuesta del miocito a la lesión. El proceso de seña-
lización que da origen a la activación genética involu-
crada en su síntesis aún se desconoce. Finalmente, este
miocardio lesionado reperfundido —pero reversible—
es preacondicionado por el episodio de isquemia–reper-
fusión y tendrá la capacidad de tolerar mejor un episo-
dio más prolongado de isquemia que un miocardio vir-
gen. Es importante mencionar que este miocardio
también se encuentra “aturdido”, puesto que denota o
exhibe una falla contráctil temporal, aunque está en
condiciones aeróbicas y vivo.1,2

ISQUEMIA PREACONDICIONADA

En 1986 Murry, Jennings y Reimer, investigando los
efectos que tenían los episodios repetitivos de isquemia
en el perro anestesiado, documentaron hallazgos ines-
perados que dieron origen al concepto novedoso de ada-
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Figura 19–1. Estudio experimental en el que se muestra el proceso de “preacondicionamiento del miocardio”. Después del
segundo periodo de oclusión completa coronaria (OCC) de 15 min no se produce una disminución mayor del acortamiento sistólico
(AS) del que se había ocasionado inicialmente. El acortamiento diastólico (AD) se acrecienta durante la OCC y tiende a ser menor
con las reperfusiones subsiguientes. Modificado de la referencia 33.

ptación endógena miocárdica como respuesta a lesiones
isquémicas subletales, lo cual le brindaba protección al
miocardio en episodios subsecuentes de isquemia (figu-
ra 19–1).8,15 Ellos designaron por primera vez a este he-
cho como isquemia preacondicionada. Los investigado-
res, basados en su modelo experimental, deseaban
separar los efectos que tenía la depleción de los depósi-
tos de los fosfatos de alta energía y la acumulación de
los catabolitos, para poder conocer la importancia de
estos mecanismos en la muerte de los miocitos. Provo-
caron episodios subletales de isquemia de 10 min para
depletar los depósitos de los fosfatos de alta energía y
los alternaron con periodos de reperfusión (para lavar
los catabolitos), con lo que esperaban notar una caída
progresiva de ATP con cada episodio adicional de is-
quemia. Sin embargo, encontraron que con cada episo-
dio adicional de isquemia, la reducción inicial de ATP
no era modificada por los episodios subsecuentes simi-
lares de isquemia. Fue así como se percataron de que el
primer episodio de isquemia había resultado en una
condición que le permitía a los miocitos tener una ma-
yor tolerancia a la isquemia y que no ocurría un descen-
so nuevo en las reservas de ATP. Este concepto fue
extendido a la posibilidad de que este estado de “adapta-
ción del miocardio” pudiera persistir o sostenerse y pro-
teger al miocardio de lesiones isquémicas posteriores,
que originaran grandes áreas de necrosis. Su hipótesis
fue confirmada.8,35,36 Sometieron a perros anestesiados

a 40 min de oclusión de la arteria circunfleja y les permi-
tieron cuatro días de reperfusión, después midieron el
tamaño del infarto como porcentaje del área de miocar-
dio en riesgo dado por la mencionada arteria. Un grupo
de animales se preacondicionó con periodos de 4 o 5
min de isquemia alternados con cinco minutos de reper-
fusión e inmediatamente se provocó una isquemia sos-
tenida con 40 min de oclusión. El otro grupo se sometió
sólo a una oclusión de 40 min y sirvió de grupo control.
El área de infarto fue de sólo 25% en relación con la del
grupo control (p < 0.001), a pesar de que el grupo de ani-
males preacondicionado había sido sometido a un pe-
riodo mayor de 20 min de isquemia. Los autores tuvie-
ron la precaución de demostrar que tal efecto era
independiente de la circulación colateral.35 Por lo tanto,
la isquemia preacondicionada puede ser definida como
una rápida adaptación del miocardio como una respues-
ta a periodos breves de isquemia y de reperfusión, que
resulta en una protección del miocito, que le da un re-
traso a la muerte en episodios subsecuentes de isquemia
más prolongados (figura 19–1).8,15 Un punto importante
es que el “preprocedimiento isquémico” o la fase de esta
condición es obligada antes de que se instale la condi-
ción isquémica permanente y que no existe ningún mé-
todo que prevenga el infarto; si el miocardio isquémico
no es reperfundido, la necrosis es una condición obliga-
da o inevitable.2,8,35–41 Se sabe que el beneficio de este
mecanismo miocárdico existe o está presente mientras
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las demandas energéticas estén abatidas en el tejido pre-
acondicionado. El miocardio puede estar continuamen-
te preacondicionado por episodios repetidos de oclusio-
nes breves, que si son muy frecuentes o muy cercanas
entre sí pueden incitar la aparición del fenómeno de ta-
quifilaxis.42 Aunque la definición de preacondiciona-
miento isquémico concierne la reducción del tamaño
del infarto, algunos investigadores han ampliado el con-
cepto para describir el efecto benéfico o protector que
tienen los episodios breves de isquemia en la función
cardiaca y sobre el desarrollo de las arritmias letales.2,43

No obstante, hay que hacer notar que estos efectos no
son tan consistentes como el que se ha observado en la
reducción del tamaño del infarto. Los componentes me-
diante los cuales acontece el preacondicionamiento
miocárdico isquémico parecen complejos y están invo-
lucrados los caminos de un segundo mensajero. Tam-
bién los mecanismos de la fase tardía de este fenómeno
difieren de los documentados en la fase inicial o clá-
sica.44,45 Kloner y Jennings2 señalan que los responsa-
bles de la protección para la muerte celular, producto de
la observación pionera de Cohen, Baines y Downey,44

son el miocardio, que ha adquirido el poder de estar
completamente preacondicionado y muestra los cam-
bios metabólicos de alteraciones metabólicas y fisioló-
gicas de la lesión reversible del miocardio, lo cual in-
cluye una reserva baja de nucleótidos de adenina, así
como el exceso de glucosa intracelular, el sobregiro de
la creatina fosfato y el aturdimiento. El miocardio reac-
ciona al segundo episodio de isquemia de una manera
diferente al que es virgen a esta condición, utiliza ATP
y acumula lactato e hidrogeniones de una manera mu-
cho más lenta. Esta situación de glucólisis anaeróbica
lenta o retardada, que es el principal mecanismo de for-
mación de ATP en la isquemia severa —a pesar de re-
pletarse lentamente los depósitos de los fosfatos de alta
energía—, se explica a través de la hipótesis de que la
demanda energética está reducida en los tejidos prea-
condicionados. En vista de que las cantidades de ATP
reducidas y de que las de hidrogeniones y lactatos au-
mentadas están asociadas con los fenómenos de muerte
celular, se ha postulado que el tejido preacondicionado
por isquemia muere con mayor lentitud como resultado
del abatimiento de las demandas energéticas metabóli-
cas.44–48 El cambio o los cambios que acontecen durante
el episodio isquémico que preacondiciona al tejido y las
causas que detonan la respuesta a este importante fenó-
meno no se han identificado con precisión; asimismo,
tampoco se han puntualizado las alteraciones que per-
sisten dentro del tejido preacondicionado durante la
fase de reperfusión y que proporcionan una memoria de
este evento.49 Empero, se han señalado como posibles

mediadores de la isquemia preacondicionada los cana-
les de potasio y las isoformas específicas de la proteína
cinasa, así como la adenosina y otros intermediarios,
como la bradiquinina y los opioides, los cuales pueden
actuar de una manera aislada o sinérgica.50–58 Cabe
mencionar que no parecen estar involucrados factores
de orden genético, ya que parece difícil que el preacon-
dicionamiento clásico esté mediado por la síntesis ins-
tantánea de proteínas nuevas, ya que ocurre de una ma-
nera muy rápida (entre 3 y 5 minutos de isquemia y
cinco de reperfusión), y porque la inhibición de la sínte-
sis de proteínas con productos como la actinomicina o
la ciclohexamida no afecta el preacondicionamiento is-
quémico. Las observaciones indican que la activación
genética efectiva no ha ocurrido en el intervalo tan corto
que se requiere para crear la precondición isquémica
clásica.59 Un nucleótido que es liberado de manera muy
rápida en la isquemia es la adenosina, que de hecho está
presente en concentraciones mucho más elevadas de las
que se requiere para estimular su receptor. Se le ha con-
siderado como un posible mediador del preacondicio-
namiento isquémico. Las observaciones in vivo en el
corazón de conejos y perros han demostrado que la ade-
nosina o los agonistas A1 de ella pueden, desde el punto
de vista farmacológico, preacondicionar el corazón
contra los efectos de un episodio de isquemia.60,61 Más
aún, estos efectos pueden ser bloqueados por la admi-
nistración de un antagonista de la adenosina (8–(p sul-
fofenil teofilina) o por un inhibidor de los canales de
KATP, como la glibenclamida.62 Los resultados de estas
investigaciones analizadas en conjunto proporcionan
pruebas de que la adenosina está involucrada en el prea-
condicionamiento isquémico y que los canales de pota-
sio a su vez también lo están en el efecto de la adeno-
sina.60,61 Por otro lado, hay importantes evidencias de
que esta acción benéfica de la adenosina está mediada
por el receptor A1 y que este receptor estimula la trans-
locación de la isoforma de CPK.44 Después de estas
aclaraciones, se procederá a analizar los hechos conoci-
dos en el humano y su posible impacto en la clínica.

PREACONDICIONAMIENTO
ISQUÉMICO EN EL SER HUMANO

Este interesante fenómeno del miocardio sometido a is-
quemia “breve” ha sido demostrado prácticamente en
todas las especies donde se le ha estudiado o se le ha in-
vestigado.2 Hay estudios en el ser humano donde se le
ha consignado, como ha sido en los procedimientos co-
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Figura 19–2. A. Antes de la primera insuflación del balón en
angioplastia de la arteria descendente anterior (V4). B. Des-
pués de la primera insuflación: elevación significativa del
SST. C. Antes de la tercera insuflación: el SST volvió a la
normalidad (como en A). D. Después de la tercera insufla-
ción: nótese la menor elevación del SST con respecto a la
observada en B.62–65

ronarios intervencionistas (PCI) con la insuflación re-
petida del balón, donde se demuestra una menor intensi-
dad y frecuencia del dolor coronario, así como menor
elevación del segmento ST y de los lactatos que en las
subsiguientes (figura 19–2).62–65 En algunas afecciones,
como en la angina preinfarto, se ha asociado con infar-
tos de menor tamaño y con mejor evolución clínica. En
el llamado fenómeno de calentamiento hay menos an-
gina y demostración electrocardiográfica de isquemia
en un segundo periodo de ejercicio, cuando éste se hace
después de un corto momento de reposo. De igual forma
ocurre en estudios realizados en cardiomiocitos aisla-
dos, en tiras de músculo y en biopsias tomadas al mo-
mento de realizarse la cirugía de revascularización co-
ronaria. Así, cuando las células miocárdicas humanas
aisladas en cultivo se someten a hipoxia severa durante
90 min y se les reoxigena, sólo algunas mueren, lo cual
se puede cuantificar por exclusión con azul de tripán.2

Ikonomidis y col.66 demostraron que al exponer células
a periodos breves de hipoxia y reoxigenarlas antes de 90
min se reduce la magnitud de la muerte celular miocí-
tica. Esta observación parece importante, pues sugiere
que las células humanas miocárdicas pueden ser prea-
condicionadas y que no se requiere otro tipo de células
para que ocurra este fenómeno. El beneficio del prea-
condicionamiento es, por lo tanto, un atributo del car-
diomiocito y de sus propiedades primarias bioquímicas
y no necesariamente de cambios en la vasculatura o del
tejido intersticial o en él. Este hallazgo concuerda con

la observación general de que el preacondicionamiento
no es dependiente del reclutamiento de vasos colaterales,
ya que algunas especies sin estas estructuras —como ra-
tas, cerdos y conejos— pueden ser preacondicionadas.
Otros estudios en células cardiacas de humanos, como
los realizados por Yellon y col.,64 Walker y col.67 y
Speechly–Dick y col.,68 han demostrado que en el mate-
rial de biopsias tomadas en sujetos que se han sometido
a revascularización coronaria se demuestran aspectos
histológicos sugestivos de este mecanismo, así como la
preservación de los niveles de ATP. En el escenario de
los PCI, las insuflaciones repetidas del orden de 60 a 90
seg y las desinsuflaciones se observan menos alteracio-
nes de tipo clínico, electrocardiográfico y metabólico
en sujetos que no presentan reclutamiento de la circula-
ción colateral.63,69,70 Por otro lado, hay sustancias —
como el nicorandil y la adenosina— que mimetizan el
preacondicionamiento.69,71,72 Por el contrario, otros
agentes, como la glibenclamida, que al bloquear los ca-
nales de potasio interfieren con las vías que producen el
preacondicionamiento, hacen desaparecer el efecto me-
cánico benéfico de las insuflaciones repetidas alterna-
das con la desinsuflación del balón durante los PCI, con
la consecuencia de perderse el efecto benéfico del prea-
condicionamiento isquémico.73 Hay estudios clínicos
que indican que los episodios breves de isquemia, ex-
presada como angina, que ocurren el día previo o en los
días que anteceden al infarto tienen una acción protec-
tora. En un estudio del grupo TIMI–4 con terapia trom-
bolítica, la angina preinfarto se asoció con infartos de
menor tamaño, los cuales fueron medidos con curvas de
creatina–cinasa, una reducción de la mortalidad hospi-
talaria y episodios menos frecuentes de insuficiencia
ventricular y de estado de choque (figuras 19–3 y
19–4).73–77 Es importante mencionar que no hubo dife-
rencia en los patrones de circulación colateral entre los
grupos estudiados y tampoco el beneficio fue obtenido
o pudo ser atribuido al uso de Aspirina� o de medica-
ción antianginosa. En otro estudio del grupo TIMI–9,
donde el tiempo de angina fue valorado en relación con
el infarto, sólo los sujetos con isquemia en las 24 h pre-
vias al infarto recibieron beneficios por haberla tenido
en el tamaño del infarto y en la evolución clínica.78 Los
numerosos estudios donde se empleó la terapia trombo-
lítica han consignado que la angina preinfarto reduce el
tamaño del infarto y mejora la sobrevida, la función
ventricular izquierda y la frecuencia de las arritmias
ventriculares malignas.69,74–78 Todos estos hechos indi-
can que la angina preinfarto está ligada al fenómeno de
preacondicionamiento isquémico y es muy probable
que los episodios de isquemia que anteceden las 24 h al
infarto y los episodios de angina asintomática o subclí-
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Figura 19–3. Posible “limitación del IAM” por el preacondi-
cionamiento en los humanos. La magnitud de la elevación
de la CPK total fue menor en los enfermos que tuvieron cual-
quier tipo de angina o en los que ésta se presentó antes de
las 48 h o a las 48 h del IAM en el TIMI–4. Modificado de Klo-
ner et al.74

nica puedan brindar beneficios a través del mecanismo
de preacondicionamiento tardío o retrasado, cuyo efec-
to parece persistir hasta por 48 h. Se ha señalado que la
angina preinfarto puede crear o inducir un estado de
“preacondicionamiento vascular”. Andreotti y col.79

dieron a conocer el concepto fascinante de que la angina
preinfarto está relacionada con una trombólisis más rá-
pida y efectiva. Se sabe que los periodos breves de

Preacondicionamiento

12

6

0

p = 0.03 p = 0.006
p = 0.004

%

Mortalidad ICC–choque Mortalidad
ICC–choque

Sin angina Con angina

Figura 19–4. Posible “limitación de estados adversos” por
el preacondicionamiento en los humanos. La frecuencia de
mortalidad, de insuficiencia cardiaca congestiva (ICC ) y de
estado de choque fue menor en los enfermos que tuvieron
cualquier tipo de angina cuando ésta se presentó antes del
IAM en el TIMI–4. Modificado de Kloner et al.74

isquemia preinfarto ocasionan liberación de adenosina,
la cual puede interferir favorablemente con la agrega-
ción plaquetaria. Mas no todos los estudios han dejado
ver claramente el beneficio de la angina preinfarto.
Zahn y col.80 no demostraron diferencias cuando la
reperfusión fue realizada por PCI o por medio de lisis
exógena, una observación que tiende a dar soporte a la
idea de Andreotti y col.79 de que este tipo de recurso
terapéutico en presencia de angina preinfarto crea el
efecto de “preacondicionamiento vascular”. Un grupo
donde hay controversia en cuanto a la presencia de an-
gina preinfarto es el de los sujetos añosos, y hay estudios
en la clínica donde la angina preinfarto brinda beneficio
en unos y en otros no.81–84 Otra manifestación clínica de
isquemia preacondicionada del miocardio es el llamado
fenómeno de “calentamiento”,63,69,85–87 el cual se ejem-
plifica en el escenario clínico donde los sujetos son ejer-
citados hasta el punto de presentar angina; ellos se detie-
nen, reposan y son capaces de realizar nuevamente el
ejercicio, pero sin presentar angina nuevamente. Así,
cuando los sujetos se ejercitan, reposan 15 min y repiten
el ejercicio, muestran una mejor tolerancia al ejercicio
y tienen menos depresión del segmento ST en la se-
gunda fase del ejercicio que en la primera. Se ha demos-
trado un menor consumo regional de oxígeno en la se-
gunda prueba que en la primera, ante el hecho de que el
flujo en la vena cardiaca es similar y no difiere en las dos
etapas del ejercicio. Williams y col.86 obtuvieron resul-
tados similares con la estimulación con marcapaso sin
obtener diferencias en el flujo coronario, lo cual indica
que no hubo un mayor reclutamiento de vasos en el se-
gundo periodo de estimulación (figura 19–5). Este
fenómeno parece estar más relacionado con el preacon-
dicionamiento temprano y no con el tardío.87 Es impor-
tante mencionar que, de acuerdo con las autoridades en
este tema, el efecto benéfico del preacondicionamiento
miocárdico por isquemia es mas difícil de demostrar
cuando se utiliza como punto final la recuperación de la
función ventricular que el tamaño del infarto.36 Inde-
pendientemente de factores como las diferencias meto-
dológicas y los parámetros de la función mecánica utili-
zada para valorarla, es que la función posisquémica
miocárdica depende tanto de la magnitud de tejido da-
ñado permanente (la necrosis) como del grado de mioci-
tos potencialmente reversibles (aturdidos). Esta última
condición, el aturdimiento, habitualmente es una de las
partes con la que se cuenta para explicar la reversibili-
dad de la función cardiaca después de una cirugía car-
diaca y del infarto agudo del miocardio. En corazones
aislados se ha demostrado que el preacondicionamiento
previo al periodo global de isquemia resulta un factor
determinante en la recuperación de la disfunción ventri-
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cular isquémica.88–91 Sin embargo, se desconoce en que
grado ésta es una manifestación de la necrosis miocítica
y cuánto corresponde al aturdimiento, ya que la lesión
isquémica en estas preparaciones es habitualmente pro-
longada, para dar cierto grado de necrosis. No se sabe
si el preacondicionamiento ha sido capaz de reducir la
necrosis o el aturdimiento, o los dos. No obstante, los es-
tudios en este sentido orientan a pensar que el mayor be-
neficio alcanzado parece estar vinculado con la reduc-
ción del tamaño del infarto.92–95 Otros estudios in vivo,
donde se ha monitoreado la función miocárdica regio-
nal y se ha seguido la movilidad regional de la pared
ventricular mediante el uso de cristales ultrasónicos,
han demostrado una mejoría en el acortamiento seg-
mentario en corazones preacondicionados, pero esos
animales también tenían infartos más pequeños. Por lo
tanto, en este estudio los resultados obtenidos en la mo-
vilidad regional también estuvieron influidos por la
magnitud de la necrosis.95 Al conjuntar las experiencias
en este sentido, todo parece indicar que cuando el prea-
condicionamiento favorece la función ventricular pos-
isquémica (al menos la que es consecuencia de largos
periodos de isquemia) se obtiene una disminución de la
necrosis más que del aturdimiento.36,92–95

La asociación entre angina preinfarto y el menor ries-
go que puede ofrecer el infarto agudo del ventrículo de-
recho (IAVD) fue establecida por Shiraki y col.,96 quie-
nes sostuvieron la hipótesis de que la angina preinfarto
reduciría la incidencia de IAVD y mejoraría la evolu-

ción clínica en sujetos con infarto inferior. En este estu-
dio retrospectivo investigaron la asociación entre an-
gina preinfarto e IAVD en 113 enfermos con un primer
infarto de la cara inferior causado por oclusión de la ar-
teria coronaria derecha. También investigaron el tiempo
entre la angina y el infarto en la última semana previa
a éste y la evolución clínica. Los autores encontraron
que la ausencia de “angina preinfarto” predice el desa-
rrollo de IAVD (razón de momios: 6.3; 95% de intervalo
de confianza; 2.7 a 15.1; p < 0.001), el desarrollo de blo-
queo auriculoventricular avanzado (razón de momios:
3.6; 95% de intervalo de confianza; 1.4 a 10.3; p < 0.01)
y el punto combinado de hipotensión y estado de choque
(razón de momios: 12.4; intervalo de confianza de
95.%; 4.5 a 40.6; p < 0.001). En cambio, la angina prein-
farto de 24 a 72 h se relacionó con una clara reducción
en la frecuencia de IAVD (razón de momios: 0.2; 95%
de intervalo de confianza; 0 a 0.8; p < 0.02) y con el pun-
to combinado de hipotensión sistémica y choque (razón
de momios: 0.1; 95% de intervalo de confianza; 0 a 0.5;
p < 0.02). Su conclusión fue que la angina preinfarto
puede predecir la “ausencia” de IAVD en enfermos con
infarto posteroinferior y que estos sujetos tienen un me-
jor pronóstico que los que no padecen angina preinfarto.
Estos hechos parecen estar ligados al fenómeno de prea-
condicionamiento miocárdico isquémico y pueden ex-
plicar, en parte, por qué la incidencia de IAVD resulta
menor a la esperada por la oclusión proximal de una ar-
teria coronaria derecha, puesto que cuando se compara
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al VD con el VI, el primero tiene ciertas características
que parecen protegerlo más de la lesión isquémica,
como son el menor requerimiento de oxígeno debido a
su menor masa muscular y carga de trabajo ventricular,
mayor aporte de oxígeno potencial por su extensa red de
vasos colaterales y la posible difusión de oxígeno de la
cavidad ventricular derecha.97 Esto factores, entre
otros, pueden limitar el tamaño del infarto, pero no ex-
plican por completo las diferencias en las características
entre los sujetos con infarto del VD o sin él. De acuerdo
con el hallazgo de Shiraki y col.,96 pudiera ser explicado
o estar asociado con el hecho de haber tenido “angina
preinfarto” durante un lapso de 24 a 72 h. Estos investi-
gadores notaron que el principal hallazgo electrocardio-
gráfico específico para el diagnóstico de IAVD —la ele-
vación del segmento ST en V4r— estuvo ausente en los
enfermos con angina preinfarto, mientras que en los que
no la presentaron ocurrió lo contrario. Por otro lado, el
análisis multivariado indicó que la ausencia de angina
preinfarto predijo de manera determinante el desarrollo
de IAVD más que el tener una oclusión proximal de la
arteria coronaria derecha. Por lo tanto, la angina prein-
farto puede ayudar a explicar por qué frente a una oclu-
sión coronaria completa se observa una frecuencia rela-
tiva de una menor incidencia de IAVD, que a su vez es
una explicación alternativa de la relativa poca tendencia
que hay de extensión del infarto hacia la pared libre y
anterior del VD. Varios investigadores han demostrado
la asociación entre el tamaño del infarto y la presencia
de bloqueo auriculoventricular avanzado.100,101 En el
grupo con angina preinfarto que ellos estudiaron, la baja
incidencia de esta anomalía en la conducción auriculo-
ventricular pudo haberse debido al desarrollo de infar-
tos de menor tamaño. En relación con este hecho, Lupi
y col.102 encontraron que en sujetos con IAVD la fre-
cuencia de bloqueo auriculoventricular que requiere
marcapaso en enfermos sin disfunción ventricular dere-
cha es de 16%, en los que tienen disfunción ventricular
derecha es de 23% y en los que permanecen en estado
de choque es de 47% (figura 19–6). Esto es acorde con
el concepto que indica que, a menor tamaño del infarto
o de involucro anatómico, se espera una menor frecuen-
cia de esta complicación de la conducción auriculoven-
tricular en el IAVD. Otro hallazgo interesante de este
estudio fue la documentación de presiones capilares
pulmonares en los dos grupos estudiados, pero menores
presiones diastólicas finales ventriculares derechas y
mayores gastos cardiacos en los sujetos con el antece-
dente de angina preinfarto. La angina preinfarto se ha
asociado con infartos más pequeños, mejor preserva-
ción de la función ventricular, menor incidencia de
estado de choque, mejor reperfusión con la terapia
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Figura 19–6. Frecuencia con la que se observó el bloqueo
auriculoventricular completo que requirió el uso de marca-
paso transitorio de acuerdo con la clase clínica en el IAVD.
Lupi et al.102

trombolítica y menor reoclusión coronaria, lo cual pue-
de favorecer a los enfermos con este antecedente de
isquemia en caso de infartos posteriores o inclusive que
lleguen a padecer IAVD.102–104 Por el tiempo en el que
ocurrió la angina —de 24 a 72 h— antes del infarto y en
vista de que la lesión isquémica duró más del tiempo
conferido por Murry y col.35 en su comunicación origi-
nal para isquemia preacondicionada miocárdica en este
escenario clínico descrito por Shiraki y col.96 corres-
ponde más al fenómeno de isquemia preacondicionada
retardada o tardía. La fase de la isquemia preacondicio-
nada, llamada también segunda ventana de protección,
al parecer dura hasta 48 h y, de acuerdo con Kloner y
Jennings,2 es ligeramente más débil que la que brinda la
clásica primera fase de preacondicionamiento, lo cual
ha sido demostrado en cerdos, conejos y perros. Otro as-
pecto que no puede dejar de comentarse en este escena-
rio clínico es el relacionado con la circulación colateral.
Se sabe que la extensión de la necrosis dentro de la zona
de riesgo guarda una relación inversa con la magnitud
del flujo de la circulación colateral. Cuanto menor sea
la circulación colateral, mayor será la zona del área en
riesgo que se convierte en necrosis. En animales instru-
mentados para desarrollar isquemia preacondicionada
esta relación se pierde.2,36 Aun en los que tienen flujo
colateral bajo, la extensión de la necrosis se reduce sig-
nificativamente. Shiraki y col.96 encontraron que el gru-
po con angina previa al infarto, aunque no tenía diferen-
cias estadísticas significativas, tendía a tener un mayor
grado de circulación colateral. Por lo tanto, es posible
que alguna parte de los efectos clínicos benéficos nota-
dos pueda atribuirse al papel tan importante de esta con-
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dición anatómica y funcional. Hay que recordar que la
pared anterior del VD recibe un suplemento arterial do-
ble, que proviene de la arteria descendente anterior y le
aporta el ramo del cono de la arteria coronaria derecha
u otras variantes que ya han sido consignadas en el capí-
tulo correspondiente. Estos mecanismos combinados
—el de angina preinfarto, su relación con el preacondi-
cionamiento tardío y el papel de la circulación colate-
ral— se encaminan a una mejor evolución clínica de los
enfermos con IAVD.

MIOCARDIO ATURDIDO

Braunwald y Kloner6 describieron y definieron al mio-
cardio aturdido como la disfunción prolongada de natu-
raleza posisquémica del tejido viable salvado por la re-
perfusión coronaria (figura 19–7). La condición básica
en su producción es que requiere a priori un episodio de
isquemia, y en el terreno experimental se ha demostrado
que la recuperación funcional de los segmentos posre-
perfusión guardan una correlación (r = 0.70) con la que
existió en los periodos de oclusión coronaria. Es decir,
al haberse restaurado el flujo coronario, los que presen-
taron un mayor trastorno del acortamiento sistólico ten-
drán una disfunción contráctil más severa —la situación
opuesta también cierta (figura 19–8). En los modelos
experimentales caninos, un minuto de isquemia habitual-

mente no ocasiona aturdimiento, cinco minutos de de-
privación del flujo coronario originan disfunción posis-
quémica moderada y los periodos de 15 min se asocian
con mayor frecuencia con el fenómeno del aturdimien-
to.1,2,6,105,106 En la clínica, el miocardio aturdido es habi-
tualmente secundario a una oclusión coronaria total por
ruptura de una placa aterosclerosa activa y con la carac-
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terística trombosis subsecuente y que da cómo conse-
cuencia infarto agudo del miocardio. En algunos sujetos
es producto del espasmo coronario importante y soste-
nido, o consecuencia de isquemia inducida donde se
produce incremento en las demandas de oxígeno, como
acontece durante el ejercicio donde hay abatimiento en
las reservas del flujo coronario o existe estenosis coro-
naria significativa. Durante el episodio de isquemia
aparecen las anormalidades de la contracción regional,
producto de la isquemia de esa área, ya que los miocitos
de esa zona cesan su contracción normal en cuestión de
segundos después de haberse instalado el déficit irriga-
torio. Si por alguna circunstancia el corazón entra en
isquemia global, como sucede en la cirugía con circula-
ción extracorpórea, entonces todo órgano puede presen-
tar disfunción contráctil. En caso de liberarse el espasmo
coronario por la rápida lisis del trombo, interrumpirse
el ejercicio y establecerse el flujo nuevamente, el mio-
cardio viable posisquémico requiere horas, días o sema-
nas para restaurar por completo su función. Es precisa-
mente esta recuperación lenta y progresiva de la función
contráctil después de haberse solucionado la isquemia
del miocardio, la que se designa como “aturdimiento”.6

El tiempo que requiere la función deprimida para retor-
nar depende de varios factores, que incluyen la duración
de la lesión isquémica original, de la severidad de la
isquemia y de la calidad con la que se restauró el flujo
arterial.30 El hecho de que el tejido lesionado de miocar-
dio —pero potencialmente reversible— falle al con-
traerse después del episodio isquémico, se denomina
aturdimiento, el cual fue descrito por primera vez por
Heyndrickx y col. a mediados de la década de
1970.105,107 En su descripción original, el engrosamien-
to de la pared ventricular y la longitud regional miocár-
dica fue medida en perros sometidos a una oclusión ar-
terial coronaria que duró de 5 a 15 min y fue seguida por
reperfusión. A los cinco minutos de la oclusión corona-
ria, y una vez realizada la reperfusión, la función regio-
nal permaneció deprimida durante dos horas, pero se re-
cuperó seis horas después. Cuando la isquemia duró 15
min, la función ventricular regional permaneció abatida
más de seis horas después de haberse restaurado el flujo
coronario (figura 19–7). Es importante anotar que, aun-
que las anormalidades electrocardiográficas se revirtie-
ron y el flujo coronario se restableció a la normalidad o
cercano a ella, la disfunción segmentaria permaneció
deprimida. Por lo tanto, en el aturdimiento hay una pér-
dida de la muy estrecha relación normal entre el flujo
coronario y la función contráctil, y en este caso se ha re-
suelto la isquemia, pero no la anomalía de la contractili-
dad miocárdica. En perros anestesiados se ha visto que
el retorno a la normalidad de la función de la contractili-

dad regional después de 1, 5 y 15 min de ausencia de
perfusión, y de 3 h de reperfusión guarda el siguiente
camino al ser medida por métodos de sonomicrometría.
Se ha visto que el grado de la recuperación de la función
sistólica depende del tiempo que haya durado la oclu-
sión (figura 19–8).30 Con obstrucciones coronarias de
un minuto, las anormalidades de la función sistólica se
recuperan en 30 min. Con cinco minutos de oclusión,
ésta no se recupera más que en dos terceras partes a los
30 min y el resto permanece deprimida hasta por 60 min.
Con rangos de ausencia de perfusión coronaria de 15
min a 3 h existe una protrusión sistólica paradójica per-
sistente hasta por tres horas. Charlat y col.108 estudiaron
un modelo experimental canino no anestesiado y de-
mostraron que con periodos de 15 min de oclusión coro-
naria se requerían hasta 48 h de reperfusión para que se
restableciera la función sistólica. Un aspecto que se
considera muy relevante y que se relaciona con la biolo-
gía del miocardio aturdido y con su evolución natural,
es que el tejido aturdido tiene la propiedad de responder
al estímulo con inotrópicos positivos. Está demostrado
que la dopamina, la dobutamina, el isoproterenol, la po-
tencialización posextrasistólica y el calcio exógeno son
capaces de restaurar la contracción del tejido aturdi-
do.108–115 No hay duda de que los inhibidores de la enzi-
ma convertidora de angiotensina (IECA) favorecen de
manera aguda la función contráctil del miocardio atur-
dido que resultó de un periodo breve de isquemia. No
hay la menor duda de que los IECA tienen un efecto he-
modinámico y antiisquémico que favorece la contracti-
lidad ventricular, que es independiente de la vasodilata-
ción sistémica y coronaria. Incluso se ha demostrado
que estos agentes atenúan de manera efectiva la disfun-
ción posisquémica, aunque se administren en el mo-
mento de la reperfusión. El efecto cardioprotector de los
IECA se ha vinculado con el que tiene el grupo sulfohi-
drilo (SH), como son el captopril y el zofenopril, a los
que se les ha conferido un efecto antioxidante y elimina-
dor, gracias a la presencia de esta molécula. Se ha
demostrado consistentemente que este grupo de IECA
mejora la función del miocardio aturdido, lo cual se ha
ligado en parte a su acción antioxidante. Pero algunos
IECA que no contienen este grupo SH, como el enala-
pril, han probado ser igualmente efectivos para atenuar
la disfunción miocárdica posisquémica. Debe quedar
claro que toda la evidencia que existe de los IECA se ha
obtenido de modelos ex vivo o in vivo que han sido so-
metidos a periodos breves de isquemia, donde no ha
existido necrosis subendocárdica, y se han empleado al-
tas dosis de ellos. Por lo tanto, aún hay aspectos de orden
experimental y clínicos en relación con los IECA y el
comportamiento mecánico del tejido aturdido.116
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Una duda importante en relación con la utilización de
inotrópicos positivos ha quedado resuelta; se refiere a
que se pensó que su aplicación comprometería aún más
el estado de aturdimiento de éste y entorpecería su curso
natural hacia la recuperación funcional completa, pero
afortunadamente éste no ha sido el caso. Se ha demos-
trado que al suspender el estímulo inotrópico positivo,
la recuperación del tejido aturdido regresa a la normali-
dad en el mismo tiempo que hubiese empleado si no se
le aplica el estímulo inotrópico positivo. Asimismo, se
ha documentado que la aplicación de estímulos inotró-
picos negativos, como con betabloqueadores, potencian
el aturdimiento, pero al retirarlos no se acelera la recupe-
ración de este tipo tan especial de tejido.111 Por lo tanto,
el tejido aturdido, a diferencia del miocardio preacondi-
cionado por isquemia, no se considera un mecanismo
esencialmente protector del miocardio.1 En relación
con el conocimiento del mecanismo del aturdimiento,
éste proviene de diversos estudios experimentales y se
deriva de ocasionar isquemia por lo menos 15 min, do-
nde los cambios son más marcados en animales aneste-
siados.117 Es totalmente cierto que el aturdimiento tam-
bién ocurre en circunstancias donde hubo isquemia
hasta por periodos de una a tres horas, mas hay que reco-
nocer que en este tiempo también ocurrieron grados
variables de necrosis miocárdica. Los miocitos vivos en
estas zonas estarán aturdidos, pero el estudio de la fun-
ción contráctil se dificulta por la presencia de las zonas
de necrosis. Por este motivo, los estudios de los meca-
nismos del aturdimiento han sido estudiados in vivo,

donde se ha demostrado la isquemia reversible sin tejido
con necrosis. Los estudios de Bolli y col.25 han demos-
trado claramente que entre 50 y 70% del efecto del atur-
dimiento se debe a la acción de prorrumpir una libera-
ción de radicales libres de oxígeno durante los primeros
minutos de la reperfusión arterial coronaria. Estos radi-
cales libres tienen una vida corta e incluyen el anión
superóxido y radicales libres, mismos que son genera-
dos por las reacciones de la vía de los superóxidos cata-
lizadores de metales pesados. Por ende, el efecto de
aturdimiento y es una complicación de la reperfusión,
por lo que es una forma de daño por reperfusión. La evi-
dencia de que los radicales libres son la causa del aturdi-
miento tiene sólidas bases y recae en haber demostrado
que mucho del efecto del aturdimiento puede ser blo-
queado con el empleo de infusiones intravenosas que
actúan eliminando los radicales libres de oxígeno con el
superóxido dismutasa y la catalasa (figura 19–9).117–124

También se ha consignado que durante la reperfusión se
libera óxido nítrico, el cual puede reaccionar con el su-
peróxido y formar peroxidonitrito, que es otro enérgico
radical libre que puede ocasionar aturdimiento, el cual
puede ser eliminado por la N–2–mercaptopropionil gli-
cina (MPG).1 Aunque los radicales libres aparecen
como los responsables más involucrados en el mecanis-
mo y producción del aturdimiento, y se sabe que el em-
pleo de antirradicales libres o de eliminadores aplicados
tras el periodo de isquemia breve reducen significativa-
mente el aturdimiento, éstos no han demostrado el mis-
mo efecto en ensayos clínicos, aunque es de reconocer-

Figura 19–9. Efecto de la administración de superóxido dismutasa (SOD) y catalasa (CAT), las cuales aceleran la recuperación
del miocardio aturdido. Modificado de Triana et al.117
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Figura 19–10. Teoría de la mayor degradación de la tropo-
nina I, producto de la proteólisis limitada de los miofilamen-
tos por la calpaína I, donde la degradación de la troponina
T e I ocurre a los 60 min de la isquemia del miocardio.127,128

se que hasta el momento hay muy pocos ensayos en este
sentido.1,125,126 Se desconoce el mecanismo exacto me-
diante el cual permanece deteriorada la contractilidad,
aunque entre las posibilidades más factibles están las
alteraciones en la bioviabilidad del calcio y en la sensi-
bilidad del aparato que maneja este ion. Al momento,
las alteraciones en la homeostasis del calcio parecen ser
la causa más importante, pero esto necesita aclararse.
Por ejemplo, los radicales libres de oxígeno pueden al-
terar la permeabilidad de las membranas celulares y
favorecer así una sobrecarga del calcio durante la reper-
fusión, lo cual alteraría la troponina y reduciría la sensi-
bilidad de los miofilamentos al calcio. De manera al-
terna, los radicales libres de oxígeno pueden contribuir
directamente a la ruptura de la troponina (figuras 19–10
y 19–11).127–129 Como se sabe, el miocardio preacondi-
cionado siempre incluye el fenómeno del aturdimiento
y virtualmente está presente de manera constante. Em-
pero, aunque el efecto benéfico del preacondiciona-
miento miocárdico isquémico desaparece por completo
en el perro reperfundido después de 180 min de haberse
hecho, el efecto de aturdimiento en este tejido no se ve
modificado. Por lo tanto, el preacondicionamiento y el
aturdimiento coexisten, mas no están necesariamente
guardando una relación causa–efecto. No ha sido posi-
ble demostrar en vivo el beneficio del “preacondiciona-
miento clásico” en el tejido aturdido. En cambio, hay
pruebas experimentales establecidas por Tang y col.,130

y por Takaro y col.131 de que el “preacondicionamiento
tardío” protege tanto al aturdimiento como al desarrollo
de muerte celular, lo cual parece estar mediado por la
sintetasa del óxido nítrico (NOS). Grandes cantidades
de NOS son inducidas como una respuesta inicial a los
episodios de isquemia, resultando en un incremento en
la producción del óxido nítrico durante el estrés isqué-
mico.

ASPECTOS CLÍNICOS DEL
MIOCARDIO ATURDIDO

Hay varias situaciones o momentos en la clínica donde
puede acontecer el aturdimiento del miocardio y hay
caso donde se ha documentado.113,114,131,132 El escenario
humano donde este fenómeno es semejante o se acerca
más a lo observado de manera experimental es el que
acontece durante la realización de los PCI. Durante
oclusiones coronarias con balón con una duración me-
nor de 60 seg, mismas que se consideran muy breves
para ocasionar anormalidades sistólicas de la pared ven-
tricular, pero capaces de dar origen a las anormalidades
diastólicas, hay grupos de investigadores que han argu-
mentado a favor estas anomalías mecánicas de la relaja-
ción ventricular, con duración de las mismas hasta de 12
min después de colapsar el balón de angioplastia. Los
sujetos muestran una relación presión–volumen, donde
para un determinado volumen ventricular mantienen
una presión diastólica final más elevada.133,134 Si bien
esta información es valiosa, más lo es la comunicación
de Sheiban y col. al realizar PCI.135 Los autores inflaron
el balón de angioplastia durante cinco minutos y obser-
varon una depresión segmentaria de la función ventri-
cular izquierda hasta las 24 h, con una eventual resolu-
ción a las 36 h. Las observaciones paralelas a las
documentadas inicialmente equivalen a las que incluye-
ron obstrucciones coronarias breves en el perro, por lo
que estos hallazgos constituyen una sólida evidencia de
que en el ser humano existe el fenómeno de miocardio
aturdido. Este comportamiento del tejido miocárdico
también se ha documentado en sujetos con angina ines-
table y en los sometidos a isquemia inducida mediante
el estrés.136,137 Robertson y col.138 demostraron esto me-
diante estudios ecocardiográficos en enfermos con pa-
tología coronaria bivascular y trivascular quienes con-
signaron alteraciones de la movilidad regional parietal
hasta 30 min después de haber cesado el ejercicio. En
vista de que estas anomalías permanecieron a pesar de
que desaparecieron la angina y los cambios electrocar-
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Figura 19–11. Aspectos a considerar en la patofisiología del “miocardio aturdido” y en su disfunción contráctil de acuerdo con los
hallazgos experimentales contemporáneos.117–124,127–129

diográficos que indican isquemia, no pueden ser atri-
buidas a isquemia en evolución. Hay poca duda de que
los sujetos con IAM —lo que no excluye a los de
iAVD— reperfundidos no sufran de aturdimiento mio-
cárdico, mas este escenario se ve complicado y difícil de
analizar, ya que existe una mezcla de tejido necrosado
o de células con daño irreversible, y por otro lado están
las que recibieron el beneficio de la reperfusión y, por
lo tanto, de miocardio salvado. En su estudio clásico,
Reimer y Jennings139 demostraron de manera experi-
mental que después de una oclusión coronaria abrupta
hay un frente de onda de necrosis celular, el cual se ex-
tiende de las capas del subendocardio hacia las hojas del
epicardio (figura 19–12). Por otro lado, se sabe que el
miocardio salvado por la reperfusión está preferente-
mente ubicado en el subepicardio y en las capas medias
del espesor del miocardio. Estas zonas son las más pro-
nas a desarrollar tejido aturdido y son las áreas donde se
ha visto su recuperación al cabo de una semana —áreas
que descansan sobre una capa de tejido necrosado que
nunca recobrarán la función contráctil o difícilmente lo
harán (figura 19–13). Sin embargo, puede existir cierta
imbricación de estos dos tipos de tejidos comprometi-
dos, lo cual hace perder el límite exacto entre los mis-
mos, lo cual constituye una condición anatomopatoló-
gica sui generis que complica la interpretación de lo que
está aconteciendo en la movilidad regional de la pared
ventricular de un individuo infartado y posteriormente
reperfundido. El análisis del comportamiento de la fun-
ción ventricular en relación con el miocardio aturdido

se complicada aún más cuando aparecen algunos facto-
res, como los cambios en la geometría ventricular induci-
dos por la cicatrización del tejido muerto, como cuando
la cicatriz del área infartada se reduce o se expande,

El frente de la necrosis – IAM

Normal 40 min

3 horas 96 horas

No isquémico
Isquémico
(viable) Necrótico

Figura 19–12. Diagrama que muestra los cortes transversa-
les de ambas cámaras ventriculares. En este caso se ilustra
el grado de extensión de la necrosis (o la isquemia) en el
IAM anterior experimental, de acuerdo con el tiempo de la
isquemia a la que es sometido el miocardio. El fenómeno del
“frente de necrosis” avanza del subendocardio al epicardio.
Modificado de Reimer y Jennings.139
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IAM – La reperfusión – miocardio aturdido

Tejido
no isquémico
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microvascular

Miocardio
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microvascular

Necrosis sin daño
microvascular

Miocardio aturdido
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Figura 19–13. Diagrama que muestra los cortes transversales de ambas cámaras ventriculares. Se ilustra el grado de la “limita-
ción” de la extensión de la necrosis en el IAM anterior experimental sometido a la reperfusión entre 1 y 2 h. El fenómeno del “frente
de la necrosis” se confina más hacia el subendocardio. El daño microvascular hacia el subepicardio es menor. En el epicardio
hay tejido salvado y “aturdido” que permanece así durante horas, días o semanas. Modificado de Braunwald y Kloner.6,174

dando una formación aneurismática, donde la zona ci-
catricial resulta de mayor tamaño que el infarto original.
Por otro lado, la pared no infartada de los ventrículos
puede encaminarse hacia la hipertrofia concéntrica o
brindar hipercontractilidad compensadora. A pesar de
que existen todas estas variables que introducen dudas en
relación con este tema del aturdimiento, en los estudios
donde se ha realizado infusión de la terapia trombolítica
o se han efectuado PCI se ha demostrado que la función
ventricular deprimida se logra recuperar como conse-
cuencia del aturdimiento miocárdico entre 3 días y 6
meses. De acuerdo con la autorizada opinión de Kloner
y Jennings,1,2 en su muy completa y reciente revisión del
miocardio aturdido, el restablecimiento tardío de la fun-
ción ventricular en esta condición del binomio isquemia–
reperfusión ocurre en el escenario clínico en un periodo
de semanas, más que de meses (figura 19–13). Varios
estudios han valorado el comportamiento de la función
regional de la pared ventricular, pero dos grupos de in-
vestigadores lo han hecho después de la reperfusión en
relación con el tamaño del infarto o en función de la zona
en riesgo, y hay numerosas observaciones que han de-
mostrado una recuperación lenta de la función ventricu-
lar después la reperfusión en el IAM.136–145 En el área de
cirugía cardiovascular no complicada, con circulación
extracorpórea, los estudios iniciales de Gray y col.146 re-
velaron que en los sujetos que van a ser sometidos a la
colocación de injertos aortocoronarios, donde se admi-

nistra cardioplejía con cristaloides, tienen una reduc-
ción de la fracción de eyección ventricular y del índice
latido el primer día del posoperatorio. La fracción de
eyección aumenta a las 48 h, pero el índice latido perma-
nece deprimido durante ese tiempo. De igual manera, las
curvas de función ventricular muestran el mismo com-
portamiento los dos primeros días del posoperatorio.
Breisblatt y col.146 también han descrito periodos prolon-
gados de recuperación de la función ventricular izquier-
da en el posoperatorio de estos enfermos, donde se ha uti-
lizado cardioplejía intermitente con sangre. Se considera
que este tipo de cardioplejía provee una excelente protec-
ción al miocardio en la cirugía de revascularización coro-
naria cuando se colocan injertos. No obstante, 96% de los
enfermos desarrollaron una disminución de la fracción
de eyección del VI y del VD, determinada por angiogra-
fía radioisotópica, y requirieron entre 24 y 48 h para
recuperarse. Bolli y col.148 demostraron una disminu-
ción del grosor de la pared del ventrículo izquierdo des-
pués de este tipo de manipulación quirúrgica, la cual
requiere entre 24 y 48 h de recuperación. Kloner y Jen-
nings1,2 señalan que este tipo de fenómeno ocurre inde-
pendientemente de la precarga, la poscarga y el tipo de
cardioplejía utilizada. Al parecer, el aturdimiento del
miocardio posterior a la cirugía de revascularización
coronaria es frecuente en la clínica y requiere el empleo
de inotrópicos positivos en las primeras horas o días de
la evolución que sigue a la cirugía hasta que se resuelva.
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Capítulo 20
El posacondicionamiento del miocardio
Eulo Lupi Herrera, Gustavo Pastelín Hernández, Edmundo Chávez Cosío, Pastor Luna Ortiz

INTRODUCCIÓN

El único método terapéutico que ha sido capaz de limi-
tar el tamaño del infarto agudo del miocardio (IAM) es
la reperfusión oportuna y exitosa de la arteria responsa-
ble de él (ARI), que ha logrado reducir la morbimortali-
dad de los síndromes coronarios agudos con elevación
del segmento ST (SICA C ESST).1–4 Aunque el pronós-
tico del IAM ha mejorado, aún representa una causa ma-
yor de mortalidad y de desarrollo de insuficiencia car-
diaca en los países desarrollados y en los que están en
vías de industrialización. Se sabe que el tamaño del
IAM determina la sobrevivencia a corto y a largo pla-
zos,5,6 y que la reperfusión se acompaña de situaciones
fisiopatológicas que no se consideran favorables para
obtener un resultado final óptimo, lo cual incluye el des-
encadenamiento de una mayor proporción de miocardio
afectado o la presencia del llamado fenómeno de no re-
flujo.7,8 En general, este proceso deletéreo se conoce
como daño por reperfusión y es una condición patoló-
gica asociada con el infarto, que no acontece durante el
periodo de isquemia que le precede y que a la vez pudie-
ra ser atenuada mediante alguna acción al momento de
restablecer la permeabilidad de la ARI. El daño ocasio-
nado después de la reperfusión se considera un proble-
ma mayor por resolver, en especial después de que se
reperfunde oportunamente el miocardio que sufrió is-
quemia prolongada.8,9Es interesante señalar que la exis-
tencia de esta condición fue cuestionada en el pasado
por investigadores muy connotados en el tema como
Kloner,9 Ferrari y Hearse.10 Esta duda tuvo su origen en
la problemática que resulta de seguir el curso de la ne-

crosis en el tiempo, tanto en modelos animales como en
seres humanos que sufren isquemia aguda prolongada.
Para resolver esta situación académica adversa, los in-
vestigadores han utilizado un camino experimental
ideológico opuesto, que consiste en modificar la natura-
leza de la reperfusión y cuantificar si la magnitud de la
necrosis se ve finalmente reducida.8 Por otro lado, el
preacondicionamiento isquémico del miocardio se co-
noce desde 1996, cuando Murry, Jennings y Reimer11

establecieron el concepto revolucionario que incluía
que los episodios repetidos y breves de isquemia prote-
gen en lugar de acentuar el daño miocárdico final. Así,
mediante esta maniobra de preacondicionamiento, se
logra alcanzar una reducción de hasta 75% del deterioro
del miocardio en un animal de experimentación. Sin
embargo, el mayor problema clínico y práctico con el
preacondicionamiento isquémico radica en que la pro-
tección que brinda éste tendría que aplicarse antes de
que aconteciera la oclusión de la ARI es decir, el de un
IAM no anunciado. En 2003 Zhao y col.12 hicieron una
comunicación muy relevante al demostrar que la aplica-
ción del mecanismo de posacondicionamiento del mio-
cardio una vez realizada la permeabilidad de la ARI re-
duce el daño posterior a la reperfusión, basados en que
la liberación enzimática (utilizada como índice de afec-
ción miocárdica irreversible) es abatida de manera sig-
nificativa. Esta valiosa indagación ha sido confirmada
por otros investigadores en los escenarios experimenta-
les que analizan el daño letal después de la reperfusión,
incluidos Staat y col.,13 en los SICA C ESST.

En este capítulo se incluyen los conceptos actuales
del daño posterior a la reperfusión, del daño relacionado
con el posacondicionamiento y de los aspectos del posi-
ble impacto que tenga éste al aplicarlo en la reperfusión
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de la ARI en la clínica. Se irá, entonces, de los hallazgos
experimentales básicos documentados en el laboratorio
del daño posterior a la reperfusión al mecanismo de pos-
acondicionamiento del miocardio reperfundido, anali-
zando el posible impacto que tenga en la cabecera del
enfermo con SICA C ESST.

DAÑO LETAL POSREPERFUSIÓN

Es el deterioro causado por la restauración del flujo co-
ronario que acontece después de un episodio isquémico
prolongado que produjo cierta magnitud de daño a las
células miocárdicas. Para que se acepte el concepto, la
isquemia previa no debe haber ocasionado un daño final
irreversible o total. Por lo tanto, hay que incluir en el co-
rolario que las alteraciones parciales de las células del
miocardio son un prerrequisito de la isquemia previa,
para que pueda acontecer el daño posterior a la reperfu-
sión (figura 20–1). De acuerdo con Piper y col.,8 es téc-
nicamente imposible evaluar las manifestaciones de la
lesión miocárdica irreversible en la misma pieza del
miocardio antes y después de la reperfusión, así como
distinguir en el análisis si la muerte celular fue producto
de la isquemia previa o de la maniobra de la reperfusión.
Ellos señalan que la aplicación de este criterio directo
no es permisible, pero sí existe uno de tenor indirecto

que ha validado la presencia del deterioro letal después
de la reperfusión, el cual se basa en el concepto de modi-
ficación de las condiciones de la reperfusión, para final-
mente cambiar la posibilidad de prevenir la muerte
celular que de manera natural acontecería en el binomio
isquemia–reperfusión. Este razonamiento puede pare-
cer simple, pero hay que estar conscientes de que, aun-
que se realicen maniobras encaminadas a modificar la
reperfusión, no encontrar el deterioro no niega la exis-
tencia del daño ocasionado por la reperfusión. En algu-
nos modelos experimentales el punto final de la muerte
celular se analizó horas después de haberse efectuado la
reperfusión, lo cual no está ligado necesariamente al
proceso de protección de la nueva irrigación, pero sí pa-
rece estar dirigido a la valoración de la reducción final
del tamaño del infarto.9 Puesto que el proceso de acon-
dicionamiento posterior a la reperfusión ocurre durante
los primeros segundos a minutos de haber alcanzado la
permeabilidad de la ARI, esta revisión del daño poste-
rior se concentrará principalmente en los mecanismos
por los que acontece la muerte celular, es decir, entre los
primeros minutos y las primeras horas en los que se con-
sumó ésta.10–14 En el escenario clínico, el daño del mio-
cardio, producto del complejo isquemia–reperfusión,
debe considerarse como una sola entidad en la práctica
cardiológica. El perjuicio que ocasiona la isquemia–re-
perfusión del miocardio es complejo e igual perturba a
las estructuras celulares de los vasos y a los cardiomio-
citos. Sin embargo, también debe tenerse en cuenta que
la afección letal inmediata y la tardía pueden hacer
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Figura 20–1. Factores que aparecen durante el proceso de la isquemia prolongada y los que contribuyen al daño letal posreperfusión
del cardiomiocito en la fase inmediata de la nueva irrigación. Los diferentes factores que la propician están marcados con +. Para
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sufrir al cardiomiocito al activarse los neutrófilos poli-
mórficos y producir una inducción de la apoptosis en el
miocardio reperfundido.

DETERIORO LETAL INMEDIATO

En los ensayos experimentales se han investigado los
efectos de los antioxidantes en este escenario, partiendo
de la hipótesis que señala que durante la reperfusión se
liberan o se producen radicales libres derivados del oxí-
geno (ROS) y que éstos son la causa fundamental de la
afección posterior a la reperfusión.8 La presunción ante-
rior se fundamenta en dos hechos bien documentados:

1. Que los ROS sí se promueven durante la reperfu-
sión.

2. Que la administración exógena de los ROS tiene
efectos negativos en los sistemas celulares y sub-
celulares.

De acuerdo con Piper, García Dorado y Ovize,8 la pre-
sunción anterior se ha limitado porque no existe en el
mecanismo un vínculo estrecho que explique el daño
que ocasionan los ROS con la hipercontractura de las
miofibrillas y la muerte celular (figura 20–1) y porque
la mencionada hipótesis era confusa al establecer el
mecanismo productor entre el aturdimiento y el desa-
rrollo de la apoptosis posterior a la reperfusión. La mez-
cla de estas razones llevó a negar la existencia del daño
posterior a la reperfusión y a que los ROS no eran indis-
pensables para su producción. En contraste con estos as-
pectos, sí hay una certidumbre contundente de que los
ROS desempeñan un papel importante en la génesis del
aturdimiento del miocardio y que los antioxidantes lo
alivian.14 Sin embargo, hoy en día se sabe que los ROS
no son los únicos candidatos para la producción del
daño letal posterior a la reperfusión y que hay otros ca-
minos que intervienen en su génesis. Además de la fun-
ción que puedan desempeñar los ROS, se han involucra-
do en el daño inicial posterior a la reperfusión:

1. El proceso de la reenergización.
2. La rápida normalización del pH tisular.
3. La regulación vertiginosa de la osmolaridad tisu-

lar.

Estas causas no son totalmente independientes y la rup-
tura mecánica del sarcolema parece ser el punto final al

daño inmediato por la reperfusión. De igual forma, es
muy probable que la hipercontractura de las miofibrillas
sea una de las fuentes terminales mayores, la cual es
producida por la reenergización de las células isquémi-
cas donde se generan fuerzas contráctiles anormales,
como producto de la sobrecarga del calcio y de la fragi-
lidad incrementada del citoesqueleto. Se sabe también
que la acidosis de naturaleza isquémica atenúa la activa-
ción de la hipercontractura. La rápida normalización del
pH tisular puede actuar como factor permisivo para la
hipercontractura favorecida por la reenergización y a la
vez contribuir a la mayor sobrecarga del calcio. En la
condición de la reperfusión se produce edema, lo cual
se considera también una causa final del daño letal in-
mediato posreperfusión. El edema se origina como pro-
ducto de una normalización muy rápida de la osmolari-
dad extracelular, dejando hiperosmolar el fluido
intracelular.14–20

REENERGIZACIÓN

En 1973 Hearse y col.15 demostraron que en el miocar-
dio depletado de oxígeno y nuevamente oxigenado el
daño se caracteriza por hipercontractura miofibrilar y
por la disrupción del sarcolema. Esta consideración fue
avalada por Ganote y col.,16,17 quienes demostraron que
se debe a la nueva producción de energía cuando acon-
tece la reoxigenación del miocardio previamente some-
tido a la isquemia prolongada. Este fenómeno de daño
celular del miocardio, producido de manera inmediata
por la reenergización, se ha designado como la paradoja
del oxígeno.15 Sin embargo, a pesar de estas aportacio-
nes de la investigación, la duda vigente es si la paradoja
del oxígeno representa una genuina lesión de la reoxige-
nación o es una representación espectacular por el daño
acontecido durante el periodo de la depleción del oxí-
geno. La presencia de las bandas de contracción en el
tejido miocárdico infartado es un indicador histológico
del daño de la paradoja del oxígeno en el lecho miocár-
dico sometido a isquemia–reperfusión. El análisis his-
tológico ha demostrado que cuando la reperfusión se
realiza de manera oportuna para salvar el tejido miocár-
dico los infartos se componen principalmente de bandas
de contracción, lo cual refleja la hipercontractura de los
miocitos; además, hay datos que soportan que el men-
cionado proceso contráctil anómalo acontece durante
los primeros minutos del reflujo coronario.9,16,17 Aun-
que las bandas de contracción pueden llegar a observar-
se en ausencia de necrosis, como consecuencia de la
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aplicación de artefactos durante las tomas de biopsias,
en el escenario de la reperfusión la hipercontractura de
los miocitos acontece en asociación con la necrosis.
Este hecho indica que, contrario a lo que sucede con los
miocitos aislados, la hipercontractura inducida por el
reflujo está ligada a la disrupción del sarcolema y a la
muerte celular (figura 20–1). Los estudios realizados en
cardiomiocitos aislados han demostrado que la paradoja
del oxígeno constituye una ofensa, producto del proce-
so de la reoxigenación, cuyo mecanismo acontece den-
tro del cardiomiocito. La reenergización causa daño por
reperfusión al provocarse la hipercontractura y el meca-
nismo expresado de manera simplista es el siguiente:
después de haber existido un estado donde la energía está
depletada, la concentración del calcio del citosol queda
drásticamente elevada. El proceso de reenergización de
la célula miocárdica es posible cuando la mitocondria se
suple nuevamente de oxígeno; en este momento hay dos
causas que se activan de manera simultánea: la energía
suministrada por la bomba de cationes inicia el recobro
del balance celular de éstos y la actividad contráctil se
inicia al reasumir la energía a los elementos miofibrila-
res.8,9,15–20 Mediante el método in vitro es posible prote-
ger a las células miocárdicas reoxigenadas de los esta-
dos hipercontráctiles, pues se abaten los movimientos
oscilatorios del calcio, reduciendo las concentraciones
elevadas de este ion, mediante el bloqueo específico de
la captura del calcio en el retículo sarcoplasmático con
ácido ciclopiazónico o con rianodina. La acción del
anestésico volátil halotano también puede inhibir la
función del retículo sarcoplasmático y, por lo tanto,
brindar protección en este sentido. El halotano aplicado
durante la reoxigenación ha demostrado que protege
contra la hipercontractura y el daño posterior a la reper-
fusión de los cardiomiocitos aislados en corazones so-
metidos a hipoxia y posteriormente reoxigenados, y en
el miocardio in vivo sometido a isquemia y reperfu-
sión.21–25

NORMALIZACIÓN DEL pH TISULAR

El pH de los cardiomiocitos sometidos a reperfusión tie-
ne una profunda influencia sobre la desproporción que
se ha notado de la contractura. Después de una isquemia
prolongada, el pH del citosol desciende de manera sig-
nificativa como consecuencia de haberse establecido el
metabolismo anaeróbico, el cual aumenta la degrada-
ción del ATP y produce un exceso de la concentración

de los iones de hidrógeno (figura 20–1). Esto ocasiona
una acidificación del medio en los espacios intracelular
y extracelular. Al acontecer la reperfusión, el pH del es-
pacio intersticial se normaliza nuevamente, lo cual ge-
nera un gradiente entre el citosol, que contiene aún ele-
vadas cantidades del ion H+ y el intersticio donde la
concentración del ion H+ ya está regularizada. Este pro-
ceso tiene dos consecuencias:

1. La acidosis intracelular es velozmente reducida.
2. La rápida extrusión del exceso de protones de las

células remueve el efecto potencialmente protec-
tor del agente y la activación del intercambio
Na+/H+ causa un influjo neto del Na+ al cito-
sol.26–28

Dependiendo de la habilidad de la bomba de sodio para
remover el exceso de éste, se establece un segundo me-
canismo de intercambio Na+/Ca2+, que transporta el Na+

en una dirección opuesta a la del Ca2+. Este mecanismo
puede favorecer la carga elevada preexistente del Ca2+

en las células. La remoción rápida del H+ y la captación
secundaria del calcio favorecen el desarrollo de la hi-
percontractura si las células miocárdicas sometidas a is-
quemia y reperfusión son capaces de restablecer su ba-
lance ácido–base intracelular.28,29 Se ha demostrado in
vitro que el efecto continuado de la acidosis dentro de
la célula durante la fase temprana de la reoxigenación
protege las células miocárdicas, impidiendo que desa-
rrollen hipercontractura en esta fase. Hay que subrayar
que para el miocardio in vivo, y en estas circunstancias
de la reperfusión, la situación es menos clara. Asimis-
mo, por desgracia, los ámbitos de la investigación bási-
ca aún no incluyen inhibidores netamente específicos
de dichos mecanismos.9,26–30

NORMALIZACIÓN DE LA
OSMOLARIDAD TISULAR

Una de las principales causas del paso de agua a las célu-
las del miocardio sometidas a la isquemia–reperfusión
es la sobrecarga de Na+ en el citosol. El intercambio de
Na+/H+ desempeña un papel mayor en la regulación del
volumen celular. En el caso del miocardio isquémico,
los productos finales del metabolismo anaeróbico se
acumulan y aumentan la carga osmótica en los espacios
intracelular y extracelular.29,30 Si durante la reperfusión
se lava el exceso de moléculas osmóticas activas, se ge-
nera un gradiente de esta naturaleza entre los espacios
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intracelular y extracelular. Cuando existe una mayor
captación celular de agua, con el consecuente incremen-
to de la presión intracelular, se produce un estiramiento
mecánico del sarcolema con un aumento de la fragilidad
mecánica, que ya existía durante el periodo de deple-
ción de la energía. Como es el caso de la hipercontrac-
tura, el edema de por sí no es capaz de romper el sarco-
lema, situación que se ha demostrado en condiciones de
cardiomiocitos aislados sometidos a estrés osmótico en
condiciones de oxigenación normal donde el sarcolema
mantiene su integridad.31–33 En los cardiomiocitos ais-
lados el estrés induce oncosis sólo si existe hipercon-
tractura y si de manera prolongada se han sometido a la
deprivación prolongada de energía. Así, la combinación
de estos factores aumenta la fragilidad y hace que la cé-
lula sea más susceptible al efecto del estrés osmótico.
Los estudios realizados con reperfusiones altamente hi-
perosmóticas por investigadores como Kloner y col.34

indican que atenuar el efecto adicional mecánico del es-
trés osmótico impuesto por el edema limita la zona de
la necrosis miocárdica durante la reperfusión. En cuan-
to al mecanismo de la fragilidad del sarcolema secunda-
rio a la deprivación de la energía, aún no se conoce a
detalle. Sin embargo, las alteraciones en la composición
de los lípidos de la membrana, los cambios en las proteí-
nas del sarcolema y las modificaciones entre el sarco-
lema y el citoesqueleto pueden desempeñar una fun-
ción. También se ha demostrado que la isquemia induce
fragilidad del sarcolema y que ésta es agravada durante
los primeros momentos de la reperfusión.8 En este esce-
nario es de imaginarse que los ROS constituyen un fac-
tor secundario en la génesis del daño posterior a la re-
perfusión.

INTERACCIÓN CÉLULA–CÉLULA

Varias líneas de investigación han demostrado que la
reoxigenación induce hipercontractura y la ruptura del
sarcolema, que a la vez son influidas por la interacción
célula–célula.21,26,29,30 Las observaciones histológicas
indican que las bandas de contracción de necrosis, que
son producto de las oclusiones temporales de las arterias
y son seguidas de reperfusión, se componen de miocitos
hipercontraídos que están conectados unos a otros y lle-
gan a formar un manto de continuidad, lo cual resulta en
un complejo geométrico que no puede explicarse con
fundamento en gradientes de flujo o en la distribución
del daño microvascular (figura 20–1). Los estudios de

simulación computacional han indicado que debe to-
marse en cuenta cierta interacción de célula a célula
para explicar este panorama histológico anormal, ya
que en ausencia de tal interdependencia los miocitos
con hipercontractura deberían representar áreas aisla-
das en la zona de riesgo en vez de formar un manto de
continuidad.8 En este sentido, se ha postulado que dicha
interacción de célula a célula debe tener una naturaleza
mecánica, producto de fuerzas intercambiables impues-
tas por las estrechas uniones intercelulares que desgarran
los sarcolemas de los miocitos con hipercontractura du-
rante la reperfusión in situ, que a la vez deteriora el sar-
colema de estos elementos adyacentes. Sin embargo,
también se acepta que la interacción entre las células
puede ser de naturaleza bioquímica.35–37 Los estudios
recientes de cardiomiocitos aislados han demostrado
que la hipercontractura inducida por la ruptura del sar-
colema o por la microinyección de calcio produce la
hipercontractura de las células adyacentes.8,35–37 Se ha
visto que la administración intracoronaria de heptanol
durante los primeros minutos de la reperfusión abate
significativamente el tamaño del infarto del corazón en
los animales de experimentación (como es el caso del
cerdo) que son sometidos a una oclusión coronaria tran-
sitoria. Hay resultados que apoyan el hecho hipotético
de que la transmisión célula–célula, producto de la hi-
percontractura, puede ser una causa por la que se extien-
da la necrosis en el momento del daño por la reperfu-
sión.

APOPTOSIS Y NECROSIS TARDÍA

Algunas intervenciones con miras a modificar las con-
secuencias de la reperfusión pueden reducir la exten-
sión del daño tisular cuando se investiga esta posibili-
dad de manera temprana; sin embargo, lo único que
puede acontecer es que en realidad retrasen la aparición
del daño final irreversible del miocardio. Si ésta es la
situación, tal manipulación no brinda una protección
real en la reperfusión. De acuerdo con Piper y col.,8 este
aspecto debe distinguirse claramente de las causas pre-
sentes no en el momento de la reperfusión, sino más tar-
de, como la que constituyen los neutrófilos activados
que producen invasión tisular con su respectivo daño.
En este mismo grupo de alteraciones tardías está la posi-
bilidad de que el miocardio sujeto a reperfusión pueda
sufrir el proceso de la apoptosis, aunque sea protegido
inmediatamente del daño. La muerte de la célula es una
consecuencia de un grave detrimento estructural y no es
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mediada por transcripción, mientras que la apoptosis sí
lo es y acontece en células con deterioro moderado
como consecuencia de la acción de las citocinas. Los es-
tudios recientes informan que en el transcurso de la
isquemia–reperfusión, y en particular en los bordes is-
quémicos, se ha demostrado la presencia de la apopto-
sis. Las observaciones han dado lugar al cuestionamien-
to acerca de si la reperfusión del miocardio isquémico
es seguida por la apoptosis, lo que finalmente limitaría
el efecto benéfico que ella proporciona.37–39 De acuerdo
con la opinión de Piper y col.,8 en la contribución del
proceso de apoptosis aún no se han establecido los fac-
tores que lo inician en el miocardio sometido a isquemia
y reperfusión. Tampoco se ha puntualizado si los gene-
radores de la apoptosis ocurren en el periodo de isque-
mia o en el lapso de la reperfusión.

Una vez que el miocardio se somete a una isquemia
prolongada y acontece la reperfusión, el daño letal in-
mediato por la nueva irrigación puede ser producto de:

1. La rápida normalización del pH.
2. El nuevo aporte de energía.
3. El aumento de la fuerza de contracción, que pro-

duce hipercontractura.
4. La disrupción del sarcolema.
5. Probablemente la transmisión de daño célula–cé-

lula.8,21,22,26–32,34–39

Conocer y tener presentes estas causas básicas, que no
son deseables en el proceso de recuperación del miocar-
dio, permiten entender mejor la limitación del recurso
terapéutico de la reperfusión en los SICA C ESST.

POSACONDICIONAMIENTO

Aunque la reperfusión salva parte del miocardio some-
tido a la isquemia prolongada, que finalmente moriría
si no se lleva a cabo, restaurar el flujo coronario puede
implicar la potencialidad de exacerbar el daño ya pre-
sente, de tal manera que con la maniobra mencionada se
opaca, en cierto modo, el beneficio que pretende alcan-
zarse con la cirugía de revascularización coronaria
(CRVC), con los procedimientos coronarios interven-
cionistas (PCI) o con la fibrinólisis. Las estrategias ini-
ciales de ofrecer protección o de atenuar el deterioro
posreperfusión del miocardio han estado presentes des-
de que se aplican los métodos quirúrgicos en este órga-
no. Las manipulaciones miocardioprotectoras en este

escenario se han centrado en modificar las diversas con-
diciones de la reperfusión, como son la temperatura, la
presión de reperfusión y la aplicación de las llamadas
infusiones cardiopléjicas (pH, osmolaridad y utiliza-
ción de sustratos como la glucosa, los aminoácidos y al-
gunos medicamentos), que modifican la composición
del fluido reperfundido; todas estas situaciones admi-
nistradas a baja presión han logrado limitar el tamaño
del infarto o hacer menos probable la presencia del lla-
mado corazón de piedra.40,41 En resumen, se modifican
las condiciones o los compuestos de la reperfusión, mis-
mos que se han usado por más de 30 años y que han de-
mostrado que abaten algunos aspectos deletéreos de
ésta en la CRVC. Así, todas las estrategias iniciadas an-
tes o al momento del reflujo coronario y que incluyen
la utilización de fármacos se pueden considerar como
medidas encaminadas a modificar la reperfusión. En
1986 Okamoto y col.42 hicieron una observación que
puede considerarse pionera y relevante, referida al he-
cho de haber notado que el reinicio del flujo coronario
a una presión baja o atenuada (inicio lento del reflujo)
reduce el tamaño del infarto. Esta nueva promoción
gentil de la reperfusión arterial coronaria minimiza el
área del infarto, el edema de la zona en riesgo y tal vez
la posibilidad de que aparezca el déficit circulatorio
conocido como fenómeno de no reflujo.

El posacondicionamiento del miocardio es un cono-
cimiento y una estrategia que tuvo su origen en una idea
paralela al concepto del preacondicionamiento del mio-
cardio. Los investigadores responsables de ello fueron
Zhao y col.12 (figuras 20–2 a 20–4), quienes desplaza-
ron esta estrategia de irrigación previa a la isquemia al
inicio de la reperfusión, modificando favorablemente
esta última. Los ensayos experimentales realizados 20
años atrás, donde se aplicaban ciclos alternos de cinco
minutos de reperfusión y cinco de oclusión coronaria,
y precedían la restauración completa del flujo corona-
rio, no fueron capaces de expresar una reducción del
tamaño del infarto.43 Con fundamento en estas observa-
ciones experimentales, que fueron negativas, el con-
cepto de posacondicionamiento del miocardio en el
contexto del daño posreperfusión se consideró conclui-
do y permaneció olvidado durante más de 10 años en el
terreno de la investigación básica. De acuerdo con Vi-
ten, Johansen y col.,43 la razón de tal interpretación se
debió a que el diseño de los protocolos iniciales encami-
nados a este análisis de la isquemia en general fueron
subóptimos. Por suerte, y debido al mejor entendimien-
to y a la maduración académica del fenómeno del daño
posterior a la reperfusión, se apreció lo importante que
es considerar el tiempo en segundos a minutos en el con-
texto patológico del miocardio con isquemia prolon-
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Figura 20–2. Protocolos de posacondicionamiento empleados por Zhao y col.12 en el escenario experimental y por Staat y col.13

en el enfermo con SICA C ESST. Pueden apreciarse las diferencias que existen entre el tiempo de isquemia y el tiempo que se
puede considerar para el humano (tomando como punto de partida el inicio de los síntomas) hasta realizar la reperfusión, que
en este último caso fue de 4.6 a 5.9 h para toda la cohorte. Este lapso es entre 3 y 4 veces mayor que el que se describió en el
diseño experimental pionero en el que se puntualizó el fenómeno de posacondicionamiento. Esto demuestra que aun con periodos
de ventana a la reperfusión de casi seis horas es factible obtener beneficios del mecanismo de posacondicionamiento del miocar-
dio en algunos enfermos con SICA C ESST. Es posible que este periodo de mayor isquemia pueda explicar en parte las diferencias
porcentuales documentadas entre los porcentajes de tejido salvado por el mecanismo de posacondicionamiento señalados en
los modelos experimentales animales y los que se consignan en los humanos.

gada. Gracias a los avances de la medicina experimental
básica se documentó que muchas de las alteraciones
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Figura 20–3. Cada barra muestra la magnitud del tamaño
del infarto producido de manera experimental, la cual fue
determinada por medio de la técnica histopatológica de tin-
ción con trifeniltetrazolio.85 Con el posacondicionamiento
hubo una disminución de 48% en la relación área de necro-
sis (AN)–área en riesgo (AR), al ser comparada con los valo-
res controles, lo cual indica una cardioprotección similar a
la que brindó el preacondicionamiento. * p < 0.05 vs. el
grupo control. VI = ventrículo izquierdo. Modificado de la
referencia 12.

acontecían en este escenario en cuestión de segundos a
minutos una vez provocada la reperfusión. Se ha docu-
mentado que numerosas reacciones físicas y mecanis-
mos bioquímicos acontecen muy rápidamente al insta-
larse la reperfusión. Así, en este lapso se generan los
ROS, la activación de los neutrófilos y su adherencia al
endotelio vascular coronario, el daño continuado del
mismo a medida que progresa la reperfusión y la ho-
meostasis anormal del calcio que daña las estructuras
celulares más íntimas.43–47 Estos conocimientos nacien-
tes sobre la rápida acción de estos generadores del daño
posterior a la reperfusión han hecho resurgir el concepto
del posacondicionamiento y han permitido modificar la
secuencia experimental que iba de varios minutos en los
ciclos de oclusión–reperfusión a la modalidad de segun-
dos a un minuto (figura 20–2). El establecimiento de
esta secuencia en este lapso ha demostrado que se ate-
núa el detrimento en los cardiomiocitos y se reducen el
tamaño del infarto, la apoptosis y el menoscabo del en-
dotelio vascular coronario. El posacondicionamiento
mitiga la acción de muchos provocadores del daño pos-
terior a la reperfusión, que incluyen los oxidantes, las
citocinas proinflamatorias, los neutrófilos y los regula-
dores de la proapoptosis, que comprenden un amplio es-
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Figura 20–4. Las columnas ejemplifican el porcentaje del edema del miocardio después del proceso de isquemia–reperfusión.
En el tejido posacondicionado existe una reducción significativa del contenido de agua al ser comparado con el del tejido control.
* p < 0.05 vs. la zona normal: ** p < 0.01 vs. control. ISQ: isquemia; EPI: epicardio; ENDO: endocardio. Modificado de la referencia
12.

pectro terapéutico que muchas de las medicaciones que
se pretende usar en este escenario para dar protección no
poseen o no se han distinguido.46–48 La maniobra de pos-
acondicionamiento del miocardio ha demostrado ser
efectiva en todas las especies, incluido el ser humano,
sometidas a ella, excepto en el cerdo.13,49

INFORMACIÓN EXPERIMENTAL

Como se sabe, la reperfusión oportuna del miocardio
salva el tejido sometido a isquemia prolongada y tam-
bién sostiene que la súbita restauración del flujo corona-
rio, hasta cierto punto de una manera paradójica, exage-
ra el daño que no ha estado presente al momento de
haberse concluido el periodo de isquemia prolongada.
La magnitud de este deterioro miocárdico puede mini-
mizarse si se modifican las condiciones hidrodinámicas
del torrente vascular arterial, es decir, la presión de per-
fusión y la magnitud en el aporte del flujo coronario. La
reperfusión abrupta efectuada a presión sistémica du-
rante los primeros minutos puede alterar las fuerzas de
Starling en el territorio microvascular y favorecer el
curso de los líquidos hacia el espacio intersticial, así
como precipitar la compresión microvascular y crear el
fenómeno de no reflujo. Sin embargo, algunos estudios
han demostrado resultados contradictorios al realizar la
reperfusión coronaria aparentemente controlada. Far-
ber y col.50 no lograron definir una acción favorable en
la función miocárdica regional entre 0 y 10 min en la

fase de reperfusión; es más, determinaron un deterioro
del acortamiento sistólico a los 180 min de haberla reali-
zado. Granato y col.51,52 y Yamazaki y col.53 no consig-
naron modificaciones favorables en cuanto al tamaño
del IAM y se realizaron oclusiones coronarias de una a
tres horas seguidas de un largo periodo de reperfusión.
En contraste, otros estudios que realizaron la reperfu-
sión con un cuidadoso control hidrodinámico sí reporta-
ron resultados positivos. En 1991 Hori y col.54 demos-
traron con precisión que la reperfusión por estadios o
graduada después de 15 min revertía por completo la
disfunción posisquémica sistólica, es decir, el aturdi-
miento del miocardio. En 1986 Okamoto y col.42 ya ha-
bían publicado que cuando la reperfusión se hacía con
presiones controladas de 40 a 50 mmHg se originaba
una restauración parcial de la función segmentaria del
miocardio, reducción del edema y 28% de abatimiento
del tamaño del infarto. En los estudios experimentales
que denotaron beneficio con el control de la reperfu-
sión, ésta se realizó inicialmente a presiones y flujos ba-
jos, pero en las experiencias con resultados negativos el
reflujo coronario se incrementó durante periodos cortos
o se fijó a niveles que impedían la hiperemia y eran si-
tuados a valores normales de presión de reperfusión
coronaria.54,55 En el estudio de Vinten Johansen y col.,45

donde se instituyó la reperfusión a bajo nivel de flujo y
de presión coronaria, y se hizo un incremento paulatino
de estos parámetros en un periodo de 30 min, se encon-
tró que se redujo el tamaño del infarto hasta 67% y se
atenuó su extensión transmural, en comparación con los
corazones donde la reperfusión se concretó de manera
abrupta. Además, se preservó la función segmentaria en
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la condición posisquémica en 30% de los casos y se pre-
vino en esta misma etapa la disfunción diastólica. Éstos
y otros datos indican que el modo hidromecánico en el
que se hace la reperfusión es importante para determi-
nar la función posisquémica y la magnitud final del in-
farto. Vinten Johansen y col.45 encontraron que en el
segmento del tejido infartado de un grupo de animales
que recibieron la reperfusión de manera abrupta el flujo
miocárdico posisquémico del subendocardio no se res-
tauró por completo. Este aspecto fisiopatológico ya ha-
bía sido reportado por Becker y col.,56 donde el fenóme-
no de no reflujo, o zona de bajo flujo, se consideró como
un proceso de deterioro posterior a la reperfusión, que
extiende el tamaño del infarto más allá del que ya se
había preestablecido en el tiempo de la isquemia previa.
Así, el core del infarto, producto del periodo de la isque-
mia, se ve agrandado en los momentos iniciales de la
reperfusión por mecanismos que provocan daño micro-
vascular, lo que declina el aporte sanguíneo con la con-
secuente necrosis de un área que se encontraba con apa-
rente viabilidad. Tal declinación del flujo coronario en
el tejido infartado acontece en el submiocardio y en el
epicardio del tejido abruptamente reperfundido. Por
otro lado, se sabe que hay un periodo de hiperemia al
efectuar la reperfusión no graduada del tejido infartado,
que precede a la declinación del flujo coronario en la re-
gión del subepicardio, con la consiguiente extensión del
infarto (lo cual indica en parte un daño hidrodinámico
por reperfusión). Esta situación es prevenida en la co-
horte donde la reperfusión se efectuó de manera gentil
y se ha visto que la fase de hiperemia se produce o apa-
rece entre los 60 y los 120 min de haberse efectuado la
reperfusión, lo cual contrasta al mismo tiempo con la
caída de los flujos que se observan en el tejido miocár-
dico que se reperfunde de manera abrupta. La preserva-
ción de la perfusión tisular y la reducción del tamaño del
infarto, cuando la reperfusión se hace de manera contro-
lada, pueden llevarse a cabo mediante varios mecanis-
mos que hacen que se conserve la permeabilidad micro-
vascular. Al limitarse la presión de perfusión y el flujo
coronario es casi seguro que se produce una alteración
transitoria de las fuerzas de Starling que se ejercen para
la migración de los líquidos a través de la barrera endo-
telial, que está debilitada por la isquemia precedente;
esta situación hidrodinámica atenúa la salida de los lí-
quidos del compartimento vascular hacia el área inters-
ticial. Este estado reduce a su vez la compresión peri-
vascular de la microcirculación, que mejorará la
atenuada y comprometida perfusión microvascular. Al-
gunos autores, como Vinten Johansen y col.,45 han de-
mostrado que el control de la reperfusión en su etapa
temprana evita la contractura segmentaria anormal ob-

servada en los diseños experimentales, a diferencia de
cuando ésta se hace de manera abrupta, pues impediría
el curso normal del flujo coronario. También se han ci-
tado otros mecanismos citoprotectores que pueden ser
los responsables de una reducción de la magnitud de la
necrosis en los contextos donde se ha procedido a con-
trolar la presión y el flujo de la reperfusión. Así, la res-
tauración gradual del flujo coronario puede retardar el
lavado de la adenosina endógena, situación que con
concentraciones mayores de ésta favorece su tiempo de
exposición a las células endoteliales, a los miocitos y a
los leucocitos. Toombs y col.57 han consignado que la
adenosina inhibe la activación de los neutrófilos y su
adherencia al endotelio vascular, y abate el tamaño del
infarto. También el incremento gradual del flujo coro-
nario debe prolongar a la vez el tiempo de la acidosis
tisular, lo cual crea un ambiente de restauración progre-
siva del pH del tejido. En el informe de Hori y col.54 se
demostró que la reperfusión con sangre ácida mimetiza
la reversión gradual del pH y mejora el acortamiento
fraccional del miocardio al ser comparado con los gru-
pos en los que se hace una atenuación muy rápida del
medio ácido. Otra causa invocada para explicar la re-
ducción de la necrosis consiste en los efectos cardiacos
protectores contra la toxicidad celular que brinda el fac-
tor relajante derivado del endotelio (EDRF) u óxido ní-
trico. Así, la reperfusión paulatina y graduada puede
evitar la disfunción celular endotelial temprana al pre-
servar la elaboración del EDRF, lo cual provee protec-
ción a los miocitos del daño posterior a la reperfusión,
aunque varios estudios experimentales han establecido
que la necrosis se hace aparente entre 20 y 30 min des-
pués de la oclusión de la arteria coronaria y se sabe que
la discinesia persiste durante días o semanas después de
periodos cortos de oclusión reversible. Los estudios de
Vinten Johansen y col.45 han señalado que la reperfu-
sión gentil de los segmentos hace que éstos sean capaces
de generar suficiente trabajo cuando se comparan con
las áreas del miocardio que, por el contrario, la recibie-
ron de forma abrupta, donde la función se deteriora de
manera muy significativa (figura 20–5). Se ha determi-
nado que en los animales de experimentación reperfun-
didos de manera abrupta, los segmentos del miocardio
tienen dimensiones diastólicas finales reducidas, una
menor distensibilidad diastólica y quizá una mayor li-
mitación para recurrir al mecanismo de Frank–Starling.
En contraste, en la otra variedad de reperfusión los frag-
mentos resultan más complacientes, tienen un diámetro
diastólico final mayor y el trabajo segmentario puede
ser desarrollado de una manera superior por los grupos
musculares. Glower y col.58 expusieron que la magnitud
del desarrollo del trabajo posisquemia segmentaria
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Figura 20–5. Diferencias documentadas de manera experimental entre la reperfusión abrupta (A) y la reperfusión gradual (B) en
el asa de presión ventricular izquierda–longitud del segmento miocárdico. A. Se observa que la reperfusión se asoció con una
translocación del asa hacia la izquierda, ubicándose a una longitud similar a la documentada en la posición dentro del asa normal
durante la diástole, pero no se observa acortamiento sistólico ni la generación de trabajo (asa vacía). B. Las longitudes muestran
un menor desplazamiento a la izquierda, con generación de trabajo.

depende en parte de que se hayan conservado las propie-
dades de la distensibilidad diastólica. Los mecanismos
que preservan la distensibilidad en los animales con
control de la reperfusión parecen incluir la atenuación
del edema y el impedimento de la sobrecarga del calcio,
cuyas condiciones acontecen de manera significativa
anormal en la reperfusión no controlada, y ambos oca-
sionan una disminución de la distensibilidad diastólica
del miocardio.

POROS DE TRANSICIÓN EN LA
PERMEABILIDAD MITOCONDRIAL

Se han implicado en los últimos años en la génesis del
fenómeno del daño posterior a la reperfusión y constitu-
yen estructuras que se encuentran ubicadas en la mem-
brana interna de la mitocondria. Se consideran poros no
específicos los que, de acuerdo con las investigaciones
de Kroemer y col.,59 al abrirse producen el daño final del
elemento celular en cuestión a través del mecanismo de
apoptosis–necrosis; asimismo, permiten la entrada de
agua y solutos que acrecientan el tamaño y el volumen
de la matriz, con ruptura de la membrana externa mito-
condrial, dejando libre al citocromo, que a su vez inicia
el proceso de apoptosis. La apertura de los PTPM desa-
copla a la mitocondria, ocasionando hidrólisis del ATP
con el consecuente colapso del potencial de acción de

la membrana. Se ha demostrado que el poro de trans-
ición en la permeabilidad mitocondrial (PTPM) perma-
nece cerrado durante los episodios de isquemia y sólo
se abre durante los primeros minutos de la reperfusión.
Esto acontece cuando las condiciones para su apertura
lo favorecen, como son las altas concentraciones de la
carga de calcio y del fósforo mitocondrial, el ATP
depletado, el estrés oxidativo y el aumento o corrección
del pH de la matriz.60 La participación de los PTPM
como elementos mediadores del daño posreperfusión
ha sido apoyada por el hecho de que la utilización de la
ciclosporina A inhibe su apertura en la fase de la reper-
fusión, lo que ha resultado finalmente en una situación
cardioprotectora.59–65 Se ha aclarado que la inhabilita-
ción de estos poros priva la liberación del citocromo C
y, en consecuencia, el desarrollo de la apoptosis. Hau-
senloy y col.65 manifestaron que la inhibición de los
PTPM en los primeros minutos de la reperfusión con la
administración de sanglifehrin A (que es un potente in-
munosupresor superior a la ciclosporina A) limita el ta-
maño del infarto y protege a los miocitos del estrés oxi-
dativo. También se sabe que el uso de sanglifehrin A
mejora la recuperación de la función ventricular y re-
duce la liberación de la LDH, según las siguientes ob-
servaciones.

Zhao y col.12 indicaron que los fenómenos de prea-
condicionamiento y posacondicionamiento han resulta-
do cardioprotectores y que la magnitud del infarto des-
pués de la isquemia–reperfusión se debe al daño
posreperfusión.
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Griffiths y Halestrap60,61 expusieron que los PTPM
permanecen cerrados durante el proceso de la isquemia,
pero se abren en la reperfusión temprana.

Los informes más recientes han consignado que los
PTPM están involucrados en el preacondicionamiento
del miocardio y que el bloqueo de éstos en el fenómeno
de reflujo con ciclosporina A es cardioprotector.59–63

Argaud y col.64 investigaron si la apertura de los
PTPM puede desempeñar un papel relevante en el pro-
ceso de posacondicionamiento. Estos últimos investi-
gadores demostraron en un modelo experimental de co-
razón de conejo in vivo que el posacondicionamiento
reduce de manera significativa el tamaño del infarto y
que esta protección del miocardio se prolonga hasta 72
h después de la reperfusión, lo cual indica que no sólo
retrasa el daño posterior a la reperfusión, sino que tam-
bién la limita. Con el empleo de NIM811, que es un inhi-
bidor específico de los PTPM, notaron que la magnitud
de la protección miocárdica fue similar a la documen-
tada con el proceso mecánico del posacondicionamien-
to del miocardio. Estos observadores manifestaron que
el proceso de posacondicionamiento retrasa la apertura
de los PTPM inducida por el calcio —patrón funcional
que es muy similar en su acción al que se ha notado en
el fenómeno de preacondicionamiento y que mimetiza al
documentado en los corazones de conejos aplicado en
el momento de la reperfusión con la administración pre-
via de NIM811. De acuerdo con las observaciones de
Argaud y col.,64 puede establecerse la hipótesis de que
el mecanismo del posacondicionamiento del miocardio
puede alterar la producción de los ROS por la cadena
respiratoria y retrasar la apertura de los PTPM. Aunque
hay que demostrar de manera cabal la asociación entre
el posacondicionamiento y la inhibición de los PTPM,
los estudios experimentales realizados hasta ahora indi-
can que la inhibición de los PTPM resulta en un muy im-
portante mediador estructural de la cardioprotección
encontrada en el mecanismo de posacondicionamien-
to.59–65

VÍA DEL FOSFATIDILINOSITOL
3–CINASA (PI3K)–AKT

Tsang y col.66 aclararon hace poco que en el posacondi-
cionamiento se activa la vía del fosfatidilinositol 3–ci-
nasa (PI3K)–Akt y su blanco final: la sintasa inducible
del óxido nítrico endotelial y p70S6K. Yang y col.67

también manifestaron que la inhibición de la sintasa in-
ducible del óxido nítrico endotelial y el bloqueo de los

canales mitocondriales del K–ATP no limitan el tamaño
del infarto mediante la aplicación de la secuencia del
posacondicionamiento. Las nuevas direcciones terapéu-
ticas que han protegido al corazón del daño que ocasiona
el binomio isquemia–reperfusión se dirigen a salvar la
vía enzimática, designada como RISK (Reperfusion In-
jury Salvage Kinase–pathway).68 Esta ruta bioquímica
comprende la del fosfatidilinositol 3–cinasa (PI3K)–
Akt y la proteína mitógena activada cinasa p44/p42 de
naturaleza extracelular. En 2004 Tsang y col.66 estable-
cieron una hipótesis que indica que el posacondiciona-
miento protege el corazón al activar la ruta RISK y el
PI3K–Akt durante los primeros minutos de la reperfu-
sión. Este grupo de investigadores logró demostrar tal
situación en el corazón aislado de ratas. La protección
que le proporciona esta vía al corazón reperfundido, va-
liéndose del camino RISK,68 resulta similar a la que se
ha descrito para la insulina, la bradiquinina, la atorvas-
tatina y el urocortin, cuando son administrados dentro
de los primeros minutos de la reperfusión. Puede consi-
derarse que estos agentes actúan a través de una vía bio-
química (posacondicionamiento farmacológico). El
posacondicionamiento, descrito originalmente en el
modelo canino in vivo, también se ha documentado en
el conejo, en el corazón de rata y en los cardiomiocitos
aislados de esta última especie. En el primer ensayo
donde se investigó este fenómeno se implicó la reduc-
ción en el amontonamiento de los neutrófilos activados
y una mejoría de la función endotelial como los posibles
mecanismos para alcanzar la protección del miocardio.
Sun y col.69 aclararon que en el medio de cultivo de los
cardiomiocitos de neonatos el posacondicionamiento
reduce la generación de especies reactivas del oxígeno
y la subsiguiente peroxidación de los lípidos, y atenúa
las concentraciones de calcio intracelular y en el seno de
las mitocondrias. Los estudios subsiguientes demostra-
ron que la protección del miocardio se llega a alcanzar en
ausencia de los constituyentes de la sangre, lo cual indica
que el posacondicionamiento puede atenuar algunos po-
sibles sucesos durante los primeros minutos de la reper-
fusión, es decir, cabe la posibilidad de que haya un efecto
directo de éste sobre los miocitos. Kin y col.70 utilizaron
corazones de ratas y aclararon que el posacondiciona-
miento atenúa la producción de las especies reactivas del
oxígeno (ROS) inmediatamente en la reperfusión y que
la protección posacondicionamiento se perdía si ésta se
había instituido después de haber transcurrido un mi-
nuto de provocada la reperfusión. Los mismos investi-
gadores demostraron que el posacondicionamiento hi-
póxico de los miocitos de ratas neonatas resulta en
menos muerte celular y que se atenúa la producción del
ROS y se reduce la carga mitocondrial del calcio.71 Los
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datos recientes revelan que la presencia de las proteínas
mitógenas activadas cinasa–cinasa (MEK) 1/2 inhibi-
dor PD98059 o el inhibidor del óxido nítrico L–NAME
durante el posacondicionamiento en corazones de cone-
jo in vivo son capaces de abrogar la protección. Esto in-
dica que las cascadas MEK 1/2–ERK 1/2 y el óxido
nítrico son necesarios para poder alcanzar la tan deseada
salvaguarda.72 Sin embargo, los estudios de Yang y
col.72 no han aclarado que el posacondicionamiento ac-
tive de una manera directa ERK 1/2 ni la sintasa endote-
lial del óxido nítrico (eNOS). Como se sabe, la apertura
de los poros de transición de la permeabilidad mitocon-
drial durante los primeros minutos de la reperfusión me-
dia los procesos de muerte celular y la inhibición de esta
causa resulta ser cardioprotectora. Esta situación llevó
a postular que el posacondicionamiento protege al cora-
zón al inhibirse la apertura del los PTPM mediante la
activación de Akt y de la eNOS.73,74 El posacondiciona-
miento puede considerarse como un proceso que modi-
fica el daño por reperfusión y hace a la célula miocárdica
y a la mitocondria menos sensibles a las perturbaciones
bioquímicas y metabólicas que acontecen en el periodo
de transición entre la fase de isquemia y la de reperfu-
sión. Debe hacerse notar que algunos investigadores,
como Tsang y col.,66 también indicaron que el posacon-
dicionamiento ha resultado ser una causa activa al echar
a andar las vías de las cinasas, como el PI3K–Atk, en
concordancia con el camino bioquímico RISK.68 Exis-
ten diversas fuentes experimentales que apoyan que el
posacondicionamiento, en su modalidad pasiva o me-
diante mecanismos activos, puede ofrecer verdaderas
oportunidades de protección al miocardio durante los
primeros minutos de la reperfusión; esto puede aplicar-
se al momento de efectuar la fibrinólisis, los PCI o en
la cirugía cardiaca (p. ej., en CRVC y en el trasplante de
corazón).44–46,59–66,72–78

Aplicación en los SICA C ESST

Las aportaciones recientes en el posacondicionamiento
han hecho resurgir los aspectos relacionados con el
daño posterior a la reperfusión. García Dorado y Piper75

señalan que el deterioro posterior a la reperfusión se ha
convertido de un estado académico de hibernación en
una posible ruta terapéutica aplicable al hombre, gra-
cias a los conceptos adquiridos en esta época moderna
del análisis del mecanismo del posacondicionamiento.
Así, las oclusiones intermitentes y breves de la ARI
aplicadas de manera inmediata a la reperfusión han
dado lugar a la limitación del tamaño del infarto, que es
similar en magnitud a lo obtenido con el preacondicio-

namiento (figuras 20–3 y 20–4). Los aspectos del fenó-
meno de posacondicionamiento relacionados con la ins-
talación gradual del flujo coronario contrastan con la
maniobra abrupta de efectuarlo. Uno se emplea antes de
que se establezca la isquemia y el otro después de que
ésta se concreta de manera prolongada. El momento del
preacondicionamiento es mucho menos crítico en la
aplicación de su diseño que el que se requiere para que
aparezca el de posacondicionamiento, el cual por fuerza
debe ejecutarse en los primeros minutos para que el me-
canismo sea efectivo (figura 20–2). La vigencia de este
último en el momento de la reperfusión para limitar el
tamaño del daño ha resultado ser una demostración que
avala la existencia del daño posterior a la reperfusión.
La mayoría de los acercamientos farmacológicos que
han tendido a limitar la lesión posreperfusión han em-
pleado medicamentos difíciles de valorar en su efecto
cabal, sobre todo en cuanto al mecanismo de posacondi-
cionamiento, que tiene implicaciones prácticas para ser
ejecutado en los enfermos que están evolucionando con
SICA C ESST y en especial en los que se someten a PCI
de manera oportuna con miras a obtener una reperfusión
exitosa de la ARI. Con el conocimiento establecido de
la protección que brinda el posacondicionamiento en el
escenario del miocardio con isquemia prolongada, éste
en sus efectos es similar en potencia al que ofrece el
preacondicionamiento independientemente de la espe-
cie estudiada, y también se sabe que el hacerlo no incre-
menta la eficacia del posacondicionamiento.79 Con
estos fundamentos, Staat y col.13 investigaron el posa-
condicionamiento por vez primera en 2005 en 30 enfer-
mos con IAM sometidos a angioplastia percutánea
transluminal primaria. Los pacientes se aleatorizaron
para formar parte del grupo control (n = 15) o del grupo
sometido a posacondicionamiento (n = 15). Después de
realizar la reperfusión mediante la inserción del stent
directo (sin dilatación previa) en la ARI, al grupo con-
trol no se le efectuó otro procedimiento y en el grupo
investigado se llevó a cabo la maniobra terapéutica de
posacondicionamiento, que se concretó un minuto des-
pués de la reperfusión en cuatro episodios caracteriza-
dos por un minuto de insuflación del balón de angio-
plastia y uno de colapso del mismo (figura 20–2). Los
investigadores determinaron el área del infarto con base
en la cantidad liberada de creatincinasa (CK) en 72 h. El
área bajo la curva de la CK fue significativamente redu-
cida en los enfermos con maniobra de posacondiciona-
miento, en comparación con el grupo control (208 984
� 25 576 vs. 326 095 � 48 779 unidades arbitrarias;
p < 0.05 ), lo cual representó una reducción de 36% del
tamaño del infarto. El grado de la mancha del miocardio
usado como marcador de la reperfusión microcirculato-
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Isquemia continuada

100%
muerte
celular

Reperfusión

50%

Tamaño
final del

miocardio
lesionado

a las
72 horas

con “PCI + P–ACOND.”

Tiempo

Posacondicionamiento
de ocho minutos

Miocardio reperfundido a las
tres horas + posacondicionamiento

Miocardio no reperfundido

Miocadio reperfundido a
las tres horas

Figura 20–6. Relación entre el daño irreversible del miocardio, el tiempo, en los SICA C ESST cuando se efectúa la reperfusión
con PCI a las tres horas y de haberse realizado en el hombre la maniobra de posacondicionamiento. Cuando no se efectúa la
reperfusión a las 72 h se espera que muera 100% del tejido (área en negro). Cuando se realizan PCI exitosos (zona gris claro),
de acuerdo con las consideraciones hipotéticas hechas por Gersh y col.,106,107 y es oportuna la reperfusión se espera que se salve
50% de miocardio. Según las observaciones recientes de Staat y col.,13 se obtendría una reducción adicional aproximada de 36%
con el posacondicionamiento del miocardio (zona gris oscuro).

ria (TIMI miocárdico) se incrementó con el procedi-
miento de posacondicionamiento al ser confrontado con
el que se obtuvo en la cohorte control (2.44 � 0.17 vs.
1.95 � 0.27, respectivamente; p < 0.05).13 Este estudio
demostró que la lesión letal posterior a la reperfusión es
una entidad clínica relevante y que sus hallazgos sopor-
tan la hipótesis de que es factible prevenir hasta cierto
punto el daño miocárdico posreperfusión —que puede
limitar el tamaño del infarto—, preservar la función
ventricular y tal vez establecer un mejor pronóstico para
la vida (figura 20–6). No hay duda de que el haberse en-
riquecido con el conocimiento acerca de estos aspectos
fisiopatológicos del deterioro posterior a la reperfusión
en la clínica pasa de una situación patológica que deja
de ser una curiosidad del laboratorio a una entidad prác-
tica a considerarse en el escenario de los SICA C ESST.
Este estudio resolvió parcialmente el cuestionamiento
que hace 20 años se formulara Buckberg:76 ¿cuándo es
que el músculo cardiaco muere?, y demostró cuánto
contribuye el daño posterior a la reperfusión en su situa-
ción final. Hoy en día sobresale el concepto acerca de
que el mecanismo de posacondicionamiento revela el
aspecto de un armamentario endógeno de protección
del daño posreperfusión, mismo que había sido pasado
por alto durante muchos años y generó un interés que se
puede considerar explosivo en el reanálisis de los meca-
nismos que intervienen en la reperfusión y en la búsque-
da de nuevas oportunidades terapéuticas en cuanto a los
SICA C ESST.

De acuerdo con la opinión de autoridades en el tema,
como la de Vinten Johansen y col.,43 hay una serie de

cuestionamientos en relación con el posible daño que se
pueda ocasionar en la ARI como producto de las insu-
flaciones repetidas del balón de angioplastia, como des-
alojos del material ateromatoso y trombótico, o disec-
ciones del vaso. En el estudio de Staat y col.,13 pioneros
en la demostración del concepto del posacondiciona-
miento en los seres humanos, la maniobra fue segura en
una población selecta al menos de una manera aguda y
sin la presentación de episodios adversos después de la
inserción del stent.

La técnica empleada en la clínica para alcanzar el
estado de posacondicionamiento por medio del PCI uti-
lizada por Staat y col.13 fue la siguiente: después de la
colocación directa del stent, el balón de angioplastia se
ubicó de manera proximal, con el fin de evitar posibles
daños y prevenir microembolias provenientes del trom-
bo como consecuencia de las futuras insuflaciones del
balón de angioplastia, mismo que fue ensanchado en
cuatro ocasiones durante un minuto cada una a una pre-
sión de 4 a 6 atmósferas y alternadas con 60 seg de re-
flujo coronario (figura 20–2). Hasta cierto punto, esta
maniobra fue seleccionada de manera arbitraria, aunque
la misma secuencia de oclusión y reperfusión fue la que
desencadenó el fenómeno de posacondicionamiento en
el corazón de un conejo estudiado por Argaud y col.64

En caso de haberse realizado esta maniobra, los investi-
gadores clínicos previeron no obstruir algún ramo late-
ral de la arteria descendente anterior o de la coronaria
derecha.

En cuanto a la manipulación del tiempo de la ARI, es
necesario señalar que el mecanismo de posacondiciona-
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miento se ha alcanzado en otros animales: en los perros
con obstrucciones de 30 seg y en las ratas con obstruc-
ciones de 10 seg. En los modelos experimentales, estos
lapsos son capaces de desencadenar las vías protectoras
bioquímicas ya discutidas, pero no se sabe si se activan
al minuto de haberse hecho la colocación del stent en el
ser humano y logren obtenerse los beneficios en la mito-
condria y en los poros de permeabilidad de esta estruc-
tura. Lo que sí parece seguro es que los tiempos alterna-
dos de cinco minutos de oclusión–reperfusión fallan en
la reproducción del fenómeno del posacondicionamien-
to del miocardio.

Aunque el protocolo utilizado por Staat y col.13 rin-
dió frutos muy favorables, se requiere ahondar en los as-
pectos técnicos de la investigación clínica y en otros
más. Por ejemplo, en relación con los antecedentes, nin-
guno de los enfermos había sufrido un infarto y sólo
20% de ellos padecían diabetes. Todos tenían menos de
62 años de edad y presentaban fracciones de expulsión
del ventrículo izquierdo normales (grupo tratado: 52 �
2%). Esto da pauta para indagar cuál será el impacto del
posacondicionamiento en los pacientes con fracción de
expulsión deprimida o con síndrome de estado de cho-
que, o en qué proporción de enfermos con SICA C
ESST que van a PCI es posible aplicarlo. Otro aspecto
que debe puntualizarse es si el posacondicionamiento
tiene alguna función en presencia de circulación colate-
ral > 1 o 2 de Rentrop77 o beneficios si el flujo epicárdico
se documenta en grados TIMI epicárdicos mayores de
1, pero menores de 3. En principio, esto no parece pro-
bable, pero hay que recordar que debe existir un cierto
daño miocárdico también reversible, ya que la lesión de
la isquemia prolongada estuvo presente, aunque en un
área del miocardio en menor riesgo. Galagudza y col.78

consignaron que en el corazón aislado de las ratas el me-
canismo de posacondicionamiento puede convertir la
fibrilación ventricular a ritmo cardiaco normal. Asimis-
mo, Halkos y col.79 notaron una menor incidencia de
arritmias malignas del tipo de la fibrilación ventricular
posterior a la reperfusión en un perro sometido a acondi-
cionamiento. Estos aspectos antiarrítmicos potenciales
también deben considerarse en el terreno de la clínica,
lo cual tendría un particular interés en algunos grupos
de enfermos de alto riesgo con SICA C ESST.

Posacondicionamiento en la clínica

El dato de mayor valor consignado en el informe de
Staat y col.13 radica en la demostración de que el tamaño
del IAM se abate cerca de 36%. Esta reducción fue valo-
rada por determinación enzimática, una cifra porcentual

que es muy similar a la que algunos investigadores,
como Kloner y col.80 y Ottani y col.,81 han documentado
en sus estudios de preacondicionamiento en el corazón
humano. La liberación de la creatincinasa (CK) es un
método enzimático validado con respecto a la informa-
ción que brinda la imagenología del SPECT, demos-
trada en varios estudios y considerada útil y fácil para
poder apreciar el daño miocárdico irreversible en la clí-
nica. Los análisis de las curvas tendrán valor si los tiem-
pos de isquemia, la circulación colateral y el área en
riesgo son similares entre los grupos que se consideran
como controles y los que son sometidos al procedimien-
to de posacondicionamiento. Hay que aceptar que el
SPECT con tecnecio 99–sestamibi parece ser el método
más adecuado para determinar el área de riesgo de los
enfermos con SICA C ESST que van a ser sometidos a
una reperfusión de la ARI. El área en riesgo también
puede estimarse al medir la extensión circunferencial de
los segmentos contráctiles (ACS) si se aplica el método
de Feild y col.82 La medida del área se ha correlacionado
satisfactoriamente con la estimación del SPECT con
tecnecio 99–sestamibi, como lo demostraron Rogers y
col.83 y Lapeyre y col.84 No obstante, se ha observado
una correlación significativa entre la liberación de la
CK y el ACS, la cual es muy similar a la que se ha seña-
lado en las preparaciones experimentales, donde se usan
técnicas de referencia como las tinciones con azul y la
de trifeniltetrazolio, que delinean el área en riesgo y la
del tejido necrótico.85,86 Estas observaciones permiten
señalar que el área de ACS se puede emplear en la clí-
nica para valorar el área en riesgo. Cabe mencionar que
el empleo de la CK en lo relacionado con los SICA C
ESST va a tomar nueva y más fuerza en su aplicación
práctica. Así, los datos que se deriven en las primeras
horas de su determinación, con miras a señalar si en
efecto hubo una reducción del tamaño del infarto, debe-
rán ser confirmados con otras técnicas semanas o meses
después con el SPECT o con la resonancia magnética
nuclear.

Existen otros recursos en la clínica para valorar el
impacto del posacondicionamiento, que incluyen la
graduación de la mancha del miocardio (Blush) y quizá
la vigilancia oportuna de la evolución del segmento ST,
en especial cuando se hace durante los primeros 60 a 90
min posteriores a la reperfusión. Van’t Hof y col.87 y
Poli col.88 han hecho que la graduación de la mancha del
miocardio se establezca como un marcador de la perfu-
sión del miocardio en los primeros minutos posteriores
a la reperfusión de la ARI y que constituya un indicador
del pronóstico a largo plazo para los enfermos con SICA
C ESST. Staat y col.13 utilizaron el método angiográfico
coronario para valorar el impacto del posacondiciona-
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miento y encontraron un incremento significativo del
mismo en el grupo sometido a la manipulación protec-
tora al ser comparado con la cohorte control (2.44 �
0.18 versus 1.79 � 0.28, respectivamente; p = 0.02), lo
cual indica una mejoría de la perfusión microvascular
posterior al acondicionamiento del miocardio. En rela-
ción con el análisis de las modificaciones descendentes
del segmento ST, habrá que tomar en consideración el
hecho derivado de los estudios experimentales que in-
dica que el flujo miocárdico puede tener variaciones
muy significativas en las primeras 48 h después de reali-
zada la reperfusión en el seno del área en riesgo, poste-
rior a un tiempo prolongado de isquemia y donde se
efectuó la reperfusión, como lo demostraron experi-
mentalmente Rochitte y col.89 De acuerdo con las anota-
ciones hechas, todo indica que, si se cuenta con métodos
clínicos prácticos para valorar el impacto del uso del re-
curso terapéutico del posacondicionamiento en cohor-
tes similares de enfermos con SICA C ESST, se podrá
estimar con certeza los resultados obtenidos de las in-
vestigaciones clínicas en este terreno. La reducción de
la amplitud del tamaño del infarto en los seres humanos
parece estar en los linderos bajos de lo que se ha docu-
mentado en los modelos animales (25 a 70%); sin em-
bargo, esto puede ser producto de las diferencias de las
especies analizadas, donde los géneros estudiados están
libres de factores comórbidos (diabetes, hipertensión
arterial sistémica, hipercolesterolemia, etc.), y de que
los tiempos de isquemia prolongada han sido mucho
menores en la experimentación animal que en el caso
del ser humano. Hay que subrayar que la reducción del
área del infarto en el terreno clínico documentada por
Staat y col.13 (36%) ha resultado muy similar a la obser-
vada por Mahaffey y col.,90 que aplicaron adenosina al
momento de realizar la reperfusión con fibrinolíticos en
los SICA C ESST.

Aspectos terapéuticos no mecánicos del
posacondicionamiento y su futuro en los
SICA C ESST

No hay duda de que las primeras observaciones hechas
en individuos con isquemia prolongada y sometidos a
reperfusión —donde se incluye la instalación mecánica
del posacondicionamiento— han dado resultados favo-
rables y abren la potencialidad de un recurso terapéutico
que puede ser utilizado en las salas de hemodinámica en
enfermos que acudan oportunamente con SICA C
ESST. La instrumentación mecánica coronaria luce a
primera instancia simple y segura en manos expertas, y
con un enorme potencial clínico por su naturaleza car-

dioprotectora. Sin embargo, por desgracia, la mayoría
de los enfermos con SICA C ESST no podrán benefi-
ciarse con este tipo de tratamiento ni los que no son se-
leccionados para efectuarles PCI. Por lo tanto, los cono-
cimientos que existen acerca de los mecanismos
fisiopatológicos que aparecen en la etapa de reperfusión
deben obligar a mirar hacia ellos, puesto que también se
ha señalado que existen las vías de sobrevivencia de las
cinasas y debe considerarse su activación al momento
de la reperfusión. Ya coexisten elementos moleculares
que median el posacondicionamiento y es posible que
éstos puedan suministrarse al momento de la reperfu-
sión. Téllez y col.91 demostraron que la administración
experimental de perezona es cardioprotectora si se su-
ministra antes de que se realice la reperfusión, lo cual
puede estar vinculado con la liberación de calcio intra-
mitocondrial y favorecer la producción del ATP durante
la reperfusión. Chávez y col.92 también encontraron be-
neficios del ketorolaco en el desarrollo de arritmias ma-
lignas, los cuales pueden estar mediados por el efecto
quelante de los iones de calcio, previniendo así la sobre-
carga de éste en las células del miocardio. Parra y col.93

emplearon octilguanidina, un catión hidrofóbico, y no-
taron que protege a las ratas del daño después de la re-
perfusión,94 lo cual puede deberse a su conocida acción
inhibidora de los poros no específicos de las mitocon-
drias, el cual es uno de los mecanismos que se han anali-
zado en el daño posterior a la reperfusión. La posible
inhibición de la sobrecarga del calcio a nivel mitocon-
drial media, en parte, el deterioro posreperfusión, lo
cual promueve una selectividad no específica de la per-
meabilidad de la membrana interna. Bobadilla y col.95

compararon ratas hipotiroideas contra ratas hipertiroi-
deas y supieron que la membrana de la mitocondria es
más resistente al daño inducido por el calcio en el caso
de las primeras, demostraron mediante estudios histoló-
gicos que las fibras miocárdicas de las ratas hipotiroi-
deas retuvieron más sus características histológicas nor-
males y notaron la ausencia de edema en ellas. Este
hallazgo experimental indica que tal vez los estados
hipotiroideos confieren menos riesgo que los hipertiroi-
deos en un hombre víctima de la isquemia prolongada
y posteriormente trate de beneficiarse de la reperfusión.
Por lo tanto, hay certidumbre experimental acerca de
que con la aplicación de ciertos medicamentos sea facti-
ble abatir la lesión posreperfusión. Hay agentes que ac-
tivan las vías de las cinasas de sobrevivencia, como son
la insulina, el péptido–1 similar al glucagón, la eritropo-
yetina, la simvastatina y la atorvastatina.68 Si éstos mi-
metizan el posacondicionamiento, pueden suministrarse
antes de que se pretenda efectuar la reperfusión, sea por
el camino de la fibrinólisis o como adyuvantes a los PCI.
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Partiendo de los mecanismos conocidos en el terreno
experimental, es permisible vislumbrar posibles estrate-
gias farmacológicas que pudieran brindar protección a
un número mayor de enfermos con SICA C ESST. Por
ejemplo, centrarse en aspectos como parece ser la recu-
peración retardada de la acidosis intracelular al mo-
mento de efectuar la reperfusión, ya que el posacondi-
cionamiento lentifica tal fase de ésta y protege a los
cardiomiocitos y otro tipo de células al inhibir la hiper-
contractilidad, atenuando la activación de la calpaína,96

la cual favorece la fragilidad celular y el desprendi-
miento de la bomba de sodio del sarcolema, inhibiendo
la permeabilidad de los poros mitocondriales de trans-
ición, de tal manera que, si la acidosis celular prolon-
gada es un mecanismo relevante, la reperfusión acidifi-
cada mediante la infusión intracoronaria de sustancias
con estos grados de pH puede ser una medida adjunta o
alternativa a las insuflaciones alternas del balón de
angioplastia. Todo parece indicar, ahora más que nunca,
que la investigación mecanicista y la farmacológica se
requieren en los terrenos de la reperfusión y lucen po-
tencialmente relevantes para la práctica clínica. Las in-
vestigaciones de Tsang y col.66 han dado luz a los meca-
nismos capaces de proteger al tejido miocárdico
reperfundido al activar las vías RISK. Tanto el preacon-
dicionamiento como el posacondicionamiento activan
dichos caminos fundamentales, incluyendo la promo-
ción del fosfatidil–inositol 3–cinasa Akt, la señal extra-
celular cinasa reguladora, la activación de los recepto-
res acoplados G proteínicos y otros que incluyen la
fosforilización de la sintasa endotelial del óxido nítrico,
y la inhibición de la apoptosis, lo cual es muy deseable.
Para activar estos mecanismos en los terrenos experi-
mentales se requiere la rápida institución de ciclos de 30
seg de reperfusión y 30 seg de obstrucción coronaria en
los diseños animales (figura 20–2), por lo que se desco-
noce si tales vías RISK en realidad sí se llegan a activar
al minuto de la colocación directa del stent, lo cual hay
que verificar en el hombre.43,66 Al igual que en el caso
del preacondicionamiento isquémico, las rutas protec-
toras que también acontecen en el posacondicionamien-
to convergen en la mitocondria y en los PTPM, que se
abren en los primeros minutos de la reperfusión como
una respuesta a la sobrecarga de calcio, al estrés oxida-
tivo y a la reducción de la adenosina. Tanto el acondicio-
namiento previo como el posterior protegen al corazón
al inhibir la permeabilidad de los PTPM. El efecto bien-
hechor del posacondicionamiento está directamente re-
lacionado o adicionalmente vinculado con el efecto be-
neficioso antiinflamatorio o con la acción antioxidante
al disminuir los niveles extracelulares de metabolitos
nocivos, como los protones y los lactatos, pero también

es producto de un lavado lento de la adenosina, que es
un mediador bien conocido del preacondicionamiento
isquémico.14 De igual forma como se ha transportado la
secuencia mecánica del preacondicionamiento isqué-
mico al inicio de la reperfusión, se ha buscado la posolo-
gía o la combinación farmacológica que mimetice la
acción del preacondicionamiento, trasladado ahora al
escenario inmediato de la reperfusión. Uno de estos es-
quemas incluye la adenosina sola o combinada con lido-
caína,97 pues se ha percibido que protege del daño celu-
lar tanto en la isquemia como en la reperfusión
experimental; sin embargo, no se ha empleado en los pa-
cientes con SICA C ESST. El único antecedente que
existe de la asociación de la adenosina en la reperfusión
(fibrinólisis en este caso) es el estudio AMISTAD.90 Las
investigaciones de Kerensky y col.98 en seres humanos
acerca del posible papel de la adenosina al momento de
efectuar la angioplastia se concretaron por primera vez
en 1995. Estos autores demostraron que la administra-
ción de un bolo de 100 �g de adenosina antes de realizar
la primera insuflación del balón de angioplastia falló al
abatir la gravedad de la isquemia (juzgada por la desvia-
ción del segmento ST y por la intensidad del puntaje del
dolor), en comparación con la documentada en el grupo
control, aunque sí disminuyó el segmento ST entre la
primera y la segunda insuflación del balón, lo cual no se
documentó en la cohorte control. Las investigaciones
posteriores de Leesar y col.99 en 1997 demostraron que
en enfermos sometidos a angioplastia por lesiones coro-
narias críticas (sin SICA C ESST) la adenosina sí es
capaz de preacondicionar el miocardio humano, que el
pretratamiento con ella es efectivo (inclusive más que
crear el propio preacondicionamiento) y que en este es-
cenario en particular se puede emplear de manera profi-
láctica para atenuar la isquemia en los pacientes que
serán sometidos a PCI de la arteria descendente anterior.
En 2000 Assali y col.100 emplearon adenosina en el caso
del IAM y valoraron su impacto en su posible función
para abatir la incidencia del fenómeno del no flujo, en-
contrando que es capaz de disminuir la presencia de
éste. Hasta el momento no se ha aplicado adenosina en
el hombre con SICA C ESST al instante de efectuar los
PCI con miras a documentar si en realidad ésta mimeti-
za el posacondicionamiento o lo favorece. Sería impor-
tante investigar este aspecto en el ser humano con la ad-
ministración de este medicamento, con los agentes que
abren los canales de K–ATP y con los inhibidores de la
bomba de Na+/K+, como lo sugieren Kloner y Rezkalla
y col.101 en su revisión acerca del tema de la protección
del miocardio durante el IAM, publicada en 2004. No
pueden pasarse por alto las importantes contribuciones
en el campo de la anestesiología en lo relacionado con
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el preacondicionamiento y el posacondicionamiento
del miocardio isquémico. Bell y col.102 expusieron que
la estimulación de los receptores delta opioides protege
el miocardio isquémico de manera similar a como lo
hace el preacondicionamiento, y ésta es vía de los cana-
les mitocondriales de K–ATP. Agentes como el isoflu-
rano, el sevoflurano y la morfina se consideran los más
prometedores en la inducción del preacondicionamien-
to o el posacondicionamiento.103,104 Es más, en 2005
Weihrauch y col.105 indicaron experimentalmente que la
morfina induce el posacondicionamiento al activar la
vía PI3K, por lo que los agentes mencionados son una
verdadera esperanza para llegar a mimetizar en el futuro
el posacondicionamiento en el escenario de los SICA C
ESST. De acuerdo con las observaciones experimenta-
les hechas en el Departamento de Farmacología del Ins-
tituto Nacional de Cardiología de México, es posible
que el remifentanilo ofrezca un efecto cardioprotector,
lo cual deberá corroborarse en un futuro próximo cerca-
no. Este aspecto puede complementarse en la investiga-
ción del posacondicionamiento con base en la experien-
cia con el uso del Ru–360 (ruthenium amine complex),
que al inhibir los poros no específicos de la membrana
mitocondrial previene del daño irreversible posisqué-
mico en el animal de experimentación.106–109

En la época actual de la cardiología moderna para el
tratamiento de los enfermos con SICA C ESST, y des-
pués de una larga controversia, la mayoría de los inves-
tigadores del tema aceptan que los PCI constituyen el
mejor abordaje para realizar la reperfusión, en especial
cuando la logística de los centros permite efectuarla con
prontitud y el entrenamiento para concretarlos es ópti-
mo.110 Sin embargo, para los aquejados que llegan den-
tro de las dos primeras horas de haberse iniciado los sín-
tomas, puede preferirse la administración de la terapia
fibrinolítica acertada, ya que se ha relacionado con una
buena evolución clínica. Esta conducta se favorece si en
los centros de atención la aplicación de los PCI se re-
trasa. Dichas circunstancias y la insuflación del balón
alcanzada después de los 60 min de iniciada la terapia
lítica inclinan hacia la fibrinólisis.111,112 Debe recordar-
se que aun en los países desarrollados los centros de
atención que pueden brindar los PCI como recurso tera-
péutico no son más de 20% de la totalidad y que aun
contando con estas facilidades la logística de los PCI es
compleja y existe cierta variación en su técnica según
las diversas regiones y centros del mundo.113 Las opcio-
nes con las que cuentan los enfermos admitidos en los
hospitales comunitarios o de segundo nivel incluyen la
administración de fibrinolíticos seguida de una conduc-
ta de vigilancia y la espera de la evolución clínica del
afectado. También existen los PCI sin apoyo quirúrgico,

que requieren la transferencia a un hospital terciario
para efectuar los PCI primarios o la aplicación de la lla-
mada estrategia farmacoinvasiva, que incluye la admi-
nistración de un fibrinolítico y de un inhibidor de la glu-
coproteína IIb/IIIa (solos o combinados) como una
medida para restablecer de un modo parcial el flujo co-
ronario de la ARI antes de realizar el PCI.114,115 Algunos
autores, como Gersh y col.,116 construyeron una gráfica
hipotética de la relación entre la reducción de la mortali-
dad esperada y el tiempo transcurrido entre el inicio de
los síntomas a la aplicación de la estrategia de reperfu-
sión. En dicha relación existe un tiempo crítico (dentro
de las primeras 2 a 3.5 h) donde la meta es salvar miocar-
dio; pasado este lapso, el fin de la reperfusión se con-
vierte en mantener la ARI abierta, donde hay muy pocas
posibilidades de salvar miocardio. La extensión de mio-
cardio preservado es mayor en las primeras tres horas,
pero esta situación es descendente y la posibilidad será
menor de 20% pasado este lapso, para considerarse irre-
levante después de las 12 h. La duración crítica del pri-
mer periodo estará influida por los siguientes factores:
la presencia de circulación colateral efectiva —si exis-
tió isquemia preacondicionada—, las demandas mio-
cárdicas de oxígeno y la duración de la isquemia soste-
nida. Cuando la estrategia de reperfusión se retrasa, se
espera obtener menos tejido salvado y un aumento de la
mortalidad, y la única meta se convierte en la apertura
de la ARI.1,114,115 Si se aplica una estrategia de tipo far-
macoinvasivo (PCI facilitado), se asume que la curva se
desplazará hacia la derecha, por lo que se espera obtener
beneficios; este efecto será mayor cuanto más se trasla-
de la curva a la posición antes señalada.114,115 Por otro
lado, es sumamente interesante mencionar que los tiem-
pos de inicio del dolor–reperfusión fueron de 320 � 40
min en los enfermos estudiados por Staat y col.,13 es de-
cir, de 5.3 h, por lo que en esta cohorte, con esa ventana
terapéutica, se obtuvo beneficio con el posacondiciona-
miento (reducción del área de la curva enzimática de la
CK), lo cual en los modelos experimentales no ha reba-
sado el lapso de isquemia prolongada a la hora con trein-
ta minutos (figura 20–2).12,43,66–68,79 Esto plantea una
hipótesis: en los pacientes con menos tiempo de evolu-
ción de isquemia prolongada y sin circulación colateral
efectiva el beneficio del recurso del posacondiciona-
miento será también de mayor cuantía o acaso será igual
(ventana de posacondicionamiento). Además, es de es-
perarse que los pacientes que lleguen con retraso (que
por desgracia son la mayoría) para aplicarles la reperfu-
sión y se les practique también el posacondicionamien-
to se acreciente el beneficio del PCI y no sólo se preten-
da obtener la gracia que hoy en día se aspira de mantener
la ARI abierta.113–115 Asimismo, queda por analizar si
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con la realización de la maniobra de posacondiciona-
miento aplicada a los grupos de los enfermos con SICA
C ESST estratificados de riesgo alto y en particular los
que tengan grados muy bajos o nulos de circulación co-
lateral podrá cambiar su habitual mal curso clínico hos-
pitalario o posterior a la hospitalización.116,117 Nos
preguntamos si la aplicación adecuada del posacondi-
cionamiento llegará a ser una forma terapéutica hasta
cierto punto compensatoria del detrimento que ocasio-
nan los frecuentes retrasos con los que llegan los enfer-
mos con SICA C ESST en la práctica diaria; habrá que
demostrar esta consideración hipotética.

Es interesante, y al mismo tiempo lamentable, seña-
lar que desde hace ocho años Piper, García Dorado y
Ovize,8 en su trabajo A fresh look at reperfusion injury,
indicaron con toda claridad que la administración intra-
venosa o intracoronaria de recursos cardioprotectores
debía ser valorada justo al final de la primera insufla-
ción del balón de angioplastia y que fue hasta ahora que
Staat y col.13 ensayaron este conocimiento en el ser hu-
mano. Todo ese tiempo entre las observaciones básicas
y la práctica fue excesivamente prolongado. Mas ahora,
con todo el nuevo y sólido fundamento experimental
que revivió el letargo que sufrió el mecanismo del posa-
condicionamiento, cuya implementación en las salas de

hemodinámica luce seguro, nada oneroso, muy rápido
y preciso, es necesario que se tienda a la investigación
clínica y a su uso, para asentar más la información que
brindaron Staat y col.13 En vista de que en el contexto
de la medicina real cardiológica los PCI no son aplica-
bles a toda la población con SICA C ESST, se requiere
intensificar la investigación para entender mejor los
mecanismos moleculares y buscar la medicación o la
combinación de ellos que mimeticen el mecanismo de
posacondicionamiento, con miras a que se puedan desti-
nar a la generalidad de los pacientes y se abatan las con-
secuencias deletéreas del daño letal posterior a la reper-
fusión.

Con todo esto podría disminuirse la morbimortalidad
de los SICA C ESST, que hoy luce estancada, a pesar de
los enormes avances que se han logrado en este com-
plejo escenario de la cardiopatía isquémica aguda. Se
cree que no hay que dejar caminar el tiempo innecesario
para aplicar las claras enseñanzas que ha brindado la
medicina experimental básica y llevarlas a la cabecera
del enfermo en la clínica, guardando siempre las premi-
sas de la más estricta bioética, pues parece existir una
nueva luz en el túnel de la reperfusión al aplicar el posa-
condicionamiento del miocardio en los enfermos con
SICA C ESST.
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Capítulo 21
Anestesia en el paciente con
síndrome coronario sin y con
elevación del segmento ST
María del Carmen Lacy Niebla

INTRODUCCIÓN

La enfermedad arterial coronaria constituye la principal
causa de mortalidad en el mundo. De acuerdo con los
últimos datos de la Organización Mundial de la Salud
(OMS), cada año surgen en el mundo al menos
15 millones de nuevos casos de enfermedad coronaria
y 30% de la mortalidad global mundial se debe directa-
mente a esta enfermedad, es decir, se estima que 17.5
millones de personas mueren cada año por enfermedad
coronaria. Más de 80% de las muertes por enfermedad
coronaria ocurren en los países de bajos y medianos in-
gresos económicos y el número de pacientes hombres es
muy similar al de las mujeres.

Se calcula que en 2015 casi 20 millones de personas
morirán por enfermedad coronaria. Se espera que el nú-
mero de personas en riesgo de enfermedad coronaria
que van a requerir hospitalización crezca 50% en las tres
próximas décadas, sobre todo debido a la mayor tasa de
sobrevida de la población.

Se ha calculado que el número de personas mayores
de 65 años de edad se incrementará hasta 30% en las
próximas tres décadas, mismo grupo de edad donde se
realiza el mayor número de cirugías, incluidas las ciru-
gías no cardiacas, cuyo incremento puede ser de 100%,
con procedimientos como cirugías abdominal mayor,
intratorácica, ortopédica y vascular, las cuales se rela-
cionan con una cifra elevada de morbimortalidad car-
diovascular perioperatoria.

Ante una emergencia quirúrgica lo más adecuado es
realizar una rápida evaluación clínica del estado cardio-
vascular, los signos vitales, el balance hidroelectrolítico

y la función renal, así como practicar radiografía de tó-
rax y electrocardiograma, es decir, realizar sólo la valo-
ración clínica y de pruebas de apoyo necesarias para dis-
minuir las complicaciones cardiovasculares durante la
emergencia quirúrgica. Si la cirugía no cardiaca no
constituye una emergencia, entonces será necesaria una
evaluación más completa y si, se requiere, se resolverán
los problemas cardiovasculares que pudieran complicar
la cirugía, ya sea con algún procedimiento de reperfu-
sión coronaria con intervencionismo o cirugía cardiaca,
o simplemente tratamiento farmacológico adecuado de
acuerdo para cada caso. Es probable que en algunas cir-
cunstancias se tenga que suspender el procedimiento
quirúrgico electivo no cardiaco. Será muy importante
realizar el estudio preoperatorio con una evaluación clí-
nica completa para descartar datos de insuficiencia car-
diaca o isquemia miocárdica, evaluar las condiciones
clínicas secundarias a la presencia de estados comórbi-
dos —como la diabetes mellitus y la insuficiencia re-
nal— y el estado pulmonar y hematológico, y revisar
con cuidado las radiografías de tórax y el electrocardio-
grama.

Afortunadamente, en las últimas tres décadas los co-
nocimientos acerca de la enfermedad arterial coronaria
han evolucionado en gran medida, desde los mecanis-
mos fisiopatológicos hasta lo último en tecnología far-
macológica y nuevas técnicas de reperfusión. La enfer-
medad isquémica del corazón tiene múltiples
presentaciones clínicas que incluyen la angina estable,
la angina inestable, el infarto agudo del miocardio, la in-
suficiencia cardiaca aguda y la muerte súbita, cada una
con diferentes expresiones fisiopatológicas. Los síndro-
mes coronarios agudos (SICA) se clasifican actualmen-
te en los que evolucionan sin elevación del segmento ST
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del electrocardiograma (SICA SEST) —como la angina
inestable y el infarto “no Q” — y en los que evolucionan
con elevación del segmento ST (SICA CESST) —como
el infarto agudo transmural. La muerte súbita también
se incluye en el grupo de SICA.

ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS
E HISTORIA NATURAL

En México la tasa de mortalidad por cardiopatía isqué-
mica ha tenido un acelerado ascenso en los últimos 30
años. Las estadísticas de este país muestran que la dia-
betes mellitus es la primera causa de muerte tanto en
hombres como en mujeres adultos, y que la cardiopatía
isquémica ocupa el segundo lugar; sin embargo, la prin-
cipal causa de muerte entre los pacientes diabéticos es
la enfermedad coronaria, por lo que se puede inferir que
la cardiopatía isquémica es la principal causa de muerte
en México en las personas adultas, superando a todos
los tipos de cáncer juntos, a la enfermedad vascular ce-
rebral y a las enfermedades infecciosas y pulmonares.

Se estima que 1 de cada 3 mujeres fallecerá por enfer-
medad arterial coronaria o cerebrovascular, mientras
que 1 de cada 23 mujeres fallecerá por cáncer de mama.

En México la expectativa de vida se ha incrementado
de manera acelerada en el último lustro, pasando de 53.5
años en los años de 1950 a 1955 a 71.4 entre 1990 y 1995,
y en la actualidad es superior a los 75 años de edad. Con-
forme esta expectativa de vida continúe incrementándo-
se, un mayor número de personas padecerán cada vez
más de enfermedad arterial coronaria.

Desde el punto de vista de la salud se espera un incre-
mento en la incidencia de las enfermedades cardiovas-
culares en los próximos 10 años en México.

Por lo anterior, no es de extrañar que es cada vez más
frecuente tener pacientes con cardiopatía isquémica que
requieren un procedimiento quirúrgico y, por lo tanto,
anestésico.

Las instituciones médicas deben establecer equipos
multidisciplinarios con cardiólogos clínicos, anestesió-
logos, terapeutas, enfermeras especializadas, cirujanos
y técnicos que interactúen de acuerdo con los protocolos
establecidos para tratar a los pacientes con síndromes is-
quémicos que requieran cirugía o anestesia.

Para identificar los síndromes coronarios agudos sin
elevación del segmento ST debe realizarse la determi-
nación de marcadores cardiacos, ya que los pacientes
con angina inestable generalmente no tienen elevación
de los marcadores cardiacos. Los pacientes con angina

inestable con elevación de troponinas T representan un
grupo de alto riesgo.

La mayoría de los pacientes con infarto del miocar-
dio sin elevación del segmento ST evolucionan como en
el caso de un infarto sin ondas Q en el electrocardiogra-
ma. La aparición de la onda Q no puede ser prevista en
la fase aguda del síndrome coronario, ya que suele apa-
recer después de al menos 12 h de evolución.

Actualmente se considera más importante demostrar
en un inicio si existe elevación del segmento ST que el
desarrollo posterior de una onda Q o no, ya que la estra-
tegia terapéutica con medidas de reperfusión o sin ellas
debe basarse en la presencia o ausencia de elevación del
segmento ST.

La trombosis coronaria es la causa directa de los
SICA y el sustrato patológico de la trombosis es gene-
ralmente la disrupción de una placa aterosclerosa en
forma de fisura o ruptura de la capa fibrosa que cubre la
matriz rica en lípidos. Se ha demostrado ampliamente
que casi dos terceras partes de los SICA evolucionan a
partir de una placa aterosclerótica que obstruye de ma-
nera no significativa la luz del vaso antes del evento
agudo. Se observa una respuesta inflamatoria en los si-
tios de lesión de la placa y ésta desempeña un papel im-
portante al elaborar proteasas, como la metaloproteina-
sa. Los avances recientes en el conocimiento de los
procesos subyacentes en los SICA han permitido identi-
ficar metas y estrategias terapéuticas racionales para la
prevención y tratamiento de estos síndromes.

Los SICA no muestran un solo tipo de lesión respon-
sable dentro de su amplio espectro de presentación clí-
nica, por lo que es indispensable la caracterización de la
lesión culpable para entender su fisiopatología e indivi-
dualizar el tratamiento de acuerdo con el tipo específico
de lesión, sobre todo si el paciente requiere un procedi-
miento quirúrgico y anestésico en la etapa aguda.

La evaluación de los SICA en los pacientes sin cam-
bios isquémicos en el electrocardiograma puede llegar
a ser uno de los grandes retos diagnósticos que hay que
enfrentar. El diagnóstico preciso y temprano es indis-
pensable para establecer la estrategia terapéutica ade-
cuada. Actualmente se cuenta con tecnología avanzada,
además de las modalidades diagnósticas tradicionales,
y hay que aplicarla inmediatamente en los pacientes en
urgencias con angina de pecho sin cambios en el elec-
trocardiograma.

De acuerdo con el Primer Consenso Mexicano Sobre
los Síndromes Isquémicos Coronarios que se realizó en
2002, es posible llegar al diagnóstico específico de cada
SICA siguiendo las características clínicas, los cambios
electrocardiográficos y los marcadores bioquímicos
(cuadro 21–1).



289Anestesia en el paciente con síndrome coronario sin y con elevación del segmento ST
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

Cuadro 21–1. Desenlace diagnóstico de los SICA

Dolor isquémico Desnivel ST CK Troponina Diagnóstico

Sí Sí + + + Infarto Q
Sí Sí – + + Infarto no Q
Sí Sí – No No Angina inestable
Sí Sí – No Sí Mionecrosis
No Sí + o – No No Isquemia subclínica
No Sí + Sí Sí Infarto asintomático con o sin Q
Sí No No No 95% no isquémico

(+): supradesnivel del ST; (–): infradesnivel del ST; O: cambios primarios en la onda T. Tomado de: Grupo Cooperativo del Primer Consenso Mexi-
cano sobre los Síndromes Isquémicos Coronarios Agudos. Arch Cardiol Mex 2002;72:S45–S64.

Las terapéuticas antitrombótica, antiplaquetaria, de
vasodilatación coronaria, antibetaadrenérgica y con in-
hibidores de la enzima convertidora de angiotensina, así
como las medidas tempranas de reperfusión, sea farma-
cológica o mecánica, serán clave para reducir la morbi-
mortalidad inherente a estos síndromes.

Todos los pacientes que manifiesten dolor de pecho
u otros síntomas que indiquen un síndrome coronario
agudo deben ser considerados de alta prioridad y eva-
luarse y tratarse en forma certera y adecuada para redu-
cir la morbimortalidad asociada.

Es necesario investigar si el paciente ha padecido
episodios de isquemia miocárdica, como angina estable
o inestable, infarto, cirugía de revascularización coro-
naria, fibrinólisis o angioplastia transluminal coronaria.
La evaluación de los pacientes debe centrarse inicial-
mente en el dolor de pecho, los síntomas asociados, las
diferencias de presentación de acuerdo con la edad y el
género, la hipertensión, la diabetes, las posibilidades de
disección aórtica, el riesgo de sangrado y la enfermedad
cerebrovascular asociada.

El examen físico debe ayudar a establecer el diagnós-
tico y a evaluar la extensión, localización y presencia de
complicaciones de los síndromes coronarios agudos.

Es indispensable realizar un electrocardiograma
(ECG) de 12 derivaciones en forma inmediata, ya que
si existe evidencia de elevación del segmento ST se de-
berá realizar inmediatamente un procedimiento de re-
perfusión para obtener el máximo beneficio.

Si el ECG inicial no fue concluyente, pero el paciente
persiste con síntomas de isquemia miocárdica, se deben
realizar ECGs seriados cada 5 a 10 min o monitoreo
continuo para poder detectar el desarrollo potencial de
elevación en el segmento ST.

Hay que obtener derivaciones derechas, en especial
si se sospecha la presencia de un infarto inferior y para
identificar infartos localizados en el ventrículo derecho
e iniciar así la terapéutica adecuada.

Actualmente se considera más importante demostrar
en un inicio si existe elevación del segmento ST que si

se desarrolla posteriormente una onda Q o no, ya que la
estrategia terapéutica con medidas de reperfusión o sin
ellas debe basarse en la presencia o ausencia de eleva-
ción del segmento ST.

La fisiopatología de los SICA sugiere que la terapéu-
tica antitrombótica, antiplaquetaria, de vasodilatación
coronaria, antibetaadrenérgica y con inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina, así como medidas
tempranas de reperfusión —sea farmacológica o mecá-
nica—, serán clave para reducir la morbimortalidad in-
herente a estos síndromes.

SÍNDROMES CORONARIOS AGUDOS

Síndromes coronarios agudos
sin elevación del segmento
ST: angina inestable

El término “angina inestable” se refiere al conjunto de
problemas isquémicos cardiacos antes conocidos como
angina preinfarto, angina in crescendo o síndrome coro-
nario intermedio. Actualmente incluye la angina de re-
poso, la angina de reciente comienzo, la angina progre-
siva, la angina variante y la angina posinfarto; en
algunos casos se considera el infarto no Q como una
presentación de angina inestable.

La diversidad de problemas que involucran a la angi-
na inestable ocasiona que algunos pacientes se atiendan
como externos, otros ni siquiera busquen ayuda médica
y unos más se traten en forma intrahospitalaria en una
cama regular o incluso en unidades de cuidados corona-
rios. Asimismo, la diversidad de médicos y estrategias
terapéuticas dificultan la unificación de los datos para
un adecuado control epidemiológico.

No cabe duda de que la angina inestable contribuye
a una elevada tasa de morbimortalidad y consume una
gran proporción de los recursos económicos destinados
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al sector salud. Por lo anterior, las medidas de preven-
ción primaria son de suma importancia, ya que, si me-
nos pacientes presentan angina inestable, habrá menos
pacientes con complicaciones costosas, pérdida de pro-
ductividad y consumo de recursos para el cuidado de la
salud. Alrededor de 28% de los pacientes con angina
inestable requieren admisiones hospitalarias repetitivas
al año.

La angina inestable se describe clásicamente como
una enfermedad heterogénea que se refiere a un amplio
espectro de manifestaciones clínicas que van desde la
angina estable hasta el infarto del miocardio; procesos
de enfermedad que incluyen el vasoespasmo coronario
y la formación de trombo; y una extensión de la enfer-
medad que va desde la estenosis simple no significativa
hasta la enfermedad grave de tres vasos. Por ello, no es
de sorprenderse que el pronóstico de la angina inestable
sea del todo variable.

En años recientes se cambió el viejo dogma basado
en el concepto de que los SICA eran el resultado de una
obstrucción de la luz del vaso que ocurría en forma gra-
dual y progresiva, causada por el crecimiento de la placa
aterosclerosa.

El concepto actual establece que la disrupción de la
placa, la trombosis, la vulnerabilidad, que está determi-
nada por características intrínsecas de la placa (vulnera-
bilidad de la placa) y los disparadores externos son los
factores determinantes más importantes de las manifes-
taciones clínicas más letales de la aterosclerosis corona-
ria más que la gravedad de la placa obstructiva. La en-
fermedad arterial coronaria progresa en una forma no
linear y usualmente impredecible, y da lugar a un rápido
deterioro de la obstrucción de la luz coronaria, inclu-
yendo el desarrollo súbito de oclusión total. Este cam-
bio rápido se relaciona con la trombosis que se agrega
a la placa lesionada. Entre 60 y 70% de los casos de sín-
dromes coronarios agudos evolucionan de lesiones que
no son significativas.

El médico que atiende a un paciente con angina ines-
table está en una posición privilegiada, ya que puede re-
conocer la enfermedad arterial coronaria rápidamente
evolutiva y ser capaz de intervenir para prevenir el daño
ventricular izquierdo irreversible y la progresión de la
enfermedad arterial coronaria.

El diagnóstico de la angina inestable implica el reco-
nocimiento del agravamiento de los síntomas de isque-
mia miocárdica de nuevo comienzo o cambios en el pa-
trón usual del dolor de pecho, donde el estado previo del
propio paciente es la referencia basal.

En general el infarto del miocardio no Q se diagnos-
tica después de que se estableció, cuando se dispone de
los resultados de la determinación de enzimas cardia-

cas. En este caso el dolor casi siempre es prolongado;
algunas veces se acompaña de síntomas que se originan
en el sistema nervioso autónomo y con frecuencia se
presenta una depresión persistente del segmento ST
después de la resolución del dolor. La angina variante
de Prinzmetal se diagnostica por la elevación transitoria
del segmento ST documentada durante un episodio de
dolor de pecho; se requiere una angiografía coronaria
para determinar la gravedad de la estenosis subyacente.
El dolor generalmente se manifiesta en forma intermi-
tente, repetitiva, usualmente en reposo y en especial du-
rante las primeras horas de la mañana; se alivia rápida-
mente con nitroglicerina y puede acompañarse de
fenómenos espásticos como el síncope, la migraña o el
fenómeno de Raynaud.

La angina posinfarto se reconoce por un dolor recu-
rrente de 24 h después de cuatro semanas de un infarto
del miocardio.

La mayoría de las veces la isquemia se localiza a dis-
tancia en el caso de infarto inferior o en el sitio del infar-
to que se observa con mayor frecuencia en los infartos
de localización anterior.

La mejor comprensión de la cascada de eventos que
llevan a los síndromes coronarios agudos y la preven-
ción y educación de los pacientes han alterado las moda-
lidades terapéuticas en los SICA. Se han realizado gran-
des esfuerzos enfocados en lograr la estabilización de la
placa aterosclerosa, evitar su ruptura y tratar los efectos
posteriores a ella, lo cual ha llevado a reducir considera-
blemente las tasas de mortalidad. A pesar de esto, los
síndromes coronarios agudos continúan siendo elemen-
tos de importancia que consumen grandes fuentes de re-
cursos para la salud.

El tratamiento óptimo de la angina inestable se com-
plica debido al hecho de que el diagnóstico es menos
claro que el de los otros síndromes coronarios agudos.
La intervención diagnóstica y terapéutica óptima debe
tomar en cuenta el riesgo relativo de cada paciente y la
especificidad de las pruebas no invasoras. La angina
inestable representa una gama heterogénea de síntomas
clínicos cuyo diagnóstico continúa siendo básicamente
clínico, a pesar de los grandes avances tecnológicos mo-
dernos.

Este siglo ha sido testigo de una evolución sobresa-
liente en los conceptos clínicos acerca de los SICA. En
años recientes se comenzó a vislumbrar un firme enten-
dimiento de la fisiopatología de la enfermedad arterial
coronaria y se han visualizado modos apropiados de te-
rapia para sus manifestaciones principales.

Aun así, las pruebas clínicas indican que aún se tiene
mucho que aprender acerca de los síndromes coronarios
agudos.
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Síndromes coronarios agudos con
elevación del segmento ST: infarto
agudo del miocardio con onda Q

El infarto agudo del miocardio con onda Q es el que se
presenta con evidencia bioquímica de necrosis cuando
los niveles de CK y CK–MB se encuentran elevados al
doble del valor basal, la troponina T es mayor de 0.2 mg/
dL y la troponina I es mayor de 1.0 a 1.5 mg/dL, todo
esto aunado a la elevación sostenida del segmento ST e
imagen de bloqueo de la rama izquierda en presencia de
angina de pecho.

Es indispensable establecer con rapidez un diagnós-
tico preciso, ya que en estos casos es primordial una te-
rapia temprana de reperfusión. En los últimos 15 años se
ha observado una reducción de la mortalidad y la morbi-
lidad en el infarto agudo del miocardio, debido a la rápida
identificación y la posibilidad de ofrecer un tratamiento
temprano y efectivo de reperfusión miocárdica.

Actualmente se considera al infarto con onda Q como
un SICA con elevación del segmento ST. La fisiopato-
logía es similar a la de los otros SICA y resulta de la
compleja interacción entre la ruptura de la placa ateros-
clerosa y la trombosis intracoronaria. Existe un conglo-
merado rico en lípidos en una zona de la capa íntima de
las grandes y medianas arterias, lo cual lleva a la forma-
ción de una placa aterosclerótica. Lo anterior se acelera
sobre todo en las personas diabéticas, hipertensas, con
hiperlipidemia y fumadoras.

Existen ciertos factores intrínsecos a la placa ateros-
clerótica que la hacen sensible a las influencias de fuer-
zas externas. Estos factores incluyen tamaño de la le-
sión, localización, contenido lípido e integridad de la
capa fibrosa. Las placas más vulnerables son las que tie-
nen una gran acumulación de lípidos y una capa fibrosa
delgada. El estrés de la pared del vaso y el flujo sanguí-
neo que impacta en la placa afectan su estabilidad.
Algunos factores sistémicos, fuerzas físicas y factores
internos —como la acción directa de las células infla-
matorias o a través de citocinas— también alteran la es-
tabilidad de la placa.

En los infartos con onda Q las fisuras de las placas
pueden formar un trombo fijo y causar oclusión del vaso
durante más de una hora, lo cual da lugar a la necrosis
transmural del miocardio afectado. El factor determi-
nante primario de la oclusión coronaria aguda parece
ser la ruptura de la placa con la formación de un trombo
sobreimpuesto, más que la gravedad de la lesión. La le-
sión coronaria responsable del infarto y de otros síndro-
mes coronarios muchas veces sólo consiste en una este-
nosis leve a moderada.

La muerte súbita cardiaca es una importante causa de
mortalidad en el contexto de la oclusión trombótica co-
ronaria. Es probable que algunos casos de muerte súbita
involucren una lesión rápidamente progresiva donde la
ruptura y la formación de trombo lleven a una arritmia
ventricular letal principalmente en ausencia de una cir-
culación coronaria colateral suficiente.

La trombólisis espontánea, los fenómenos de vaso-
constricción y la presencia de circulación coronaria co-
lateral son de vital importancia para limitar la duración
de la isquemia miocárdica y prevenir el infarto transmu-
ral.

FISIOPATOLOGÍA DE LOS SÍNDROMES
CORONARIOS AGUDOS

Histopatología de la ruptura de la placa

En la última década emergieron nuevos datos derivados
de estudios clínicos y fisiopatológicos que ocasionaron
cambios en los dogmas establecidos en la cardiología
clínica, principalmente referentes a los SICA.

A partir de 1986 los estudios angiográficos realiza-
dos después del tratamiento trombolítico en el infarto
agudo del miocardio demostraron el hallazgo sorpren-
dente de que las lesiones ateroscleróticas que daban lu-
gar al trombo oclusivo no ocasionaban una obstrucción
de alto grado en la mayoría de los casos. También se co-
menzó a observar que no existía una asociación entre el
grado de estenosis coronaria y los eventos clínicos. Es
más, en los pacientes tratados médicamente con hipoli-
pemiantes la mejoría clínica fue sorprendente y no
correspondió al grado de regresión de la lesión ateros-
clerosa en el vaso. Los nuevos estudios de la placa atero-
matosa obtenida en fresco apoyaron el concepto de que
su ruptura precipitaba la formación del trombo que oca-
sionaba el infarto agudo del miocardio, aun en casos sin
síntomas coronarios. La mayoría de las placas obstruc-
tivas pasan por un proceso de remodelación que puede
durar muchos años y que finalmente estrecha la luz del
vaso, ya que al principio el crecimiento es extraluminal
y es sólo hasta que la obstrucción rebasa 50% de la luz
del vaso cuando el crecimiento se dirige hacia la luz del
vaso y es posible visualizarla en el estudio angiográfico,
ya con la capacidad de alterar el flujo transluminal. Los
estudios angiográficos en serie han revelado esta inter-
esante paradoja clínico–angiográfica, donde cerca de
70% de los síndromes coronarios agudos evolucionan
de lesiones que no son limitantes al flujo con sólo este-
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nosis de ligera a moderada a pesar de que las lesiones
más graves son las que con mayor frecuencia progresan
a la oclusión total con el tiempo.

La enfermedad arterial coronaria progresa en una
forma no linear, usualmente es impredecible y lleva a un
rápido deterioro y obstrucción luminar, incluidos el de-
sarrollo súbito total o casi total de obstrucción. Estos
cambios rápidos se relacionan en gran medida con la
trombosis superimpuesta en la superficie de la placa con
ruptura. En los SICA se ha demostrado una elevada pre-
valencia de trombosis coronaria sobre una placa fisu-
rada. Las pruebas de esfuerzo en pacientes con enferme-
dad arterial coronaria crónica conocida han demostrado
también que con frecuencia el infarto agudo del miocar-
dio ocurre en territorios en los que no se indujo isquemia
con el esfuerzo meses antes de desarrollar el infarto del
miocardio.

Es probable que los estudios angiográficos subesti-
men el grado de lesión coronaria. Por otro lado, es más
probable que una placa medianamente obstructiva evo-
lucione con rapidez a un evento clínico, ya que el pa-
ciente se encuentra menos protegido con circulación co-
lateral, en comparación con cuando la lesión es casi
total. Además, las lesiones moderadas casi siempre son
más grandes y pueden estar sujetas a un mayor grado de
estrés parietal, debido a un mayor diámetro luminal.

Composición de la placa

La composición de las placas que se fisuran, se erosio-
nan o se rompen es muy diferente a la composición de
las placas intactas. Los estudios histopatológicos e in vi-
tro han demostrado que existen ciertas características
que son más prevalentes en las placas rotas o fisuradas.
Dichas características incluyen:

1. Una capa ateromatosa grande y excéntrica muy
rica en lípidos (como el colesterol y sus ésteres),
suave y predominantemente acelular, con necrosis
o apoptosis de las células espumosas y lipoproteí-
nas atrapadas en el espacio extracelular subendote-
lial.

2. Una capa fibrosa delgada o áreas focales de adel-
gazamiento en la capa fibrosa.

3. Infiltrado celular inflamatorio en la placa y capa
fibrosa especialmente en los ángulos y por debajo
de las zonas fisuradas o erosionadas.

4. Disminución de la densidad celular muscular lisa
con un reducido contenido de colágena en la capa
fibrosa.

5. Incremento de la neovasculatura de la placa.

La erosión de la placa que se asocia con la formación de
un trombo sobrepuesto es más frecuente en los casos de
muerte súbita, en especial en las personas que fuman,
las mujeres jóvenes y los pacientes diabéticos o que ha-
yan sufrido algún tipo de infección.

Composición y grosor de la capa fibrosa

La capa fibrosa varía considerablemente en su grosor y
es más delgada en la parte en la que se une la placa con
la porción normal de la arteria. Las capas fibrosas que
se fisuran o rompen tienden a tener menos células mus-
culares lisas que sintetizan matriz, menos contenido de
colágeno y glucosaminoglicanos, y un mayor grado de
infiltración con macrófagos, linfocitos T y mastocitos,
en comparación con las placas intactas. La capa fibrosa
debe resistir las fuerzas mecánicas para evitar su ruptu-
ra. La capa fibrosa es lo único que se encuentra entre la
sangre y la capa lipídica trombogénica. Por esta razón,
la integridad de la capa fibrosa determina fundamental-
mente la estabilidad de la placa aterosclerosa. Las pla-
cas predispuestas a romperse son las que tienen capas fi-
brosas más delgadas y friables.

Célula muscular lisa vascular

La matriz extracelular de la capa fibrosa, o tejido conec-
tivo, contiene varias macromoléculas que le dan fuerza,
principalmente colágena intersticial y elastina. Estas
macromoléculas se sintetizan en las células del músculo
liso vascular, por lo que se han denominado como las cé-
lulas “guardianas de la integridad de la capa fibrosa de
la placa”.

Se ha demostrado que al alterar el factor de creci-
miento–� y el factor de crecimiento derivado de las pla-
quetas se incrementa el RNAm y la síntesis de proteínas
de los precursores de la colágena tipos I y III. El interfe-
rón gamma (IFN–�) es una citocina que reduce conside-
rablemente la capacidad de las células del músculo liso
para expresar los genes de la colágena intersticial, por
lo que inhibe su síntesis. Sólo los linfocitos T pueden
elaborar esta citocina. La estimulación inmunitaria cró-
nica dentro del ateroma lleva a la elaboración de IFN–�
de las células T inhibiendo la síntesis de colágena en las
regiones vulnerables de la capa fibrosa. El IFN–� tam-
bién inhibe la proliferación de células del músculo liso
y contribuye a activar el programa de muerte celular o
apoptosis en las células del músculo liso. Los datos ac-
tuales indican que las alteraciones en el crecimiento de
las células musculares lisas y en la elaboración de ma-
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triz son las que llevan a las manifestaciones clínicas
agudas, y no lo contrario, como se pensaba antes.

Además de las alteraciones en la síntesis de colágena,
también contribuyen al debilitamiento de la capa fibro-
sa y la acelerada degradación de la colágena y otros
componentes de la matriz. Las metaloproteinasas de la
matriz son enzimas especializadas en el catabolismo de
la matriz extracelular e incluyen la colagenasa intersti-
cial, las gelatinasas y las estromelisinas. También ac-
túan sobre la elastina. Estas enzimas deben activarse por
un precursor, además de que pueden ser inhibidas por el
inhibidor de metaloproteinasas (TIMPs). La exposición
a algunas citocinas inflamatorias, como la interleuci-
na–1 y el factor de necrosis tumoral, que se encuentran
en las placas aterosclerosas humanas, activa las células
espumosas para sintetizar las proteinasas que degradan
la matriz extracelular.7

También se han implicado otros mecanismos activa-
dores de las metaloproteinasas, como la ingestión de lí-
pidos, las lipoproteínas modificadas por la oxidación, el
estrés oxidativo, el estrés mecánico, las citocinas proin-
flamatorias, las ligandinas CD40, los agentes infeccio-
sos —como la Chlamydia sp.— y otros factores como
el tabaquismo.1,7

Las células endoteliales que están en contacto con
una placa ateromatosa contienen colagenasa intersti-
cial, pero no así las células endoteliales de vasos norma-
les. Esto facilita que nuevos capilares penetren a través
de la matriz extracelular de la placa complicada.

Existen otros factores que contribuyen a la inestabili-
dad de los síndromes coronarios, como son la propensión
al vasoespasmo coronario, la formación de trombosis
que ocluye el vaso y las alteraciones en la fibrinólisis.

Las arterias coronarias enfermas con aterosclerosis
responden en forma inadecuada a los estímulos vasodi-
latadores: con vasoconstricción paradójica, lo cual con-
tribuye a alterar el flujo sanguíneo en estos vasos.

Disparadores potenciales de
la ruptura de la placa: papel
de la inflamación y la infección

Existe una relación potencial entre los procesos de in-
flamación y aterotrombosis. Lo anterior se deriva prin-
cipalmente de la evidencia histológica de la acumulación
de células inflamatorias activadas (macrófagos, linfoci-
tos T y mastocitos) en las placas aterosclerosas, princi-
palmente en los sitios de ruptura de la placa, junto con
niveles circulantes elevados de los marcadores inflama-
torios como la proteína C reactiva, el amiloide sérico A

y las moléculas de adhesión leucocitaria en los pacien-
tes con enfermedad aterosclerótica.

Los disparadores para el proceso inflamatorio en la
aterosclerosis pudieran incluir la hipercolesterolemia,
las lipoproteínas modificadas en la placa aterosclerosa,
las infecciones —tanto de la pared arterial y por Chla-
mydia pneumoniae, como en sitios distantes ocasionada
por Helicobacter pylori—, la bronquitis crónica, la gin-
givitis, etc. La infección con C. pneumoniae parece ace-
lerar la aterosclerosis en conejos alimentados con coles-
terol y en ratones con deficiencia de apo–E.

La infección con Chlamydia pneumoniae también
induce la actividad procoagulante en las células endote-
liales y la formación de células espumosas en los macró-
fagos expuestos a las lipoproteínas de baja densidad.

Algunos estudios piloto han demostrado una reduc-
ción de la recurrencia de síndromes coronarios agudos
con el tratamiento con antibióticos macrólidos en pa-
cientes con enfermedad arterial coronaria.

Disparadores mecánicos,
hemodinámicos y emocionales

Existe una gran variedad de factores locales mecánicos
y fuerzas hemodinámicas que exponen a las placas co-
ronarias a un continuo estrés, que puede llevar a la rup-
tura de las placas vulnerables. Las placas que ocasionan
una obstrucción que va de ligera a moderada y dejan un
mayor diámetro luminal libre están sometidas constan-
temente a un mayor estrés circunferencial, que las hace
potencialmente más susceptibles a la ruptura. El estrés
mental y los factores emocionales pueden precipitar la
disrupción aguda de la placa y trombosis.

Alteraciones de la coagulación y
trombosis en la isquemia miocárdica

La fractura de la capa fibrosa ocasiona cambios en la
geometría de la placa y expone el material trombogé-
nico subyacente a los mediadores de la coagulación y
trombosis dentro del vaso, lo cual da lugar a una lesión
complicada. Las plaquetas y la fibrina se acumulan y se
agregan sobre el área expuesta y forman un coágulo
blanco. Sobre esta agregación se forma un conglomera-
do de fibrina y eritrocitos que forman un coágulo rojo;
el trombo crece y se producen alteraciones en el flujo
sanguíneo ocasionando estasis local.

Los eventos que siguen a la formación del trombo va-
rían considerablemente y dan lugar a un amplio espec-
tro de síndromes clínicos, que pueden ir desde un proce-
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Figura 21–1. Fisiopatología de la formación del trombo y sitios de acción de los anticoagulantes. TF: factor tisular; IVFT: inhibidor
de la vía del factor tisular; HBPM: heparina de bajo peso molecular; PAG: péptido anticoagulante de la garrapata; AT III: antitrom-
bina III; Ca: C activada. ANCROD: agente desfibrinogenante derivado de la cobra malaya.
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so asintomático hasta la angina inestable, infarto del
miocardio o muerte súbita, principalmente en ausencia
de circulación colateral. La presencia de algunos facto-
res de riesgo cardiovascular predispone con frecuencia
a la formación del trombo intravascular.

En una placa lesionada con ulceración hay varios
componentes que demuestran una elevada trombogeni-
cidad. El depósito rico en lípidos con abundantes ésteres
del colesterol es el más trombogénico de los componen-
tes de la placa y el que demuestra mayor actividad de
factor tisular. El factor tisular —glucoproteína que pro-
ducen las células que infiltran la placa— es uno de los
mayores reguladores de la coagulación, la trombosis y
la hemostasis. El factor tisular forma complejos de alta
afinidad con los factores VII y VIIa que activan los fac-
tores IX y X, que generan trombina. Normalmente se
encuentra en la capa adventicia, pero todos los tipos de
células importantes que se encuentran en la placa ate-
rosclerosa, como las células del músculo liso, los ma-
crófagos y las células endoteliales, son capaces de ex-
presar factor tisular. También se encuentra en la capa
rica en lípidos y en la matriz fibrosa (figura 21–1).

La capa rica en lípidos, que es la sustancia más trom-
bogénica, demuestra una importante presencia de factor
tisular, lo cual indica que éste es un importante factor
determinante de trombogenicidad después de una lesión
en la placa.1

Se ha demostrado que el contenido de factor tisular
coronario es mayor en los pacientes con angina inesta-

ble que en los pacientes con angina estable; además, el
contenido total de macrófagos también es significativa-
mente mayor en los pacientes con angina inestable.10,14

La localización del factor tisular dentro de la placa
varía de acuerdo con el síndrome clínico. En los pacien-
tes con angina estable se localiza predominantemente
en el componente acelular, mientras que en los pacien-
tes con angina inestable se localiza principalmente en el
componente celular de la placa. El factor tisular se ha
identificado en todos los pacientes con angina inestable.

Se han descrito múltiples factores que incrementan la
trombogenicidad en los SICA, como el tabaco y la cocaí-
na, que tienen propiedades trombogénicas relacionadas
con el incremento de la activación y adhesión plaqueta-
rias. Algunas alteraciones metabólicas sistémicas son
por sí mismas trombogénicas o llevan a estados trombo-
génicos como la diabetes mellitus, la hipercolesterole-
mia, la hiperlipoproteinemia (a) y la homocistinuria.

También se han asociado algunos factores hemostáti-
cos, como el fibrinógeno, el factor de von Willebrand y
el factor VIIa. Las alteraciones en la fibrinólisis pueden
ocurrir debido a la producción plaquetaria del inhibidor
del activador del plasminógeno (cuadro 21–2).

Vasoespasmo coronario

En cuanto ocurre una lesión del endotelio vascular ocu-
rre vasoconstricción local e interacción entre las pla-
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Cuadro 21–2. Factores que incrementan la
trombogenicidad de la placa lesionada

Factores locales
Grado de lesión de la placa (fisura, úlcera, etc.)
Grado de estenosis
Sustrato tisular (placa rica en lípidos, etc.)
Trombo residual
Vasoconstricción

Factores sistémicos
Catecolaminas (tabaco, estrés, cocaína, etc.)
Renina–angiotensina
Colesterol, lipoproteína (a), diabetes, homocistinuria,
etc.
Fibrinógeno, alteraciones en la fibrinólisis, etc.
Generación de trombina

quetas y el vaso que activa las células del músculo liso
y ocasiona síntesis de la matriz extracelular, debido a la
liberación del factor de crecimiento derivado de las pla-
quetas. Esta vasoconstricción está mediada por la pre-
sencia de serotonina y tromboxano A. Con el daño y la
desendotelización de la pared vascular se origina vaso-
constricción dependiente de la trombina, lo cual indica
una interacción directa entre estas sustancias con las cé-
lulas del músculo liso vascular. El endotelio influye en
el tono vascular a través de la síntesis de factores rela-
jantes, tales como las prostaciclinas y el óxido nítrico,
y de factores vasoconstrictores, como la endotelina–1.

En condiciones fisiológicas normales predominan
los factores relajantes, pero en la aterosclerosis tempra-
na la lesión endotelial eleva la síntesis de los factores
que favorecen la vasoconstricción.

Secuelas clínicas de
la ruptura de la placa

Después de la ruptura de la placa pueden manifestarse
diversos eventos clínicos: desde el estado asintomático
hasta el angor inestable, el infarto agudo del miocardio
o la muerte súbita. Entre los mecanismos subyacentes
está la reducción del flujo sanguíneo a regiones distales
del sitio de la placa; la gravedad del evento estará rela-
cionada con los cambios en el flujo sanguíneo en el sitio
de la ruptura. Si el flujo sanguíneo no se afecta por un
trombo mural intracoronario, la lesión puede progresar
en forma asintomática.

En los pacientes con enfermedad arterial coronaria
“estable” la isquemia resulta de la incapacidad de la ar-
teria coronaria estenosada para cumplir las demandas
miocárdicas de oxígeno. La angina inestable, el infarto

no Q y el infarto Q representan más bien la repetición
de eventos marcados por la aguda reducción del flujo
sanguíneo coronario asociado con el incremento en las
demandas. Es posible que en la angina inestable la ero-
sión o fisura de una placa lleve a la reducción aguda del
flujo sanguíneo coronario, y esto ocasione el cambio en
el patrón de la angina, incluso hasta en la angina de re-
poso.

Se ha estimado que las alteraciones en el aporte mio-
cárdico de oxígeno ocasionan las dos terceras partes de
los episodios de angina inestable y las alteraciones que
incrementan el consumo de oxígeno originan el tercio
restante.

Alrededor de 25% de los pacientes con infarto no Q
pueden deberse a la oclusión de un vaso mayor durante
más de una hora, pero las regiones distales tienen aporte
por circulación colateral. La reperfusión espontánea
rápida ocurre en la mayoría de los casos y se demuestra
por la elevación temprana de la creatinfosfocinasa y una
tasa elevada de vasos permeables cuando se estudian
con arteriografía y en ocasiones con control con cardio-
logía nuclear. Hay mecanismos que son de vital impor-
tancia para limitar la duración de la isquemia miocár-
dica y evitar el infarto transmural, como la trombólisis
espontánea, los procesos de vasoconstricción y la pre-
sencia de circulación colateral.

En el infarto Q las fisuras de la placa pueden producir
un trombo fijo y ocasionar obstrucción del vaso durante
más de una hora. El primer factor determinante de la
oclusión coronaria aguda es la ruptura de la placa con
la subsecuente formación de un trombo más que la gra-
vedad de la lesión aterosclerosa. La lesión coronaria
responsable de un infarto o de otros síndromes corona-
rios agudos va de leve a moderada la mayoría de los
casos.

La muerte súbita cardiaca es una importante causa de
mortalidad en el contexto de la trombosis intracorona-
ria. Este evento de trombosis condiciona arritmias leta-
les, principalmente en ausencia de circulación colateral.

En 1989 el Dr. Eugene Braunwald desarrolló una cla-
sificación que aún sigue vigente. Dicha clasificación se
basa en la gravedad de los síntomas, las circunstancias
clínicas presentes y la intensidad del tratamiento médi-
co (cuadro 21–3).

El infarto agudo del miocardio se puede definir como
la necrosis aguda de un territorio del músculo cardiaco
provocada por la oclusión de una arteria coronaria ha-
bitualmente por un trombo formado sobre una placa ate-
rosclerótica complicada. La lesión aterosclerótica
coronaria con frecuencia es una entidad indolente y pro-
gresiva que puede desestabilizarse y ocasionar un sín-
drome agudo con advertencia clínica o sin ella. La ma-
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Cuadro 21–3. Clasificación de la angina inestable de acuerdo con Braunwald

Clase Definición Muerte o infarto a un año

Gravedad
Clase I Angina grave o acelerada de reciente comienzo sin angina de re-

poso
7.3%

Clase II Angina de reposo en el último mes 10.3%
Clase III Angina en reposo en las últimas 48 h 10.8%

Circunstancias clínicas
A (angina secundaria) Una condición extracardiaca intensifica la isquemia miocárdica 14.1%
B (angina primaria) No existe una condición extracardiaca 8.5%
C (angina posinfarto) Ocurre dentro de las dos semanas posteriores al infarto 18.5%

Intensidad del tratamiento 1. En ausencia de tratamiento para angina estable crónica
2. Durante el tratamiento de la angina estable crónica
3. A pesar de terapia máxima con fármacos antiisquémicos

Cambios en el ECG Con o sin cambios transitorios en el segmento ST durante el dolor

Tomado de la referencia 8.

yoría de los SICA resultan de eventos como la disrup-
ción o ruptura de una placa aterosclerótica con trombo-
sis intracoronaria, y la isquemia del miocardio distal.

Debido al creciente número de opciones terapéuticas
y al mayor interés en los costos reales, actualmente exis-
te la presión de realizar un diagnóstico rápido y preciso.

Generalmente los pacientes con infarto no Q tienen
una menor cantidad de miocardio necrótico que los pa-
cientes con infarto con onda Q, por lo que la mortalidad
es menor, aunque con mayor probabilidad de sufrir an-
gina recurrente y reinfarto, lo cual implica una gran can-
tidad de miocardio en riesgo. El infarto no Q se presenta
en promedio en 75% de los casos de infarto. El trata-
miento de la angina inestable y el infarto no Q es similar,
aunque la evolución y el pronóstico suelen ser diferentes,
puesto que el infarto no Q implica necrosis tisular.

La duración de la isquemia es fundamental para que
un SICA se manifieste de una u otra forma. Cerca de
25% de los pacientes con infarto sin onda Q pueden te-
ner ocluido el vaso relacionado con el infarto durante
más de una hora, pero el territorio miocárdico distal ge-
neralmente está suplido por colaterales.

Se han identificado cuatro variables independientes
que predicen infarto no Q:

1. Ausencia de angioplastia previa.
2. Duración del dolor superior a los 60 min.
3. Desviación del segmento ST en el registro electro-

cardiográfico.
4. Angina de reciente inicio.

La prevalencia de infarto no Q es muy baja en ausencia
de estos predictores, pero la prevalencia se eleva a me-
dida que se presentan en mayor cantidad, de tal forma
que 70% de los pacientes que presentan los cuatro facto-

res tienen infarto no Q. En el electrocardiograma pue-
den observarse diversas anormalidades de la onda T y del
segmento ST, lo cual tiene una connotación pronóstica
del infarto no Q. Cuando existe depresión del segmento
ST la mortalidad es mayor que si se observa elevación
del segmento ST o inversión de la onda T; lo mismo ocu-
rre con la presencia de complicaciones, como la angina
recurrente o la existencia de insuficiencia cardiaca. La
localización del infarto es igual de importante para
determinar la evolución y la morbimortalidad, ya que
los infartos de localización anterior son más graves. La
depresión del segmento ST persistente en la cara ante-
rior y la asociación de insuficiencia cardiaca son varia-
bles independientes de un incremento en la mortalidad
temprana de los pacientes con infarto no Q. El diagnósti-
co de infarto agudo del miocardio se realiza con la exis-
tencia de al menos dos de los siguientes tres hallazgos:

1. Dolor torácico prolongado o su equivalente.
2. Cambios electrocardiográficos diagnósticos.
3. Elevación de los marcadores de daño miocárdico.

Cuando la presentación clínica y los cambios electro-
cardiográficos no son suficientes para distinguir una
angina inestable de un infarto no Q se debe recurrir a los
marcadores bioquímicos de daño miocárdico.

DIAGNÓSTICO DE LOS SÍNDROMES
CORONARIOS AGUDOS

Evaluación del paciente
con angina de pecho

Uno de los retos más importantes que se enfrentan en las
unidades de urgencias es la identificación de los pacien-
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tes que acuden con un infarto agudo del miocardio o con
angina inestable. El estudio estándar para la evaluación
del paciente con angina de pecho incluye la historia clí-
nica, el examen físico y el electrocardiograma. El cono-
cimiento de que esta tríada diagnóstica es inadecuada
para identificar a todos los pacientes con síndromes co-
ronarios agudos ha llevado a un creciente interés por la
utilización de otras técnicas, como los marcadores bio-
químicos de necrosis miocárdica y los métodos innova-
dores de imagen.

La distinción entre el diagnóstico de infarto agudo
del miocardio y angina inestable usualmente se basa en
la investigación de los datos clínicos y en la sensibilidad
de marcadores bioquímicos, en especial creatinfosfoci-
nasa (CK MB), troponina T y troponina I, para detectar
necrosis miocárdica.

Por fortuna, la evolución tecnológica ha ayudado a
determinar cuáles son los pacientes con mayor riesgo de
complicaciones adversas. Los métodos paraclínicos,
como las imágenes con cardiología nuclear, el ecocar-
diograma de reposo y farmacológico, las pruebas de es-
fuerzo y la angiografía coronaria han recobrado su valor
para ayudar a determinar cuáles son los pacientes con
angina que acuden a una unidad de urgencias coronarias
y tienen un mayor riesgo de evolucionar a un infarto
agudo del miocardio o de presentar complicaciones le-
tales.

Evaluación clínica del dolor de pecho

Los pacientes que se presentan a la sala de emergencias
con dolor de pecho constituyen un problema común y
complejo. Debido a las limitaciones de la evaluación
inicial la mayoría de los pacientes son ingresados, a
pesar de que se demuestre posteriormente que el origen
del dolor no se debía a causas cardiacas. Este grupo de
pacientes que acuden a la unidad de urgencias con dolor
de pecho comprende cerca de 8% de todas las consultas
del servicio de urgencias de un hospital general. A pesar
de esto, cerca de 8% de los casos de infarto del miocar-
dio se envían de regreso a su domicilio al descartar erró-
neamente el diagnóstico.

Uno de los retos más importantes de la evaluación de
los pacientes con dolor de pecho incluye la rápida iden-
tificación e inicio del tratamiento de reperfusión en los
pacientes con infarto agudo del miocardio. En el caso de
la angina inestable la mayoría de los pacientes tienen
bajo riesgo de morbimortalidad, por lo que puede pen-
sarse equivocadamente que no es importante iniciar rá-
pidamente el tratamiento, como se practica en los casos
de infarto agudo del miocardio.

Los pacientes con angina de pecho describen el dolor
como una opresión, ardor o entumecimiento en el pe-
cho. En ocasiones pueden carecer de dolor, pero sí des-
cribir una sensación de malestar u otros equivalentes de
angina, como la disnea. El dolor casi siempre es de loca-
lización subesternal y se irradia al hombro, el brazo o el
cuello. Los síntomas pueden ser similares a los de una
indigestión. Las características del dolor pueden ser úti-
les para determinar un episodio de angina inestable,
pero no son diagnósticos, ya que el mismo cuadro clíni-
co puede presentarse en otros síndromes coronarios
agudos, como en el infarto agudo del miocardio, o en
otras alteraciones no relacionadas con isquemia miocár-
dica. Además, la ausencia de dolor de pecho no excluye
la posibilidad de un síndrome coronario agudo. Los pa-
cientes de mayor edad manifiestan con mayor frecuen-
cia síntomas no característicos, como disnea, síncope,
náuseas, fatiga o confusión mental. Muchos pacientes
con infarto del miocardio nunca se presentan a un hospi-
tal, sobre todo los que presentan síntomas no caracterís-
ticos o no tienen síntomas. El estudio Framingham, un
estudio longitudinal llevado a cabo en una comunidad,
mostró que 25% de todos los casos de infarto del mio-
cardio demostrados electrocardiográficamente no fue-
ron reconocidos clínicamente. Una adecuada investiga-
ción clínica demostró que, en efecto, estos episodios
fueron silentes. Los episodios subclínicos de infarto son
más frecuentes en las mujeres.

Un adecuado interrogatorio clínico ofrece datos im-
portantes acerca de las causas no cardiogénicas del do-
lor de pecho. Los factores de predicción de riesgo coro-
nario con más valor son la historia de enfermedad
coronaria, la edad avanzada y el género. Otros factores
de predicción menos importantes son la diabetes melli-
tus y la hipertensión arterial.

Evaluación electrocardiográfica

El electrocardiograma (ECG) otorga los datos objetivos
más importantes para la evaluación del paciente con
posible síndrome coronario agudo. Es la mejor prueba
inicial, puesto que es rápido, tiene un bajo costo y es ac-
cesible. Es la única prueba accesible en la actualidad
para identificar a los pacientes que se beneficiarán con
fibrólisis. La presencia de cambios isquémicos —espe-
cialmente depresión del segmento ST— identifica al
paciente de alto riesgo; por el contrario, un electrocar-
diograma normal identifica al paciente de bajo riesgo
para infarto y complicaciones isquémicas.

Por desgracia, el electrocardiograma tiene limitacio-
nes, ya que si es normal no excluye la posibilidad de un
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síndrome coronario isquémico. Además, el electrocar-
diograma representa un punto en un tiempo único en el
análisis de un paciente con un proceso dinámico en el
que puede haber alteraciones temporales en la relación
aporte–demanda que conduzca a isquemia. Es posible
que el electrocardiograma no capte un episodio de is-
quemia, sobre todo en ausencia de síntomas. Esto es re-
levante para los pacientes con SICA que no mantienen
una oclusión total prolongada de una arteria coronaria.

La evaluación inmediata del electrocardiograma de
12 derivaciones continúa siendo el estándar de evalua-
ción, aunque si no hay elevación del segmento ST tiene
poca especificidad diagnóstica. El hecho de contar con
un electrocardiograma previo puede ser particularmen-
te útil para incrementar la veracidad diagnóstica de un
electrocardiograma anormal.

Debido a que la arteria circunfleja proporciona aporte
sanguíneo a las regiones posterior y lateral del ventrículo
izquierdo —áreas que con frecuencia son electrocardio-
gráficamente negativas—, la isquemia en esta región
muchas veces pasa inadvertida en el electrocardiograma
de 12 derivaciones. El uso de las derivaciones posteriores
puede mejorar potencialmente la sensibilidad.

La utilidad del monitoreo del segmento ST ha sido
evaluada en varios estudios; se ha reportado que después
de monitorear a los pacientes durante 128 � 42 min la
sensibilidad para identificar a los pacientes con infarto
del miocardio se incrementa de 55 a 68% y para angina
inestable se eleva de 28 a 36%.

Monitoreo de los
marcadores miocárdicos

Los marcadores miocárdicos de necrosis han surgido
como un instrumento de apoyo en la evaluación de los
pacientes con SICA. Existe una gran variedad de marca-
dores, pero los más comunes son la mioglobina, la CK–
MB, la troponina T y la troponina I.

Mioglobina

La mioglobina se utiliza principalmente para identificar
el infarto del miocardio, ya que las elevaciones se detec-
tan dentro de las primeras dos horas de ocurrida la ne-
crosis. Las limitaciones incluyen una baja sensibilidad
si el paciente se presenta muy temprano o muy tarde, así
como una baja especificidad, principalmente si el pa-
ciente tiene insuficiencia renal. Por lo tanto, la mioglo-
bina no debe utilizarse sola y sí necesita combinarse con
otro marcador cardiaco más específico.

Creatinfosfocinasa isoenzima MB

A pesar de las limitaciones, la determinación de creatin-
fosfocinasa isoenzima MB (CPK–MB) continúa siendo
la prueba de elección para el diagnóstico de infarto
agudo del miocardio y para descartar otros SICA. Tiene
la ventaja de que se utiliza en forma amplia y la mayoría
de los médicos están familiarizados con ella. Las nuevas
técnicas de inmunoensayo que determinan directamen-
te los niveles de proteína CPK–MB han desplazado a las
antiguas técnicas electroforéticas, ya que han incremen-
tado la sensibilidad y la especificidad, así como también
han reducido el tiempo de espera de los resultados. Los
niveles de CPK–MB se elevan generalmente dentro de
las primeras 4 h de instalado el infarto; el muestreo se-
riado en un periodo de 12 a 24 h permite la detección vir-
tual de todos los infartos agudos del miocardio. Los ni-
veles de CPK–MB se elevan después de la mioglobina,
pero puede incrementarse la sensibilidad si se combinan
ambos estudios y la determinación seriada de CPK–
MB. En estudios de pacientes admitidos por posible in-
farto del miocardio sin alteraciones en el segmento ST
la sensibilidad de la determinación inicial de CPK–MB
fue de 46%, pero cuando se combinó con la elevación
inicial de niveles de mioglobina esta sensibilidad se
incrementó hasta 62%, aunque se redujo la especifici-
dad. Tres horas después la sensibilidad de la determina-
ción de la CPK–MB se incrementó hasta 78% y cuando
se combinó con la determinación de mioglobina se ele-
vó hasta 94%, aunque la especificidad fue de sólo 86%.
Las isoformas de CPK–MB pueden proveer una alter-
nativa más cardioespecífica que la mioglobina para la
detección temprana del infarto en pacientes sin cambios
en el ECG. Con el uso de electroforesis de alto voltaje
se pueden determinar las isoformas de CPK–MB en 25
min. La CPK–MB intracelular existe como una isofor-
ma (CPK–MB2) con la lisina en las terminales carboxi
de los monómeros B y M. La CPK–MB en la sangre tie-
ne una lisina pegada por una enzima carboxipeptidasa
para formar la isoforma CPK–MB1. Normalmente am-
bas isoformas existen en equilibrio en la sangre, así que
la liberación de la CPK–MB por el daño de un infarto
del miocardio da como resultado el incremento en la re-
lación CPK–MB2 / CPK–MB1 antes de la detección de
la elevación de la CPK–MB total. Así, los datos recien-
tes indican que la determinación de isoenzimas CPK–
MB incrementa la sensibilidad para identificar a los pa-
cientes con infarto del miocardio 1 o 2 h antes de que lo
haga la determinación de CPK–MB total.

El diagnóstico bioquímico del infarto del miocardio
continúa siendo un importante componente para la es-
tratificación del riesgo en pacientes con síndromes co-
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ronarios agudos sin elevación del segmento ST en el
ECG.

La elevación de la CPK–MB en ausencia de cambios
electrocardiográficos se utiliza como indicación de tra-
tamiento médico agresivo.

Las troponinas cardiacas
y los síndromes coronarios agudos

La troponina es una proteína reguladora con tres sub-
unidades (T, I y C) que interactúan con la tropomiosina
para regular la contracción y la relajación del músculo
estriado. Las isoformas cardiacas de la troponina T
(cTnT) e I (cTnI) parecen ser completamente específi-
cas para el miocardio en los adultos. Ambas isoformas
contienen una secuencia única de aminoácidos que pue-
de ser utilizada como epítope para los anticuerpos mo-
noclonales en los estudios comerciales. Debido a su
especificidad cardiaca, cTnT y cTnI se encuentran pre-
sentes en situaciones normales en cantidades muy pe-
queñas. Ordinariamente no se detectan en el suero, aun
en pacientes con un extenso daño muscular. Es por ello
que su elevación puede tener un valor muy significa-
tivo. La prolongada elevación de la troponina puede ser
explicada por su liberación durante el proceso de necro-
sis tisular. Otra característica importante es que los
niveles circulantes permanecen elevados aun días des-
pués de un infarto agudo del miocardio, lo cual convier-
te a las troponinas en un marcador de elección para de-
tectar el daño miocárdico en los pacientes que acuden
de manera tardía a la atención médica. El significado de
la elevación de cTnT y cTnI en el marco de una enfer-
medad renal terminal aún es poco claro, sobre todo en
vista de la elevada mortalidad cardiovascular asociada
con este desorden.

Las troponinas cardiacas representan un avance sig-
nificativo para el diagnóstico y pronóstico no sólo de los
pacientes con infarto agudo del miocardio, sino para los
pacientes previamente clasificados como pacientes con
angina inestable apoyándose en un estudio de CPK–MB
normal. La mayoría de los estudios han identificado a
ambas troponinas como factores de riesgo independien-
tes para un infarto subsecuente o muerte en pacientes
con elevada probabilidad clínica de un síndrome coro-
nario agudo en ausencia de elevación del segmento ST.

A pesar de la especificidad de las troponinas cardia-
cas, pueden ocurrir pruebas falsas positivas, sobre todo
en niveles bajos, como en el caso de hemólisis de la
muestra, coagulación incompleta o estrías de fibrina
que pueden reducirse por centrifugación de las muestras
a estudiar.

Cuadro 21–4. Condiciones no coronarias en las
que se presenta elevación de las troponinas

Insuficiencia cardiaca congestiva grave, sea aguda o cró-
nica

Disección aórtica, enfermedad valvular aórtica o cardio-
miopatía hipertrófica

Contusión cardiaca, ablación, colocación de marcapasos,
cardioversión o biopsia endomiocárdica

Enfermedades inflamatorias (miocarditis, endopericarditis)
Crisis hipertensiva
Taquiarritmias o bradiarritmias
Embolia pulmonar, hipertensión pulmonar grave
Hipotiroidismo
Enfermedad vascular cerebral aguda
Síndrome de abalonamiento apical
Insuficiencia renal crónica o aguda
Enfermedades infiltrativas (amiloidosis, sarcoidosis, he-

mocromatosis, esclerodermia)
Quemaduras que afecten más de 30% de la superficie

corporal
Rabdomiólisis
Toxicidad con medicamentos o venenos (adriamicina,

5–fluorouracilo, veneno de serpientes, etc.)
Enfermos con falla orgánica múltiple o sepsis, o ambas

Debemos darnos cuenta de que la especificidad car-
diaca de las troponinas no significa por fuerza un sín-
drome coronario agudo, ya que cualquier situación que
dañe a los miocitos —como la miocarditis, la contusión
cardiaca y la ablación con radiofrecuencia— puede pro-
ducir elevación de las troponinas, tal y como se observa
en el cuadro 21–4.

La elevación de los niveles de troponina puede tener
un importante significado clínico e implicaciones tera-
péuticas.

Los estudios recientes indican que los pacientes con
elevación de troponina mostrarán un beneficio signifi-
cativo con el tratamiento con inhibidores de los recepto-
res de glucoproteína IIb/IIIa. En el estudio de Terapia
Antiplaquetaria c7E3 ab para la Angina Inestable Re-
fractaria (CAPTURE, por sus siglas en inglés), se de-
mostró que los pacientes con troponina T positiva
mostraban una reducción significativa en los eventos
después del tratamiento con abciximab; por el contra-
rio, no se observó beneficio con el tratamiento en pa-
cientes sin troponina T positiva. Se han reportado resul-
tados similares en pacientes tratados con heparina de
bajo peso molecular.

A pesar de todo lo anterior, la determinación de tro-
poninas cardiacas tiene sus limitaciones. La elevación
de las troponinas no es detectable en las fases tempranas
de un infarto. La muestra inicial al llegar al servicio de
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urgencias puede ser negativa y quizá sean necesarias
nuevas determinaciones en las siguientes 6 a 8 h. Los
pacientes con síndromes coronarios agudos que no tie-
nen elevación de troponina no siempre son de bajo ries-
go. Se ha demostrado que algunos pacientes con angina
inestable clase III de Braunwald con determinación ne-
gativa de troponina tienen una tasa de infarto y mortali-
dad de 5% a 30 días, cada uno. Además, es muy elevado
el número de pacientes con troponina negativa que son
llevados a cirugía de revascularización o que tienen
eventos isquémicos recurrentes.

La determinación de troponinas cardiacas representa
un avance significativo en el diagnóstico y determina-
ción de pronóstico no sólo en los pacientes con infarto
agudo del miocardio, sino en muchos pacientes que an-
tes eran clasificados con el diagnóstico de angina inesta-
ble con base en los valores normales de CK–MB.

La elevación de la troponina T, y quizá de la troponi-
na I, es indicativa de una enfermedad isquémica cardia-
ca y factor de predicción de mayor riesgo a largo plazo
para futuros eventos cardiacos, aun en presencia de sín-
tomas no característicos de angina y ausencia de eleva-
ción de CK–MB y de cambios electrocardiográficos su-
gestivos de isquemia.

Marcadores de actividad inflamatoria

Se sabe que la elevación de los niveles de fibrinógeno
y proteína C reactiva son marcadores de riesgo en los
SICA. El valor pronóstico del fibrinógeno, que es inde-
pendiente de los cambios electrocardiográficos y de los
niveles de troponinas, es importante para determinar la
posibilidad de más episodios isquémicos durante el in-
ternamiento y de complicaciones o mortalidad cardiaca.
La elevación de la proteína C reactiva se relaciona pre-
dominantemente con un mayor riesgo de mortalidad a
largo plazo.

El informe TIMI–IIA mostró que en los SICA la PCR
se encuentra más elevada en los pacientes que fallecen
en los primeros 14 días; además, se ha demostrado que
es un factor de predicción independiente de mortalidad
cardiaca, principalmente cuando se asocia con niveles
elevados de troponinas.

En los SICA sin elevación del segmento ST se obser-
van niveles altos de péptido natriurético atrial y de inter-
leucina–6, lo cual tiene relación directa con la mortali-
dad a corto y a largo plazos.

Las moléculas de adhesión intracelular solubles, el
ligando CD40 soluble y la proteína plasmática asociada
con el embarazo también se han encontrado elevados en
los SICA.

Prueba de esfuerzo

Los pacientes con angina inestable de bajo riesgo, es
decir, con ausencia de nuevos cambios electrocardio-
gráficos o de historia de enfermedad cardiovascular,
bajo riesgo para complicaciones isquémicas y función
ventricular adecuada, pueden estudiarse en forma tem-
prana mediante la prueba de esfuerzo. Esta prueba es ac-
cesible y de bajo costo, y la tasa de complicaciones,
como infarto del miocardio o muerte súbita, es muy
baja: cerca de 0.04% en pacientes bien seleccionados y
con personal entrenado. Los pacientes con pruebas de
esfuerzo negativas tienen una excelente evolución a seis
meses.

Imágenes de perfusión
con cardiología nuclear

Los estudios de perfusión miocárdica con radionúclidos
en reposo tienen una función muy importante en la eva-
luación temprana del paciente con dolor de pecho con
síndrome coronario agudo. Esta técnica ayuda a dife-
renciar rápidamente a los pacientes con isquemia car-
diaca o sin ella. El sestamibi marcado con tecnecio 99m,
a diferencia del talio–201, tiene una mínima redistribu-
ción y puede proporcionar imágenes entre 1 y 3 h des-
pués de la inyección. Esto permite inyectar a los pacien-
tes sintomáticos y, una vez que están estabilizados,
realizar las imágenes. La especificidad de una prueba
positiva con sestamibi puede ser de hasta 92%.

Ecocardiografía

La ecocardiografía con o sin esfuerzo o reto farmacoló-
gico puede detectar las alteraciones de la movilidad de
la pared por isquemia. El ecocardiograma de reposo es
una prueba potencialmente útil, pero no es parte esen-
cial de la evaluación del paciente con dolor torácico. La
ecocardiografía con fármacos puede jugar un papel im-
portante en la evaluación temprana del paciente con do-
lor de pecho y puede brindar información diagnóstica y
pronóstica. Aunque es posible la utilización de dipirida-
mol, en general se prefiere la realización del estudio con
dobutamina, evaluando los cambios tanto en la movili-
dad como en el grosor de las paredes del ventrículo iz-
quierdo, los cuales normalmente se incrementan como
respuesta al estímulo inotrópico y cronotrópico de la do-
butamina. Este estudio es reproducible y tiene un alto
índice de confiabilidad y un bajo costo para el paciente.
Aunque se puede utilizar el ejercicio para incrementar
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el consumo miocárdico de oxígeno, la adquisición de
las imágenes se dificulta, a menos que se utilice una bi-
cicleta en posición supina. En caso de infarto del mio-
cardio, la ecocardiografía define la existencia de com-
plicaciones mecánicas, como insuficiencia mitral o
ruptura miocárdica, además de evaluar la función ven-
tricular y la respuesta al tratamiento.

Angiografía coronaria

Las lesiones que generalmente se asocian con angina
inestable aparecen en la angiografía como estenosis ex-
céntricas con un cuello delgado debido a uno o más bor-
des desgarrados o de apariencia ulcerada irregular. Los
pacientes con angina estable tienen con más frecuencia
lesiones asimétricas o concéntricas con bordes suaves,
características de las placas no lesionadas. La angiosco-
pia ha demostrado que las lesiones excéntricas con bor-
des irregulares tienen un valor predictivo de 89% para
detectar disrupción o trombosis en una arteria coronaria
nativa no ocluida.

Es posible encontrar pruebas angiográficas de trom-
bosis intracoronaria entre 30 y 50% de los pacientes con
angina inestable y entre 80 y 90% de los pacientes en las
primeras horas de un infarto miocárdico transmural. En
el infarto sin onda Q, la oclusión total del vaso relacio-
nada con el infarto es de 25% en las primeras 24 h. Cerca
de una tercera parte de las lesiones culpables en los pa-
cientes con angina inestable o infarto del miocardio no
muestran evidencias angiográficas de disrupción.

Las nuevas técnicas de imagen, como la angioscopia
intracoronaria y el ultrasonido, han agregado un valor
informativo a los datos angiográficos e histopatológicos
para determinar las características de las placas corona-
rias. Asimismo, algunas técnicas de resonancia magné-
tica han aportado información valiosa.

La angioscopia intracoronaria es un excelente mé-
todo para definir las características de la lesión culpable
del síndrome coronario agudo. Permite la visualización
directa de ulceraciones, desgarros y fisuras. El color
amarillo de la placa rica en lípidos se relaciona inversa-
mente con el grosor de la capa. Las lesiones culpables
que aparecen amarillas en la angioscopia se rompen más
fácilmente y se asocian con una mayor frecuencia de
trombosis intracoronaria, lo cual no ocurre con las placas
blancas. Las lesiones responsables de la angina inestable
muestran un amplio rango de características angiográfi-
cas. Los trombos que se observan en los pacientes con
angina inestable con frecuencia son no oclusivos y de
color grisáceo (trombos ricos en plaquetas), a diferencia
de los trombos que se observan en los pacientes con infar-

to agudo del miocardio, que generalmente son rojos y
oclusivos, ricos en fibrina y eritrocitos.

Con el uso del ultrasonido se observa que las placas
fibrosas producen una imagen ecodensa entre la capa
media, que es poco densa, y la calcificación, que es más
ecodensa. Las placas ecogénicas tienen un mayor conte-
nido de colágena y calcio en relación con las placas
poco densas, que tienen mayor contenido de lípidos y fi-
brina. En los pacientes con angina inestable predomi-
nan las placas poco densas (74%), principalmente en los
pacientes con angina grave de reposo y angina posinfar-
to. Las placas con regiones suaves en los pacientes con
infarto agudo del miocardio y angina inestable pueden
representar el sustrato de la disrupción de la placa y
trombosis, lo cual posibilita la identificación de las le-
siones vulnerables quizá antes de la disrupción. El ultra-
sonido intracoronario es más sensible que la angiosco-
pia para detectar calcificación y cuantificar la lesión, lo
cual es importante para seleccionar a los pacientes que
obtendrían beneficios de la terapia transcatéter.

¿Cómo saber a qué pacientes se les
debe realizar un estudio angiográfico?

La mayoría de los pacientes con angina inestable res-
ponden al tratamiento médico con resolución de la angi-
na y una menor incidencia de muerte subsecuente o in-
farto del miocardio no fatal. Sólo 10% de los pacientes
con angina inestable tienen alteraciones significativas
en la anatomía coronaria por angiografía. La clínica y
los estudios serológicos pueden ayudar a identificar a los
pacientes con alto riesgo para sufrir eventos cardiacos
subsecuentes. Por otro lado, se sabe que la angioplastia
transluminal percutánea se asocia con un riesgo mayor
de tener complicaciones cuando se realiza en forma tem-
prana en el contexto de la angina inestable. Los estudios
de pacientes con angina inestable seleccionados al azar
para tratamiento agresivo (con angiografía coronaria de
rutina y revascularización quirúrgica o transcatéter) o
conservador (tratamiento médico con angiografía coro-
naria y revascularización reservadas para los pacientes
con isquemia espontánea o provocada) han demostrado
que la primera opción no es más benéfica que la segunda
e incluso puede ser dañina para la evolución del paciente.

ESTRATEGIAS PARA EL ESTUDIO Y
TRATAMIENTO DEL PACIENTE CON
SÍNDROMES CORONARIOS AGUDOS

Existe un consenso general acerca de que los pacientes
con angina inestable de alto riesgo deben estudiarse y
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tratarse en forma agresiva; sin embargo, la discrepancia
existe en el grupo de pacientes de bajo riesgo con angina
inestable, que es el grupo más grande y donde el cardió-
logo, el internista, el anestesiólogo y el médico general
requieren mayor apoyo para el manejo.

Los pacientes con bajo riesgo pueden ser tratados de
manera conservadora con toda seguridad. Este grupo
incluye pacientes que se estabilizan con el tratamiento
médico, presentan función ventricular izquierda con-
servada, tienen buena tolerancia al esfuerzo, duración
corta de la angina y no presentan problemas extracar-
diacos que exacerben las manifestaciones de la enfer-
medad arterial coronaria, como la presencia de anemia,
hipotiroidismo y otras patologías que incrementen las
demandas y consumo de oxígeno miocárdicos. Los pa-
cientes con alto riesgo son los que presentan cambios di-
námicos en el segmento ST en el electrocardiograma,
isquemia recurrente aun con tratamiento médico, angi-
na prolongada, enfermedad arterial coronaria grave, in-
tolerancia al tratamiento médico, arritmias supraventri-
culares o ventriculares recurrentes, una prueba de
esfuerzo tempranamente positiva, escasa tolerancia al
ejercicio y disfunción ventricular izquierda, o que ha-
yan sido sometidos a cirugía de revascularización o an-
gioplastia coronaria en los últimos seis meses. Los pa-
cientes con riesgo intermedio, es decir, los que tienen
factores de riesgo cardiaco en los que una prueba de es-
fuerzo negativa no es suficiente para determinar la evolu-
ción del problema, deben ser llevados a estudio angio-
gráfico.

Algo similar ocurre en los pacientes con presentacio-
nes repetitivas de los síntomas de angina inestable, pero
con prueba de esfuerzo negativa, en quienes debe reali-
zarse también una angiografía coronaria para hacer un
diagnóstico definitivo y reducir así los costos por hospi-
talizaciones subsecuentes.

En el cuadro 21–5 se muestra el marcador de riesgo
TIMI.

El estudio y el tratamiento óptimos de la angina ines-
table son complicados, debido al hecho de que el diag-
nóstico es menos claro que en otros síndromes corona-
rios agudos.

Se debe tener en cuenta el riesgo relativo de cada
paciente en individual y la especificidad de las pruebas
no invasivas con que se cuenta. Asimismo, influyen
ciertos factores del equipo médico, como el entrena-
miento, la familiaridad y experiencia en los procedi-
mientos invasivos, y la convicción basada en las expe-
riencias individuales y de grupo. Hay que recordar que,
a pesar de los muchos avances en el diagnóstico de la
enfermedad arterial coronaria en los últimos años, el
diagnóstico de angina inestable aún se basa principal-

Cuadro 21–5. Marcador de riesgo
TIMI para SICA SEST

Riesgo
TIMI

Todas las causas de muerte, infarto nuevo o
recurrente, o isquemia grave recurrente que
requiere revascularización en los siguientes 14
días (% al azar)

0 a 1 4.7
2 8.3
3 13.2
4 19.9
5 26.2
6 a 7 40.9

El marcador de riesgo TIMI se determina por la suma de siete varia-
bles al momento de admisión: 1 punto para cada una de las siguien-
tes variables: edad igual o mayor de 65 años, al menos tres factores
de riesgo coronario, estenosis coronaria previa de 50% o más, des-
nivel negativo del segmento ST en el ECG, al menos 2 eventos de
angina en las últimas 24 h, uso de ácido acetilsalicílico en los últi-
mos siete días y biomarcadores séricos cardiacos elevados. Modifi-
cado de la referencia 41.

mente en criterios clínicos, por lo que es importante
apoyar la sospecha clínica en estudios electrocardiográ-
ficos, marcadores séricos, factores de riesgo y otros fac-
tores clínicos, como la presencia de dolor recurrente,
datos de falla cardiaca, etc., para estratificar adecuada-
mente el riesgo de cada paciente.

Terapia antiagregante plaquetaria.
inhibidores del tromboxano. Ácido
acetilsalicílico, ticlopidina y clopidogrel

La terapia antiplaquetaria previene la trombosis aguda,
pero también puede tener efectos a largo plazo en la es-
tabilización de la placa. Las evidencias angioscópicas
indican que las placas permanecen inestables por lo me-
nos durante los dos meses posteriores a la aparición de
un SICA.

La generación de trombina también permanece ele-
vada por lo menos dos meses.

Las plaquetas participan en la activación de los neu-
trófilos y monocitos en la placa inestable, lo cual produ-
ce mayor inflamación e incremento de la inestabilidad.
Por ello, aun la inhibición transitoria de los depósitos de
plaquetas puede producir, en teoría, un efecto protector
a largo plazo.

La agregación plaquetaria también libera micropartí-
culas derivadas de las plaquetas que proveen una super-
ficie de fosfolípidos rica en actividad procoagulante,
que facilita la liberación de tromboxanos a las células
endoteliales e incrementa la adhesión de monocitos a las
células endoteliales.
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Inhibidores del tromboxano

Ácido acetilsalicílico

La Aspirina� es el antiagregante plaquetario más cono-
cido y utilizado. Su efecto en la función plaquetaria
ocurre principalmente a través de la inhibición de la ci-
clooxigenasa, que cataliza la conversión de ácido ara-
quidónico a prostaglandina, precursor directo del trom-
boxano A2. Esta inhibición es irreversible y dura
mientras viva la plaqueta. El tromboxano A2 promueve
la agregación plaquetaria y también es un potente vaso-
constrictor. Cuando la Aspirina� se administra en dosis
de 80 a 160 mg produce una inhibición de la producción
del tromboxano de más de 93% durante los primeros 15
min de su administración. A pesar de que su efecto sobre
el ácido araquidónico es muy potente, su efecto sobre
otros agonistas de la agregación plaquetaria es débil, in-
cluyendo ADP y trombina. La Aspirina� es la terapia
estándar para la angina inestable y otros SICA.

Ticlopidina y clopidogrel

Tanto la ticlopidina como el clopidogrel interfieren con
la agregación plaquetaria inducida por el adenosín di-
fosfato (ADP). Son parte del grupo de las tienopiridinas
y también pueden interferir con la agregación plaqueta-
ria mediada por trombina y la inducida por la lesión de
la placa, así como también reducir los niveles de fibri-
nógeno circulante. Su efecto antiagregante es mediano
y no excede de 50%. El uso de clopidogrel ha demostra-
do la reducción de hasta 46.3% de la mortalidad e infar-
to del miocardio en pacientes con angina inestable. Las
desventajas con el uso de las tienopiridinas es que su
efecto antiagregante tarda al menos tres días en instalar-
se, su pico es a los cinco o siete días y persiste durante
10 días después de suspender el tratamiento. Pueden
producir alteraciones, como agranulocitosis, y su costo
es elevado.

Antagonistas de los receptores de
la glucoproteína IIB/IIIA plaquetaria

Entre las formas terapéuticas más modernas en los SICA
se encuentra el uso de los antagonistas de los receptores
IIb/IIIa. La ocupación directa de los receptores por parte
de anticuerpos monoclonales o compuestos sintéticos que
simulen las secuencias de acoplamiento del fibrinógeno
previene la agregación plaquetaria. Se han descrito en-
tre 50 000 y 80 000 receptores glucoproteicos en la su-

perficie de cada plaqueta y debe haber al menos una
ocupación de 80% para obtener un efecto antitrombóti-
co eficaz. Cada antagonista de los receptores IIb/IIIa
tiene su propia farmacocinética y farmacodinamia.

El abciximab, que es un anticuerpo monoclonal con-
tra los receptores IIb/IIIa, ha demostrado eficacia para
reducir la necesidad de revascularización urgente; sin
embargo, el tiempo de acción es muy prolongado, por
lo que es un fármaco que no deberá utilizarse si se piensa
que el paciente requiere una cirugía de revasculariza-
ción coronaria.

En presencia de infarto con onda Q su uso debe limi-
tarse a los casos donde se requiere un procedimiento de
angioplastia coronaria con colocación de endoprótesis
vascular o sin ella, ya que es donde ha demostrado un
verdadero beneficio, mientras que en los otros casos los
resultados en cuanto a la tasa de mortalidad o reinfarto
son similares a los casos donde se utiliza placebo o he-
parina de bajo peso molecular con trombolítico, como
informó el estudio GUSTO–V.91

Otros antagonistas de los receptores IIb/IIIa son el
eptifibatide y el tirofibán, que son moléculas péptidas
pequeñas que se unen a dicho receptor. Su efecto es
menos prolongado que el del abciximab.

El eptifibatide, a diferencia del abciximab, tiene una
especificidad muy elevada a los receptores IIb/IIIa y
prácticamente no se une a otras integrinas; la inhibición
de la agregación plaquetaria es reversible, por lo que se
procede con la suspensión de su administración.

El tirofibán es un antagonista no péptido que en me-
nos de 30 min inhibe más de 90% de la agregación pla-
quetaria. Su vida media es de 1.5 h y sus efectos se re-
vierten casi por completo entre 4 y 8 h después de haber
suspendido su infusión.

El lamifibán es un antagonista de los receptores IIb/
IIIa selectivo, no péptido, que cuando se utiliza en dosis
bajas es muy efectivo, pero en dosis elevadas tiene un
efecto paradójico de activar los receptores IIb/IIIa.

Aun en estudios es posible que los antagonistas de los
receptores IIb/IIIa en presentación oral, tales como el si-
brafibán, el xemilofibán y el orbofibán, puedan tener
alguna utilidad en las fases agudas, pero más bien en la
fase posinfarto, donde los mecanismos de estímulo de
la trombosis pueden persistir durante varias semanas.

El tratamiento con antagonistas de los receptores IIb/
IIIa incrementa el riesgo de sangrado, que generalmente
es mucocutáneo o en los sitios de punción, por lo que es
indispensable monitorear frecuentemente con biome-
tría hemática que incluya cuenta plaquetaria. Siempre
se utilizan en combinación con la Aspirina� y también
es posible asociarlos con el uso de heparina de bajo peso
molecular, generalmente sin exceso de hemorragias.
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Terapia antitrombótica, inhibidores
indirectos y directos de la trombina.
Inhibidores del factor XA

La ruptura aguda de una placa coronaria expone a la cir-
culación sustancias como colágena, lípidos y otras sus-
tancias trombogénicas, como el factor tisular, lo cual ac-
tiva la cascada de la coagulación y la formación de
trombina o factor IIa. La generación de trombina ampli-
fica la cascada de la coagulación por cinco vías dis-
tintas:

1. Activando los factores V y VIII promoviendo a su
vez mayor producción de trombina.

2. Activando el fibrinógeno para formar fibrina.
3. Activando el factor XIII, que estabiliza la fibrina.
4. Liberando adenosín difosfato, tromboxano A2 y

expresión de glucoproteína IIb/IIIa.
5. Produciendo vasoconstricción local, que a su vez

facilita la trombosis por estasis sanguínea.

Debido a que la trombina tiene un papel primordial en
la fisiopatogenia de los SICA, la utilización de agentes
antitrombínicos es esencial en su tratamiento.

El agente anticoagulante ideal debe proveer una acti-
vidad antitrombótica máxima con un mínimo riesgo de
sangrado.

Existen cuatro grandes grupos de anticoagulantes:

1. Inhibidores directos de la trombina.
2. Inhibidores de la generación de trombina.
3. Anticoagulantes endógenos que se administran de

forma exógena.
4. Agentes desfibrinogenantes.

Inhibidores indirectos de la trombina

Heparina no fraccionada
La heparina no fraccionada es un inhibidor indirecto de
la trombina. Se extrae del pulmón bovino o de la mucosa
intestinal porcina y es una mezcla de cadenas de polisa-
cáridos heterogéneas con un peso molecular que va de
3 000 a 30 000 Da. La variedad porcina es la más utili-
zada. Además de su efecto anticoagulante tiene efecto
antiinflamatorio, porque inhibe la quimiotaxis de los
neutrófilos, la función de las células T y la inflamación
inducida por histamina. Actúa con efecto anticoagulan-
te por medio de un pentasacárido con alta afinidad por
la antitrombina III; además, libera un inhibidor del fac-
tor tisular de la célula y tiene varios efectos antiinflama-
torios, como la inhibición de la quimiotaxis de los neu-

trófilos y de la función de las células T; asimismo,
inhibe la proliferación de las células del músculo liso e
interviene en la regulación de la angiogénesis. Por otro
lado, también inhibe la función plaquetaria. En cuanto
se une a la antitrombina III acelera la capacidad de esta
enzima de inactivar la trombina (factor IIa) y el factor
Xa. Debe administrarse por vía intravenosa o por vía
subcutánea, pero por esta vía se retrasa dos horas su
efecto anticoagulante. Si se administra junto con ácido
acetilsalicílico en los pacientes con angina inestable se
puede reducir hasta 33% el riesgo de infarto del miocar-
dio o muerte, por lo que en algunos centros esta combi-
nación se utiliza como tratamiento de rutina en la angina
inestable. Puede producir efectos secundarios indesea-
bles como trombocitopenia, hemorragias mayores,
reacciones anafilácticas, necrosis dérmica, osteoporo-
sis y otras alteraciones como efecto de rebote al suspen-
der su administración.

Heparina de bajo peso molecular

El peso molecular promedio de la heparina de bajo peso
molecular es de 5 000 Da. Tiene mejor biodisponibili-
dad que la heparina fraccionada y también una respuesta
anticoagulante más predecible, por lo que requiere poco
control con exámenes de laboratorio. Su vida media es
de 2 a 4 h, por lo que ocasiona menos complicaciones
de sangrado, trombocitopenia y osteoporosis. Sobresa-
len tres estudios de su uso en la angina inestable: el
FRISC, que estudió la dalteparina vs. el placebo y de-
mostró una reducción de la mortalidad e incidencia de
infarto del miocardio de 4.8 a 1.8% a seis días; el FRIC,
que comparó la dalteparina vs. la heparina no fracciona-
da y no demostró diferencias en la tasa de mortalidad,
infarto del miocardio ni angina recurrente; y el ESSEN-
CE, que comparó la enoxaparina vs. la heparina no frac-
cionada y mostró discretos y mejores resultados en la re-
ducción de muerte, infarto y angina recurrente a 14 días.

Una de sus limitantes es su incapacidad para inhibir la
trombina unida a fibrina, lo cual limita su efectividad en
la angina inestable, al igual que sucede con la heparina no
fraccionada, sobre todo cuando existe un retardo de la
presentación clínica a la administración del fármaco.

Inhibidores directos de la trombina

Hirudina
La hirudina se deriva de las glándulas salivales de la
sanguijuela europea. A diferencia de la heparina, la hi-
rudina no requiere cofactores endógenos para su activi-
dad anticoagulante. Se une a la trombina e inactiva to-
das sus funciones. Su vida media es de 2 a 3 h y se
excreta principalmente por vía renal, por lo que no debe
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usarse en pacientes con insuficiencia renal. El tiempo
parcial de tromboplastina activada es la prueba de elec-
ción para su control. La hirudina es un inhibidor de la
trombina muy potente y específico, por lo que puede ac-
tuar sobre la trombina unida a fibrina con un efecto más
estable que la heparina; no induce trombocitopenia. El
estudio GUSTO IIa46 (The Global Use of Strategies to
Open Occluded Coronary Arteries) estudió el papel de
la hirudina vs. el de la heparina no fraccionada en pa-
cientes con dolor isquémico agudo con cambios en el
segmento ST del ECG; sin embargo, se suspendió pre-
maturamente por la elevada incidencia de eventos he-
morrágicos cerebrales. Con la reducción de las dosis se
realizó el estudio GUSTO IIb, que demostró que al reci-
bir el tratamiento durante 72 h los pacientes que recibie-
ron hirudina mostraron una disminución significativa
en la incidencia de muerte o infarto del miocardio las
primeras 24 h, pero no se prolongó la diferencia a los 30
días. Además, se observaron más complicaciones he-
morrágicas con la hirudina. El estudio OASIS (The Or-
ganization to Assess Strategies for Ischemic Syndro-
mes) comparó los efectos de dos dosis de hirudina con
heparina no fraccionada en pacientes con angina inesta-
ble y, a diferencia del GUSTO, los pacientes no recibie-
ron terapia trombolítica, por lo que la incidencia de san-
grado cerebral fue nula. Después de siete días de
tratamiento los pacientes del grupo tratado con hirudina
a dosis media tuvieron una menor incidencia de muerte,
infarto o angina refractaria que el grupo tratado con he-
parina no fraccionada.

Hirulog
El hirulog es un derivado del hirugen que interactúa con
el sitio catalítico de la trombina. Ha demostrado que re-
duce la incidencia de muerte, infarto, angina intratable,
presencia de trombo intracoronario y sangrado después
de cinco días de tratamiento.

Inhibidores del factor XA

Los inhibidores del factor Xa actúan al suprimir la gene-
ración de trombina. El fondaparinux se une menos a las
proteínas plasmáticas y células endoteliales que la he-
parina no fraccionada y tiene una vida media más larga
que permite un efecto más sostenido, por lo que puede
administrarse en una sola dosis al día. No requiere mo-
nitoreo de laboratorio y se depura a través del riñón. No
actúa sobre la trombina ya formada.

Es preferible utilizar fondaparinux en los pacientes
con mayor riesgo de sangrado que son tratados con estra-
tegias no invasivas.

Tratamiento fibrinolítico

La reducción en la mortalidad y las complicaciones del
infarto agudo del miocardio se ha demostrado amplia-
mente y a lo largo de los últimos años con el uso de la
terapia lítica, sea con estreptocinasa o con r–TPA. Los
estudios GISSI–1 e ISIS–2 demostraron que el uso de
estreptocinasa reduce la mortalidad hasta 26%. El estu-
dio GUSTO–1 mostró que con t–PA acelerada mejoraba
aún más la sobrevida. Ambas terapias son excelentes
opciones de tratamiento lítico como medidas tempranas
de reperfusión.

El principal mecanismo que usa la trombólisis para
actuar en el infarto agudo del miocardio consiste en la
recanalización temprana de la arteria relacionada con el
infarto, además de los efectos favorables al reducir el
área de miocardio en riesgo. La sobrevida del paciente
está relacionada con el tiempo transcurrido entre el mo-
mento de la oclusión arterial coronaria y con el tiempo
en el que se logra la recanalización de la misma. Por lo
anterior, la trombólisis como mecanismo de reperfusión
debe realizarse en la llamada “ventana terapéutica”, es
decir, en las primeras 6 h de haber comenzado el evento.
Esta ventana puede extenderse hasta un máximo de 12 h
para el infarto de localización anterior.

La terapia fibrinolítica mejora la función ventricular,
reduce el tamaño del infarto y disminuye significativa-
mente el volumen sistólico final; sin embargo, debe aso-
ciarse con el uso de anticoagulantes para sostener el
efecto de recanalización coronaria después de la terapia
trombolítica. La exposición de la sangre a factores
trombogénicos, como el factor de von Willebrand y el
factor tisular de la pared arterial, puede iniciar el depó-
sito de plaquetas y su agregación, y a su vez activar la
cascada de coagulación. A medida que se induce la lisis
farmacológica en los trombos, se elaboran y liberan
componentes como la trombina, que puede producir
trombosis local. Los efectos indeseables de la plasmina
libre pueden ejercer efectos procoagulantes que atenúan
la velocidad y la magnitud de la apertura de la arteria
culpable del infarto.

La terapia fibrinolítica debe ofrecerse a todos los pa-
cientes que lleguen a urgencias con un SICA con eleva-
ción del segmento ST en ausencia de contraindicacio-
nes y dentro de la ventana terapéutica, siempre y cuando
no haya posibilidad de realizar un procedimiento de re-
perfusión mecánica (angioplastia primaria). Los pa-
cientes deberán estar en clase I y II de la clasificación
de Killip–Kimball, donde se ha demostrado un claro be-
neficio de reducción de los índices de mortalidad; asi-
mismo, debe evitarse en general en los pacientes con da-
tos de edema pulmonar agudo o choque cardiogénico.
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Cuadro 21–6. Contraindicaciones del tratamiento fibrinolítico

Contraindicaciones absolutas Contraindicaciones relativas

Evento cerebrovascular hemorrágico Hipertensión arterial sistémica no controlada
Sangrado activo Alergia al fibrinolítico
Punción de una vena mayor (subclavia, yugular, femoral, etc.) Uso previo de estreptocinasa
Retinopatía hemorrágica Historia de evento cerebrovascular
Cirugía reciente (menos de 30 días) Embarazo
Sospecha de disección aórtica Anticoagulación
Lesiones traumáticas del sistema nervioso central Daño hepático o renal severos

Modificado de: Armstrong P, Collend, Antman E: Fibrinolysis for acute myocardial infarction. Circulation 2003;27(25):3325–3337.

La duración y la gravedad de la isquemia miocárdica
son los determinantes principales de la muerte celular
miocárdica. En ausencia de circulación colateral ade-
cuada la oclusión total de un vaso provoca rápidamente
necrosis miocárdica, que comienza en las capas del sub-
endocardio y dura unos 20 min, y posteriormente, a las
tres horas, afecta por completo el subepicardio. Si se ac-
túa a tiempo es posible conservar la integridad del anillo
muscular del subepicardio, lo cual podrá prevenir la ex-
pansión del tejido infartado y la evolución hacia compli-
caciones, como la insuficiencia ventricular izquierda.

La diferencia fundamental entre los agentes fibrino-
líticos es su especificidad sobre la fibrina y su selectivi-
dad sobre el trombo. Por ejemplo, la estreptocinasa acti-
va al plasminógeno si éste se encuentra en la fase líquida
de la sangre circulante o se asocia con la fibrina en los
trombos. El r–tPA activa el plasminógeno asociado con
la fibrina y no tanto con el plasminógeno plasmático. En
general, la estreptocinasa produce un estado de fibrinó-
lisis sistémica y r–tPA en menor proporción.

Antes de administrar el tratamiento fibrinolítico es
necesario establecer las contraindicaciones absolutas
(cuadro 21–6).

El t–PA (alteplasa) tiene una vida media de 5 a 6 min
y su vida media final es de una hora. Su efecto secunda-
rio no deseado más común es la posibilidad de hemorra-
gia, aunque si se utiliza correctamente esta posibilidad
puede ser de 4% promedio. No deben excluirse de su
uso los pacientes ancianos, ya que su beneficio sobrepa-
sa con mucho los posibles riesgos.

A partir del estudio GUSTO–I se prefiere el régimen
acelerado con un bolo inicial de 15 mg, seguido de una
infusión de 50 mg o 0.75 mg/kg en 30 min y una infu-
sión de 35 mg o 0.50 mg/kg en los siguientes 60 min
para un total de 100 mg en 90 min.

El estudio TIMI–I comparó la estreptocinasa con el
t–PA; 290 pacientes con infarto agudo del miocardio
fueron sometidos a coronariografía y después tratados
con estreptocinasa o t–PA, además de heparina intrave-
nosa. El punto final de reperfusión del vaso ocluido des-

pués de 90 min se logró en 62% de los pacientes con
t–PA y 31% de los pacientes con estreptocinasa con una
p < 0.001. El porcentaje de permeabilidad a los 90 min
fue de 70% para los pacientes con rt–PA y de 43% para
los pacientes con estreptocinasa con una p < 0.001.

La reteplasa o rt–PA es un activador del plasminó-
geno elaborado por técnicas genéticas de recombina-
ción en E. coli. Tiene una vida media mayor que el t–PA
(alteplasa) (18 min), por lo que se requiere una menor
dosis y puede ser administrado en forma de bolos. Aun-
que tiene menos afinidad por la fibrina, tiene mejor pe-
netración en el trombo. Ha sido estudiado en diversos
estudios, como INJECT, RAPID–1, RAPID–2, GUS-
TO–III, COBALT y LATE. Su incidencia global de san-
grado es similar a la de la estreptocinasa y t–PA.

La tenecteplasa (TNK–T–pa) tiene aún mejores pro-
piedades de bioingeniería que el rt–PA, ya que es hasta
15 veces más específico a la fibrina y su vida media es
seis veces mayor, por lo que puede ser administrada en
un solo bolo. Ha sido evaluado en los estudios TIMI–10A,
TIMI–10B, ASSENT–1, ASSENT–II, ASSENT–III y
TIMI–14, los cuales concluyeron que su uso en dosis
completas más enoxaparina constituye la terapéutica de
reperfusión más moderna y adecuada para el tratamien-
to de los pacientes con SICA con elevación del segmen-
to ST.

¿Cómo elegir la terapia de reperfusión
adecuada al problema isquémico?

Para definir cuál será la terapia de reperfusión ante un
paciente con SICA hay que tener en cuenta varios facto-
res, incluidos las necesidades de cirugía no cardiaca que
se presenten y el grado de gravedad y urgencia. Desde
el punto de vista práctico, los siguientes factores ayudan
a tomar una decisión más precisa:

1. Tiempo de inicio de los síntomas. La eficacia de
los agentes fibrinolíticos para lisar el trombo dis-
minuye conforme pasa el tiempo, por lo que es im-
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portante realizarla en pacientes con menos de dos
horas de evolución, a diferencia de los procedi-
mientos de angioplastia transluminal, donde el re-
sultado positivo a corto plazo no se altera si pasan
más de tres horas, pero es necesario realizarla lo
más pronto posible para que a un año la mortalidad
sea menor para los pacientes con SICA CESST.
Las guías europeas para el tratamiento del infarto
agudo del miocardio recomiendan que el tiempo
ideal para dilatar una arteria con balón no debe ex-
ceder los 90 min desde que se inician los síntomas.

2. Riesgo del SICA CESST. Cuando la mortalidad
estimada con fibrinólisis es demasiado elevada o
el riesgo de sangrado es grave en caso de requerir-
se un procedimiento quirúrgico no cardiaco, enton-
ces la angioplastia transluminal coronaria percutá-
nea es el procedimiento de elección sobre la
fibrinólisis.

3. Riesgo de sangrado. Cuanto más elevado sea el
riesgo de sangrado de un paciente, más clara será la
indicación de angioplastia sobre la fibrinólisis. Si
no está disponible la posibilidad de realizar una
angioplastia, deberá valorarse el verdadero benefi-
cio de la fibrinólisis contra sus riesgos de sangrado.

4. Tiempo que se requiere para transportar al pa-
ciente a un hospital con sala de hemodinámica.
Si se parte del hecho de que la angioplastia es su-
perior a la fibrinólisis, hay que procurar que se rea-
lice una angioplastia, pero si el tiempo de traslado
del paciente al centro con facilidades para realizar
angioplastia es muy prolongado, entonces será
mejor la fibrinólisis, a menos que el paciente re-
quiera un procedimiento quirúrgico urgente que la
contraindique.

Contraindicaciones para fibrinólisis

Existen contraindicaciones neurológicas, quirúrgicas y
clínicas, que incluyen historia de hemorragia intracra-
neal, trauma craneal o facial importantes en los últimos
tres meses, hipertensión descontrolada, evento vascular
cerebral isquémico en los últimos tres meses, la necesi-
dad de una cirugía urgente no cardiaca que coincida con
el episodio isquémico, discrasias sanguíneas, edad muy
avanzada, etc. Si un paciente con SICA CESST muestra
datos clínicos sospechosos de hemorragia cerebral, en-
tonces será indispensable consultar con un neurólogo o
neurocirujano y un hematólogo, para valorar la posibili-
dad de administrar crioprecipitados, plasma fresco con-
gelado, protamina y plaquetas. Además, deberán con-
trolarse los niveles de presión arterial sistémica y de
glucosa, y reducir la hipertensión endocraneana con

manitol, intubación endotraqueal e hiperventilación.
También habrá que valorar la necesidad de una evacua-
ción neuroquirúrgica del hematoma.

Warfarina y otros cumarínicos

La warfarina se deriva de un trébol dulce originario de
Canadá y las planicies de Dakota, en EUA. Su efecto
hemorragíparo se observó inicialmente en el ganado que
comía este trébol y la sustancia aislada se llamó dicuma-
rol. Actúa al prevenir la reducción de epóxidos de la vita-
mina K en el hígado e inhibe la síntesis de los factores de
coagulación dependientes de vitamina K (II, VII, IX y X)
y de las proteínas anticoagulantes C y S. Como su efecto
terapéutico tarda varios días en instalarse, no se utiliza en
el tratamiento agudo de los SICA. Su efecto conlleva una
mayor incidencia de infarto del miocardio y muerte, en
comparación con el de la Aspirina�.

El uso clínico de la terapéutica antitrombótica en los
SICA sin elevación del segmento ST incluye, entonces,
antiplaquetarios y antitrombóticos (cuadro 21–7).

Tratamiento farmacológico. Nitratos,
betabloqueadores y bloqueadores
de los canales del calcio

Nitratos

El principal mecanismo de acción de los nitratos es la
vasodilatación que resulta de la relajación de las células
del músculo liso en los vasos sanguíneos. Además, exis-
te evidencia de que también tienen efecto antiagregante
plaquetario y propiedades antitrombóticas que pueden
contribuir a su efecto antiisquémico. Su efecto vasodi-
latador está mediado principalmente por la formación y
liberación de óxido nítrico (ON) en las células vascula-
res del músculo liso. El ON, o factor relajante derivado
del endotelio, produce una importante venodilatación
con reducción de la precarga, del volumen latido, del
gasto cardiaco y del estrés de la pared. También dismi-
nuye la presión sistólica y tiene un efecto vasodilatador
en el árbol coronario. Todos los estudios del uso de los
nitratos en la angina inestable se enfocan en la reduc-
ción de los síntomas y de la incidencia de isquemia recu-
rrente, pero no han demostrado mejoría en el pronóstico
de la angina inestable.

En los pacientes de alto riesgo con insuficiencia mi-
tral o disfunción ventricular izquierda los nitratos son
particularmente benéficos, ya que reducen las presiones
de llenado y la regurgitación. Deben considerarse dos
problemas con los nitratos: el primero es la tolerancia y
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Cuadro 21–7. Terapia antitrombótica en los SICA

Antiplaquetarios
Ácido acetilsalicílico Dosis inicial de 162 a 325 mg en una formulación no entérica seguida de 75 a 160 mg/día
Clopidogrel 75 mg/día. Si se requiere impregnación, hay que administrar entre 300 y 600 mg

Heparinas
Dalteparina 120 UI/kg subcutáneo cada 12 h (máximo 10 000 UI/12 h)
Enoxaparina 1 mg/kg subcutánea cada 12 h. Bolo inicial de 30 mg IV
Heparina no fraccionada Bolo inicial de 60 o 70 U/kg (máximo 5 000 UI); de 12 a 15 U/kg/h (máximo 1 000 U/h).

Mantener TPTa 1.5 a 2.5 veces el control
Antiplaquetarios IV

Abciximab Bolo de 0.25 mg/kg seguido de infusión de 0.125 �g/kg/min (máximo 10 �g/min) por 12
o 14 h

Eptifibatide Bolo inicial de 180 �g/kg. Infusión de 2.0 �g/kg/min durante 72 a 96 h
Tirofibán 0.4 �g/g/min en 30 min seguido de infusión de 0.1 �g/kg/min por 48 a 96 h

Inhibidores directos del factor XA
Fondaparinux 2.5 mg subcutáneos una vez al día

IV: intravenoso; TPTa: tiempo parcial de tromboplastina activada. Modificado de la referencia 12.

el segundo es el efecto de rebote, por lo que será necesa-
rio dejar pasar un periodo de tiempo sin la administración
de nitratos, ya que la tolerancia es rápidamente reversi-
ble. Existen comunicaciones verbales de que la admi-
nistración de dosis elevadas de vitamina C puede redu-
cir la posibilidad de tolerancia a los nitritos.

Agentes betabloqueadores

Los agentes betabloqueadores deben administrarse a to-
dos los pacientes con SICA, a menos que exista alguna
contraindicación formal. Si se dispone de ellos, será ne-
cesario administrarlos por vía intravenosa, dada la rapi-
dez con la que comienzan a actuar. El esmolol es eficaz
y seguro en el caso de pacientes que evolucionan con
deterioro de la función ventricular, ya que su efecto des-
aparece rápidamente. La dosis de betabloqueador debe
titularse hasta lograr una frecuencia cardiaca promedio
de 55 a 60 latidos por minuto.

Los betabloqueadores tienen una estructura química
similar a la de los agonistas de los betarreceptores y pro-
ducen una inhibición competitiva de las catecolaminas
circulantes en los receptores betaadrenérgicos. Inicial-
mente reducen las demandas miocárdicas de oxígeno al
reducir la frecuencia cardiaca y la contractilidad del
miocardio, lo cual incrementa el periodo diastólico y,
por lo tanto, la perfusión coronaria. También reduce el
incremento de la presión arterial y la contractilidad mio-
cárdica inducidas por el esfuerzo, lo cual reduce el es-
trés parietal y las demandas de oxígeno.

Además de reducir la mortalidad, la fibrilación ven-
tricular y el reinfarto, ejerce importantes efectos duran-
te la fase aguda del infarto agudo del miocardio. Alivia
el dolor isquémico; esto se correlaciona con el tiempo
de evolución y el grado de reducción de la presión arte-

rial y la frecuencia cardiaca, lo cual indica que al menos
parte de este beneficio se debe a la reducción de las de-
mandas de oxígeno.

El tamaño del infarto se estima a menudo de manera
indirecta a través de la determinación de enzimas car-
diacas. Se ha demostrado que la liberación de enzimas
se reduce entre 20 y 30% cuando se administra un beta-
bloqueador intravenoso en las primeras 12 h de haber
iniciado el proceso isquémico.

Bloqueadores de los canales del calcio

Los calcioantagonistas inhiben el movimiento de iones
a través de los canales lentos del calcio en el corazón y
las membranas del músculo liso a través de un bloqueo
no competitivo de los canales de calcio tipo L. Hay tres
grupos principales:

1. Dihidropiridinas (nifedipino, amlodipino y felo-
dipino).

2. Fenilalquilaminas (verapamilo).
3. Benzodiazepinas modificadas (diltiazem).

El grupo de las dihidropiridinas produce un efecto rela-
jante importante en el músculo liso vascular. Todos pre-
vienen el espasmo coronario y tienen cierta actividad
plaquetaria antiagregante. Los otros dos grupos tienen
un menor efecto sobre el músculo liso vascular y son
más depresores del miocardio, incrementan la frecuen-
cia cardiaca, inhiben la agregación plaquetaria y no tie-
nen efecto sobre la precarga.

Los calcioantagonistas reducen las demandas mio-
cárdicas de oxígeno e incrementan el aporte de oxígeno
principalmente en los pacientes con vasoespasmo. El
efecto del amlodipino en la angina inestable es muy sig-
nificativo, porque reduce la frecuencia e intensidad de
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los episodios anginosos, con poca taquicardia refleja y
mayor duración de su efecto. Sin embargo, no hay evi-
dencias de que el amlodipino pueda reducir la inciden-
cia del infarto del miocardio o la mortalidad. Con el uso
del diltiazem y el verapamilo se ha logrado reducir la
frecuencia de los síntomas en la angina inestable, sea
solos o con betabloqueadores o nitratos.

Debe tenerse especial cuidado en los pacientes con
datos de disfunción ventricular izquierda, ya que algu-
nos calcioantagonistas pueden precipitar la insuficien-
cia cardiaca.

Tratamiento extrahospitalario
de los SICA SEST

En la mayoría de los casos de angina inestable de bajo
riesgo es factible tratar con seguridad a los pacientes en
forma extrahospitalaria. Estos pacientes son en general
pacientes con reciente instalación o con empeoramiento
de la angina, pero en ellos los episodios no son prolon-
gados o no suceden en reposo. Después de la evaluación
inicial pueden ser enviados a su domicilio con trata-
miento médico y volver a revisión en 72 h. A todos los
pacientes se les debe iniciar tratamiento con ácido ace-
tilsalicílico de 80 a 324 mg al día. En caso de haber into-
lerancia o contraindicación, se administrarán 250 mg de
ticlodipina dos veces al día o clopidogrel de 75 mg al
día. También debe indicarse el uso de nitroglicerina
sublingual, nitratos de acción prolongada y betablo-
queadores, en especial si existen datos de taquicardia
inapropiada o hipertensión. Si los pacientes mejoran con
este esquema de tratamiento, deberá continuarse, así
como permanecer bajo vigilancia continua, pero si no
mejoran los síntomas deberá maximizarse el esquema
farmacológico, tal vez agregando un calcioantagonista.

Tratamiento hospitalario
del paciente con SICA SEST

Si el paciente tiene angina inestable de mediano o alto
riesgo, o si persiste con los síntomas después de 48 h de
tratamiento maximizado, deberá internarse. Si se con-
trolan los episodios de angina, deberá mantenerse el tra-
tamiento con Aspirina�, nitratos y betabloqueadores,
pero si la angina persiste deberá tratarse en forma más
intensiva. Deberá iniciarse la administración de hepa-
rina con un bolo inicial de 80 U/kg seguido de infusión
a razón de 18 U/kg/h procurando mantener el tiempo
parcial de tromboplastina entre 1.5 y 2.5 veces el control
durante tres a cinco días. Si el paciente no responde a la
administración de nitritos sublinguales se iniciará la

administración de nitroglicerina con una infusión ini-
cial de 20 �g/min más un betabloqueador o un calcioan-
tagonista si no hay contraindicación. Deberá mantener-
se un monitoreo hemodinámico estrecho si se utilizan
calcioantagonistas y betabloqueadores al mismo tiem-
po, debido a sus efectos inotrópicos y cronotrópicos ne-
gativos sumativos. Debe recordarse que el tratamiento
médico tiene el fin de estabilizar al paciente para poder
estratificarlo adecuadamente y valorar la necesidad de
una angiografía coronaria o de intervenciones encami-
nadas a la revascularización.

Angiografía coronaria

En general todos los pacientes de alto riesgo deben ser
sometidos a un estudio coronariográfico con opción a
revascularización en las próximas 48 h. Si es necesario,
hay que realizar una angioplastia; deberá tomarse en
cuenta que se ha demostrado que las angioplastias que
se realizan inmediatamente después de la instalación
del cuadro de angina inestable tienen una mayor tasa de
complicaciones, por lo que, de ser posible, deberá retra-
sarse la angioplastia, sobre todo en los casos donde la
angina sea refractaria o se demuestre un trombo en la
angiografía. El estudio TIMI–IIIb probó que los pacien-
tes respondían de forma similar con el tratamiento far-
macológico y con el estudio angiográfico temprano, así
como con el estudio VANQWISH. El estudio FRISC–II
demostró que la angiografía coronaria seguida de un
procedimiento de revascularización reduce la mortali-
dad y el reinfarto a los seis meses en pacientes con sín-
dromes coronarios agudos que recibieron terapia con
Aspirina�, heparina de bajo peso molecular y betablo-
queadores.

La administración de inhibidores de los receptores de
la GP IIb/IIIa puede prevenir la necesidad de revascula-
rización en los pacientes de alto riesgo, pero hay que
considerar en general que estos pacientes deberán ser
sometidos a estudio angiográfico temprano con la op-
ción de revascularización.

Terapia intervencionista, angioplastia
coronaria percutánea y prótesis
endovasculares en los pacientes
con síndromes coronarios agudos

Angioplastia coronaria percutánea

La angioplastia coronaria ha demostrado un éxito pri-
mario en los pacientes con angina inestable; sin embar-
go, son más comunes las complicaciones, sobre todo en
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los pacientes con angina posinfarto o con angina refrac-
taria. El procedimiento mecánico de la angioplastia
consiste en la fractura de la placa, por lo que este proce-
dimiento —aunado a una placa ya lesionada— puede
llevar al incremento de la deposición de plaquetas, su
agregación y la formación de trombo y vasoespasmo
con la posibilidad de producir un cierre agudo del vaso
dilatado, por lo que es necesaria la estabilización inme-
diata de la placa, lo cual es posible en algunos casos con
inhibidores de los receptores de la GP IIb/IIIa, además
del uso de estatinas.

El estudio CAPTURE fue el primero que se diseñó
específicamente para determinar si el abciximab admi-
nistrado previamente a la angioplastia reducía los ries-
gos de la isquemia en pacientes con angina inestable de
alto riesgo.

Se demostró una reducción de 29% en la incidencia
de muerte, infarto del miocardio e intervención urgente
a 30 días.

La dilatación de varias lesiones puede incrementar la
aparición de complicaciones, por lo que se recomienda
dilatar sólo la lesión culpable en el procedimiento ini-
cial, con el fin de estabilizar al paciente y no arriesgarlo
más, sobre todo si es inminente la necesidad de un pro-
cedimiento quirúrgico no cardiaco (como la cirugía de
un abdomen agudo o la reducción de una fractura).

Los pacientes con fracción de expulsión menor de
40% tienen una menor tasa de sobrevida a cinco años.

Prótesis endovasculares
en los pacientes con SICA

El empleo de prótesis endovasculares (stents) en los pa-
cientes con angina inestable ha reducido la tasa de rees-
tenosis y limitado las complicaciones clínicas. La tasa
de reestenosis se reduce hasta 10% a seis meses, en
comparación con la angioplastia sin stent. El principal
problema con el uso de stents en los pacientes con angi-
na inestable es la elevada tasa de trombosis subaguda,
por lo que es necesaria la administración de antiagre-
gantes plaquetarios.

El estudio EPISTENT apoya el uso de abciximab
para la disminución de complicaciones de las endopró-
tesis, pues reduce los mecanismos fisiopatológicos de la
agregación plaquetaria. El uso de stents ha permitido
tratar a un mayor número de pacientes con enfermedad
de varios vasos sin la necesidad de tratamiento quirúr-
gico de revascularización, lo cual es extremadamente
importante en los pacientes con angina inestable de alto
riesgo o que serán sometidos a un procedimiento quirúr-
gico no cardiaco.

Angioplastia primaria en
el infarto agudo del miocardio

El tratamiento del infarto agudo del miocardio debe en-
caminarse principalmente a salvar el miocardio isqué-
mico, lo cual depende del tiempo, como lo indica la co-
mentada frase: “el tiempo significa músculo cardiaco”.
Cuando existe la oclusión total de una arteria es proba-
ble que durante los primeros 20 min no exista aún daño
celular irreversible, pero sí existen cambios metabóli-
cos y mecánicos que pueden persistir durante varios
días o más. Después de 20 min comienza la necrosis re-
gional; si persiste durante tres horas o más, quizá ya no
sea posible salvar el miocardio dañado. Es más, si se es-
tablecen mecanismos de reperfusión más allá de las tres
primeras horas de la oclusión coronaria, no sólo se pue-
de fracasar en el intento por salvar el tejido miocárdico,
sino que puede producirse una mayor extensión del in-
farto y un mayor deterioro en la función ventricular.

La angioplastia primaria es el procedimiento de re-
perfusión miocárdica que ha brindado la reducción más
importante en las cifras de mortalidad por infarto agudo
del miocardio. La ventana terapéutica en la que se rea-
lice este procedimiento de reperfusión es fundamental.
La magnitud del miocardio salvado es cercana a 70% si
el procedimiento de reperfusión se realiza en la primera
hora a partir de ocurrida la oclusión coronaria. Esta pro-
porción se reduce 40% si la reperfusión se realiza hasta
la tercera hora y hasta 20% si se hace a la sexta hora, pero
quizá sea menor de 5% si se lleva a cabo a las 24 h.

Por otro lado, las características del flujo coronario
son extraordinariamente importantes, ya que se ha ob-
servado que si el flujo coronario obtenido después de la
angioplastia es de tipo TIMI–1, la mortalidad a 30 días
llega a ser de hasta 20%, pero si el flujo es TIMI–3, la
mortalidad se reduce hasta 1.6% a los 30 días.

A partir del estudio TIMI 1 se desarrolló un sistema
de evaluación de los grados de perfusión coronaria. Este
sistema se ha adoptado para todos los estudios angiográ-
ficos y de trombólisis (cuadro 21–8).

La trombólisis tiene tres limitaciones principales en
el tratamiento del infarto agudo del miocardio:

1. Algunos pacientes no son candidatos por el alto
riesgo de sangrado.

2. El grado de permeabilidad coronaria se logra en
menos de 70% de los casos con menos de 60% del
flujo TIMI 3.

3. Existe la posibilidad de sangrado intracraneal.

Todos los pacientes con contraindicaciones para trom-
bólisis deberán ser sometidos a angioplastia coronaria
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Cuadro 21–8. Clasificación gradual
de la perfusión coronaria

Grado TIMI Características

TIMI 0 Oclusión completa de la arteria coronaria
TIMI 1–2 Sucesivamente mejor flujo
TIMI 3 Perfusión coronaria completa con flujo

normal

Tomado de: Comparison of invasive and conservative strategies
after treatment with intravenous plasminogen activator in acute
myocardial infarction. Results of the Thrombolysis in Myocardial
Infarction (TIMI) phase II trial. The TIMI Study Group. N Engl J Med
1989;320(10):618–627.

si no hay contraindicaciones, además de que se logran
resultados de éxito en 90% de los pacientes con permea-
bilidad coronaria mayor de 95% y el riesgo de sangrado
intracraneal es de 0%. Comparada con la trombólisis,
con la angioplastia se logra una mayor permeabilidad
coronaria de la arteria relacionada con el infarto, se re-
duce la isquemia recurrente y la necesidad de otro pro-
cedimiento de revascularización, hay una mayor reduc-
ción en la mortalidad en los pacientes de alto riesgo, una
menor incidencia de eventos vasculares cerebrales
—especialmente hemorragia intracraneal— y una re-
ducción de la estancia intrahospitalaria, de los costos
globales y de la posibilidad de ruptura de la pared libre
del ventrículo izquierdo, principalmente en los pacien-
tes de mayor edad.

A pesar de los resultados exitosos que se obtienen
con la angioplastia primaria en el infarto agudo del mio-
cardio, no es posible llegar a ellos en todos los pacientes
y la falla de los resultados lleva a una elevada mortali-
dad intrahospitalaria que varía en las diferentes series
entre 7 y 37%. La causa principal de ello es el choque
cardiogénico, que es un predictor independiente de falla
angiográfica en la angioplastia primaria. Otros factores
que influyen negativamente en los resultados son la en-
fermedad de múltiples vasos, con cirugía de revascula-
rización coronaria previa, en especial cuando el vaso
que se ocluye es un hemoducto. La presencia de un in-
farto previo, la edad mayor de 65 años, el género feme-
nino, la terapia trombolítica previa, la presencia de blo-
queo de rama del haz de His, la oclusión total del vaso
y la existencia de insuficiencia renal también influyen
negativamente en los resultados.

La mortalidad intrahospitalaria en la angioplastia
primaria varía entre 0 y 13% de acuerdo con diferentes
instituciones. Después de la angioplastia primaria, la
sobrevida a un año a partir del egreso varía entre 88 y
98%, a tres años va de 87 a 90% y a cinco años es de 78
a 89%.

Es frecuente observar isquemia recurrente en los pa-
cientes tratados con angioplastia primaria, debido a la
reestenosis que ocurre entre 37 y 50% de los pacientes
tratados sólo con angioplastia. La incidencia de reinfar-
to es de 2 a 3% y la necesidad de un nuevo procedi-
miento de revascularización varía entre 16 y 35% a un
año. La introducción de los stents intracoronarios ha re-
ducido significativamente la incidencia de reestenosis
y reoclusión, y la necesidad de nueva revascularización.

En 25% de los pacientes en los que se obtiene un flujo
TIMI 3 después de una angioplastia no se logra obtener
una adecuada perfusión miocárdica. El origen de este
fenómeno, llamado de “no reflujo”, es multifactorial y
quizá se asocie con compromiso de la microcirculación,
daño por reperfusión con liberación de radicales libres,
sobrecarga de calcio, espasmo de la microvasculatura,
edema tisular y embolización debida a la diseminación
de trombos y ateroma. Para definir el éxito de una angio-
plastia primaria no sólo debe lograrse un flujo TIMI 3,
sino también la evidencia de una adecuada perfusión
miocárdica. Es importante observar la infusión del me-
dio de contraste a nivel tisular miocárdico además de
demostrar la resolución del desnivel del segmento ST,
la función ventricular con ecocardiografía, la velocidad
del flujo coronario y la evaluación de la reserva de flujo
coronario; si es posible, hay que valorar con resonancia
magnética nuclear o centelleografía miocárdica para
determinar el pronóstico en los pacientes con fenómeno
de “no reflujo”. La aplicación de un stent directo puede
disminuir el riesgo del desprendimiento de trombos y la
embolización distal que produce en parte el fenómeno
de “no reflujo”. También pueden utilizarse dispositivos
que eviten la embolización, como filtros o guías espe-
ciales o con dispositivos de trombectomía, como el
AngioJet�, el Rescue� y el X–Sizer�.

Aterectomía coronaria

La aterectomía direccional utiliza una navaja giratoria
que corta el ateroma, mientras que la aterectomía rota-
cional pulveriza la placa. No se han demostrado benefi-
cios con el uso de la aterectomía direccional, pero sí con
la aterectomía rotacional, principalmente en los casos
con placas muy calcificadas, no elásticas, y en lesiones
no dilatables. Este método no debe utilizarse en lesiones
que contengan un trombo o que estén disecadas, las cua-
les son frecuentes en los pacientes con angina inestable,
por lo que este procedimiento se utiliza realmente poco:
sólo en los pacientes con angina inestable con lesiones
muy calcificadas sin trombos. Actualmente se utiliza
con mucha frecuencia la trombectomía por aspiración
directa.
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Cirugía de revascularización coronaria

La cirugía de revascularización coronaria se realiza en
la actualidad en los pacientes con angina inestable con
evidencia de isquemia reversible, tres vasos lesionados
—principalmente en forma proximal— y datos de dis-
función ventricular izquierda. En estos casos la sobrevi-
da a cinco años con tratamiento farmacológico es de
75%, mientras que con tratamiento quirúrgico es de 89%.
La sobrevida y los beneficios obtenidos en la calidad de
vida en los pacientes revascularizados continúan siendo
alentadores para el tratamiento quirúrgico. Aunque mu-
chos de estos pacientes pueden ser tratados con inter-
vencionismo, la lesión del tronco de la coronaria iz-
quierda aún sigue siendo una indicación para cirugía.
Aun así, la experiencia de angioplastia con colocación
de stent en el tronco de la coronaria izquierda está cre-
ciendo con mejores resultados cada día.

Actualmente se considera que la cirugía de revascu-
larización en un paciente con angina inestable es real-
mente una emergencia sólo cuando existe inestabilidad
hemodinámica e isquémica irreversibles a pesar del tra-
tamiento médico máximo o el uso de balón de contra-
pulsación aórtica. De otra forma, la cirugía deberá reali-
zarse una vez estabilizado el paciente sin datos de
compromiso agudo, ya que los resultados en estos casos
no son tan alentadores y las complicaciones son muy
frecuentes.

Nuevas estrategias terapéuticas para
la angina refractaria en la enfermedad
arterial coronaria en fases avanzadas

Los pacientes con angina refractaria y enfermedad arte-
rial coronaria en fase terminal son cada vez más fre-
cuentes debido a que la sobrevida a largo plazo de estos
pacientes continúa mejorando. Son pacientes muy sin-
tomáticos que tienen un severo deterioro en su calidad
de vida. Los síntomas recurrentes en reposo dan lugar
a múltiples admisiones hospitalarias. En contraste con
la severa insuficiencia coronaria que tienen, existe una
porción importante de miocardio viable con función
ventricular conservada, por lo que la posibilidad de un
trasplante cardiaco es muy rara en estos pacientes. La
mayoría de los pacientes tienen alteraciones reológicas
con elevadas concentraciones de fibrinógeno, incre-
mento en la viscosidad sanguínea y agregación eritroci-
taria, por lo que la mejoría de estas propiedades puede
ser de beneficio.

El uso de urocinasa intermitente a largo plazo ha
dado buenos resultados, pues ha mejorado las propieda-
des hemorreológicas y su efecto trombolítico, y quizá la
estabilización de las placas coronarias. Con la heparina
de bajo peso molecular se obtienen efectos antitrombó-
ticos, la inducción de angiogénesis y la mejoría de las
arterias colaterales. La neuroestimulación puede incre-
mentar el flujo arterial coronario por efecto simpaticolí-
tico directo e indirecto. El efecto indirecto se basa en la
analgesia terapéutica que puede producir la reducción
secundaria del estado adrenérgico y, por lo tanto, de la
carga de trabajo miocárdico y del consumo de oxígeno.
La reducción del tono vasomotor de los vasos corona-
rios de resistencia también incrementa el aporte miocár-
dico de oxígeno. Los pacientes con neuroestimulación
han logrado incrementar el tiempo de duración en la
banda de esfuerzo, con reducción en el segmento ST. La
cirugía transmiocárdica con láser ha demostrado ser su-
perior al tratamiento médico en estos pacientes, además
de un probable efecto psicoterapéutico. Los agentes re-
ductores de lípidos, en especial las estatinas, han de-
mostrado una reducción importante en la mortalidad
cardiovascular, con mejoría de la función endotelial y
control de la hipercolesterolemia. El uso terapéutico del
factor de crecimiento tisular está demostrando ser una
opción racional de tratamiento para estos pacientes. En
conclusión, estos pacientes constituyen un grupo espe-
cial con enfermedad arterial coronaria severa y función
ventricular conservada, que ya no obtienen respuesta
del tratamiento médico optimizado ni aceptan la reali-
zación de procedimientos de revascularización conven-
cionales, tanto quirúrgicos como intervencionistas.

PACIENTE CON SÍNDROME CORONARIO
AGUDO QUE SERÁ SOMETIDO A
CIRUGÍA NO CARDIACA

Es posible que un paciente con angina inestable requiera
algún tipo de cirugía no cardiaca. Tanto el procedimien-
to quirúrgico como el anestésico pueden incrementar
las demandas miocárdicas de oxígeno; puede ocurrir
también una reducción del aporte de oxígeno al miocar-
dio si la presión de perfusión cae, si la capacidad de
transporte de oxígeno por la sangre está alterada por he-
modilución o por problemas en la ventilación, y si ocu-
rre constricción coronaria. Todo esto contribuye a incre-
mentar la isquemia miocárdica. Se ha demostrado que
el riesgo de un infarto perioperatorio se incrementa has-
ta tres veces en pacientes que tienen desnivel del seg-



313Anestesia en el paciente con síndrome coronario sin y con elevación del segmento ST
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

mento ST en el ECG, tanto al momento de la inducción
anestésica como durante el procedimiento. El compor-
tamiento de los pacientes con angina estable durante la
anestesia y la cirugía generalmente es más predecible y,
por lo tanto, más sencillo de manejar. Las implicaciones
para el anestesiólogo ante un paciente con cardiopatía
isquémica son claras: el paciente no realiza esfuerzo fí-
sico, pero su corazón puede estar sometido a grandes
demandas. Es necesaria la estratificación del problema
isquémico para poder predecir el comportamiento du-
rante la inducción anestésica y la cirugía, así como el es-
tablecimiento de un adecuado monitoreo y el uso ade-
cuado de fármacos. Tal vez sea necesario suspender el
procedimiento quirúrgico —si es electivo— hasta esta-
bilizar el problema isquémico.

Si se trata de un paciente con angina de mayor riesgo,
es necesario optimizar el tratamiento farmacológico,
ajustar los betabloqueadores y nitritos, y utilizar nitro-
glicerina intravenosa en infusión en caso necesario. Si
la angina inestable es de alto riesgo y el procedimiento
es electivo, deberá realizarse una coronariografía segui-
da de revascularización —sea intervencionista o quirúr-
gica— de acuerdo con el caso antes de practicar cual-
quier procedimiento quirúrgico electivo no cardiaco. Si
la cirugía es de urgencia y el paciente tiene angina ines-
table de alto riesgo, se requerirá la colocación de un ba-
lón de contrapulsación intraaórtico para llevar al pa-
ciente a un estado de menor consumo de oxígeno y
favorecer así el llenado coronario.

Si el paciente sufrió antes un infarto del miocardio,
las posibilidades de un reinfarto durante una cirugía no
cardiaca se multiplican, sobre todo si el infarto es re-
ciente, es decir, si ocurrió en los últimos tres meses. En
estos casos será necesario monitorear al paciente con
electrocardiograma y catéter de Swan–Ganz, sobre todo
si existen datos de disfunción ventricular izquierda; con
el fin de moderar los cambios en la tensión parietal ven-
tricular izquierda y el consumo de oxígeno, hay que
ajustar los fármacos necesarios —como betabloquea-
dores, vasodilatadores y en su caso antiarrítmicos— y
mantener un equilibrio entre el aporte y las demandas
miocárdicas de oxígeno.

Si la angina inestable es de muy elevado riesgo y la
cirugía es urgente, será necesario colocar un balón de
contrapulsación intraaórtico, además del uso de nitro-
glicerina intravenosa y betabloqueadores si no hay con-
traindicación para ello. Los pacientes con disfunción
ventricular izquierda requerirán también la administra-
ción de inotrópicos digitálicos, tal vez de diuréticos si
hay datos de insuficiencia cardiaca congestiva y el uso
de vasodilatadores, como la nitroglicerina o el nitropru-
siato de sodio, para reducir la precarga y la poscarga. Si

es necesario, deberán utilizarse otros inotrópicos
—como la dopamina o la dobutamina, y la amrinona o
el isoproterenol—, procurando no incrementar dema-
siado las demandas miocárdicas de oxígeno.

En conclusión, el manejo perioperatorio del paciente
con enfermedad arterial coronaria debe ser racional e
individualizado, estableciendo el nivel de riesgo con
pruebas de esfuerzo, estudios de cardiología nuclear,
ecocardiograma con reto farmacológico y angiografía
coronaria en caso necesario.

Cuando la angina inestable responde al tratamiento
médico no es necesario tomar medidas especiales, pero
si no hay respuesta, o si hay inestabilidad hemodiná-
mica, será necesaria la revascularización coronaria con
intervencionismo o con cirugía. Deberá valorarse el uso
del monitoreo invasivo durante el procedimiento qui-
rúrgico y, en caso necesario, la instalación de un balón
de contrapulsación intraaórtico.

Tipo de anestesia para los pacientes
con síndrome coronario agudo

Para desarrollar un plan individualizado de anestesia
que brinde los mejores resultados posibles en un pacien-
te con enfermedad cardiaca preexistente durante un pro-
cedimiento quirúrgico y después de él se deberá tomar
una decisión basada en el tipo apropiado de anestésico
o técnica, pero principalmente deberá fundamentarse en
una coordinación adecuada entre el anestesiólogo, el
cardiólogo y el cirujano.

La valoración preoperatoria de un paciente previa-
mente cardiópata es indispensable para determinar el ri-
esgo y prevenir posibles eventos isquémicos graves agu-
dos que compliquen la evolución del paciente y pongan
en peligro su vida. Dos de los factores de predicción más
importantes de eventos cardiacos adversos son la presen-
cia de insuficiencia cardiaca y el infarto del miocardio re-
ciente (menos de tres meses), pero otros predictores im-
portantes son la presencia de hipertrofia ventricular
izquierda, hipertensión arterial descontrolada, cardiopa-
tía isquémica con cambios en el patrón de la angina en
forma reciente, diabetes mellitus y equivalentes de angina.

El paciente cardiópata que será sometido a un proce-
dimiento quirúrgico–anestésico sufre de ansiedad con-
siderable, lo cual es contraproducente por el incremento
en la secreción de adrenalina y noradrenalina, que com-
plica el problema quirúrgico con hipertensión de difícil
control, taquicardia e incremento del consumo miocárdi-
co de oxígeno, por lo que la disminución farmacológica
del estado ansioso y el apoyo psicológico son básicos. La
morfina es un sedante ideal que puede administrarse en
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dosis de 10 a 15 mg por vía intramuscular (IM) más es-
copolamina de 0.4 a 0.6 mg IM, debido a su efecto am-
nésico, además de sedante, sin provocar taquicardia.
Pueden agregarse benzodiazepinas.

Si el paciente consume medicamentos de manera
constante, es necesario considerar que no deben suspen-
derse, por la posibilidad de efecto de rebote o descom-
pensación.

Lo anterior es principalmente importante si el pa-
ciente toma betabloqueadores, ya que si se suspenden an-
tes de una cirugía puede producirse hipertensión grave y
datos de hiperactividad del sistema nervioso simpático.

Consideraciones anestésicas

La fisiología de la función cardiaca se altera considera-
blemente con los cambios que implican un trauma anes-
tésico y quirúrgico, por lo que el plan de tratamiento
perioperatorio debe individualizarse con base en la in-
formación que ofrezca el cardiólogo integrada por la
proporcionada por el anestesiólogo, el cirujano y los te-
rapeutas. Desde el punto de vista de la anestesiología,
deben valorarse múltiples aspectos, como el uso de cier-
tos anestésicos específicos, técnicas anestésicas, medi-
camentos con posible efecto cardiovascular y el tipo de
monitoreo anestésico. El tratamiento transoperatorio
puede cambiar de acuerdo con el plan perioperatorio, la
necesidad de monitoreo especial, la ventilación, la anal-
gesia y el uso perioperatorio de anticoagulantes y anti-
agregantes plaquetarios.

Puede ser útil el uso de agentes anestésicos volátiles
durante una cirugía no cardiaca para mantener la aneste-
sia general en los pacientes que son hemodinámicamen-
te estables, pero que están en riesgo de sufrir un infarto.

Todas las técnicas anestésicas y los medicamentos se
asocian con efectos definidos que deben considerarse
para el plan perioperatorio.

Los anestésicos opioides eran muy populares por su
asociación con la estabilidad cardiovascular, pero admi-
nistrados en dosis elevadas en procedimientos prolon-
gados incrementaban la estancia en las unidades de cui-
dados intensivos posoperatorios. Todos los anestésicos
volátiles inhalados tienen efectos cardiovasculares que
incluyen la depresión de la contractilidad miocárdica y
la reducción de la poscarga, pero no tienen influencia
sobre la evolución, a diferencia de los anestésicos opioi-
des en dosis elevadas.

Los anestésicos volátiles disminuyen la liberación de
troponinas y mejoran la función ventricular, en compa-
ración con el propofol, el midazolam o las técnicas
anestésicas balanceadas con opioides.

Las técnicas de anestesia neuroaxial (por vía epidural
y espinal) producen precarga y poscarga. Ambas provo-
can un bloqueo simpático. Si el paciente cardiaco es de
alto riesgo, la decisión para este tipo de anestesia depen-
de del nivel de dermatoma que se requiera para el proce-
dimiento quirúrgico. Cuando el procedimiento se lleva
a cabo por abajo del nivel inguinal los cambios hemodi-
námicos son mínimos, pero cuando es a nivel abdomi-
nal entonces se necesita un dermatoma más alto, lo cual
sí puede asociarse con alteraciones hemodinámicas gra-
ves con hipotensión. El uso de anestesia local con seda-
ción y analgesia intravenosa se asocia con una mayor
incidencia de mortalidad a 30 días. Cuando la anestesia
local no es satisfactoria se observa un incremento en la
incidencia de isquemia e infarto. El control del dolor es
muy importante, sobre todo en el periodo posoperato-
rio, donde predomina el estrés por el dolor, que ocasiona
alteraciones hemodinámicas.

Uso profiláctico de nitroglicerina
durante la cirugía

El uso profiláctico de nitroglicerina que tiene el fin de
prevenir un SICA en el perioperatorio no está bien esta-
blecido, pero puede llegar a ser útil en pacientes de alto
riesgo que son sometidos a cirugía no cardiaca. Su uso
debe tomar en cuenta el plan de anestesia, el estado he-
modinámico del paciente y las respuestas vasodilata-
dora y de hipovolemia que puedan ocurrir durante la ci-
rugía. La nitroglicerina ha demostrado una reversión de
la isquemia miocárdica intraoperatoria, pero sólo se re-
comienda usarla en pacientes de alto riesgo con estabili-
dad hemodinámica y volumétrica.

Balón intraaórtico de contrapulsación
y catéter de flotación pulmonar

El balón de contrapulsación intraaórtico se indica en los
pacientes con angina inestable de alto riesgo que no res-
ponden al tratamiento médico optimizado. El uso del
balón ayuda a controlar los síntomas y a lograr una esta-
bilidad hemodinámica en el paciente antes de ser lleva-
do a una angiografía o a procedimientos de revasculari-
zación, sean intervencionistas o con cirugía.

Es posible utilizar el balón intraaórtico de contrapul-
sación en los pacientes con SICA, aunque no debe olvi-
darse que conlleva múltiples complicaciones, sobre
todo en pacientes con enfermedad arterial periférica.

Es razonable usar el catéter de flotación pulmonar en
los pacientes con riesgo de alteraciones hemodinámicas
graves, ya que provee importante información crítica
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para el cuidado del paciente y puede reducir la tasa de
reinfarto, infarto perioperatorio, insuficiencia cardiaca
y muerte. La optimización del paciente críticamente en-
fermo disminuye en gran medida la mortalidad, pero la
decisión de colocar un catéter de flotación pulmonar
debe considerar que las complicaciones potenciales no
sobrepasen el beneficio de este monitoreo.

Otras consideraciones
durante la anestesia

Es necesario mantener un adecuado control de la tempe-
ratura corporal y de los niveles de glucosa, presión arte-
rial y hematócrito. El monitoreo del segmento ST intra-
operatorio y posoperatorio puede llegar a ser muy útil
en los pacientes con SICA, ya que puede detectar la
existencia de isquemia durante el procedimiento quirúr-
gico, aunque se requiere el monitor computarizado.

La medición de troponinas en el intraoperatorio y el
posoperatorio es útil en pacientes con cambios electro-
cardiográficos, dolor de tórax o SICA, pero no es muy
útil en pacientes isquémicos estables, sobre todo si la ci-
rugía que se va a practicar es de bajo riesgo. Si la eleva-
ción de troponinas se debe a un síndrome isquémico si-
lencioso y sin complicaciones hemodinámicas, puede
mantenerse una conducta expectante, pero si se debe a
la ruptura de una placa en una arteria coronaria, enton-
ces se requiere una rápida intervención. Muchas veces
las arritmias posoperatorias se deben a problemas no
cardiovasculares, como hipotensión, dolor, infección,
hipoxia, desequilibrio hidroelectrolítico o metabólico,
y sangrado. El tratamiento depende del mecanismo in-
volucrado. Lo primero es corregir todas las posibles
causas y después valorar la utilidad de las maniobras va-
gales si es el caso, y posteriormente la administración de
adenosina intravenosa, betabloqueadores, bloqueado-
res de los canales lentos del calcio y otros agentes anti-
arrítmicos. Si la arritmia no responde a este tratamiento
y pone en peligro la estabilidad hemodinámica del pa-
ciente, se debe considerar la cardioversión eléctrica.

Revascularización coronaria
perioperatoria con intervención
coronaria percutánea o cirugía

La revascularización coronaria antes de una cirugía no
cardiaca es útil en pacientes con angina inestable que ten-
gan lesión significativa de la descendente anterior, enfer-
medad de tres vasos, enfermedad de dos vasos con obs-

trucción significativa proximal de la coronaria izquierda,
fracción de expulsión menor de 50% o isquemia demos-
trada en un estudio no invasivo. También se recomienda
en pacientes con SICA SEST o con SICA CESST.

Cuando el paciente tiene sintomatología cardiaca y
necesita una cirugía no cardiaca electiva en los próxi-
mos 12 meses se recomienda realizar un procedimiento
intervencionista con la colocación de stent seguido de
cuatro a seis meses de terapia antiplaquetaria con ácido
acetilsalicílico y clopidogrel. Si el procedimiento qui-
rúrgico es mandatorio en ese momento, entonces se sus-
penderá el clopidogrel y se continuará con el ácido
acetilsalicílico el mayor tiempo posible, aunque se rei-
niciará el clopidogrel en el posoperatorio en cuanto sea
posible.

Si el paciente tiene isquemia de bajo riesgo o angina
estable, entonces no será necesario realizar una revascu-
larización coronaria antes de la cirugía no cardiaca.

GRUPOS DE PACIENTES CON
CARACTERÍSTICAS ESPECIALES

Pacientes con insuficiencia cardiaca

La insuficiencia cardiaca se asocia con un mal pronós-
tico cuando se realiza una cirugía no cardiaca. La pre-
sencia de un tercer ruido, los datos clínicos de insufi-
ciencia cardiaca y la existencia de edema pulmonar
alveolar se relacionan con un incremento significativo
del riesgo.

Arritmias y trastornos de la conducción

Es muy frecuente la presencia de arritmias y trastornos
de la conducción, particularmente en los pacientes de
mayor edad. Se observan por igual las arritmias supra-
ventriculares y las ventriculares, y ambas son factores
de riesgo independientes para eventos coronarios du-
rante una cirugía no cardiaca.

Se sabe que las arritmias asintomáticas rara vez pro-
ducen complicaciones cardiacas durante una cirugía,
pero su hallazgo obliga a estudiar posibles causas, como
enfermedad pulmonar subyacente, isquemia miocárdi-
ca, toxicidad por medicamentos o alteraciones metabó-
licas e hidroelectrolíticas, las cuales deben corregirse
antes de cualquier cirugía programada.

La fibrilación auricular, una de las arritmias que se
presentan con más frecuencia, incrementa las demandas
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miocárdicas de oxígeno en pacientes con cardiopatía is-
quémica, por lo que es necesario controlar la respuesta
ventricular antes del procedimiento quirúrgico o anesté-
sico, ya que además puede degenerar en arritmias ven-
triculares fatales. Las extrasístoles ventriculares tam-
bién pueden degenerar en taquicardia o fibrilación
ventricular, aunque de no ser así se deberá referir al pa-
ciente posteriormente con un cardiólogo para descartar
un probable síndrome isquémico. Cuando no haya con-
traindicaciones se podrá administrar un agente betablo-
queador antes de la cirugía, para prevenir la aparición
de taquicardia ventricular.

Las alteraciones de la conducción, como el bloqueo
auriculoventricular, incrementan el riesgo operatorio y
pueden requerir la implantación de un marcapaso tem-
poral. Si hay bloqueo de rama derecha o izquierda asint-
omáticos es probable que no se presente ninguna com-
plicación en el perioperatorio, por lo que será menos
necesaria la posibilidad de un marcapaso temporal.

Pacientes con marcapaso o
desfibrilador automático implantable

El número de pacientes con marcapasos o con desfribi-
ladores automáticos implantables es cada vez mayor y
es necesario estar familiarizados con su manejo, puesto
que tiene implicaciones importantes en una cirugía. Du-
rante el periodo quirúrgico puede surgir interferencia
electromagnética con los marcapasos y los desfibrilado-
res, debido a la corriente generada por el electrocauterio
o cardioversión. El electrocauterio utiliza radiofrecuen-
cia; la cantidad de corriente generada en las cercanías
del marcapaso o del desfibrilador es lo que determina la
interferencia. Se generan corrientes elevadas si el elec-
trocauterio está cerca del marcapaso y la respuesta pue-
de ser el reinicio temporal o permanente con cambio de
modalidad, que puede ir de modo bicameral a VVI con
frecuencia fija, así como inhibición temporal o perma-
nente de la salida del marcapaso e incremento en la fre-
cuencia del marcapaso por activación del sensor de fre-
cuencia; es posible que se produzca la liberación de una
descarga del desfibrilador por la presencia de ruido
eléctrico o incluso daño del electrodo intramiocárdico
que dañe también el electrocauterio. Todo lo anterior ha
disminuido considerablemente con el uso de electrodos
bipolares, que reducen las probabilidades de interferen-
cia electromagnética, pero aún es probable que ocurra,
lo cual es relevante si el paciente depende del marca-
paso. Hay que evitar dirigir la corriente del electrocau-
terio hacia el dispositivo implantado, principalmente si

la cirugía se realizará en el tórax o el abdomen, para evi-
tar la mayor interferencia.

Por todo esto, es necesario identificar a los pacientes
que portan un dispositivo implantable antes de cual-
quier cirugía e interrogar acerca del dispositivo para
mantener los parámetros iguales a los previos de la ciru-
gía, en especial si el paciente depende de él.

Si el paciente depende del marcapaso, se deberá re-
programar a un modo asincrónico durante la cirugía
(VOO o DOO) o colocar un imán sobre él durante la ci-
rugía.

Si el paciente tiene un desfibrilador, es necesario apa-
gar los algoritmos de tratamiento de taquiarritmias pro-
gramados antes de la cirugía y encenderlos nuevamente
después de la cirugía, para prevenir descargas no desea-
das por la señales ajenas que pueda interpretar el apa-
rato, como taquicardia o fibrilación ventricular. Desde
luego que es necesario que el paciente permanezca con
monitoreo electrocardiográfico continuo y oxímetro, y
procurar el uso de un electrocauterio bipolar sólo duran-
te periodos cortos y estrictamente necesarios.

Pacientes con nefropatía asociada

La nefropatía crónica es un factor de riesgo cardiovas-
cular y se clasifica como equivalente de riesgo corona-
rio; también es un factor de riesgo para eventos adversos
después de un infarto, incluyendo SICA SEST. Si se es-
tudia y monitorea cuidadosamente a estos pacientes, es
posible realizar procedimientos intervencionistas car-
diovasculares y quirúrgicos, así como el uso de fárma-
cos cardiovasculares sin complicaciones. Hay que con-
siderar que la insuficiencia renal produce disfunción
plaquetaria, por lo que el riesgo de sangrado es mayor
en estos pacientes. Cuando se administran inhibidores
del sistema renina–angiotensina–aldosterona se puede
producir un mayor riesgo de hipercalemia y un empeo-
ramiento de la función renal. El uso de medio de con-
traste en una angiografía coronaria o angiotomografía
coronaria puede deteriorar aún más la función renal y
ocasionar mayores complicaciones, por lo que es indis-
pensable sobrehidratar al paciente con el uso de solu-
ción salina con o sin bicarbonato y quizá contemplar el
uso de N–acetilcisteína y utilizar medio de contraste
isoosmolar. Por todo lo anterior, se entiende que la pre-
sencia de insuficiencia renal conlleva un peor pronós-
tico, por lo que es crítico valorar la función renal en los
pacientes con SICA, en particular si serán sometidos a
un procedimiento quirúrgico o anestésico. También se
debe ajustar la dosis de los medicamentos cardiovascu-
lares y anestésicos que se excretan a través del riñón de
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acuerdo con la depuración de creatinina. Es indispensa-
ble evitar estados hipovolémicos que deterioren aún
más la función renal.

Pacientes de edad avanzada

Los pacientes de edad avanzada suelen tener más car-
diopatías preexistentes, principalmente isquémicas, in-
cluidos los SICA. La experiencia nos ha enseñado que
es posible estudiar y realizar procedimientos de revas-
cularización intervencionista o quirúrgicos con pocas
complicaciones. Cuanto más pronto se realicen los pro-
cedimientos de reperfusión, menos complicaciones se
observarán en los pacientes de edad avanzada. La estra-
tegia de invasión temprana reduce hasta 50% los even-
tos isquémicos en pacientes mayores de 75 años de
edad. Por otro lado, los beneficios implican una mayor
posibilidad de complicaciones hemorrágicas, pero hay
que recordar que la edad sola no debe influir en la estra-
tegia de reperfusión con angioplastia, sino todo el con-
texto que rodea al paciente.

La morbimortalidad operatoria cardiaca y no car-
diaca se incrementa con la edad, pero es posible obtener
los mejores resultados con las técnicas modernas de
anestesia y protección miocárdica. Si además existe in-
suficiencia renal, cirugía de urgencia y enfermedad vas-
cular no coronaria asociadas, la morbimortalidad será
mayor.

Pacientes drogadictos.
Cocaína y metanfetaminas

Una de las causas actuales de SICA es el uso de drogas,
como la cocaína y las metanfetaminas, por lo que es per-
tinente pensar que un paciente con SICA puede tener
ese antecedente que complicaría aún más un procedi-
miento quirúrgico o anestésico. La cocaína produce es-
pasmo coronario, incrementa la respuesta de las plaque-
tas y reduce los factores anticoagulantes, lo cual
predispone a trombosis intracoronaria. El cuadro clíni-
co de angina es indistinguible del que produce la ateros-
clerosis.

El tratamiento inicial debe incluir nitroglicerina sub-
lingual y antagonistas del calcio, como diltiazem en
dosis de 20 mg IV, ya que revierten la vasoconstricción
producida por la cocaína. Si hay elevación del segmento
ST y no hay respuesta al tratamiento inicial, deberá rea-
lizarse una coronariografía con angioplastia y no una
fibrinólisis, que impediría cualquier posibilidad de pro-
cedimiento quirúrgico. El incremento de la actividad

motora secundaria al uso de cocaína puede elevar las
enzimas CK y CK–MB aun en ausencia de infarto, por
lo que se deben determinar los niveles de troponinas, en
especial para el diagnóstico de infarto. Estos pacientes
con diagnóstico probable de SICA deben observarse y
tratarse médicamente entre 9 y 24 h si es posible y, si el
ECG y los biomarcadores son normales, entonces pue-
den realizarse los procedimientos quirúrgico o anesté-
sico necesarios. Las consecuencias cardiacas del uso de
metanfetaminas son similares a las del uso de cocaína,
por lo que el procedimiento de estudio y tratamiento de-
berá ser similar.

Pacientes que serán sometidos a
procedimientos vasculares mayores

Los pacientes que son sometidos a cirugía vascular ma-
yor representan un gran reto para el médico, puesto que
se trata de una cirugía de riesgo elevado en pacientes
con elevada prevalencia de enfermedad coronaria,
como se observa en las personas con enfermedad carotí-
dea o aneurisma aórtico.

Estos pacientes tienen muchos factores de riesgo y
seguramente enfermedad arterial coronaria enmascara-
da por las limitaciones físicas de su padecimiento vas-
cular; además, estas cirugías pueden asociarse con fluc-
tuaciones de volumen intravascular y extravascular,
presiones de llenado cardiaco y presión arterial, fre-
cuencia cardiaca y trombogenicidad.

Pacientes con angioplastia y colocación
de stent antes de la cirugía no cardiaca

Si el paciente con SICA fue tratado con angioplastia co-
ronaria y colocación de stent, será necesario retrasar la
cirugía no cardiaca electiva, ya que la trombosis intras-
tent es muy frecuente en las dos primeras semanas pos-
teriores a la colocación del stent y menos probable des-
pués de cuatro a seis semanas, y tiene una elevada
incidencia de infarto o muerte. Los pacientes con stent
tienen que estar protegidos contra la trombosis con
ácido acetilsalicílico en combinación con clopidogrel,
que inhiben la agregación plaquetaria, pero también
incrementan el riesgo de sangrado perioperatorio, por lo
que antes de la cirugía no cardiaca deberá retirarse el
clopidogrel, aunque su efecto puede durar hasta una
semana, que es el tiempo que debe considerarse para
reducir el riesgo de sangrado. La Aspirina� podrá con-
tinuarse en el perioperatorio sin mayor riesgo de san-
grado.
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RIESGO CARDIOVASCULAR EN
DIVERSAS CIRUGÍAS NO CARDIACAS

Algunos procedimientos quirúrgicos no cardiacos tam-
bién representan un riesgo muy elevado, como el tras-
plante de órganos sólidos no torácicos, que se asocia con
múltiples estados comórbidos. Para los pacientes que
son sometidos a trasplante de riñón o páncreas —fre-
cuente en pacientes diabéticos— la presencia de enfer-
medad arterial coronaria grave es casi la regla, por lo
que las complicaciones cardiovasculares perioperato-
rias son mayores de 6% y se relacionan principalmente
con una edad mayor de 50 años y enfermedad coronaria
previa.

La enfermedad coronaria es poco frecuente en los pa-
cientes con insuficiencia hepática terminal que son so-
metidos a transplante hepático, pero se ha demostrado
la utilidad de la prueba de estrés con dobutamina con
ecocardiograma para predecir posibles eventos corona-
rios después de la cirugía. Esta prueba también ha de-

mostrado su utilidad para predecir eventos coronarios
en los pacientes operados con enfermedad pulmonar
obstructiva crónica.

CONCLUSIONES

Se necesita un buen trabajo en equipo para que los pa-
cientes con síndromes coronarios tengan un desenlace
operatorio exitoso. La comunicación entre cardiólogos,
anestesiólogos, cirujanos, enfermeras y técnicos debe
ser extraordinaria, para formar un plan adecuado anes-
tésico para cada caso individual.

Para muchos pacientes una cirugía no cardiaca puede
representar su primera oportunidad de recibir un plan de
estudios a corto y a largo plazos de riesgo cardiovascu-
lar adecuado, independientemente de que contribuya a
reducir la morbimortalidad cardiovascular en el perio-
peratorio, también sirva para mantener una adecuada
calidad de vida general.
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Capítulo 22
Cardioprotección perioperatoria
Octavio González Chon, Eduardo A. Arias Sánchez, Sandra M. C. García López,
Marcela Barrera Fuentes, Javier Cisneros Rivas

El periodo perioperatorio incluye muchos cambios im-
predecibles que en ocasiones son antifisiológicos, como
el tono simpático, la función cardiovascular, la coagula-
ción y la respuesta inflamatoria. Todos ellos inducen
alteraciones en la morfología, la función y la progresión
de la placa coronaria.

De la misma manera, existen alteraciones en la he-
mostasia que, junto con lo anterior, pueden disparar una
alteración en la relación aporte–consumo miocárdico de
oxígeno, que si no es tratada de manera adecuada puede
ocasionar un infarto del miocardio independientemente
de su etiología (morfológica, hemodinámica, inflama-
toria o inducida por alteraciones de la coagulación).

Ello no es sorprendente en los pacientes con enfer-
medad arterial coronaria, puesto que la incidencia de
morbilidad y mortalidad cardiaca perioperatoria es muy
alta y en general se relaciona con pronósticos adver-
sos.1,2

EVALUACIÓN DEL RIESGO
PREOPERATORIO

De acuerdo con las guías de evaluación preoperatoria
cardiovascular en el paciente sometido a cirugía no car-
diaca de la Sociedad Americana del Corazón (AHA) y
el Colegio Americano de Cardiólogos (ACC) (última
revisión en 2007),3 antes de cualquier cirugía deben for-
mularse las siguientes preguntas:

1. ¿Qué comorbilidades que padezca el paciente in-
crementan el riesgo cardiovascular?

2. ¿El paciente padece enfermedades cardiovascula-
res que aumenten su riesgo?

3. ¿Cuál es el riesgo cardiovascular de la cirugía que
se va a realizar?

4. ¿Cuál es el estado funcional del paciente?

Estas preguntas, aunadas a un minucioso interrogatorio
y una buena exploración física, deberán ser suficientes
para plantear el riesgo cardiovascular de cada paciente.
Una vez que se cuenta con datos, deberá usarse el abor-
daje de cinco pasos del ACC y la AHA para decidir si
se lleva a cabo un estudio mayor del estado cardiovascu-
lar del paciente (cuadro 22–1).

USO DEL PÉPTIDO NATRIURÉTICO
TIPO B PARA PREDECIR EL RIESGO
PERIOPERATORIO

Los estudios recientes han demostrado que los niveles
séricos del péptido natriurético tipo B son de utilidad
como factores de predicción de eventos cardiovascula-
res y muerte en la población general.4 Los niveles preo-
peratorios del péptido natriurético tipo B (BNP) son
mayores en los pacientes que sufren muerte periopera-
toria e infarto del miocardio; asimismo, se ha demostra-
do que predicen eventos cardiovasculares independien-
temente de otros factores de riesgo.5
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Cuadro 22–1.

Paso 1 ¿El paciente necesita cirugía de
urgencia?

El paciente deberá pasar a quirófano sin dilación y el manejo y vigilancia
cardiovascular deberán realizarse en el posoperatorio

Paso 2 ¿El paciente sufre un padecimiento
cardiovascular activo?

El paciente deberá ser valorado por un cardiólogo y se realizarán los estu-
dios de gabinete necesarios previos a la cirugía

Paso 3 ¿La cirugía es de bajo riesgo? El paciente puede someterse a la operación sin mayor estudio cardiovascu-
lar (el riesgo de complicaciones cardiovasculares incluso en pacientes de
alto riesgo sometidos a cirugía de bajo riesgo es menor de 1%)

Paso 4 ¿El paciente cuenta con una buena
clase funcional sin síntomas car-
diovasculares?

Realizar más estudios en pacientes sin síntomas y con buena clase funcio-
nal rara vez cambia el manejo establecido. Hay que considerar el uso de
betabloqueadores en pacientes con síntomas sintomáticos que no pueden
alcanzar 4 METs de forma regular

Paso 5 ¿El paciente cursa con factores de
i l i

Sin factores de riesgo: proceder a cirugía
riesgo que aumentan el riesgo
perioperatorio?

Uno o dos factores de riesgo: proceder a cirugía con control de la frecuencia
cardiaca a base de betabloqueadores (controversial)

Tres o más factores de riesgo: cirugía de riesgo intermedio; considerar uso
de betabloqueadores. Cirugía vascular o extensa: considerar un estudio
no invasor para estratificación de riesgo, sólo si cambiará el manejo

REVASCULARIZACIÓN CORONARIA
PREOPERATORIA

En los pacientes con indicación de revascularización
coronaria por cirugía o percutánea se ha demostrado
que ésta tiene un efecto protector de forma preoperato-
ria, sobre todo en los procedimientos de angioplastia sin
colocación de stent.6 El efecto profiláctico a largo plazo
fue estudiado en un estudio aleatorizado de 510 pacien-
tes sometidos a cirugía vascular.7 Alrededor de dos años
y medio después de la cirugía la mortalidad fue compa-
rable entre los diferentes grupos. Este dato fue significa-
tivo durante la revascularización coronaria y después de
ella, pero antes de la cirugía planeada murieron cuatro
pacientes y 17 sufrieron un infarto del miocardio. Los
estudios previos no aleatorizados postularon el benefi-
cio de la revascularización coronaria preoperatoria; sin
embargo, los resultados no explican el considerable
riesgo de la angiografía coronaria y la revascularización
en los pacientes de alto riesgo.

Los pacientes que podrían beneficiarse con la revas-
cularización percutánea (RP) son los enfermos de alto
riesgo de complicaciones cardiacas; sin embargo, a me-
nos que esté indicada, aún no hay suficientes pruebas
como para realizar las RP profilácticas antes de la ciru-
gía no cardiaca.8 Para los pacientes con indicación de
angioplastia preoperatoria, programados para cirugía
no cardiaca, quizá la mejor opción sea la angioplastia
con balón sin colocación de stent.9

La efectividad de la revascularización coronaria pro-
filáctica preoperatoria fue investigada recientemente en
101 pacientes con isquemia extensa inducida por estrés,

documentada mediante angiografía como enfermedad
coronaria multivascular, que iban a ser sometidos a ciru-
gía vascular no cardiaca.10 Los pacientes se dividieron
en dos grupos: con revascularización coronaria preope-
ratoria (n = 49) y sin ella (n = 52). Del grupo de revascu-
larización no quirúrgica, n = 30 fueron con stents con
fármacos y dos con stents de metal; del grupo con revas-
cularización quirúrgica: n = 17. Todos los pacientes re-
cibieron durante la operación �–bloqueadores, con el
objetivo de mantener la frecuencia cardiaca entre 60 y
65 latidos por minuto. La terapia antiplaquetaria dual
con Aspirina� y clopidogrel se continuó durante la
operación en todos los pacientes sometidos a angioplas-
tia. Después de 30 días y de un año de seguimiento no
hubo una diferencia significativa entre los grupos en re-
lación con todas las causas de mortalidad o infarto del
miocardio.

Aunque no existió una diferencia estadísticamente
significativa entre los grupos, parece que hay una clara
tendencia de mejor pronóstico a 30 días después de la
cirugía en los pacientes sin revascularización, en com-
paración con los que tuvieron revascularización corona-
ria (todas las causas de mortalidad: 11.5 vs. 22.5%;
muerte combinada e infarto del miocardio: 32.7 vs.
42.9%), lo cual desapareció al año (todas la causas de
mortalidad: 23.1 vs. 26.5%; muerte combinada e infarto
del miocardio: 44.2 vs. 49.0%) En otras palabras, sólo
los pacientes tratados médicamente fueron observados
contra los revascularizados en relación con los resulta-
dos adversos. Por lo tanto, mantener una agresiva medi-
cación cardioprotectora después de la intervención pa-
rece ser prudente para el seguimiento cercano de los
pacientes de alto riesgo cardiaco durante los meses si-
guientes a la cirugía vascular, con el fin de evitar el desa-
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rrollo de síntomas isquémicos y realizar la revasculari-
zación coronaria cuando se indique.

Después de la angioplastia con la colocación de stents,
o sin ellos, se ha reportado la presencia de hemorragia
severa perioperatoria (terapia antiplaquetaria dual) y de
trombosis coronaria letal en el territorio de la arteria tra-
tada (debido a la suspensión de antiplaquetarios).11,12

El riesgo asociado con la angioplastia al parecer de-
pende del intervalo de tiempo entre la colocación del
stent y la cirugía (< 3 a 6 meses vs. > 3 a 6 meses), el tipo
de angioplastia (con o sin la colocación de stents) y el
tipo de stent (con fármacos o de metal).13,14

En los pacientes sometidos a cirugía de revasculari-
zación coronaria debe posponerse la cirugía no cardiaca
al menos 30 días; en los pacientes con indicación de ci-
rugía se ha visto que una operación exitosa reduce el
riesgo de eventos cardiacos posoperatorios después de
una cirugía no cardiaca.15

TRATAMIENTO MÉDICO INTENSIVO

Debido al índice cada día mayor de la colocación de
stents en pacientes con enfermedad coronaria estable, el
incremento también de un efecto altamente beneficioso
de la terapia médica óptima y el marcado riesgo perio-
peratorio elevado asociado con la cirugía en pacientes
con stents obligan a hacer una evaluación crítica de los
beneficios de la angioplastia junto con la terapia médi-
ca. El estudio The Clinical Outcomes Utilization Revas-
cularization and Aggressive Drug Evaluation (COU-
RAGE) comparó el efecto combinado de la angioplastia
y el tratamiento médico óptimo contra la terapia médica
sola en los riesgos de muerte e infarto del miocardio no
fatal.16 Los pacientes incluidos eran portadores de en-
fermedad coronaria estable con una angina clase IV
(Canadian Cardiovascular Society, o CCS), que más
tarde se estabilizaron con el tratamiento médico, y con
una estenosis de al menos 70% de una arteria coronaria
epicárdica proximal y evidencia electrocardiográfica de
isquemia miocárdica o al menos una estenosis de 80%
acompañada de angina clásica. Todos los pacientes fue-
ron aleatorizados a cualquier grupo y recibieron todos
los días terapia antiplaquetaria con Aspirina� y clopi-
dogrel, y terapia antiisquémica con metoprolol, amlodi-
pino y mononitrato de isosorbide solos o en combina-
ción, como prevención secundaria inhibidora de la
enzima convertidora de angiotensina. Todos los pacien-
tes se sometieron a una agresiva modificación del estilo

de vida o a la administración de medicamentos para dis-
minuir las concentraciones de lipoproteínas de baja
densidad e incrementar las de alta densidad. Los princi-
pales hallazgos de este estudio incluyen que la angio-
plastia percutánea transluminal más el tratamiento mé-
dico intensivo no redujo el infarto del miocardio ni la
mortalidad durante el seguimiento de dos años y medio.
La frecuencia acumulada a 4.6 años de seguimiento de
infarto del miocardio y muerte fue de 19% en el grupo
combinado de angioplastia y tratamiento médico, mien-
tras que en el grupo de tratamiento médico solo fue de
18.5%, con una mortalidad de cerca de 8% en los dos
grupos. Después de cinco años, 74% de los pacientes del
grupo con tratamiento combinado y 72% del grupo con
tratamiento médico solo estuvieron libres de angina. En
este estudio, los stents con fármaco se utilizaron sólo en
31 (2.7%) de los 1 149 pacientes, debido a que no estu-
vieron disponibles hasta la última fase del estudio.

En la actualidad no existen datos contundentes que
indiquen que los stents con fármaco, comparados con
los de metal, reduzcan la incidencia de infarto del mio-
cardio y de muerte en los pacientes con enfermedad co-
ronaria estable; sin embargo, se ha observado que los
stents con fármaco han disminuido la frecuencia de la
revascularización repetida.17,18 Es por ello que el uso
más frecuente de stents con fármacos ha resultado en
una frecuencia cada vez más baja de revascularizacio-
nes repetidas y angina, por lo que se espera que de ma-
nera alterna mejore el resultado de la angioplastia y el
tratamiento médico combinado.

Hasta una tercera parte de los pacientes con trata-
miento médico requirieron revascularización coronaria
para el control de la angina y síndromes coronarios agu-
dos durante el seguimiento a 4.6 años. Aunque la angio-
plastia es eficaz en la disminución de la angina y el trata-
miento de los síndromes coronarios agudos, no puede
ser totalmente excluida, ya que existió un gran cruce en-
tre ambos grupos que pudo haber predispuesto los resul-
tados a favor de la terapia médica; sin embargo, durante
el mismo periodo de tiempo, la revascularización adi-
cional fue necesaria en 21.1% de los pacientes del grupo
de angioplastia.

Este estudio fue el primero que usó stents de manera
rutinaria y es el que actualmente usa el tratamiento mé-
dico óptimo. A pesar de las limitaciones, este estudio in-
dica que, ante la presencia objetiva de isquemia miocár-
dica y enfermedad coronaria importante, la angioplastia
más el tratamiento médico intensivo no reducen por
fuerza la incidencia de eventos cardiovasculares mayo-
res, en comparación con la terapia médica sola. Estos
hallazgos pueden ser explicados parcialmente por las
diferencias en la morfología de la placa aterosclerótica
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asociada con enfermedad coronaria estable vs. síndro-
me coronario agudo. Los síntomas de angina e isquemia
miocárdica muchas veces se asocian con placas esta-
bles. Estas placas tienen una densa capa fibrosa, núcleos
lipídicos pequeños y una considerable cantidad de célu-
las musculares lisas y colágeno, así como algunos ma-
crófagos. La ruptura potencial de manera aguda es relati-
vamente baja, por lo que es poco probable que las placas
estables causen síndromes coronarios agudos.19

BETABLOQUEADORES

Los pacientes con enfermedad arterial coronaria o con
factores de riesgo para padecerla que son sometidos a
cirugía no cardiaca tienen un riesgo significativo de
eventos cardiacos perioperatorios, como son muerte,
evento vascular cerebral e infarto del miocardio. Se han
señalado múltiples mecanismos para infarto perioperato-
rio; sin embargo, se subrayará el estado hiperadrenérgico
con taquicardia sinusal sostenida e incremento en el con-
sumo miocárdico de oxígeno. Landesberg y col.20 obser-
varon que los eventos isquémicos perioperatorios en pa-
cientes sometidos a cirugía vascular eran precedidos
por un incremento significativo de la frecuencia cardia-
ca durante el posoperatorio inmediato. Aunado a ello,
las concentraciones plasmáticas de catecolaminas au-
mentaban durante las primeras 48 h posteriores a la ciru-
gía y se piensa que tuvieron alguna relación con el incre-
mento de eventos trombóticos, como lo es el infarto del
miocardio.21 La combinación del incremento en las ca-
tecolaminas y la taquicardia somete a la placa coronaria
a un alto estrés intravascular (fricción), produciendo
finalmente la ruptura de la misma con el inicio de un
evento trombótico.22 La función potencial de las cateco-
laminas y la taquicardia en la patogénesis de los eventos
miocárdicos perioperatorios más los reportes clínicos
de mejoría en los resultados de pacientes que tomaban
� bloqueadores por hipertensión arterial ha despertado
un interés muy importante en la utilización de los � blo-
queadores durante el periodo perioperatorio.

Los resultados de dos estudios importantes en la dé-
cada de 198023,24 indican un efecto benéfico cardiopro-
tector de los � bloqueadores en la cirugía no cardiaca.
Estos hallazgos fueron confirmados más tarde por Man-
gano y col.25 en un estudio aleatorizado, doble ciego,
placebo contra control, donde observaron una reduc-
ción de 67% de muerte cardiaca posterior al egreso en
pacientes que recibieron � bloqueadores perioperato-

rios. En contraste, algunos estudios previos fallaron en
la detección de cualquier efecto cardioprotector en el
periodo perioperatorio inmediato. Poldermans y col.26

reportaron una disminución mayor de 90% de mortali-
dad perioperatoria e infarto no fatal en pacientes de alto
riesgo sometidos a cirugía vascular. A pesar de algunos
defectos metodológicos, estos estudios de referencia
marcaron la pauta para una extensa investigación en re-
lación con el uso de este grupo de medicamentos en los
últimos 8 o 10 años. En fechas recientes el Canadian
Metoprolol After Vascular Surgery Study27 no encontró
diferencias en la morbilidad y mortalidad posoperato-
rias a uno y seis meses con el uso de � bloqueadores.
Otras evidencias indican firmemente que el control de
la frecuencia cardiaca es esencial para disminuir la inci-
dencia de morbilidad y mortalidad cardiaca periopera-
toria.28 Las guías más recientes del American College of
Cardiology y la American Heart Association revisaron
las pruebas disponibles y señalaron un beneficio de los
� bloqueadores en los pacientes de alto riesgo en cirugía
cardiaca, en especial en cirugía vascular.29 A pesar de la
ausencia definitiva de evidencia, las guías (ACC/AHA)
recomiendan iniciar la terapia con � bloqueadores antes
de la cirugía y la dosificación, con el objetivo de tener
una frecuencia cardiaca en reposo de entre 50 y 60 lati-
dos por minuto, para asegurar que el paciente reciba los
beneficios del � bloqueo.

Con la finalidad de investigar los efectos periopera-
torios de los � bloqueadores, en fechas recientes se dise-
ñó el estudio PeriOperative Ischemic Evaluation
(POISE),30 un estudio aleatorizado y controlado donde
se compararon los efectos de la liberación prolongada
de succinato de metoprolol contra placebo durante 30
días en relación con riesgos de eventos cardiovasculares
mayores en pacientes con enfermedad aterosclerosa so-
metidos a cirugía no cardiaca y pacientes con riesgo de
padecerla. Los 8 351 pacientes se dividieron en dos gru-
pos: el que recibió succinato de metoprolol (n = 4 174)
y el que recibió placebo (n = 4 177). El tratamiento se
inició entre 2 y 4 h antes de la cirugía y continuó durante
30 días; la dosis de succinato de metoprolol fue de 200
mg/día en presencia de una frecuencia cardiaca mayor
de 50 latidos por minuto y una presión arterial mayor de
100 mmHg. Los puntos primarios de análisis fueron la
muerte cardiovascular, el infarto del miocardio no fatal
y el paro cardiaco no fatal.

Los efectos benéficos resultaron en una menor canti-
dad de infartos del miocardio en el grupo de metoprolol
(4.2%) que en el grupo de placebo (5.7%) (0.73, 0.60 a
0.89, p = 0.0017), lo cual fue más evidente durante los
primeros días posteriores a la cirugía. En contraste, más
individuos del grupo de metoprolol que del grupo de
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placebo tuvieron evento vascular cerebral (1.0 vs.
0.5%) (razón de momios 2.17, IC 95%, p = 0.0053) y la
mayoría eran isquémicos.

Murieron más pacientes del grupo de metoprolol
(3.1%) que del grupo de placebo (2.3%) (1.33, 1.03 a
1.74, p = 0.0317), por lo que se separaron las curvas de
Kaplan–Meier a partir del décimo día. La única causa
de muerte significativamente diferente entre los grupos
fue la sepsis, o infección, que fue más frecuente en el
grupo de metoprolol. Asimismo, en este grupo fueron
clínicamente significativas la bradicardia y la hipoten-
sión.

Estos datos indican que, aunque el metoprolol admi-
nistrado en el perioperatorio reduce el infarto del mio-
cardio, la revascularización cardiaca y la fibrilación
auricular a 30 días, en comparación con el placebo, el
medicamento también ocasiona un significativo riesgo
de muerte, evento vascular cerebral y bradicardia e hi-
potensión.

El punto culminante de este estudio es que el régimen
perioperatorio de � bloqueadores tiene beneficios sin
ocasionar un daño sustancial, como fue manifestado en
estudios controlados. También se indica que por cada
1 000 pacientes con un perfil de riesgo similar en pa-
cientes sometidos a cirugía no cardiaca, el metoprolol
puede prevenir 15 casos de infarto del miocardio, tres
revascularizaciones coronarias y siete nuevos eventos
clínicos de fibrilación auricular. Sin embargo, la admi-
nistración de metoprolol daría lugar a ocho muertes,
cinco eventos vasculares cerebrales, 53 casos de hipo-
tensión clínicamente significativa y 42 casos de bradi-
cardia en cada 1 000 pacientes tratados. Un estudio
multivariado post hoc indica que la hipotensión, la bra-
dicardia y el evento vascular clínicamente significati-
vos explican cómo los � bloqueadores incrementan el
riesgo de muerte en el estudio (POISE). La sepsis, o in-
fección, fue la única causa de muerte significativamente
más común en el grupo de pacientes bajo tratamiento
con metoprolol que en el grupo placebo. La hipotensión
que causan los � bloqueadores puede predisponer a los
pacientes a infección nosocomial,31,32 además de que el
hecho de evitar la taquicardia observada en los pacien-
tes sépticos puede retardar su diagnóstico y tratamiento.

En épocas recientes, y con el objeto de determinar la
relación existente entre los � bloqueadores, la frecuen-
cia cardiaca y los resultados cardiovasculares periope-
ratorios con los diferentes niveles de riesgo cardiovas-
cular, se diseñó un estudio33 de cohorte retrospectivo
que reunió a 2 000 pacientes sometidos a varios proce-
dimientos quirúrgicos no cardiacos, los cuales fueron
estratificados según las guías de ACC/AHA en riesgo
alto, intermedio o bajo. Los � bloqueadores utilizados

fueron metoprolol, atenolol y propranolol. Todos los
pacientes que recibieron � bloqueadores tuvieron fre-
cuencias cardiacas más bajas tanto en el preoperatorio
como en el intraoperatorio. El grupo de � bloqueadores
tuvo una frecuencia mayor de infarto del miocardio a 30
días (2.94 vs. 0.74%, p = 0.3) y una mayor mortalidad
a 30 días de (2.52 vs. 0.25%, p = 0.007), en comparación
con el grupo control. Los pacientes que murieron en el
grupo de � bloqueadores presentaron una frecuencia
cardiaca perioperatoria mayor (86 vs. 70 latidos por mi-
nuto, p = 0.03); sin embargo, ninguna de las defuncio-
nes ocurrió en pacientes de alto riesgo. Con ello se con-
cluyó que los � bloqueadores pueden lograr un
adecuado control de la frecuencia cardiaca, que debe ser
cuidadosamente monitoreada en pacientes que no son
de alto riesgo.

No obstante, una de las grandes limitaciones de este
estudio fue su retrospección y el hecho de que no tuvo
un régimen uniforme de � bloqueadores, en relación
con el tipo, la dosis–duración de la terapia y la utiliza-
ción concomitante de otros medicamentos.

Los resultados de los metaanálisis más recientes co-
rren en direcciones opuestas. En el metaanálisis de Ban-
galore y col.34 se incluyeron 33 estudios con un total de
12 036 pacientes que incorporaron los del estudio POI-
SE27 y los del estudio DECREASE.35 Los resultados del
estudio POISE tuvieron un incremento en el riesgo de
mortalidad de 33% de todas las causas de mortalidad,
mientras que en el estudio DECREASE32 se observó
una disminución del riesgo de todas las causas de morta-
lidad e infartos del miocardio no fatales con un régimen
muy diferente de bisoprolol en ambientes similares. En
este metaanálisis los �–bloqueadores no se asociaron
con ninguna reducción significativa de riesgo de todas
las causas de mortalidad, mortalidad cardiovascular o
falla cardiaca, pero sí se relacionó con 35% de la dismi-
nución de infarto no fatal. Así, se estimó que en cada
1 000 pacientes tratados con � bloqueadores se observa
una disminución de 16 infartos no fatales en sobrevi-
vientes —aunque a expensas de tres infartos cerebrales
no fatales—, 45 casos con bradicardia severa y 59 con
hipotensión y un “potencial” incremento de la mortali-
dad.

Sin embargo, el concepto actual, a pesar de los dife-
rentes resultados, engloba que la única medida a seguir
en el proyecto de mejora en la atención quirúrgica en
EUA consiste en continuar el manejo con � bloqueado-
res en pacientes que ya los tomaban. Esta recomenda-
ción jamás se ha puesto en duda y no hay estudio que
haya demostrado lo contrario.

El metaanálisis de Bangalore y col.31 constituye la
mayor contribución, debido a varios aspectos:
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1. Incorpora los datos encontrados en el estudio POI-
SE,27 que es el estudio multinacional más grande.

2. Estratifica los estudios en riesgo alto o bajo, de
acuerdo con la calidad de manejo de los estudios.

3. Reporta una serie de subanálisis interesantes que
manifiestan la eficacia de los � bloqueadores.

Hay que recordar que no debe ignorarse la taquicardia en
el periodo perioperatorio y que los �–bloqueadores son
muy importantes para un tratamiento adecuado. Si el
paciente padece taquicardias, se deberán utilizar � blo-
queadores, aunque hay que ser muy cuidadoso en el pro-
tocolo de dosificación. Poldermans32 señala que “el con-
trol de la frecuencia cardiaca es esencial”. Se han
utilizado diferentes esquemas, tomados del POISE, que
consisten en administrar los � bloqueadores antes de la
cirugía y con una dosis ajustada, para prevenir sobredosi-
ficación durante la cirugía (hipotensión y taquicardia).

Con todo ello, la conducta actual debe considerar los
conceptos mencionados, sin tomar decisiones radicales,
hasta que sean examinados con mayor detalle muchos
más estudios y resultados, y esperar que el grupo de tra-
bajo de ACC/AHA determine en las nuevas guías de ci-
rugía no cardiaca la función y las indicaciones de los �
bloqueadores perioperatorios.

ESTATINAS

La cirugía somete a los pacientes a un estrés cardiovas-
cular extremo, debido a sus efectos inflamatorios, hi-
percoagulables e hipóxicos, así como a un tono simpáti-
co aumentado. La elevación de las sustancias, como el
factor de necrosis tumoral alfa, la interleucina 1 y 6, la
proteína C reactiva, el factor VIII y la reactividad pla-
quetaria, así como la disminución de la antitrombina III,
promueven el daño coronario mediante la fisura de pla-
cas seguida de trombosis coronaria, lo cual resulta en is-
quemia miocárdica perioperatoria, que puede exacerbar-
se en los pacientes con anemia, hipotermia y anestesia.
Las estatinas pueden contrarrestar los componentes indi-
viduales del daño miocárdico perioperatorio mediante la
estimulación del precondicionamiento cardiaco.

Las estatinas poseen efectos antiinflamatorios y son
capaces de revertir la disfunción endotelial. Sus nume-
rosos efectos pleiotrópicos pueden resultar en una me-
joría de la función endotelial y estabilización de la placa
coronaria. Ésta puede ser la explicación de los posibles
efectos perioperatorios cardioprotectores de las mis-

mas. El uso perioperatorio de las estatinas puede aso-
ciarse con una reducción de la mortalidad perioperato-
ria en los pacientes sometidos a cirugía no cardiaca y
cirugía cardiaca.36–38 Un metaanálisis reciente examinó
si las estatinas tenían un efecto cardioprotector durante el
periodo perioperatorio e incluyó 18 estudios con grupos
control: dos estudios aleatorizados (n = 177), 15 estudios
de cohorte (n = 1 431) y un estudio de casos y controles
(n = 480). Las estatinas estuvieron asociadas con una re-
ducción estadísticamente significativa de la mortalidad
perioperatoria y de síndromes coronarios agudos. Sin em-
bargo, aunque aún se necesitan grandes estudios aleatori-
zados para tener pruebas contundentes, la recomenda-
ción de la terapia con estatinas durante el periodo
perioperatorio constituye una indicación médica inde-
pendientemente de la cirugía. Existen pruebas que indi-
can que la terapia crónica con estatinas no debe ser sus-
pendida en el posoperatorio en pacientes de alto riesgo.39

En un estudio retrospectivo de 780 591 pacientes so-
metidos a cirugía no cardiaca, el uso de estatinas durante
los primeros dos días de hospitalización se asoció con
una menor mortalidad cardiovascular (2.1 vs. 3.0%, p <
0.01).40

La cirugía vascular es una de las intervenciones que
más se relacionan con complicaciones cardiovasculares
posoperatorias. En un estudio de casos y controles se
demostró que el uso de estatinas en el perioperatorio de
cirugía vascular reduce hasta 4.5 veces la mortalidad.41

Otro estudio retrospectivo en pacientes sometidos a ci-
rugía de la aorta abdominal demostró que el uso de esta-
tinas se relacionó con un menor riesgo de infarto del
miocardio a 30 días y una disminución de la mortalidad
(OR 0.24, IC 95%, 0.10 a 0.70, p = 0.001).42

Un reciente metaanálisis de estudios de cohorte de
cirugía cardiaca y no cardiaca demostró que el uso de
estatinas durante el perioperatorio se asocia con una me-
nor incidencia de muerte perioperatoria y de síndromes
coronarios agudos. Toda esta información demuestra la
utilidad del uso de las estatinas; si bien mucha de esta
información ha procedido de estudios observacionales,
no hay que quitar el dedo del renglón al realizar estudios
clínicos aleatorizados que ayuden a determinar las do-
sis, la duración y el tipo de estatina que ofrece los mejo-
res resultados.

TRANSFUSIÓN PERIOPERATORIA

Los pacientes con riesgo cardiaco dependen de un flujo
coronario aumentado para mantener un adecuado flujo
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arterial de oxígeno, que conserve la buena función del
miocardio. Estos pacientes son particularmente suscep-
tibles a la isquemia que se asocia con los estados de ane-
mia. Como es bien sabido en cirugía cardiaca, los
pacientes toleran de una manera adecuada la hemodilu-
ción isovolémica para conseguir niveles de hemoglobi-
na entre 9.9 y 12.6 g/dL, con lo que se logra aumentar
el índice cardiaco y la extracción de oxígeno sin sufrir
complicaciones de isquemia.43

El estudio de requerimientos de transfusión en cuida-
dos críticos (TRICC Trial) es el único estudio controla-
do con suficiente poder estadístico que ha examinado el
efecto en la morbilidad y mortalidad de dos esquemas
de transfusión: el liberal (umbral de transfusión: 10
g/dL, objetivo de hemoglobina: de 10 a 12 g/dL) vs. el

restrictivo (umbral de transfusión: 7 g/dL, objetivo de
hemoglobina: de 7 a 9 g/dL), y que ha concluido que un
umbral de transfusión de 7 g/dL es seguro en los pacien-
tes críticos con afecciones cardiovasculares, puesto que
ambas modalidades de tratamiento no mostraron dife-
rencias significativas.44

Vale la pena mencionar que dichos estudios se han
enfocado en pacientes sin síntomas, por lo que se reco-
mienda la transfusión en pacientes isquémicos conoci-
dos que cursan con datos de síndrome anémico o angi-
na. En la actualidad no hay un umbral universal de
hemoglobina donde se indique la transfusión. La pauta
deben constituirla los datos de oxigenación tisular ina-
decuada que presente el paciente, independientemente
del nivel de hemoglobina.
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Capítulo 23
Infarto del miocardio perioperatorio
Pastor Luna Ortiz

INTRODUCCIÓN

Los avances en las técnicas quirúrgicas y el cuidado
anestésico en los pacientes de edad avanzada han logra-
do que algunos procedimientos más complejos se lleven
a cabo en pacientes de mayor edad con probabilidad de
padecer enfermedad cardiovascular.

La frecuencia del infarto del miocardio (IM) en la po-
blación quirúrgica es muy baja —menor de 1%— y la
prevalencia se concentra particularmente en los pacien-
tes sometidos a cirugía torácica, abdominal o vascular,
en especial cuando son mayores de 70 años de edad.1,2

El riesgo de IM perioperatorio o muerte cardiaca es me-
nor de 1% para los pacientes que no tienen enfermedad
de las arterias coronarias,3 pero aumenta al doble en pre-
sencia de enfermedad vascular aterosclerótica corona-
ria.4 Además, la frecuencia de la enfermedad cardiovas-
cular aumenta con la edad, y un cuarto de los pacientes
de cirugía no cardiaca se llevan a cabo en pacientes de
más de 65 años de edad y se asocia con una mayor mor-
bilidad y mortalidad.5

El infarto del miocardio perioperatorio (IMP) es uno
de los factores más importantes de predicción de morbi-
lidad y mortalidad asociada con la cirugía no cardia-
ca.6–9

DEFINICIÓN

La Organización Mundial de la Salud (OMS) requiere
que al menos dos de los siguientes tres requisitos estén

presentes para el diagnóstico de infarto del miocardio,
historia de dolor torácico tipo isquémico, cambios elec-
trocardiográficos seriados y elevación de los biomarca-
dores en plasma de lesión miocárdica.10 Estos criterios
fueron revisados en 2000 por un consenso de las comu-
nidades europea y americana de cardiólogos, que indi-
caron que los pacientes quirúrgicos deben tener una ele-
vación de enzimas con dolor torácico característico,
cambios electrocardiográficos o intervención en las ar-
terias coronarias.11

Existe una variedad de biomarcadores para docu-
mentar la necrosis del miocito, pero la más usada y
aceptada ha sido la creatinfosfocinasa en banda miocár-
dica (MBCPK); sin embargo, hoy las troponinas cardia-
cas han reemplazado a la MBCPK.12 La troponina T
(TnT) y la troponina I (TnI) son las más específicas para
el corazón y están elevadas durante más tiempo, aunque
las dos tienen el pico de elevación más o menos al mis-
mo tiempo que la MBCPK.13 Otros biomarcadores,
como las mioglobinas, son útiles sólo en los pacientes
que no tienen trauma. Los pacientes con falla renal pue-
den tener elevados estos marcadores y ello puede rela-
cionarse con resultados cardiacos adversos.14

FISIOPATOLOGÍA

Las fluctuaciones hemodinámicas y metabólicas del pe-
rioperatorio afectan la homeostasis del sistema cardio-
vascular, lo cual puede producir isquemia miocárdica.15

La mayoría de los episodios de isquemia ocurren des-
pués de la operación y no durante ella. Los factores que
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Figura 23–1. Patogénesis del infarto del miocardio.

pueden alterar el balance entre la oferta y la demanda de
oxígeno miocárdico y pueden determinar la isquemia
perioperatoria incluyen hipoxemia, aumento en los ni-
veles de catecolaminas, desviaciones del líquido inters-
ticial e intravascular, activación plaquetaria, suspensión
de fármacos, espasmo, trombosis de las arterias corona-
rias y cambios en la temperatura corporal, la presión ar-
terial sistémica, la coagulación, la respiración y el meta-
bolismo del ácido araquidónico.16,17

Además, la inflamación puede aumentar la actividad
procoagulante, la activación plaquetaria y la produc-
ción de factor tisular, así como alterar el complejo equi-
librio entre la trombosis endógena y los factores fibrino-
líticos que pueden producir trombosis coronaria.18

Todos estos factores se describen en la figura 23–1.
El infarto del miocardio perioperatorio ocurre al final

del procedimiento o entre 14 y 96 h después de una ciru-
gía no cardiaca19,20 (figura 23–1).

Aunque el mecanismo exacto del IM perioperatorio
se desconoce, se asume que es igual al IM no quirúrgi-
co,21 que se caracteriza por la ruptura aguda de una placa
aterosclerótica y trombosis coronaria.22,23 Esta hipóte-
sis se basa en la gran prevalencia de placas ulceradas y
trombosis coronaria (> 50%) encontrada en estudios re-
trospectivos en autopsias de pacientes que tuvieron ci-
rugía no cardiaca electiva o de emergencia, y presenta-
ron infarto del miocardio perioperatorio fatal entre 1980
y 1990.24 Sin embargo, en los pacientes de alto riesgo
sometidos a cirugía vascular con monitoreo electrocar-
diográfico,25 la mayoría de los eventos isquémicos
(67%), incluidos los que culminaron en IM, comenza-

ron entre 50 min antes y 60 min después del final de la
cirugía y durante la emergencia de la anestesia, momen-
to que se caracteriza por aumentos en la frecuencia car-
diaca, la presión arterial y la descarga simpática.26 En
67% de los pacientes con IMP los niveles de troponina
tuvieron valores elevados y ello contribuyó al diagnós-
tico de IM en menos de 18 h después de la cirugía sin
elevación del segmento ST.25 En un pequeño grupo se
efectuó una angiografía coronaria siete días después del
IM, que reveló la presencia de enfermedad crónica y
grave de las arterias coronarias, sin trombo o placa ulce-
rada.25 Estos hallazgos soportan la hipótesis de que los
cambios hemodinámicos desempeñan un papel impor-
tante al final de la cirugía y en las horas tempranas del
posoperatorio. La taquicardia en presencia de estenosis
coronaria fija puede producir acortamiento del tiempo
diastólico y disminuir el flujo coronario y miocárdi-
co.27,28 La vasoconstricción secundaria a la isquemia
puede aumentar la disminución del flujo sanguíneo co-
ronario.29,30

La hipótesis de que la taquicardia prolongada y la is-
quemia inducida por estrés participan en la evolución
del IMP se apoya en la disminución de la mortalidad
cardiaca —de 34 a 3.4%— con el uso profiláctico preo-
peratorio de bisoprolol en los pacientes de alto riesgo
sometidos a cirugía vascular.31 Es por ello que la fisio-
patología del IMP se relaciona con alteraciones en el ba-
lance de la oferta y la demanda de oxígeno miocárdico.

La reacción inflamatoria posoperatoria tiene una
función importante en la ocurrencia de infarto del mio-
cardio durante los primeros días del posoperatorio.



331Infarto del miocardio perioperatorio
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

La activación inflamatoria puede ser responsable de
la extravasación de líquidos en el espacio intersticial y
del desarrollo de un estado hipercoagulable con disfun-
ción de órganos.32

Las alteraciones de la fibrinólisis con aumentos del
inhibidor del activador del plasminógeno tisular (iAPT)
se observan en el posoperatorio (24 h), después de la re-
construcción de una hernia inguinal,33 aunque vuelven
a los valores normales tres días después. El aumento
temporal del inhibidor del activador del plasminógeno
tisular puede ser el responsable de la alteración en la fi-
brinólisis y del aumento de riesgo de isquemia miocár-
dica.34

SÍNDROME CORONARIO AGUDO

Etiología

Los síndromes coronarios agudos se asocian con infla-
mación de la placa aterosclerótica, lesión endotelial co-
ronaria, estenosis arterial coronaria y cambios estructu-
rales y funcionales complejos de la placa.35,36

La morfología estructural, la composición celular y
la actividad biológica de la placa coronaria están estre-
chamente relacionadas.37 La inestabilidad de la placa se
correlaciona más con la actividad biológica y la compo-
sición celular que con los hallazgos angiográficos.38

La interacción entre los factores funcionales y mor-
fológicos es impredecible; algunos factores exógenos
(como estrés mecánico, tono vasomotor, infección, vis-
cosidad de la sangre y coagulabilidad) modifican más
esta interacción y hacen que el resultado final sea impre-
decible. La inflamación multifocal arterial y sistémica
puede ser un factor de riesgo independiente para even-
tos coronarios agudos,39 que apoya el concepto de “pa-
ciente vulnerable”.40

Con frecuencia la progresión de la placa es abrupta,
impredecible y relacionada con episodios de trombosis
(que a su vez son iniciados por una ruptura de la placa,
erosión, activación endotelial o inflamación). En ausen-
cia de estado hipercoagulable, el trombo puede perma-
necer mural más que hacerse oclusivo y puede ser que
no produzca síntomas, a menos que sufra embolia.41

La ruptura de la placa es más frecuente durante la ac-
tividad física extrema o el estrés emocional.42 La activa-
ción del sistema nervioso simpático en estas situaciones
produce un aumento de la concentración en plasma de
catecolaminas y de viscosidad de la sangre, presión ar-
terial y frecuencia cardiaca, que se acompañan de au-

mentos detectables en la agregación plaquetaria y dis-
minución en la actividad fibrinolítica, que tienden a
favorecer la trombosis.43

El periodo perioperatorio se caracteriza por la esti-
mulación adrenérgica y el aumento de coagulación y
disminución de actividad fibrinolítica. Si el flujo san-
guíneo coronario se interrumpe durante periodos pro-
longados de más de 30 min, se produce un infarto del
miocardio; si persiste la oclusión coronaria, aumenta el
tamaño del infarto. La pérdida de miocardio funcional
produce disfunción ventricular izquierda, que puede in-
fluir en la calidad de vida y ocasionar muerte prema-
tura.44

Existen evidencias patológicas y angiográficas de
que la etiología del IMP es igual en los pacientes no qui-
rúrgicos.45 La angiografía muestra enfermedad de las
arterias coronarias extensa.

La mayoría —más de 80%— ocurren temprano, des-
pués de la cirugía, y son asintomáticas, no muestran
onda Q y son comúnmente precedidos por depresión del
segmento ST, más que por elevación del segmento ST.

Aunque la depresión del segmento ST casi siempre
refleja isquemia subendocárdica, es reversible la mayo-
ría de las veces y no es inconsistente con un infarto del
miocardio.

Durante la evolución temprana de un IM puede faltar
la elevación del segmento ST.46 Por ello, en la práctica
clínica actual, el infarto agudo del miocardio (IAM) se
divide en el que tiene elevación del segmento ST y en
el que no tiene elevación. Así, la depresión del segme-
nto ST prolongado puede reflejar isquemia miocárdica
en evolución o el inicio de un infarto del miocardio. La
mayoría de los episodios isquémicos tienden a comen-
zar al final de la cirugía o en la emergencia de la aneste-
sia.47

DIAGNÓSTICO

De acuerdo con la definición de la OMS, al menos dos
de los siguientes tres criterios deben estar presentes en
el diagnóstico de IM:

1. Dolor torácico isquémico típico.
2. Enzimas aumentadas.
3. Cambios electrocardiográficos típicos.

El IM perioperatorio es silencioso la mayoría de las ve-
ces y el electrocardiograma es difícil de interpretar, por-
que no exhibe elevaciones características del segmento
ST.
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El desarrollo de exámenes de las troponinas cardia-
cas T e I (cTnT y cTnI, respectivamente), las cuales son
muy específicas y tienen una gran sensibilidad para la
lesión isquémica miocárdica, son la base para la defini-
ción revisada por la Sociedad de Cardiología Europea
y el Colegio Americano de Cardiología.48 Cualquiera de
los dos criterios siguientes satisface el diagnóstico de
IM agudo en evolución o reciente:

1. Elevación típica y disminución gradual de la con-
centración de troponinas.

2. Hallazgos patológicos de IM.

VALORACIÓN PREOPERATORIA

Hay dos factores importantes que contribuyen al riesgo
perioperatorio: el primero se relaciona con el tipo de ci-
rugía y con el grado de cambios hemodinámicos asocia-
dos con la técnica específica de la cirugía, y el segundo
se vincula con las características del paciente.

En algunos casos, como en la cirugía vascular para
enfermedad vascular periférica, las dos condiciones co-
existen debido a las enfermedades asociadas, como la
enfermedad de las arterias coronarias, la insuficiencia
cardiaca congestiva y las enfermedades cerebrovascu-
lar, renal y pulmonar.49 Cuando la cirugía se hace de
emergencia el riesgo aumenta considerablemente.

La historia debe dirigirse a la investigación de una
condición cardiaca activa (angina previa, infarto del
miocardio reciente o pasado, insuficiencia cardiaca,
arritmia sintomática, marcapasos y desfibriladores im-
plantados).

Es muy frecuente que la diabetes y la hipertensión se
diagnostiquen por primera vez en la valoración preope-
ratoria; se sabe que la diabetes no diagnosticada en la
población de entre 20 y 74 años de edad es de 2.0 y 2.4%
con una prevalencia de 3.3 y 5.8% de diabetes diagnos-
ticada, respectivamente.50 Los factores de riesgo, como
la hipertensión y la enfermedad pulmonar crónica, de-
sempeñan un papel como factores de predicción de ma-
los resultados.51

Los pacientes con hipertensión arterial sistémica mal
controlada o hipertensión lábil tienen un riesgo aumen-
tado de arritmias perioperatorias e isquemia miocárdi-
ca. La función pulmonar disminuida se ha descrito
como un factor de predicción de mortalidad periopera-
toria. La capacidad funcional disminuida menor de 4

METs se asocia con una mayor frecuencia de eventos
cardiacos.

En los pacientes con enfermedad arterial coronaria
hay que subrayar tres aspectos:

1. Cantidad de miocardio dañado.
2. Umbral de isquemia.
3. Función ventricular.

Tomar en cuenta estos tres aspectos es muy importante
en la valoración preoperatoria, porque algunas veces se
requieren pruebas de laboratorio complementarias. En
la terapia perioperatoria los bloqueadores beta repre-
sentan una estrategia excelente en los pacientes de alto
riesgo.

PREVENCIÓN DEL INFARTO DEL
MIOCARDIO PERIOPERATORIO

Se han usado dos estrategias en un intento por disminuir
la frecuencia de IMP y otros eventos cardiacos y com-
plicaciones: la revascularización coronaria preoperato-
ria y el tratamiento farmacológico.

Revascularización
coronaria preoperatoria

La efectividad de la revascularización coronaria preo-
peratoria (RCP) continúa siendo controversial. Los que
la proponen en forma “profiláctica” en pacientes selec-
cionados afirman que mejora los resultados periopera-
torios y a largo plazo.52 Los oponentes puntualizan que
la morbilidad y la mortalidad de la intervención percu-
tánea coronaria y la cirugía de revascularización coro-
naria en los pacientes vasculares de edad avanzada so-
brepasan los beneficios.53

Angioplastia coronaria
transluminal percutánea

Los pacientes sometidos a una cirugía no cardiaca des-
pués de una angioplastia tienen una frecuencia de IMP
no fatal y muerte cardiaca perioperatoria muy baja.54

Además, si la angioplastia se llevó a cabo menos de 90
días antes de la cirugía, se pierde cualquier beneficio
potencial.

Stent coronario

Los pacientes sometidos recientemente a la colocación
de stent coronario tienen un alto riesgo de sufrir un
IMP.55,56
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De 40 pacientes con stent coronario en menos de seis
semanas y sometidos a cirugía no cardiaca mayor, siete
presentaron IMP, once sangraron y ocho murieron. To-
dos los infartos, muertes y hemorragias ocurrieron en
pacientes con stent en menos de 14 días y los eventos
cardiacos fatales fueron causados principalmente por
trombosis del stent, quizá por haber suspendido los anti-
plaquetarios uno o dos días antes de la cirugía. En con-
traste, los pacientes con medicación antiplaquetaria su-
frieron sangrado severo

 La trombosis del stent es una complicación seria y
la mayoría de las veces produce infarto con onda Q y la
muerte.57 La terapia dual con tienopiridinas (clopido-
grel) y Aspirina� reduce a menos de 1% la frecuencia
de trombosis temprana.58

El riesgo de que el stent sufra trombosis disminuye
con la reendotelización de la superficie endotelial denu-
dada por completo durante la colocación del mismo. La
reendotelización ocurre cerca de ocho semanas después
de colocar el stent59 y, por otro lado, la reestenosis se de-
sarrolla entre seis y ocho semanas posteriores.

La cirugía no cardiaca electiva debe posponerse al
menos dos semanas, pero se prefieren entre cuatro y seis
semanas.60

En este tiempo se permite completar la medicación
dual anticoagulante, lo cual reduce la frecuencia de la
trombosis temprana y permite que el stent de metal se
endotelice.

En la actualidad se usan más los stents con fármacos
antiproliferativos que retardan la endotelización,61 lo
cual puede aumentar el riesgo de trombosis temprana y
tardía, por lo que se recomienda administrar tratamiento
dual entre 5 y 12 meses.62

Recomendaciones para la cirugía de
revascularización coronaria preoperatoria

Las indicaciones para revascularización coronaria pre-
operatoria son casi las mismas que las que no van a tener
cirugía no cardiaca, e incluyen:63

1. Riesgo aceptable con miocardio viable con lesión
de tronco.

2. Enfermedad de tres vasos y disfunción ventricu-
lar.

3. Enfermedad de dos vasos con obstrucción severa
de la descendente anterior.

4. Isquemia intratable.

Si la cirugía no cardiaca se indica después de revascula-
rización coronaria quirúrgica, se sugiere posponer la
cirugía electiva al menos cuatro semanas.64

IMCESST

Inestabilidad
Choque Estable

Cateterismo
Angioplastia

BIAC
CRVC

Manejo
médico

BB
Aspirina  /clopidogrel

iECA–estatinas

Figura 23–2. Factores que determinan la isquemia miocár-
dica perioperatoria y el infarto del miocardio.
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Estrategias terapéuticas

Para el propósito del tratamiento, el infarto del miocar-
dio perioperatorio puede categorizarse en infarto del
miocardio sin elevación del ST (IMSESST) y con ele-
vación del ST (IMCESST); la mayoría de los pacientes
con IMP tienen IMSESST, manifestado por depresión
del segmento ST, visible en el electrocardiograma.65

En general, el tratamiento inicial del IMSESST en el
medio no quirúrgico incluye estabilización hemodiná-
mica y estratificación del riesgo, mientras que el
IMCESST necesita terapia de reperfusión aguda con
agentes fibrinolíticos o con intervención coronaria per-
cutánea (PCI).

La terapia fibrinolítica no se recomienda actualmen-
te en el IMSESST e incluso puede ser peligrosa.66 Las
opciones de tratamiento para el IMP son limitadas,
debido al riesgo de sangrado en el sitio de la cirugía du-
rante el periodo posoperatorio temprano.

En el periodo perioperatorio se recomiendan méto-
dos más conservadores, con la angiografía de urgencia
y las intervenciones coronarias percutáneas (PCI) reser-
vadas para pacientes con IMCESST o IM sin elevación
del ST que son de alto riesgo o tienen inestabilidad he-
modinámica.

En las figuras 23–2 y 23–3 se ilustran los algoritmos
sugeridos para el manejo perioperatorio del IMCESST
y del IMSESST.

Tratamiento farmacológico

El tratamiento de los pacientes con IM en el posoperato-
rio consiste en un control agresivo del dolor, bloqueado-
res beta, antiplaquetarios y anticoagulantes.
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Figura 23–3. Síndromes coronarios agudos.
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Antiplaquetarios

El tratamiento antiplaquetario se logra principalmente
por medio de la Aspirina�, que se debe administrar en
dosis de 325 mg masticados tan pronto como se sospe-
che el IM. La Aspirina� inhibe la agregación plaqueta-
ria y ha demostrado que mejora los resultados cuando
se administra tempranamente.67 Sin embargo, el ácido
acetilsalicílico es un agente antiplaquetario débil, por-
que sólo inhibe una de las vías (tromboxano A2) que
producen la agregación plaquetaria.

Otros inhibidores plaquetarios incluyen las tienopiri-
dinas, como la ticlopidina y el clopidogrel, que son
agentes que bloquean la agregación plaquetaria me-
diante la inhibición del adenosín–difosfato (ADP).

Debido a sus efectos colaterales menores y su perfil
de seguridad, el clopidogrel ha reemplazado a la ticlopi-
dina en todas las indicaciones clínicas. Los estudios clí-
nicos han demostrado una reducción en evento vascular
cerebral (EVC) de infarto del miocardio (IM) o muerte
vascular con el uso de clopidogrel, en comparación con
la Aspirina�.

El clopidogrel se puede usar como una alternativa a
la Aspirina� en pacientes con alergia o intolerancia al
ácido acetilsalicílico; en general se usan combinados el
clopidogrel y la Aspirina� en los pacientes con síndro-
mes coronarios agudos o que tienen angioplastia con
stent. Cuando se administra en combinación con Aspiri-
na�, el clopidogrel aumenta el riesgo relativo de san-
grado perioperatorio hasta 50%,68 por lo que debe sus-
penderse al menos cinco días antes de un procedimiento
electivo.

Sin embargo, el riesgo absoluto de sangrado perma-
nece bajo y la cirugía de urgencia o emergencia no debe

posponerse porque el paciente esté tomando clopido-
grel y Aspirina�.

Los antagonistas de los receptores plaquetarios gli-
coproteína IIb/IIIa interfieren con estos receptores, que
actúan en las vías comunes finales de la agregación pla-
quetaria e incluyen el abciximab, el tirofibán y el eptifi-
batide, cuya administración intravenosa produce un alto
grado de inhibición de la agregación plaquetaria, que
tiene mayor beneficio en las angioplastias coronarias.
El aumento del riesgo de sangrado profuso con estos
agentes contraindica su uso durante el perioperatorio.

Anticoagulantes

Se sabe que el infarto agudo del miocardio está asociado
con un aumento en la actividad de la trombina.69 La
inestabilidad de la placa y la ruptura producen expre-
sión de factor tisular, que genera trombina.

Así, el tratamiento fibrinolítico y antiplaquetario se
puede combinar con anticoagulantes y antitrombínicos.
La heparina no fraccionada es un inhibidor indirecto de
la trombina, que ejerce un efecto sólo después de unirse
a la antitrombina III, y se usa frecuentemente para tratar
a pacientes con infarto del miocardio.

Las heparinas de bajo peso molecular también acti-
van la antitrombina III, pero tienen mayor actividad
contra el factor Xa y una cinética predecible, se pueden
administrar por vía subcutánea dos veces al día y no re-
quieren monitoreo del tiempo parcial de tromboplastina
(TPT).

Estas propiedades farmacológicas ofrecen ventajas
para su uso clínico, pero su vida media prolongada es
una desventaja en el perioperatorio, porque el riesgo de
sangrado es alto.

Alivio del dolor

El dolor debe tratarse con analgésicos opiáceos. Se pre-
fiere la morfina IV, debido a sus propiedades para dismi-
nuir la precarga. El objetivo final del tratamiento es eli-
minar la isquemia, además de procurarle comodidad al
paciente. El control del dolor previene elevaciones de
catecolaminas características de las etapas tempranas
del IM agudo y disminuye también el consumo de oxí-
geno del miocardio, logrando así la cardioprotección.

La nitroglicerina también puede usarse para el trata-
miento del dolor, pues los nitratos producen vasodilata-
ción coronaria, disminución de la precarga (venodilata-
ción) y aumento de la perfusión en las zonas isquémicas
del miocardio. En dos grandes estudios70,71 no se encon-
traron beneficios en la sobrevida con la administración
de nitratos en etapas tempranas ni después de un año de
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seguimiento. Así, el uso de nitratos es opcional en pa-
cientes sin evidencia de isquemia, pero para los pacien-
tes con isquemia sintomática la nitroglicerina IV puede
ser muy efectiva.

Bloqueadores beta

Los bloqueadores betaadrenérgicos se indican en la fase
aguda del IM, a menos que existan contraindicaciones,
como bradicardia mayor de 50 latidos por minuto, insu-
ficiencia cardiaca descompensada o enfermedad pul-
monar obstructiva crónica (EPOC).

Los mecanismos benéficos incluyen disminución del
consumo de oxígeno miocárdico, antagonista de los
efectos arritmogénicos y tóxicos de las catecolaminas, y
reducción directa del umbral de fibrilación ventricular.

La mortalidad disminuye 28% en una semana y el
mayor beneficio se obtiene durante las primeras 48 h,
que es cuando el reinfarto disminuye 18% y el paro car-
diaco 15%.72 En presencia de disfunción ventricular iz-
quierda debe usarse un bloqueador beta de acción corta,
como el esmolol, y descontinuarlo si existe hipotensión
o aumento de la congestión pulmonar.

Inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina

Los inhibidores de la enzima convertidora de angioten-
sina (IECA) son muy importantes en el tratamiento del
IM. El mecanismo mediante el cual disminuyen la mor-
talidad no es muy claro, pero varios estudios han de-
mostrado dicha reducción.73,74 El tratamiento debe ini-
ciarse por vía oral con dosis bajas —el captopril tiene
la vida media más corta. La sobredosis y la hipotensión
pueden corregirse fácilmente; sin embargo, cuando
existe hipotensión la mortalidad puede aumentar.

Estatinas

Los sobrevivientes de síndromes coronarios agudos que
fueron dados de alta con tratamiento con estatinas tie-
nen una disminución de la mortalidad a seis meses y a
un año.75,76

Cuando se suspende la administración de estatinas,
la mortalidad y el reinfarto aumentan en comparación
con los pacientes que siguen tomando estatinas, pero
son mayores en comparación con los que nunca las han
recibido. Los pacientes con estatinas en el preoperatorio
tienen una disminución de la mortalidad de hasta cuatro
veces.

Otros tratamientos

El tratamiento médico combinado con el balón de con-
trapulsación intraaórtico es una opción que puede con-
siderarse en los pacientes refractarios a la terapia mé-
dica y en el choque cardiogénico. El balón aumenta el
flujo sanguíneo coronario por elevación de la presión
arterial diastólica, además de que disminuye el trabajo
de latido del ventrículo izquierdo por disminución de la
poscarga.

Las guías de la Asociación Americana del Corazón
recomiendan para el manejo del IMCESST el uso del
balón en las siguientes situaciones:

1. Pacientes con hipotensión refractaria y TA < de 90
mmHg o 30 por debajo del control.

2. Pacientes con bajo gasto cardiaco.
3. Pacientes con dolor torácico isquémico.

El IMP es multifactorial y existen pruebas de que el
mecanismo primario no es sólo por ruptura de placa y
trombosis coronaria, sino que se agrega el mecanismo
de isquemia prolongada inducida por estrés. El periodo
perioperatorio induce cambios impredecibles en el tono
simpático, la función cardiaca, la coagulación y la res-
puesta inflamatoria.

Estos cambios afectan la estabilidad de las placas ate-
roscleróticas coronarias, que sumada al aumento del
consumo de oxígeno miocárdico hacen del perioperato-
rio un periodo de riesgo de isquemia para los pacientes
con factores de riesgo coronario. En estos pacientes de-
ben extremarse las medidas de cuidado incluyendo
monitoreo, tratamiento farmacológico y manejo inten-
sivo del dolor.
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Capítulo 24
Viabilidad miocárdica
Erick Alexánderson Rosas, Alfonso de Jesús Martínez García

Larga ha sido la búsqueda por mejorar la calidad de vida
de los pacientes con disfunción ventricular izquierda.
Treinta años atrás un descubrimiento cambió la forma
de pensar del cardiólogo y abrió un nuevo horizonte en
el tratamiento de los pacientes cuyo pronóstico era os-
curo; los estudios de pacientes con angina sometidos a
cirugía de puentes coronarios llevó al hallazgo de que
la revascularización miocárdica mejoraba e incluso nor-
malizaba la disfunción ventricular izquierda.1,2 Este ca-
pítulo intenta explicar el concepto de viabilidad y la
importancia que tiene su detección, así como describir
brevemente los métodos de imagen para su detección y
proporcionar una orientación que le permita al médico
elegir el método más adecuado para ello.

En el pasado se consideraba que las secuelas funcio-
nales producidas por un infarto del miocardio eran irre-
versibles, pero este concepto cambió cuando el Dr.
Rahimtoola describió la existencia del miocardio hiber-
nante.2 El miocardio hibernante corresponde a un área
disfuncional del músculo cardiaco cuya mecánica se en-
cuentra alterada condicionando una disminución en la
función contráctil del corazón; todo esto se debe a una
disminución persistente en el flujo sanguíneo coronario
en dicha región. Además, el tejido miocárdico hiber-
nante representa regiones en riesgo de infarto que pue-
den contribuir de manera relevante al desarrollo o a la
exacerbación de la insuficiencia cardiaca. En pacientes
con disfunción ventricular izquierda secundaria a car-
diopatía isquémica crónica, el concepto de viabilidad
hace referencia al potencial de recuperación de la fun-
ción ventricular después de una terapia de revasculari-
zación, es decir, la existencia de miocardio hibernante
que tras la terapia de reperfusión recuperará su función
mecánica.

La trascendencia que tiene la identificación del mio-
cardio hibernante en pacientes seleccionados es de gran
importancia. Se ha demostrado que los pacientes con
cardiopatía isquémica y disfunción ventricular izquier-
da en los que se demuestra la presencia de viabilidad
miocárdica tienen un pronóstico notablemente mejor si
son sometidos a tratamiento de revascularización, en lu-
gar de ser relegados a tratamiento médico, el cual se ha
asociado con una elevada tasa de morbimortalidad.3 La
revascularización del miocardio hibernante tiene como
resultado una mejoría en la función sistólica del ventrí-
culo izquierdo a nivel global y regional,4 revierte la re-
modelación miocárdica5 y aumenta la sobrevida;6 ade-
más de esto, cuanto más temprano se lleve a cabo la
terapia de revascularización, mayores serán la mejoría
de la función ventricular izquierda y la sobrevida.7 Es
importante resaltar el hecho de que la revascularización
en pacientes que no presentan miocardio hibernante no
demuestra beneficios clínicos.6

Los métodos de imagen no invasivos son indispensa-
bles para el diagnóstico de viabilidad miocárdica. El
cardiólogo debe saber cuándo y qué método de imagen
solicitar para la búsqueda de viabilidad miocárdica en
el paciente. Los distintos métodos de imagen permiten
evaluar diferentes procesos fisiopatológicos de la car-
diopatía isquémica crónica y brindan información dis-
tinta, la cual hay que aprender a complementar e inter-
pretar adecuadamente. Los métodos de imagen como el
reforzamiento tardío mediante resonancia magnética
cardiovascular (RMC), la tomografía computarizada
mediante emisión de fotón único (SPECT), la imagen
metabólica con tomografía por emisión de positrones
(PET) y la reserva contráctil mediante ecocardiografía
ofrecen información acerca de diferentes procesos fi-
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siopatológicos, como la presencia de fibrosis tisular y
de cardiomiocitos viables, las consecuencias de la fibro-
sis —como el grosor de la pared y el tamaño de la cavi-
dad ventricular— y la reserva contráctil.8

La presencia de miocardio hibernante debe sospe-
charse en todos los pacientes con cardiopatía isquémica
y disfunción ventricular izquierda de cualquier grado,9

ya que se ha descrito que la presencia y la gravedad de
las disfunción ventricular no se correlacionan de mane-
ra precisa con la extensión y severidad de la enfermedad
coronaria. ¿En qué pacientes debe solicitarse un estudio
de viabilidad miocárdica? Los pacientes que tengan his-
toria de infarto miocárdico transmural, sin isquemia re-
sidual y con disfunción ventricular izquierda significa-
tiva deben ser sometidos a un estudio de imagen no
invasivo que permita determinar si existe tejido miocár-
dico viable y tomar así la decisión de realizar o no una
terapia de revascularización. A continuación se descri-
birán brevemente algunas de las técnicas de imagen que
permiten mostrar aspectos fisiopatológicos distintos del
miocardio hibernante.

ECOCARDIOGRAFÍA

Permite valorar las dimensiones del ventrículo izquier-
do, su movilidad y el grosor de sus paredes. Mediante
el uso de dobutamina es posible evaluar la reserva con-
tráctil. Por ejemplo, una pared ventricular cuyo grosor
diastólico final es mayor de 0.6 cm y cuya movilidad au-
menta en respuesta al estrés con dobutamina predice
una recuperación funcional tras la revascularización
con una sensibilidad de 88% y una especificidad de
77%.10,11

RESONANCIA MAGNÉTICA
CARDIOVASCULAR

El gadolinio que se usa en esta técnica es un medio de
contraste que tiene la particularidad de concentrarse y
una mayor fijación relativa en las áreas de tejido fibróti-
co con una cantidad mayor de colágena. Es por esto que
las áreas del miocardio que presentan una cicatriz de-
bida a un infarto antiguo captan dicho medio de contras-
te y producen un efecto denominado reforzamiento tar-
dío en las imágenes obtenidas, es decir, las regiones

miocárdicas infartadas aparecen más brillantes en las
imágenes adquiridas entre 10 y 20 min después de la ad-
ministración del gadolinio.12 La extensión del reforza-
miento tardío refleja la distribución del área de necrosis
miocárdica posterior a un infarto.13 Las regiones del
músculo cardiaco que presentan lesiones reversibles no
muestran reforzamiento tardío en las imágenes.14 Esta
técnica permite distinguir en un mismo segmento mio-
cárdico áreas con lesiones reversibles e irreversibles.15

En resumen, la técnica de reforzamiento tardío median-
te RMC permite cuantificar la extensión transmural de
la cicatriz producida por un infarto miocárdico y, por lo
tanto, predecir la recuperación funcional tras la revas-
cularización. Por ejemplo, un paciente que presenta un
reforzamiento tardío de más de 75% de extensión trans-
mural es un mal candidato para terapia de revasculariza-
ción, ya que se predice en él una mala recuperación fun-
cional.16,17

SPECT

Los radiotrazadores que se utilizan en medicina nuclear
para obtener imágenes del flujo sanguíneo miocárdico
requieren la integridad de las membranas celulares de
los miocitos para que puedan ser captados y retenidos
por éstos; se les conoce como trazadores de perfusión.
Por lo tanto, la captación y la visualización de las regio-
nes miocárdicas con estos radiotrazadores requieren la
presencia de miocitos viables. Los dos trazadores más
utilizados con la técnica SPECT para la detección de
viabilidad miocárdica son el talio 201 (Tl–201) y el tec-
necio (Tc) 99m sestamibi.8

El Tl–201 es un análogo del potasio que cruza las
membranas celulares por transporte activo; su capta-
ción y distribución inicial son directamente proporcion-
ales al flujo sanguíneo miocárdico. La distribución tar-
día del Tl–201 (de 3 a 4 h o 24 h posteriores al estrés o
la reinyección en reposo), conocida como la fase de re-
distribución, es independiente del flujo sanguíneo mio-
cárdico y está en función del volumen sanguíneo regio-
nal y del espacio miocárdico destinado para el potasio,
por lo que refleja viabilidad celular.18,19 Es por ello que
los defectos de perfusión que se aprecian en las imáge-
nes tempranas con Tl–201, que son posteriormente “lle-
nados” en la fase de redistribución tardía, representan el
patrón de imágenes del miocardio hibernante. En con-
traste con esto, los defectos que aparecen en las imáge-
nes tempranas (de reposo) que persisten en la fases de
redistribución tardía representan zonas de infarto mio-
cárdico con tejido cicatrizal.
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Los protocolos que se utilizan para la detección de
viabilidad miocárdica con Tl–201 son:

� Reposo–redistribución
� Estrés–redistribución (4 h)–reinyección

El primer protocolo evalúa únicamente la viabilidad,
mientras que el segundo evalúa la presencia de isquemia
y la viabilidad miocárdica.

Los radiotrazadores a base de Tc–99m (sestamibi y
tetrofosmin) son complejos catiónicos lipofílicos que
son retenidos dentro de las mitocondrias mediante pro-
cesos dependientes del consumo de energía, y que tam-
bién se pueden utilizar como marcadores de viabilidad.

Tanto el Tl–201 como el Tc–99m han demostrado te-
ner una buena exactitud en la predicción de la mejoría
de la función ventricular tras la revascularización. En
cuanto a la mejoría en la función ventricular, la sensibi-
lidad reportada para el SPECT (sea con Tl o con Tc–99m)
es de 75 a 85%, con un valor de predicción positivo de
70% y un valor de predicción negativo de 90%.20–22

TOMOGRAFÍA POR EMISIÓN
DE POSITRONES

La PET es un método de imagen no invasivo que se uti-
liza en cardiología para evaluar distintos procesos fisio-
patológicos del corazón mediante el uso de distintos
radiofármacos emisores de positrones.23 Actualmente
es posible estudiar mediante PET la perfusión miocárdi-
ca y la función ventricular, así como cuantificar el flujo
sanguíneo coronario, evaluar la función endotelial y va-
lorar la presencia de viabilidad miocárdica. Esta sec-
ción se enfocará únicamente en la evaluación de viabili-
dad miocárdica, aunque también se mencionará la
importancia del estudio de perfusión miocárdica en la
valoración de la primera.

La (18F)–2–flúor–2–desoxi–D–glucosa, abreviada
como FDG, es el radiofármaco que se utiliza en la PET
para identificar el miocardio hibernante. Este análogo
de la glucosa es captado por el miocito y fosforilado por
la acción de la hexocinasa a FDG–6–fosfato que, a dife-
rencia de la glucosa 6–fosfato, es un sustrato escaso para
la glucólisis y la síntesis de glucógeno, y permanece
atrapado dentro del miocito. El FDG retenido metabóli-
camente en el miocardio provee una señal fuerte para la
obtención de imágenes. En condiciones normales la
principal fuente de energía del miocardio son los ácidos
grasos libres. En los pacientes con cardiopatía isquémi-

ca crónica, donde el suministro de oxígeno se encuentra
disminuido, el miocardio que se encuentra en estado de
hibernación cambia su metabolismo normal de ácidos
grasos para la producción de ATP a un metabolismo
anaerobio dependiente de glucosa. Esto último repre-
senta la base fisiopatológica para la utilización del FDG
cuando se piensa encontrar miocardio hibernante. El
principio para el uso de un trazador metabólico en la
evaluación de viabilidad miocárdica se basa en el con-
cepto de que el tejido viable es metabólicamente activo,
mientras que el tejido cicatrizal no lo es.

En la evaluación de viabilidad miocárdica mediante
FDG–PET es muy importante que el médico que solici-
ta el estudio sepa que es indispensable un estudio de per-
fusión miocárdica previo o concomitante para poder
evaluar si existe viabilidad. Es común que se cometa el
error de enviar a un paciente a un estudio de viabilidad
sin antes solicitar un estudio de perfusión. Para la inter-
pretación correcta de un estudio de viabilidad con
FDG–PET es necesario comparar las imágenes obteni-
das con las imágenes de un estudio de perfusión previo
o concomitante para poder identificar cuál es la región
miocárdica precisa en la que se busca viabilidad. El
estudio de perfusión miocárdica con PET se realiza con
un fármaco denominado 13–N amonio, y sus caracterís-
ticas se explican en el capítulo correspondiente de este
libro. La misma situación en relación con la interpreta-
ción es aplicable a los estudios de viabilidad con
SPECT.

En la interpretación de un estudio de viabilidad mio-
cárdica con PET existen tres patrones diferentes que se
pueden encontrar, los cuales surgen de la correlación
entre el estudio de perfusión miocárdica y el estudio con
FDG–PET:

1. Patrón concordante. Se dice que existe este pa-
trón cuando se muestra un defecto tanto en el estu-
dio de perfusión (región no perfundida) como en
el estudio de viabilidad miocárdica (región meta-
bólicamente inactiva). Esto representa una zona
de infarto con ausencia de tejido viable.

2. Patrón discordante. Este patrón se refiere al
hallazgo de una región miocárdica metabólica-
mente activa en el estudio de viabilidad, la cual se
apreció como una región no perfundida en el estu-
dio de perfusión (figura 24–1). Este hallazgo re-
presenta una zona de tejido con presencia de mio-
cardio hibernante.

3. Patrón discordante inverso. Ocurre cuando se
encuentra una zona que parece metabólicamente
inactiva en el estudio de viabilidad, pero que en el
estudio de perfusión aparece como una región
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Figura 24–1. Imágenes de PET que muestran un patrón discordante entre perfusión y metabolismo. En la imágenes se muestran
cortes en eje largo vertical, donde se aprecian las paredes anterior e inferior del corazón. La imagen de arriba corresponde al
estudio de perfusión con 13N–amonio, que muestra un marcado defecto de perfusión en toda la pared inferior y apical. La imagen
de abajo corresponde al estudio de viabilidad con FDG–PET, que permite apreciar una buena cantidad de tejido metabólicamente
activo en la cara inferior y apical, justo en el sitio que presenta el defecto de perfusión.

bien perfundida, es decir, existe un “defecto” en el
estudio de viabilidad, el cual no estaba presente en
el estudio de perfusión (figura 24–2). La razón de
este hallazgo aún no está totalmente aclarada, pero
es muy probable que este efecto se deba a que el
miocardio hibernante es mucho más ávido para la
glucosa que el miocardio que se encuentra bien
perfundido y, por lo tanto, en el estudio de viabili-
dad la captación de FDG sea mayor en las regiones
de miocardio hibernante que en las regiones que
tienen un flujo sanguíneo “normal”, donde es pre-
ferente el metabolismo de ácidos grasos.

Actualmente el PET es el método de imagen más sensi-
ble de todos para detectar viabilidad miocárdica. Los
equipos PET tienen una mayor sensibilidad y resolu-
ción espacial que los equipos SPECT.24 En cuanto a la
predicción para la mejoría de la función ventricular tras
la revascularización, el FDG–PET tiene valores de pre-
dicción positivo y negativo de 85 y de 92%, respectiva-
mente. Su costo y disponibilidad son sus principales
desventajas, pero su utilidad es indiscutible, en especial
en los pacientes en quienes no se ha encontrado tejido
viable mediante otros métodos, ya que se ha visto que
en este tipo de pacientes el PET puede detectar miocar-

Figura 24–2. Imágenes de PET que muestran un patrón discordante y un patrón discordante inverso. En la imágenes se observan
cortes en eje corto, donde se aprecian las paredes anterior, inferior, septal y lateral del corazón. La imagen de arriba corresponde
al estudio de perfusión con 13N–amonio, que muestra un marcado defecto de perfusión en la pared anteroseptal e inferior, mien-
tras que la pared lateral es la única que se encuentra bien perfundida. La imagen de abajo corresponde al estudio de viabilidad
con FDG–PET y puede observarse una buena cantidad de tejido metabólicamente activo en la cara anteroseptal e inferior, justo
en el sitio que presenta el defecto de perfusión (patrón discordante). La pared lateral no muestra tejido metabólicamente activo,
pero presenta buena perfusión en el estudio con 13N–amonio, lo cual representa un patrón discordante inverso.
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dio hibernante, lo cual conlleva a la decisión terapéutica
final.8

TOMA DE DECISIONES CLÍNICAS.
¿QUÉ ESTUDIO HAY QUE USAR?

Primero, es importante recalcar que la detección de via-
bilidad miocárdica en los pacientes que cumplen los cri-
terios para su búsqueda es esencial, independiente-
mente del método de imagen que se use para detectarla,
debido al impacto que tiene en la sobrevida de los
pacientes.25 Segundo, una vez identificado el paciente
que requiere un estudio de viabilidad miocárdica, la
siguiente decisión será el estudio a realizar. El estudio
inicial podría ser un ecocardiograma con dobutamina en
dosis bajas en busca de reserva contráctil y de la obten-
ción de mediciones de la pared ventricular. Posterior-
mente se puede realizar un estudio de medicina nuclear
con SPECT si los datos del ecocardiograma no son sufi-
cientes. Cuando aún existen dudas diagnósticas el
siguiente paso consiste en realizar un estudio con FDG–
PET y reforzamiento tardío mediante resonancia mag-
nética cardiovascular. Es muy importante tomar en
cuenta varios factores cuando se va a elegir la técnica de
imagen a utilizar en el diagnóstico de viabilidad; para

esto nos podemos hacer las siguientes preguntas: ¿el
lugar donde realizarán el estudio tiene experiencia en la
detección de viabilidad miocárdica?, ¿la persona que
interpreta el estudio es un experto en el área?, ¿cuáles
son las cifras de sensibilidad, especificidad y valores de
predicción positivo y negativo del método de imagen
que se va a solicitar?

Los casos difíciles requerirán la combinación de más
de un estudio y en ocasiones el uso de las técnicas más
avanzadas, como son el FDG–PET y la resonancia mag-
nética.

CONCLUSIÓN

Es indudable la importancia clínica que tiene la identifi-
cación del miocardio hibernante en los pacientes con
cardiopatía isquémica, ya que el tratamiento estará
determinado por este importante hallazgo. La detección
de viabilidad miocárdica tiene un gran impacto en el
pronóstico del paciente en cuanto a la mejoría de la clase
funcional, la sobrevida y la calidad de vida. Los méto-
dos de imagen no invasivos son indispensables para el
diagnóstico de viabilidad y, aunque ninguno es per-
fecto, la combinación y la elección acertada de cada uno
de ellos permitirá una adecuada valoración del paciente.
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Capítulo 25
Evaluación de la perfusión miocárdica
mediante medicina nuclear
Erick Alexánderson Rosas, Juan Manuel Ochoa López

La cardiología nuclear representa una subespecialidad
muy importante dentro del campo de la cardiología, de-
bido a la transición epidemiológica que se ha suscitado
en México en los últimos años, lo cual ha colocado a las
enfermedades crónico–degenerativas como las princi-
pales causantes de muerte a nivel mundial. Por ello, las
enfermedades cardiovasculares ocupan los primeros lu-
gares en las estadísticas de morbimortalidad en la actua-
lidad. Cabe destacar entre ellas la cardiopatía isquémi-
ca, una enfermedad muy prevalente, que junto con la
diabetes mellitus representan las dos primeras causas de
muerte en este país.

Los cambios en el estilo de vida moderno han propi-
ciado un importante aumento en la prevalencia de los
factores de riesgo cardiovascular, por lo que es necesa-
rio evaluar con mayor frecuencia el estado anatómico
funcional del sistema cardiovascular en un gran número
de pacientes. Por lo anterior, es de esperarse que una
gran cantidad de pacientes que entran al quirófano ten-
gan uno o varios factores de riesgo cardiovascular, si no
es que padezcan ya alguna enfermedad cardiovascular
conocida. Los procedimientos quirúrgicos o de inter-
vencionismo a los que serán sometidos involucran, por
sí mismos, algún riesgo, por lo que se eleva aún más el
riesgo de complicaciones transoperatorias y posopera-
torias, donde el anestesiólogo desempeña un papel muy
importante. De ahí la importancia de que el médico es-
pecialista y tratante cuente con las armas necesarias
para establecer un abordaje integral y sea capaz de de-
tectar al paciente que llega a la sala quirúrgica con enfer-
medad cardiovascular, en este caso cardiopatía isqué-
mica.1

Las nuevas herramientas tecnológicas, sobre todo de
imagen, son cruciales para el manejo integral de cual-

quier grupo de pacientes, sobre todo en la cardiopatía is-
quémica. Los estudios de imagen cardiovascular permi-
ten una caracterización adecuada del estado funcional
del tejido cardiaco y vascular ante diversos procesos pa-
tológicos, que no son fácilmente observados mediante
otros procedimientos diagnósticos.

La cardiología nuclear ha probado su utilidad clínica
en pacientes con enfermedad arterial coronaria (EAC).
Mediante estos estudios es posible realizar un diagnós-
tico preciso, establecer el grado de extensión y grave-
dad, detectar la afección en etapas subclínicas, definir
el pronóstico y, por lo tanto, normar la conducta tera-
péutica a seguir en pacientes con EAC.

PRINCIPIOS FÍSICOS DE LA
CARDIOLOGÍA NUCLEAR

La adquisición de las imágenes mediante SPECT se
basa en la capacidad para detectar radiación electro-
magnética emitida por un material radiactivo inyectado
en el paciente, que es captado por el miocardio o mez-
clado con la sangre que está en la cavidad cardiaca. La
radiación gamma emitida por el paciente interactúa con
la cámara: un colimador de plomo que envía en direc-
ción apropiada los rayos gamma hacia un cristal de yo-
duro de sodio activado con talio. Al interactuar los rayos
gamma con el cristal se libera energía en forma de foto-
nes de luz visibles (centelleo) que pasan a tubos foto-
multiplicadores, los cuales transforman la luz en pulsos
eléctricos y amplifican la señal.2

Los estudios de imagen mediante tomografía por emi-
sión de positrones (PET) se realizan mediante el empleo

345
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Cuadro 25–1. Características de los radionúclidos emisores de positrones

Radionúclido % � +

decaimiento
E�, máximo

(MeV)
E�, promedio

(MeV)
Alcance

máximo en
agua (mm)

Alcance
promedio en
agua (mm)

Vida media

11C 99.8 0.96 0.39 3.9 1.1 20.4 min
13N 100 1.20 0.49 5.1 1.5 9.96 min
15O 99.9 1.73 0.74 8.0 2.5 2.05 min
18F 96.9 0.63 0.25 2.4 0.6 109.8 min

empleo de materiales radiactivos producidos en un ci-
clotrón, el cual es un tipo de acelerador de partículas,
para obtener radionúclidos (o isótopos) emisores de po-
sitrones, que serán finalmente utilizados para sintetizar
los diferentes radiotrazadores. Los ciclotrones se utili-
zan para producir una gran variedad de isótopos utiliza-
dos en la medicina nuclear, como se muestra en el cua-
dro 25–1.

Estos radioisótopos son elementos inestables que al
decaer producen positrones. Los positrones son la anti-
partícula del electrón y cuentan con una vida media muy
corta, ya que el positrón libre se aniquila rápidamente
al recombinarse con un electrón. Esta aniquilación ge-
nera energía tras la colisión, puesto que la aniquilación
es producto de la interacción electromagnética; la ener-
gía siempre se emitirá en forma de dos rayos gamma con
la misma orientación, pero con sentidos opuestos de
0.511 MeV, formando cada uno un ángulo entre sí de
180� (figura 25–1).

Las cámaras de PET basan su trabajo en la llamada
detección por coincidencia que registran los dos fotones
de rayos gamma obtenidos por un evento de aniquila-
ción de positrones, con lo cual son capaces de generar
imágenes tridimensionales de ciertas áreas del cuerpo.3

Figura 25–1. Aniquilación de electrón–positrón.

Núcleo

Gamma

Positrón Electrón

511Kev

TÉCNICAS DE IMAGEN UTILIZADAS
PARA LA EVALUACIÓN DE LA
PERFUSIÓN MIOCÁRDICA

Existen diferentes técnicas para la adquisición y el pro-
cesamiento de las imágenes de perfusión miocárdica, las
cuales incluyen la tomografía computarizada por emi-
sión de fotón simple (SPECT), la cámara de tomografía
por emisión de positrones (PET), la tomografía compu-
tarizada (CT), la resonancia magnética (RM) y más
recientemente los equipos híbridos, como el PET/CT.

Con la SPECT se hace una reconstrucción topográ-
fica de imágenes adquiridas a partir de una serie de pro-
yecciones planares en un ángulo de 180� alrededor del
paciente; la razón para considerar la adquisición de da-
tos sólo en 180� (habitualmente en dirección oblicua
anterior derecha a oblicua posterior izquierda) es que
las cuentas miocárdicas en las proyecciones restantes
están sumamente atenuadas o alejadas por la situación
del cuerpo del paciente, por lo que no aportan mucha in-
formación adicional a las imágenes (figura 25–2). Así,
en general se prefiere la adquisición de imágenes
SPECT de 180�, debido al mayor contraste y resolución
de las imágenes reconstruidas, y el mayor rendimiento
total del paciente, lo cual permite hacer modelos tridi-
mensionales del corazón y valorar adecuadamente to-
dos los segmentos vasculares.4

Como se expuso, las cámaras de PET basan su tra-
bajo en la detección por coincidencia (figura 25–1). En
los equipos actuales la ventana de coincidencia es de
aproximadamente 10 ns, que es el tiempo que el equipo
necesita para registrar un segundo evento.

Un aspecto importante de la PET es la resolución es-
pacial, que es de aproximadamente 5 a 6 mm, la cual es
mucho más alta (alrededor de 20 mm) al compararla con
los equipos de SPECT. El tiempo de adquisición de las
imágenes se disminuyó considerablemente al utilizar
equipos de tomografía computarizada (CT) para correc-
ción de la atenuación, logrando terminar los estudios en
un promedio de 10 a 21 min. Por presentar mediciones
más eficientes de la atenuación, el PET/CT fue rápida-
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Figura 25–2. Adquisición de imagen en un ángulo de 180�.
OAD: oblicua anterior derecha; OAI: oblicua anterior izquier-
da; OPD: oblicua posterior derecha; OPI: oblicua posterior
izquierda.

OAD

OAI

OPD

OPI

Proyección OAI

Proyección OPD

mente aceptado en la práctica clínica, ya que, además de
lo anterior, combina la integración de la información
morfológica y metabólica para la detección, estratifica-
ción y terapéutica de los pacientes. En el campo de la
cardiología estos equipos híbridos son altamente útiles
para la evaluación de la calcificación coronaria, la
angiografía coronaria no invasiva y la definición de teji-
dos cardiacos y vasculares.5

RADIOTRAZADORES EN EL ESTUDIO
DE LA PERFUSIÓN MIOCÁRDICA

Es la técnica diagnóstica más utilizada en cardiología
nuclear. Mediante ella se valora la distribución regional
del flujo sanguíneo miocárdico. Aunque existen diver-
sos agentes radiactivos que evalúan la perfusión mio-
cárdica, todos deben presentar un mínimo de caracterís-
ticas básicas en común:

1. La captación miocárdica del radiotrazador debe
ser proporcional al flujo miocárdico regional so-
bre un amplio rango de flujos sanguíneos.

2. La captación miocárdica debe ser lo suficiente-
mente alta para permitir la detección de heteroge-
neidad regional por gammagrafía.

3. La distribución miocárdica inicial del trazador
debe permanecer estable durante la adquisición de
las imágenes.

4. El efecto del flujo sanguíneo en el transporte mio-
cárdico del radiotrazador debe predominar sobre
el efecto de las alteraciones metabólicas celulares.

5. El agente debe ser marcado con un radionúclido
que tenga las características físicas adecuadas,
con el fin de proveer un flujo alto de fotones y
cuentas estadísticas óptimas.6

Los análogos de potasio fueron los primeros radiofár-
macos que se utilizaron en la imagen de perfusión mio-
cárdica; penetran en el miocardio por el mecanismo de
la bomba sodio–potasio ATPasa y el de mejores caracte-
rísticas biológicas y físicas para la imagenología en
seres humanos es el 201talio (201TI), razón por la cual du-
rante más de dos décadas fue el radionúclido de imagen
de perfusión miocárdica más popular y utilizado en la
detección y evaluación no invasiva de pacientes con en-
fermedad arterial coronaria conocida o bajo sospecha.
La acumulación inicial del talio es proporcional al flujo
sanguíneo miocárdico regional. En las siguientes horas
se redistribuye por acción de la Na–K–ATPasa, lo cual
origina que a las dos horas de su inyección 30% de los
radionúclidos se hayan redistribuido; por consiguiente,
se pueden valorar dos diferentes aspectos con 201TI, de-
pendiendo si se toman imágenes tempranas o tardías
con la cámara. Las imágenes inmediatas después de la
inyección reflejan el flujo sanguíneo miocárdico regio-
nal, mientras que las tomadas entre 4 y 48 h después va-
loran la viabilidad miocárdica.

Aunque muchos estudios han demostrado el valor clí-
nico del gammagrama de perfusión miocárdica con
201TI, las características físicas de este radionúclido son
subóptimas para la gammacámara, por lo que desde prin-
cipios de la década de 1980 se desarrollaron diferentes
agentes de imagen de perfusión miocárdica, como el 99m
Tc–sestamibi (99Tc MIBI), el 99Tc–teboroxima y el 99Tc–
tetrofosmin. Éstos tienen varias ventajas sobre el 201talio,
puesto que poseen una vida media más corta —que per-
mite utilizar dosis mayores—, poseen la energía ideal
para tomar imágenes con la cámara (140 KeV) y permi-
ten estudiar la perfusión y la función miocárdica en una
sola inyección, utilizando el estudio del primer paso y el
estudio sincronizado (GATED–SPECT).

En cuanto al 99Tc MIBI, la acumulación inicial de-
pende del flujo sanguíneo miocárdico regional, igual
que ocurre con el 201talio; entran en la célula miocárdica
quizá por difusión pasiva y quedan unidos a las mito-
condrias de manera estable, con una mínima redistribu-
ción; esto es importante, dado que la distribución del
flujo sanguíneo miocárdico al momento de la inyección
es “congelada” en el tiempo, lo cual permite tomar imá-
genes varias horas después de su aplicación. Dichas imá-
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Cuadro 25–2. Características de los radionúclidos utilizados en cardiología nuclear

Característica 201talio 99mTc–sestamibi 99mTc–teboroxima 99mTc–tetrofosmin

Energía emitida (KeV) 69 a 83, 135, 165 y
167

140 140 140

Vida media física (h) 74 6 6 a 10 mínima 6
Dosis (mCi) 2.5 a 4 30 30 30
Medición de flujo sanguíneo Sí Sí Sí Sí
Medición de viabilidad Sí Sí No ¿?
Redistribución Sí Sí (mínima) No No
Sincronización con ECG Sí Sí No Sí
Adquisición de imagen (mínima):

� Planar (por vista) 10 5 1 a 2 5
� SPECT 21 13 a 21 5 13 a 21

Modificado de: Zaret BL, Wackers FJ: N Engl J Med 1993;329:775–783.

genes representan la perfusión miocárdica en el mo-
mento de la inyección y proporcionan una gran ventaja
para el estudio de los síndromes coronarios agudos. El
99Tc–tetrofosmin es un complejo más nuevo de difosfo-
nato de 99tecnecio que, a diferencia de éste, posee una
más rápida excreción hepatobiliar, lo cual permite to-
mar imágenes en menor tiempo después de la aplicación
del radionúclido.

El 99Tc–teboroxima ha tenido un menor uso que el
99Tc–sestamibi, debido principalmente a sus peculiares
propiedades farmacocinéticas que han sido todo un reto
para los usuarios de este radiofármaco. A pesar de estas
limitaciones, sigue siendo uno de los mejores trazadores
en la evaluación del flujo sanguíneo, lo que lo hace muy
útil en presencia de enfermedad aterosclerótica subclí-
nica. En el cuadro 25–2 se incluyen las principales ca-
racterísticas de los radionúclidos utilizados para los es-
tudios de SPECT.7

Por otra parte, se cuenta con diversos radionúclidos
introducidos más recientemente, los cuales son utiliza-
dos en los equipos de PET y tienen características fisio-
lógicas superiores a los utilizados en la SPECT, además
de que cuentan con una vida media más corta, como se
puede observar en el cuadro 25–1. De ellos, el 13N–
amonio es el más utilizado en México. La PET (combi-
nada con modelos de trazadores cinéticos) proporciona
la posibilidad de cuantificar las características fisiológi-
cas y fisiopatológicas in vivo en el corazón humano. Es
la única técnica que permite la cuantificación no inva-
siva de la perfusión regional del corazón en términos
absolutos.

Un aspecto importante de la PET es que ha sido utili-
zada con éxito en la evaluación de los cambios tempra-
nos en la vasorreactividad coronaria y la progresión o
regresión de la EAC en etapas tempranas —mediante la
reserva de flujo coronario (RFC)—, que pueden ser se-
cundarias a la presencia de disfunción endotelial; tam-

bién puede ser utilizada como un marcador de ateroscle-
rosis subclínica, lo cual es de gran relevancia, sobre
todo en los pacientes con factores de riesgo de padecer
EAC.

Las imágenes topográficas obtenidas de los equipos
son analizadas en tres orientaciones: eje corto, eje largo
vertical y eje largo horizontal, todas las cuales por con-
vención son obtenidas del ápex hacia la base, de la parte
inferior a la superior y de derecha (septum) a izquierda
(pared lateral) (figura 25–3).

Existen modelos estandarizados de segmentación del
ventrículo izquierdo que han demostrado buena correla-
ción entre la anatomía de estos segmentos y la distribu-
ción de las arterias coronarias (figuras 25–4 y 25–5).8,9

INTERPRETACIÓN DE LAS IMÁGENES

Se sabe que el flujo arterial en reposo puede ser sufi-
ciente para suplir la demanda de oxígeno del miocardio,
incluso en pacientes con EAC grave. Fisiológicamente
en un paciente con arterias coronarias normales es posi-
ble aumentar el flujo coronario de 2.5 a 3 veces del basal
durante el esfuerzo máximo, flujo que se ve disminuido
en pacientes con EAC, por lo que la isquemia y las alte-
raciones de perfusión se hacen evidentes con el aumento
de la demanda de oxígeno en situaciones de esfuerzo
cuando coexiste EAC.

Los radiofármacos que se emplean de rutina para la
evaluación de la perfusión miocárdica basan su análisis
en la comparación de la captación miocárdica en reposo
y en esfuerzo. Cuando existe una distribución homogé-
nea del radiofármaco en el miocardio se dice que es una
captación normal. Por el contrario, a toda disminución
en la captación normal se le llama defecto, el cual puede
ser:
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Figura 25–3. Ejemplificación tomográfica del corazón en sus diferentes ejes de estudio. A. Eje corto. B. Eje largo vertical. C. Eje
largo horizontal. En las imágenes inferiores se señalan las regiones anatómicas del corazón que se valoran en cada posición.
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1. Defecto fijo. Indica infarto del miocardio. Con-
siste en una disminución de la captación del radio-
fármaco en una zona del miocardio sin cambios
entre el reposo y el esfuerzo.

2. Defecto reversible. Indica isquemia miocárdica.
La captación miocárdica empeora durante el es-
fuerzo físico o mejora en la fase de distribución del
201talio.

3. Redistribución paradójica. Se observa princi-
palmente en pacientes tratados con trombólisis o
angioplastia coronaria; se ha propuesto que podría
representar una zona reperfundida con aumento
del flujo sanguíneo en una zona previamente le-
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Figura 25–4. Mapa polar del ventrículo izquierdo que mues-
tra la nomenclatura propuesta para la segmentación del VI,
la cual se utiliza en diferentes técnicas de imagen cardiovas-
cular (resonancia magnética, ecocardiografía y PET).

sionada. Es cuando la captación miocárdica du-
rante el esfuerzo es mejor que en el reposo. Esto
constituye tejido viable y tiene mejor pronóstico
que el tejido isquémico.

APLICACIONES CLÍNICAS

Diagnóstico de isquemia miocárdica

El diagnóstico adecuado y precoz de la EAC tiene una
gran trascendencia clínica, pues permite optimizar la
terapia y mejorar tanto la calidad de vida como la sobre-
vida del paciente, dado que el avance del compromiso
aterosclerótico y sus complicaciones pueden ser dismi-
nuidos o evitados. Los estudios de perfusión miocárdica
tienen su principal indicación en el tamizaje de pobla-
ciones de riesgo intermedio para padecer EAC; esto
ocurre en pacientes de edad mediana con antecedentes
de dislipidemia, tabaquismo y prueba de esfuerzo dudosa
o dolor precordial atípico. Las mujeres perimenopáusi-
cas con ECG de esfuerzo anormal y dolor torácico atí-
pico son también un grupo frecuentemente referido a los
centros de medicina nuclear. Otra indicación importante
es en la evaluación de la EAC, tanto para determinar su
extensión y gravedad como para definir la conducta tera-
péutica médica, intervencionista o quirúrgica a seguir.10
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Figura 25–5. Imágenes topográficas del corazón en eje corto y eje largo vertical donde se puede analizar la perfusión miocárdica
mediante la segmentación del ventrículo izquierdo en 17 segmentos. Se puede observar cómo la arteria descendente anterior
irriga la parte anterior y anteroseptal, la parte coronaria derecha irriga la región inferior e inferoseptal, y la parte circunfleja irriga
la pared inferolateral. El ápex generalmente es irrigado por la descendente anterior.
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Utilidad de los estudios de perfusión
miocárdica en los síndromes
coronarios agudos

Los estudios de perfusión miocárdica en los pacientes
con sospecha de síndromes isquémicos coronarios agu-
dos (SICA), pueden realizarse para hacer el diagnóstico
diferencia entre dolor torácico de etiología coronaria y
no coronaria, en un paciente que llega al departamento
de urgencias con dolor torácico atípico en el cual han
fallado otras técnicas para este propósito. En este esce-
nario la medicina nuclear puede ser de gran ayuda, ya
que en ocasiones el dolor coronario puede llegar a ser
difícil de diferenciar del no coronario, razón por la cual
existe un alto índice de internamientos innecesarios por
dolor precordial en pacientes que no padecen patología
coronaria; por otro lado, los pacientes con EAC son da-
dos de alta del departamento de urgencia con alto riesgo
de padecer EAC sin conocerlo. Los estudios de perfu-
sión miocárdica también pueden ser útiles para localizar
el área, la extensión y la gravedad de la isquemia, y para
identificar la arteria culpable en los pacientes con EAC,
lo cual permite elegir un mejor tratamiento. Al poder
cuantificar el área hipoperfundida se puede determinar
el área de riesgo, la extensión y la severidad de un even-
tual infarto agudo del miocardio (IAM). Otro aspecto
importante es que mediante la SPECT o la PET sincro-
nizada se puede obtener información sobre la función

ventricular, lo cual sumado a lo anterior proporciona in-
formación importante no sólo para la adecuada estratifi-
cación del riesgo, sino también para el planteamiento de
estrategias de manejo, sea conservador o invasor, y esta-
blecer un pronóstico.

Diversos estudios han mostrado un excelente valor
predictivo negativo de una perfusión normal en estos
cuadros, por lo que si la perfusión obtenida durante el
evento de dolor de un paciente es normal no será necesa-
ria una segunda inyección y el paciente no deberá ser
hospitalizado, ya que la probabilidad de cardiopatía is-
quémica será muy baja. Lo anterior impactará no sólo
sobre el manejo del paciente a corto y a largo plazos,
sino que puede reducir el costo de internamiento hospi-
talario evitando un significativo número de hospitaliza-
ciones.11

Pronóstico del enfermo
con cardiopatía isquémica

La valoración pronóstica del paciente con cardiopatía
isquémica desempeña un papel vital en el momento ac-
tual. Una de las mayores aplicaciones de los estudios de
perfusión miocárdica es la estratificación del riesgo en
estos pacientes. El valor pronóstico de los estudios de
perfusión miocárdica ha sido bien demostrado, tanto en
pacientes con infarto del miocardio previo como en los
que no lo presentan. En los pacientes que llegan con
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dolor precordial al servicio de urgencias el estudio de
medicina nuclear permite establecer el diagnóstico y
además realizar una estratificación pronóstica de él.

Como se sabe, el software utilizado analiza la distri-
bución del radionúclido dentro del miocardio en imáge-
nes tomográficas dispuestas en tres ejes de estudio (fi-
gura 25–3). Para realizar un análisis semicuantitativo se
puede dividir al corazón en 17 segmentos (figura 25–4).
Cada segmento es evaluado en una escala de 5 puntos
dependiendo de la captación del trazador:

0 = normal.
1 = ligera disminución de la captación.
2 = disminución moderada.
3 = disminución importante.
4 = ausencia de perfusión.

Esta clasificación se realiza por igual en las imágenes en
reposo que en las de esfuerzo. La suma de las califica-
ciones de las imágenes en reposo constituye la puntua-
ción en reposo (PR, o SRS por sus siglas en inglés) y las
de estrés representan la puntuación de esfuerzo (PE, o
SSS, por sus siglas en inglés). Existen estudios que de-
muestran la correlación entre puntuaciones altas de la PR
y la PE, y una evolución desfavorable. Una PR alta (

12) equivale a una zona de necrosis importante, mientras
que una PE alta (
 12) en ausencia de defectos en las
imágenes de reposo indica una isquemia importante.

La extensión de la enfermedad coronaria depende de
dos factores: el número de segmentos involucrados en
el defecto de perfusión y el número de vasos afectados,
el cual es sugerido por el número de territorios corona-
rios con defectos de perfusión. Cuantos más territorios
se encuentren alterados, mayor será el número de vasos
coronarios con problemas obstructivos. En general exis-
te una correlación directamente proporcional entre el
grado de estenosis de un vaso y la gravedad de un defec-
to de perfusión.

Los defectos con calificaciones de 3 y 4 están gene-
ralmente asociados con lesiones coronarias obstructi-
vas mayores de 90%, mientras que los defectos con cali-
ficaciones 1 y 2 se asocian con estenosis no significativa
(de 40 a 50%).

En infartos antiguos, la extensión del defecto de per-
fusión en reposo y el grado de isquemia residual ayudan
a establecer el pronóstico del paciente. La detección de
isquemia residual, en particular cuando se localiza en
múltiples territorios anatómicos o es muy grave, consti-
tuye el principal factor pronóstico para el desarrollo de
episodios cardiacos. El factor pronóstico más importan-
te observado es la presencia de isquemia en múltiples te-
rritorios vasculares.

En los pacientes que llegan con dolor precordial al
servicio de urgencias, el estudio de medicina nuclear
permite establecer el diagnóstico y además realizar una
estratificación pronóstica del mismo. Basados en la pre-
misa de que la identificación oportuna de pacientes de
alto riesgo puede ayudar a incidir y modificar su historia
natural mediante la toma de medidas terapéuticas ade-
cuadas que reduzcan el riesgo, la utilización temprana
de los estudios de perfusión miocárdica con medicina
nuclear puede modificar el pronóstico.

Por otro lado, la presencia de un estudio de perfusión
normal en enfermos con cardiopatía isquémica tiene un
pronóstico muy favorable, con muy baja probabilidad
de eventos cardiacos (muerte, reinfarto o angina inesta-
ble) y una tasa de mortalidad menor de 0.5% por año.12

Valoración de la eficacia del
tratamiento de reperfusión

Es un área donde el estudio de perfusión miocárdica es
de mucha utilidad, ya que permite la adecuada identifi-
cación del área de riesgo durante un infarto agudo, co-
nocer la eficacia obtenida tras el tratamiento de reperfu-
sión, sea por trombólisis o por angioplastia coronaria
con colocación de stent, y detectar reestenosis, que es
una complicación frecuente de este procedimiento.

Mediante estudios de perfusión miocárdica por me-
dicina nuclear se puede predecir la localización anató-
mica del vaso coronario involucrado y la cantidad de
isquemia presente. Para que un procedimiento interven-
cionista pueda considerarse exitoso deben realizarse
dos estudios, uno antes de la angioplastia y otro después
de ella (generalmente unas tres semanas después).
Cuando es exitoso el procedimiento se observa una dis-
minución en la extensión del defecto de perfusión pos-
terior al procedimiento.13

Valoración preoperatoria

Una aplicación clínica importante de los estudios de
perfusión miocárdica es la evaluación preoperatoria de
enfermos cardiópatas que tendrán una cirugía no car-
diaca. Se ha encontrado que la presencia de defectos
reversibles en los estudios es el indicador más impor-
tante para predecir un aumento en el riesgo de eventos
cardiacos isquémicos perioperatorios.

Aplicaciones de los estudios de
perfusión miocárdica mediante
tomografía por emisión de positrones

Actualmente la PET es la única técnica que permite la
cuantificación no invasiva de la perfusión miocárdica
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regional en términos absolutos, con cálculo del flujo co-
ronario en mL/min/g de masa miocárdica. Los trazado-
res han sido valorados desde los puntos de vista clínico
y experimental, y se ha encontrado que son exactos en
la medición de la perfusión miocárdica y la reserva co-
ronaria; con este último se ha logrado evaluar el estado
funcional de la microcirculación y el endotelio median-
te la medición de la reserva de flujo coronario (RFC),
que se calcula dividiendo el flujo obtenido durante el es-
fuerzo farmacológico entre el flujo basal. La medición
de la RFC es de gran utilidad para conocer la repercu-
sión fisiológica de la estenosis coronaria en pacientes
con EAC. Debido a la corta vida media de los marcajes
radiactivos es posible repetir las mediciones después de
una intervención. La perfusión miocárdica casi siempre
se evalúa tanto en forma basal como en estrés inducido
farmacológicamente. Esto permite estudiar los efectos
de las intervenciones nutricionales y médicas, así como
la actividad neural y hormonal, los procesos del meta-
bolismo y la función del corazón humano.

Hay un número ilimitado de sustratos naturales, aná-
logos de los sustratos y medicamentos, que pueden ser
marcados para su utilización en la PET. Este marcaje no
cambia sus propiedades químicas o biológicas; se basa
en el uso de radioisótopos emisores de positrones de
vida media corta, como se ejemplifica en el cuadro
25–1. Debido al rápido decaimiento de los emisores de

positrones, los trazadores de la PET tienen que ser sinte-
tizados en el mismo sitio o muy cerca de él. El radiotra-
zador de elección para la realización de los estudios de
perfusión miocárdica es el 13N–amonio, aunque el más
utilizado a nivel mundial es el rubidio–82, ya que no ne-
cesita de un ciclotrón para su producción.

El protocolo de adquisición de imágenes con 13N–
amonio consiste en un primer estudio en reposo que dura
alrededor de 10 min; posteriormente se procede a la rea-
lización del estudio en estrés, en este caso farmacológi-
co, inducido con adenosina, para adquirir imágenes du-
rante 10 min más. El estudio permite la caracterización
de zonas de isquemia e infarto, así como su localización,
extensión, gravedad e impacto sobre la función ventri-
cular. En la figura 25–6 se ejemplifican diferentes estu-
dios de amonio.

Además de lo anterior, los estudios de perfusión mio-
cárdica tiene otra utilidad importante en la evaluación
de la reperfusión coronaria.

Se pueden realizar estudios de perfusión miocárdica
antes de la terapia de reperfusión para conocer el área
del miocardio en riesgo y uno posterior a ella para cono-
cer el estado final del miocardio y el tamaño del infarto,
determinar el área de necrosis establecida y la isquemia
residual o a distancia que exista, y estratificar al pacien-
te de acuerdo con la información obtenida antes del alta
del paciente.

Figura 25–6. Estudios de perfusión miocárdica con 13N–amonio en sus tres ejes de estudio. A. Estudio normal. Se observa una ade-
cuada perfusión miocárdica tanto en reposo como en estrés. B. Defecto reversible. Indicativo de isquemia. Se observa una adecuada
captación del radiofármaco en todas las paredes durante el reposo, que disminuye durante el estrés a nivel de la pared lateral y del
ápex (indica territorio de la circunfleja). C. Defecto fijo. Indicativo de infarto. Se observa disminución de la captación a nivel de la pared
inferior y septal tanto en reposo como en esfuerzo (indica territorio de la coronaria derecha). E: estrés; R: reposo.
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No obstante que las técnicas de interpretación de
imágenes son similares, la evaluación de la perfusión
miocárdica mediante PET tiene una mayor sensibilidad
y especificidad para el diagnostico de isquemia que la
SPECT.14

PET sincronizada (Gated PET)

La PET es un método eficaz en la evaluación del estado
funcional del ventrículo izquierdo mediante la PET sin-
cronizada (Gated PET, por sus siglas en inglés), lo cual
permite determinar con precisión los volúmenes ventri-
culares y la fracción de expulsión. Esto se logra mediante
la adquisición simultánea de las imágenes de perfusión
miocárdica con PET, sincronizada con el electrocardio-
grama del paciente. Al poder conocer con exactitud los
cambios en la función ventricular acontecidos durante
el esfuerzo es posible comprender el efecto que la isque-
mia miocárdica produce en la función cardiaca.

La información anatómica de la TC más la informa-
ción funcional obtenida con la PET y las modalidades
de imágenes en tercera dimensión pueden considerarse
complementarias entre sí. Mediante la utilización de
software puede lograrse la correlación de imágenes,
pues permite un registro simultáneo de imágenes de TC
con imágenes de PET. Estos rastreos realizados con
PET, combinados con TC, han desarrollado en forma
efectiva la fusión de la estructura anatómica y la función
molecular en una sola imagen.15

CONCLUSIONES

Los estudios de cardiología nuclear son una herramien-
ta de gran utilidad en la evaluación integral del paciente
isquémico.

Estos métodos de imagen permiten alcanzar rápida-
mente un diagnóstico más exacto. Además, proporcio-
nan información sobre la estratificación de riesgo y del
pronóstico. Esto tiene un impacto no sólo en el manejo
de pacientes a corto y a largo plazos, sino que puede
reducir el costo de internamiento hospitalario, evitando
así un número significativo de hospitalizaciones. Sus
aplicaciones en el estudio de la perfusión miocárdica y
el flujo coronario (en el caso de la PET) los convierten
en un método eficaz para el estudio de la isquemia mio-
cárdica y la detección temprana de disfunción endote-
lial y de la EAC.

Poder estudiar la función ventricular mediante PET
tanto en esfuerzo como en reposo constituye una aplica-
ción agregada que convierte a los estudios de perfusión
miocárdica en un estudio completo, preciso y no depen-
diente del operador, idóneo para el abordaje integral del
paciente con cardiopatía isquémica.

Identificar de manera temprana y oportuna el impac-
to funcional que la isquemia miocárdica está condicio-
nando en el paciente le permitirá al médico tratante to-
mar decisiones terapéuticas orientadas a mejorar la
calidad de vida del paciente.
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Capítulo 26
Monitoreo hemodinámico
Pastor Luna Ortiz

INTRODUCCIÓN

El monitoreo hemodinámico debe hacerse de manera
continua en los pacientes con enfermedad cardiovascu-
lar severa o en los sometidos a cirugía mayor asociada
con cambios hemodinámicos bruscos.

El monitoreo hemodinámico adecuado reduce la in-
cidencia de complicaciones cardiovasculares mayores
siempre y cuando los datos obtenidos de los monitores
sean interpretados correctamente y las decisiones tera-
péuticas se hagan en el momento preciso.

Existen muchos aparatos disponibles para monito-
rear el sistema cardiovascular, que incluyen desde los
no invasivos hasta el catéter en la arteria pulmonar. La
ecocardiografía transesofágica (ETE) con tecnología
invasiva mínima ha ganado gran popularidad en la últi-
ma década.

MONITOREO DE LA PRESIÓN ARTERIAL

La medición de la presión arterial es el método más
usado para valorar el sistema cardiovascular. La presión
arterial está directamente relacionada con el gasto car-
diaco (GC) y la resistencia vascular sistémica (RVS).

Esto es un análogo de la ley de Ohm en la electricidad
(voltaje = corriente x resistencia), donde la presión arte-
rial es análoga al voltaje, el GC al flujo o corriente, y la
RVS a la resistencia. Así, un aumento en la presión arte-
rial puede reflejar un aumento en el GC y en la RVS.

Aunque la presión arterial es una variable cardiovas-
cular fácil de medir, proporciona únicamente informa-
ción indirecta acerca del estado cardiovascular del pa-
ciente.

La presión arterial media (PAM) es quizá el paráme-
tro más útil de medir para valorar la perfusión de los ór-
ganos, menos en el corazón, donde la presión diastólica
es la más importante.

La presión arterial media se obtiene con la fórmula
PAM = PAS + 2 PAD � 3. Y la presión de pulso es la
diferencia entre la presión sistólica y la diastólica.

La anestesia para cirugía cardiaca muchas veces se
complica con cambios rápidos en la presión arterial.
Esto se debe a varios factores, incluyendo compresión
directa del corazón, disminución del retorno venoso
—debido a las cánulas, las arritmias y el estímulo mecá-
nico del corazón— y sangrados repentinos que pueden
producir hipotensión arterial.

Los pacientes para cirugía cardiaca pueden presentar
hipertensión arterial sistémica lábil y cardiopatía isqué-
mica, por lo que se necesitan métodos confiables y se-
guros para medir la presión arterial.

Existen muchos métodos no invasivos disponibles en
la clínica, pero el monitoreo de la presión intraarterial
directa sigue constituyendo la regla de oro para la anes-
tesia en cirugía cardiaca, además de que permite valorar
latido a latido y la toma de gases arteriales.

Además, el trazo con la morfología de la onda puede
proporcionar información adicional; por ejemplo, acer-
ca de las tres fases de la onda de pulso:

� Fase I: es el componente inotrópico, cuando sube
la onda.

355
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Muesca anacrótica

Desplazamiento
de volumen

Elevación Muesca

Reflexión
de la
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Figura 26–1. La morfología de la curva arterial tiene tres fa-
ses: la fase I es el componente inotrópico, que ocurre du-
rante la sístole temprana, cuando se abre la válvula aórtica;
la fase II es el desplazamiento de volumen, y la fase III es
la sístole tardía y la diástole.

� Fase II: es el desplazamiento de volumen, la parte
de arriba de la onda.

� Fase III: es la sístole tardía y la diástole (figura
26–1).

El aumento en el componente inotrópico puede deberse a:

1. Aumento en la generación de la presión del ventrí-
culo izquierdo.

2. Aumento en la reflexión de la onda.
3. Artefacto.

La disminución del componente inotrópico puede ser el
resultado de:

1. La depresión miocárdica.
2. La hipovolemia.
3. La disminución de RVS (vasodilatación).

También se puede decir que hay hipovolemia cuando la
presión arterial sistólica muestra grandes variaciones
durante el ciclo respiratorio.

Coriat y col. han encontrado que las dimensiones del
VI medidas con ecocardiograma transesofágico al final
de la diástole se correlacionan bien con la disminución
de la presión sistólica durante la inspiración.1

La primera medición intraarterial directa de la pre-
sión arterial fue efectuada por Stephen Hales en 1733.
La aplicación habitual de esta técnica en el hombre tuvo
que esperar la consecución de una cateterización arterial
percutánea segura, conseguida por Peterson y Dripps en
1947.2 El uso entusiasta de esta modalidad aumentó

durante la década siguiente debido no sólo a las mejoras
conseguidas en la tecnología de los traductores, sino
también a que los catéteres arteriales proporcionaron
los medios para estudiar por completo otro campo de
desarrollo simultáneo: la gasometría en sangre arterial.3

En la actualidad el monitoreo invasivo de la presión ar-
terial está muy aceptado en todas las áreas de cuidados
críticos y constituye también el método estándar usado
para medir este parámetro.

Lo ideal es que la forma de la onda de presión arterial
se mida en la aorta ascendente. La presión que se mide
en la mayoría de las arterias periféricas es diferente de
la presión central en la aorta, debido a que la onda arte-
rial se distorsiona progresivamente a medida que la se-
ñal se transmite en el sistema del árbol arterial.

Estos cambios se deben a una disminución de la dis-
tensibilidad arterial de la periferia y a la reflexión y
resonancia de la onda de presión en el árbol arterial.4

Este efecto es más pronunciado en la arteria dorsal del
pie, donde la presión arterial sistólica puede ser de 10 a
20 mmHg más alta y la presión arterial diastólica entre
10 y 20 mmHg más baja que en la aorta (figura 26–2).5,6

A pesar de esta distorsión, la PAM medida en las arte-
rias periféricas debe ser similar a la presión central en
la aorta en circunstancias normales, porque no es igual
después de la CEC.

Subclavia

Aorta

Radial

Femoral

Pedia

Figura 26–2. Morfología de la curva arterial del centro a la
periferia.
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CATETERIZACIÓN PERCUTÁNEA
DE LA ARTERIA RADIAL

La arteria radial es la más utilizada para el monitoreo
continuo de la presión arterial, porque es fácil de canu-
lar con una aguja del No. 20. Se aconseja valorar lo ade-
cuado de la circulación colateral con el empleo de la
prueba de Allen.

Prueba de Allen

El monitoreo invasor de la presión arterial implica el
riesgo de limitar el flujo sanguíneo en el vaso explorado
y de producir en él una isquemia distal. Como el riesgo
de esta complicación disminuye cuando hay irrigación
sanguínea colateral, es apropiado seguir los pasos nece-
sarios para asegurar la persistencia de esta perfusión de
reserva. En 1829 E. V. Allen informó sobre una técnica
para determinar el tamaño y la gravedad de las estenosis
arteriales distales a la muñeca en casos de tromboangeí-
tis obliterante.7

La prueba de Allen se ha convertido en una técnica
de empleo generalizado para evaluar, en la cabecera del
paciente, el estado de la arteria cubital antes de instalar
el catéter en la arteria radial. Normalmente el rubor es
completo a los siete segundos y un valor de 8 a 14 seg
se considera como límite, pero uno de 15 seg se consi-
dera anormal.

Cuando se lentifica el flujo sanguíneo cubital, es po-
sible que exista poco flujo colateral en esa arteria, por
lo que debe evitarse la cateterización radial.

La prueba de Allen tiene el fin de identificar a los pa-
cientes con alto riesgo de complicaciones isquémicas
durante o después de la cateterización de la arteria ra-
dial. Sin embargo, en los últimos años se ha cuestionado
el valor predictivo de esta prueba.

En muchas publicaciones en las que se revisaban las
secuelas isquémicas permanentes se observaron prue-
bas de Allen normales antes de instalar los catéteres.8,9

Otros autores consideran que la prueba de Allen es
útil y han apoyado su ejecución para evaluar el flujo
sanguíneo arterial del antebrazo.10

Condiciones que afectan la
morfología de la onda arterial

Las condiciones que con más frecuencia afectan la mor-
fología de la onda arterial son las arritmias, donde las
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Figura 26–3. Condiciones que alteran la morfología de la
onda arterial.

extrasístoles supraventriculares y ventriculares se aso-
cian con una disminución en la dinámica de la contrac-
ción ventricular; cuando hay múltiples extrasístoles
consecutivas o taquicardia sostenida, la presión sistóli-
ca puede disminuir significativamente. La hipertensión
y la hipotensión también hacen cambiar la morfología
de la onda arterial (figuras 26–3 a 26–6).

COMPLICACIONES DEL
CATETERISMO ARTERIAL

Aunque la mayoría de los estudios de complicaciones se
han hecho en la arteria radial, las complicaciones pue-
den surgir en todos los sitios.

Trombosis

La trombosis de la arteria radial es una complicación
común que ocurre en 34% de los pacientes cuando se
usa catéter del No. 18 y disminuye a 8% cuando se usa
catéter del No. 20.11,12

V1

150–
100–

50–
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Figura 26–4. Condiciones que alteran la morfología de la
onda arterial.
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Figura 26–5. Condiciones que alteran la morfología de la
onda arterial.

Infección

Después de que el catéter permanece in situ durante más
de cuatro días se han observado bacteriemia y cultivos
positivos.13 Otras complicaciones son vasoespasmo,
embolia y formación de aneurismas.

Sitios de canulación arterial

Los factores que influyen sobre el sitio de canulación
arterial incluyen la localización de la cirugía, la posi-
ción del paciente y la disección de arterias previas.

Los otros sitios de canulación arterial se pueden ver
en la figura 26–7.

Las indicaciones del monitoreo intraarterial se obser-
van en el cuadro 26–1.
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Figura 26–6. Condiciones que alteran la morfología de la
onda arterial.

Temporal
superficial

Mamaria
interna

Axilar

Humeral

Radial

Cubital

Femoral

Tibial
posterior

Dorsal
del pie

Figura 26–7. Sitios de canulación.

TÉCNICA DE INSERCIÓN (FIGURA 26–8)

En general, es posible exponer de forma óptima la arte-
ria radial al ejercer una dorsiflexión suave, pero no
excesiva, y fijando la muñeca con una almohadilla, una
toalla doblada o unas cuantas gasas. Se palpa la arteria
siguiendo su curso varios centímetros hasta el punto
donde entra en el ligamento transverso del carpo. El ca-
téter se introduce formando con la piel un ángulo de
30�. Cuando se atraviesa el vaso y la sangre comienza
a salir por el cono del mandril, debe disminuirse el ángu-
lo a 10� y avanzar el catéter dentro de la arteria. En va-
rios estudios se ha demostrado que la técnica de punción

Cuadro 26–1. Indicaciones
de monitoreo intraarterial

Cirugía mayor con sangrado y desviación de líquido
Cirugía con circulación extracorpórea
Cirugía de aorta
Pacientes con enfermedad pulmonar que requieren gases

arteriales
Pacientes con infarto reciente
Angina inestable o enfermedad coronaria
Trauma masivo
Hipotensión controlada
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Figura 26–8. Técnicas de inserción arterial. A. Posición
adecuada de la mano. B. Inserción del catéter con un ángulo
de 30�. C. El ángulo del catéter disminuye a 10�, mientras
avanza el catéter de plástico en la arteria.

A

B

C

30

10

o

o

arterial (de una sola pared o de transfixión) no influye
sobre la incidencia de trombosis arterial posterior a la
cateterización.14

MONITOREO DE LA PRESIÓN
VENOSA CENTRAL

Los catéteres para presión venosa central (PVC) se usan
para medir las presiones de llenado del corazón derecho
y proporcionan una valoración del estado del volumen
intravascular y del ventrículo derecho. La punta del ca-
téter debe quedar en una gran vena intratorácica, en la
vena cava superior o entrando en la aurícula derecha (fi-
gura 26–9), lo cual se llama posición anatómica del ca-
téter venoso central.

La morfología de la onda de PVC normal consiste en
tres deflexiones hacia arriba (ondas A–C–V) y dos de-
flexiones hacia abajo (ondas X y Y) (figura 26–10). La
onda A es producida por la contracción de la aurícula
derecha y ocurre después de la onda P en el electrocar-
diograma. La onda C surge debido a la contracción ven-
tricular isovolumétrica que fuerza a la válvula tricúspi-
de hacia arriba hacia la aurícula derecha. La presión en
la aurícula derecha disminuye cuando la válvula tricús-
pide se retira de la aurícula durante la eyección del ven-
trículo derecho, formando la X descendente.

La aurícula derecha continúa su llenado durante la
sístole ventricular tardía y forma la onda V.

La Y descendente ocurre cuando la válvula tricúspi-
de se abre y la sangre de la aurícula derecha se vacía rá-

Catéter venoso central
colocado en vena
cava superior

Figura 26–9. Posición anatómica del catéter venoso cen-
tral. La punta del catéter debe quedar en una gran vena
intratorácica o a la entrada de la aurícula, lo cual se deno-
mina “posición anatómica del catéter venoso central”.

pidamente en el ventrículo derecho durante la diástole
temprana.

La onda de la PVC puede ser útil para diagnosticar
condiciones cardiacas patológicas. Por ejemplo, cuan-
do se inicia un ritmo irregular y se pierde la onda A, se
sugiere la presencia de fibrilación o aleteo (flutter) auri-
cular.

La fibrilación auricular ocasiona una contracción
inefectiva de las aurículas y, por lo tanto, una ausencia
de la onda A.

Cuando la aurícula se contrae frente a una válvula tri-
cúspide cerrada aparecen ondas A gigantes (onda en ca-
ñón), útiles a veces en el diagnóstico de arritmias, como
los bloqueos cardiacos o los ritmos nodales (figura
26–11). Esto tiene relevancia en la clínica debido a que
los ritmos nodales se ven con mucha frecuencia durante

ECG

PVC

P

R

T

Sístole Diástole

a
c v

a

x y

Figura 26–10. Morfología de la onda de PVC.
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ECG

Presión

Presión

PVC

de la AP

arterial

Figura 26–11. Efecto del ritmo nodal sobre la PVC. En el
panel de la derecha se observa el ritmo nodal y en el trazo
de la PVC se observa una onda gigante “cañón”. En la arte-
ria pulmonar hay hipotensión por la falta de contribución de
la aurícula.

la anestesia y puede producir hipotensión arterial debi-
do a una caída en el gasto cardiaco, que puede ser de 5
a 20%. El tipo de ventilación, espontánea o controlada,
tiene un gran efecto sobre la PVC, y debe tenerse en
cuenta al interpretar estos datos.

Los cambios de la PVC durante la anestesia y la ciru-
gía son muy útiles para determinar el efecto de las pérdi-
das de líquidos o de sangre, y para orientar la terapia de
reposición. La respuesta de la PVC a la administración
de cargas de líquido puede proporcionar información
acerca del estado de volumen global, de la distensibili-
dad venosa y de la función del corazón derecho.

Los sitios para inserción de los catéteres para PVC o
catéter en arteria pulmonar se pueden apreciar en la fi-
gura 26–12.

Indicaciones

El monitoreo de la PVC se hace con frecuencia para
obtener una valoración del estado del volumen intravas-
cular. La seguridad y confiabilidad del monitoreo de la
PVC depende de muchos factores, incluidos el estado
funcional del VD y del VI, la presencia de enfermedad
pulmonar y los factores ventilatorios, como la presión
positiva al final de la expiración (PEEP). La PVC refleja
las presiones de llenado del corazón izquierdo sólo en
pacientes con buena función ventricular. En los pacien-

Vena yugular
externa

Vena yugular
interna

Vena subclavia

Vena cefálica Vena
cava superior

Vena
basílica

Vena
cava
inferior

Vena femoral

Figura 26–12. Sitios de inserción del catéter central y pul-
monar.

tes ancianos que tienen alta frecuencia de enfermedad
coronaria y enfermedad pulmonar es menos probable
que la PVC refleje las presiones de llenado del corazón
izquierdo.15

La PVC debe medirse en todos los pacientes durante
la anestesia para cirugía cardiaca con circulación extra-
corpórea; la punta del catéter en la vena cava superior
(VCS) indica la presión de la aurícula derecha y la pre-
sión venosa cerebral.

Los aumentos importantes en la PVC pueden ocasio-
nar una disminución crítica en la presión de perfusión
cerebral. En ocasiones esto puede ser causado por la cá-
nula mal colocada en la VCS, lo cual debe ser corregido
inmediatamente por el cirujano, para evitar edema cere-
bral y mala perfusión cerebral.

Contraindicaciones absolutas

El síndrome de VCS es una contraindicación para colo-
car el catéter en el cuello o la subclavia, puesto que la
presión venosa está elevada y no refleja la presión de la
aurícula derecha.

Infecciones relativas
en el sitio de inserción

Incluyen coagulopatías que predisponen a la hemorra-
gia, aunque los catéteres de marcapaso pueden ser mo-
vidos al introducir otro catéter y producir arritmias gra-
ves.
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Complicaciones

Las complicaciones de la canulación venosa central se
dividen en tres categorías:

1. Complicaciones del acceso vascular.
2. Complicaciones de la inserción del catéter.
3. Complicaciones de la presencia del catéter.

Existen numerosas localizaciones y técnicas para colo-
car los catéteres venosos centrales. El sitio preferido por
los anestesiólogos es la vena yugular interna (VYI),
debido a que la situación de la vena es constante y es po-
sible predecir su localización anatómica dentro de lími-
tes accesibles a la palpación, su trayecto es corto y recto,
y no presenta válvulas hasta llegar a la VCS y a la aurí-
cula derecha; asimismo, como está situada en el cuello,
el anestesiólogo que está a la cabecera del paciente tiene
acceso a ella en la mayoría de las operaciones.

TÉCNICA DE CATETERIZACIÓN
DE LA VENA YUGULAR INTERNA

En la técnica de cateterización de la VYI tiene una gran
importancia la correcta colocación del paciente, no sólo
porque así se aumentan al máximo las posibilidades de
éxito del procedimiento, sino también porque así se ase-
gura que se sienta cómodo.

Para instalar el catéter en esta vena la cabeza del pa-
ciente debe estar girada a la izquierda, con el cuello en
ligera extensión.

La colocación del paciente en la posición de Trende-
lenburg no es estrictamente necesaria, a menos que
existan indicios de hipovolemia.

La mayoría de las técnicas para determinar la posi-
ción de la VYI en los pacientes adultos están relaciona-
das con la posición de ésta respecto del músculo ester-
nocleidomastoideo (MECM). El abordaje típico “central”
comienza en el vértice del triángulo formado por los dos
lugares de inserción del MECM, dirigiendo la aguja
hacia el pezón de ese mismo lado. Sin embargo, a veces
la constitución del paciente (obesidad o cuello corto)
puede oscurecer o deformar la asociación habitual entre
la VYI y el MECM. En cambio, una relación anatómica
que no se altera nunca es la que existe entre la VYI y la
arteria carotídea.

En el cuello estos dos vasos están encerrados junto
con el nervio vago en una vaina fibrosa que no permite
separar su contenido.

Las técnicas de cateterización de la VYI usadas con
más frecuencia (existen más de 15) utilizan un lugar de
inserción situado en sentido caudal al cartílago tiroides.
En cualquier caso, mediante la palpación de la arteria
carótida a nivel de este cartílago se define la posición de
la VYI (que se entra por fuera de la arteria). Todas las
técnicas basadas en la anatomía del MECM (central,
posterior y anterior) convienen en esta localización del
VYI.

Sitios alternativos para la cateterización
venosa central. Vena yugular externa

Aparte de las venas yugulares internas, para tener acce-
so al sistema venoso central pueden también cateteri-
zarse las dos venas yugulares externas (VYE). La VYE
es más corta y su trayecto es más tortuoso que la VYI,
por lo que se introduce un catéter del No. 18, de modo
similar a como se hace en la cateterización de una vena
periférica. Luego se pasa un alambre–guía hasta alcan-
zar la circulación central. El alambre debe tener la punta
en forma de “J” (con un pequeño radio de curvatura en
la “J”), pues se ha comprobado que se hace avanzar con
mayor facilidad. Con esta vena hay menos riesgo de le-
sión en las estructuras anatómicas del cuello.

Sin embargo, la vena presenta en su trayecto válvulas
que impiden a veces la colocación correcta del catéter.
Por otro lado, nunca deben insertarse en esta vena los
introductores gruesos para atravesar la vaina y colocar
los catéteres en la arteria pulmonar, debido al riesgo de
desgarre en el punto de unión con la vena subclavia.

Medición de la presión venosa central

En sentido estricto, la medición de la presión venosa
central (PVC) es la que existe en la unión de las venas
cavas con la aurícula derecha y refleja la fuerza impul-
sora de llenado de la aurícula derecha y del ventrículo
derecho. Las grandes venas del tórax, del abdomen y de
las partes proximales de las extremidades constituyen
un reservorio distensible para un porcentaje regular del
volumen sanguíneo total.

En consecuencia, la PVC depende en gran parte del
estado del volumen intravascular, así como del tono in-
trínseco de estos vasos. Otro factor determinante de la
PVC es la capacidad funcional del corazón derecho. Por
lo tanto, el monitoreo de la PVC se utiliza para evaluar
tanto el volumen sanguíneo como la función del cora-
zón derecho. Hay que recordar que la medición de la
PVC en los manómetros se hace en cmH2O y en los
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monitores en mmHg (el factor de conversión de estas
unidades es: 1.36 cmH2O = 1 mmHg). Asimismo, es
muy importante que el transductor se coloque bien y se
ajuste a cero al nivel correcto (en la aurícula derecha).

MONITOREO DE LA PRESIÓN
EN LA ARTERIA PULMONAR

La introducción en 1962 del monitoreo de la presión
venosa central (PVC) fue el primer paso en el monitoreo
hemodinámico directo. En ausencia de enfermedad de
la válvula tricúspide, la PVC se correlaciona estrecha-
mente con la presión diastólica final del ventrículo dere-
cho y, por lo tanto, con el estado del volumen intravas-
cular; la función del ventrículo derecho se puede
evaluar en forma intermitente o continua con medicio-
nes de la PVC. Sin embargo, después se encontró que la
PVC tiene una escasa correlación con la PDFVI en pa-
cientes con enfermedad cardiopulmonar.

El desarrollo y la aplicación clínica de un catéter en
la arteria pulmonar dirigido por flujo con un balón en la
punta, llevado a cabo por Swan y Ganz en 1970, repre-
sentó un gran avance para monitorear con una técnica
relativamente simple, segura y eficaz el estado hemodi-
námico de un paciente.16

El catéter en la arteria pulmonar ha permitido dife-
renciar un edema pulmonar cardiogénico de uno no car-
diogénico y establecer un diagnóstico hemodinámico
de la embolia pulmonar masiva.

Se le han hecho varios refinamientos y modificacio-
nes al catéter original y en la actualidad es posible moni-
torear de manera intermitente o continua el gasto car-
diaco, determinar la fracción de eyección del ventrículo
derecho y monitorear en forma continua la presión de la
aurícula derecha y la saturación en sangre venosa mez-
clada, así como el marcapaso en la aurícula o el ventrí-
culo.

También se pueden hacer cálculos muy importantes,
como la resistencia vascular sistémica y pulmonar, el
transporte y el consumo de oxígeno, la diferencia arte-
riovenosa de oxígeno y la fracción de cortocircuito
intrapulmonar, que se puedan lograr con mediciones de
gases en sangre y mediciones hemodinámicas.

Los beneficios clínicos potenciales del catéter en la
arteria pulmonar están en función de las habilidades del
médico para:

1. Colocarlo y mantenerlo en forma segura.

2. Obtener e interpretar las mediciones hemodinámi-
cas.

3. Correlacionar el monitoreo obtenido con la clínica
y el laboratorio.

4. Integrar toda la información para formar un plan
terapéutico efectivo.17

La introducción del catéter en la arteria pulmonar cons-
tituye un gran avance en el monitoreo de pacientes en
el perioperatorio y en la terapia intensiva.

Debido al importante número de pacientes en estado
crítico que son llevados a la sala de operaciones con dis-
función de órganos múltiples, es esencial para el aneste-
siólogo comprender los beneficios y las fallas del caté-
ter en la arteria pulmonar.18

La razón de las mediciones de la PCP y la presión
diastólica en la arteria pulmonar (PDAP) es que permi-
ten estimar la presión de la aurícula izquierda (PAI), que
a su vez posibilita la valoración de la presión diastólica
final del ventrículo izquierdo (PDFVI). En la mayoría
de los casos, la presión capilar pulmonar de enclava-
miento (PCP) o la presión en la oclusión de la arteria
pulmonar (POAP) permiten una estimación precisa del
llenado diastólico (precarga) del corazón izquierdo.
Esta deducción se basa en que las presiones en la arteria
pulmonar son proporcionales tanto a la presión en la
aurícula izquierda (PAI) como a la presión telediastólica
en el ventrículo izquierdo.19

Si la distensibilidad del ventrículo izquierdo es nor-
mal, la PTDVI puede usarse como indicador del volu-
men telediastólico del ventrículo izquierdo (VTDVI),
que es el parámetro que mejor mide la precarga. A me-
nos que exista un gradiente de presión anormal a través
de la válvula mitral, la PAI y la presión venosa pulmonar
PVP constituyen un reflejo de la PTDVI.

Indicaciones del uso de catéter
en la arteria pulmonar

Los beneficios de cualquier técnica de monitoreo diag-
nóstica o terapéutica deben sobrepasar los riesgos. Los
objetivos terapéuticos guiados por la información obte-
nida con este tipo de catéter incluyen:

1. Maximizar el gasto cardiaco y la oxigenación tisu-
lar.

2. Tratar o prevenir anormalidades pulmonares, como
el edema pulmonar agudo.

3. Detectar y tratar la embolia aérea en pacientes en
posición sedente.

Las indicaciones se pueden apreciar en el cuadro 26–2.
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Cuadro 26–2. Indicaciones del catéter
en arteria pulmonar

Cirugía mayor con sangrado y pérdida de líquido
Procedimientos con circulación extracorpórea
Infarto del miocardio o angina inestable
Mala función ventricular, insuficiencia cardiaca
Pacientes en choque
Trauma masivo
Cirugía de aorta

Contraindicaciones absolutas

Estenosis valvular pulmonar o tricuspídea, masas (tu-
mores, trombos) en la aurícula o en el ventrículo dere-
cho y tetralogía de Fallot.

Contraindicaciones relativas

Pacientes con coagulopatías y terapia trombolítica, con
prótesis valvulares en corazón derecho, con marcapaso
o con hipertensión pulmonar, y con arritmias severas.

Efecto del catéter en la arteria
pulmonar sobre los resultados

Las preguntas que aún no se resuelven son las siguientes:

1. ¿El monitoreo invasor disminuye el tiempo de es-
tancia en el hospital?

2. ¿El monitoreo reduce el costo?
3. ¿El monitoreo disminuye la morbimortalidad?20

Los estudios prospectivos han demostrado que los pa-
cientes ajustados terapéuticamente al mantenimiento de
valores “supranormales” (gasto cardiaco, transporte y
consumo de oxígeno) durante su recuperación de una
cirugía mayor experimentan una mejor tasa de sobrevi-
da, mientras que los pacientes ajustados a valores nor-
males tienen tasas de sobrevida significativamente más
bajas.

La importancia de estos hallazgos es que la terapia
tradicional se ha dirigido a mantener la hemodinámica
del paciente dentro de límites “normales”. Sin embargo,
los valores normales pueden ser subóptimos para en-
frentar las necesidades fisiológicas “supernormales”
impuestas por el hipermetabolismo asociado con los pa-
cientes en estado crítico.

Técnica de colocación del 
catéter en la arteria pulmonar

Los catéteres en la arteria pulmonar pueden colocarse
con éxito por todas las vías de cateterización venosa
central, aunque la mayoría de los anestesiólogos prefie-
ren la VYI derecha. También pueden utilizarse las venas
yugulares externas, pero si no es posible utilizar las
venas cervicales la mejor alternativa para la colocación
de un catéter en la arteria pulmonar es la vena subclavia
izquierda, pues su curso respecto de la vena cava supe-
rior sigue un giro más gradual que el de la vena subcla-
via derecha. La técnica de cateterización de la VYI de-
recha para colocar un catéter en AP es similar al proceso
de monitoreo de la PVC hasta el paso en que se introdu-
ce el alambre–guía en la VYI.

Los equipos modernos de cateterización de la arteria
pulmonar (CAP) contienen un introductor de teflón de
15 cm (8.0 u 8.5 F), que tiene acoplado un adaptador la-
teral para la administración central de líquidos. Un man-
dril dilatador situado en el adaptador y la funda permite
insertar suavemente esta cánula de mayor tamaño; se in-
troduce sobre el alambre–guía hasta dentro de la VYI y
luego se retiran el dilatador y el alambre.

Los catéteres de arteria pulmonar modernos están
disponibles en muchos tamaños, pero los más usados en
los adultos son los de 7 y 7.5 F; todos tienen un orificio
distal para medir la presión de la arteria pulmonar y un
orificio proximal (casi siempre a 30 cm) para medir la
PVC o para administrar líquidos, así como un balón en
la punta que al inflarse se dirige por el flujo sanguíneo.
Dicho balón debe inflarse con 1.5 mL de aire.

Sea cual sea el catéter elegido, deben purgarse con
suero fisiológico todas las luces y conectar la apertura
distal a un sistema de transductores con representación
visual continua de las ondas de presión y con un registro
gráfico continuo. El catéter se pasa por la funda de plás-
tico estéril y luego se inserta en el introductor. Antes
debe probarse que el balón no esté roto, inflándolo al
máximo con 1.5 mL; la inflación debe ser uniforme y no
excéntrica, ya que ello podría dar lecturas erróneas de
la PCP.

El catéter de arterial pulmonar se inserta a través de
la abertura —que tiene una válvula— del introductor
hasta unos 20 cm. La curvatura del catéter debe orien-
tarse de modo que apunte hacia la izquierda; después se
infla el balón y el catéter se avanza hacia la aurícula
derecha y la válvula tricúspide.

La localización de la punta del catéter se determina
al identificar las presiones características de los vasos y
de las cámaras cardiacas que encuentra a su paso (figura
26–13).



364 (Capítulo 26)Anestesia en el cardiópata

AD VD AP PCP
40
mmHg

20

0

Figura 26–13. Curvas de presión obtenidas al introducir el
catéter en la arteria pulmonar.

Si se punciona la VYI derecha, la válvula tricúspide
casi siempre se encuentra a unos 35 a 45 cm y se observa
la onda amplia del ventrículo derecho, y la entrada de la
pulmonar está a unos 45 a 55 cm, y en este momento se
observa la presión diastólica más alta de la pulmonar.

El catéter se dirige por la arteria pulmonar hasta al-
canzar la posición “de enclavamiento” —por lo general
a una distancia de 50 a 60 cm— y luego se desinfla el
balón, con lo cual deben reaparecer las ondas de la arte-
ria pulmonar.

El tiempo de inserción completa del catéter en la arte-
ria pulmonar es de 11 a 15 min en manos expertas y debe
tomarse una radiografía de tórax para ver su posición,
puesto que Benumof y col. encontraron que la mayoría
de los catéteres se van a la derecha, hacia el lóbulo me-
dio o inferior.21 Muchos anestesiólogos piensan que se
debe insertar antes de la inducción de la anestesia.

Existen ocho tipos de catéteres para arteria pulmonar
que incluyen desde el más sencillo de doble lumen hasta
el más sofisticado, que ayuda a medir el gasto cardiaco
continuo.

El de fibra óptica en la punta y termodilución permite
un monitoreo continuo in vivo de la saturación de la san-

gre venosa mezclada. Conocer la saturación de la sangre
venosa mezclada permite conocer el diagnóstico, el
pronóstico, el monitoreo y las implicaciones terapéuti-
cas de gran valor para evaluar el estado de oxigenación
del paciente.

Los catéteres con marcapaso ofrecen la posibilidad
de usarse como marcapaso, debido a que tienen cinco
electrodos: dos intraventriculares y tres en la aurícula;
estos catéteres se pueden usar para marcapaso auricular,
ventricular, secuencial o auriculoventricular, además de
que pueden tomar trazos intracardiacos.

Las indicaciones de estos catéteres incluyen:

1. Bloqueo de 2� y 3�.
2. Bloqueo bifasicular o trifasicular.
3. Toxicidad digitálica.
4. Arritmias severas y bradicardias.
5. Electrocardiograma intracardiaco.
6. Sobreestimulación de taquicardias.

Complicaciones del catéter
en arteria pulmonar

El uso del catéter en arteria pulmonar se asocia con nu-
merosas complicaciones potenciales que deben tenerse
en cuenta al decidir el empleo de este catéter. En gene-
ral, los problemas se deben a:

1. La punción.
2. La inserción.
3. La presencia del catéter.

En un estudio de 211 pacientes con catéteres en AP se
registró una incidencia de complicaciones mayores y
menores de 51%.22 En 4% de los casos se consideró que
las complicaciones amenazaron la vida de los pacientes
y 0.9% de los pacientes fallecieron.
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Capítulo 27
Anestesia en hipertensión arterial sistémica
Pastor Luna Ortiz, Ulrike Holler

INTRODUCCIÓN

A pesar de que es ampliamente reconocida y tiene una
gran prevalencia y riesgos asociados, la hipertensión
arterial sigue siendo tratada inadecuadamente en la ma-
yoría de los pacientes. Sólo 21% de los hipertensos tie-
nen la presión arterial bien controlada, lo cual se refiere
a una presión inferior de 140/90 mmHg (figura 27–1).1

Aunque la mayoría de los pacientes son identificados
previamente, sólo la mitad son bien tratados.2

De acuerdo con el National Ambulatory Care Service
de EUA, 85 millones de visitas al médico en 1991 se re-
lacionaron con la hipertensión.3 Se ha puesto mucha
atención sobre la hipertensión arterial, pero su “control

Hipertensión
TA > 140/90
o tratamiento

100

80

60

40

20

0
1976–1980 1988–1991

Figura 27–1. Porcentaje de hipertensión en adultos entre 18 y
74 años de edad en el periodo de 1976 a 1991. Barra
izquierda: controlada; barra de en medio:  tratada; barra dere-
cha: diagnosticada. Tomado de: Arch Int Med 1993;153:154.

adecuado” permanece inadecuado. Esto refleja en gran
parte la naturaleza asintomática de la enfermedad en los
primeros 15 a 20 años, aun cuando lesiona progresiva-
mente el sistema cardiovascular.4 En realidad, los pa-
cientes asintomáticos no quieren alterar su estilo de vida
o tomar medicamentos si no sienten ninguna molestia.

Aunque el mecanismo específico en la mayoría de
los casos de hipertensión arterial se desconoce, es muy
probable que el proceso se puede hacer más lento, si no
es que prevenido, debido a la prevención de la obesidad,
la reducción del consumo de sal, la actividad física y la
abstinencia del consumo de alcohol.5 Como la mayoría
de la gente va a desarrollar hipertensión durante su vida,
es obvio que hay que implementar medidas preventivas
que todo paciente pueda efectuar. Pero mientras esto su-
cede, hay que hacer un mejor manejo de los que ya se
saben hipertensos, para lo cual es necesario comenzar
con un buen diagnóstico.

La hipertensión es la principal causa de morbimorta-
lidad en la población adulta de los países desarrollados.
A pesar de los grandes avances en el diagnóstico y trata-
miento de la hipertensión arterial, ésta constituye el fac-
tor de riesgo más importante para las enfermedades vas-
culares coronarias, cerebrales y renales, ocasionando
más de la mitad del total de las muertes, más de la mitad
de los ataques coronarios y más de las dos terceras par-
tes de los eventos vasculares cerebrales.

El control de millones de pacientes con hipertensión
arterial ha mejorado en gran medida, debido a los adelan-
tos que se han observado en varios campos de la medici-
na, al mayor número de personas que buscan atención
médica y a la mejor comprensión de la fisiopatología de
las diferentes formas de hipertensión arterial, lo cual

367
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permite llegar a un diagnóstico más temprano y a un tra-
tamiento más eficaz.

DEFINICIÓN DE HIPERTENSIÓN

La definición operacional de hipertensión se basa en el
nivel donde los beneficios de la acción exceden a los de
la inacción.6 Existen elevaciones de la presión arterial
pasajeras o persistentes cuando la mide en el consultorio
el médico tratante.7 Para obviar esta hipertensión, lla-
mada de “bata blanca”, se recomienda el uso de aparatos
semiautomáticos fuera del consultorio médico para
controlar la presión arterial y seguir el tratamiento.8,9

Muchas mediciones reportan datos normales cuando se
toman en forma automática ambulatoria o en casa,10,11

con tomas de hasta 10/5 mm más bajos que los tomados
en el consultorio médico.

Existe una mayor correlación entre la presencia de
varios tipos de lesión de órganos blanco, especialmente
hipertrofia ventricular izquierda,12 proteinuria y retino-
patía.13 Considerando todos los factores se ofrece la si-
guiente definición para la hipertensión en adultos, basa-
da en el promedio de múltiples lecturas.

� Hombres menores de 45 años de edad > 140/90
mmHg.

� Hombres mayores de 45 años de edad > 140/95
mmHg.

� Mujeres > 150/95 mmHg.14

La morbilidad y la mortalidad aumentan en forma lineal
con los incrementos en los niveles de la presión arterial,
sean sistólicos o diastólicos. El riesgo de infarto del mio-
cardio se incrementa en los hombres con hipertensión
sistólica aislada (más de 160 mmHg)15 (figura 27–2).

Clasificación

Puede apreciarse en el cuadro 27–1.55

HIPERTENSIÓN ARTERIAL FRONTERIZA

En vista de las variaciones de la presión arterial, el
término “lábil” es inapropiado para describir la presión
diastólica que sólo en ocasiones excede los 90 mmHg,
por lo que debe usarse el término fronterizo.
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Sin presión
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Figura 27–2. Riesgo de infarto del miocardio en hombres
con presión arterial sistólica mayor de 160 mmHg y sin ella.
Tomado de: Tjoa HI: Treatment of hypertension in the
elderly. JAMA 1990;264;1015–1018.

Causas

La lista de causas de la hipertensión es muy grande (cua-
dro 27–2), aunque la mayoría de las veces la causa es
desconocida (primaria, esencial o idiopática).

Complicaciones de la hipertensión

Cuanto más alto sea el nivel de presión arterial, mayor
posibilidad habrá de que las enfermedades cardiovascu-
lares se desarrollen de manera prematura a través de una
aceleración de la aterosclerosis. Cuando no se trata, has-
ta 50% de los pacientes hipertensos mueren por enfer-
medad coronaria o insuficiencia cardiaca, cerca de 33%
fallecen por evento cerebral vascular y entre 10 y 15%
mueren por falla renal.

Cuadro 27–1. Clasificación de la presión
arterial en adultos

Categoría Presión arterial
sistólica
(mmHg)

Presión arterial
diastólica
(mmHg)

Normal < 120 < 80
Prehipertensión 120 a 139 80 a 89
Etapa 1 hiperten-

sión
140 a 159 90 a 99

Etapa 2 hiperten-
sión

< 160 > 100

Presión de pulso > 60 –

Fuente: Chobanian AV: Seventh Report of the Joint Nacional Com-
mittee on Prevention, Detection, Evaluation and Treatment of High
Blood Pressure. Hypertension 2003;42:1206–1252.
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Cuadro 27–2. Tipos de hipertensión

I. Hipertensión sistólica y diastólica I. Hipertensión sistólica y diastólica (continuación)
A.Primaria, esencial o idiopática B.Secundaria (continuación)
B.Secundaria 3. Coartación de la aorta

1. Renal 4. Hipertensión inducida por el embarazo
a. Enfermedad del parénquima renal 5. Trastornos neurológicos

� Glomerulonefritis aguda a. Aumento de la presión intracraneal
� Nefritis crónica � Tumor cerebral
� Enfermedad poliquística � Encefalitis
� Trastornos del tejido conjuntivo � Acidosis respiratoria; trastorno pulmonar o del

SNC

� Nefropatía diabética b. Cuadriplejía
� Hidronefrosis c. Porfiria aguda

b. Renovascular d. Disautonomía familiar
c. Tumores que producen renina e. Envenenamiento con plomo
d. Renopriva f. Síndrome de Guillain–Barré
e. Retención primaria de sodio (síndrome de Liddle,

síndrome de Gordon)
6. Tensión o esfuerzo agudo, incluyendo intervención

quirúrgica
2. Endocrina a. Hiperventilación psicógena

a. Acromegalia b. Hipoglucemia
b. Hipotiroidismo c. Quemaduras
c. Hipercalcemia d. Pancreatitis
d. Hipertiroidismo e. Retiro del alcohol
e. Suprarrenal f. Crisis por células falciformes

� Cortical g. Posreanimación
� Síndrome de Cushing h. Posoperatorio
� Aldosteronismo primario 7. Aumento del volumen intravascular
� Hiperplasia suprarrenal congénita 8. Medicamentos y otras sustancias

� Medular: feocromocitoma II. Hipertensión sistólica
f. Tumores cromafínicos extrasuprarrenales A.Aumento del gasto cardiaco
g. Carcinoide 1. Insuficiencia valvular aórtica
h. Hormonas exógenas 2. Fístula A–V, conducto arterioso permeable

� Estrógeno 3. Tirotoxicosis
� Glucocorticoides 4. Enfermedad ósea de Paget
� Mineralocortidoides: regaliz, orozuz 5. Beriberi
� Simpaticomiméticos 6. Circulación hipercinética
� Alimentos que contienen tiramina y los inhibido-

res de la monoaminooxidasa (MAO)
B.Rigidez de la aorta

En general, las complicaciones vasculares de la hi-
pertensión se pueden considerar “hipertensivas” o “ate-
roscleróticas” (cuadro 27–3).

LESIÓN DE ÓRGANOS BLANCO

Fondo del ojo. Los cambios vasculares en el fondo del
ojo reflejan tanto la retinopatía hipertensiva como la
aterosclerótica. Los dos procesos inducen primero es-
trechamiento del lumen arteriolar (grado 1) y después
esclerosis de la adventicia y engrosamiento de la pared

Cuadro 27–3. Complicaciones
vasculares de la hipertensión

Hipertensiva Aterosclerótica

Fase maligna acelerada Enfermedad coronaria
Evento cerebral hemorrá-

gico
Muerte súbita

Insuficiencia cardiaca Arritmias
Nefrosclerosis Evento cerebral trombótico
Disección aórtica Enfermedad vascular peri-

férica

Fuente: Smith WM: Treatment of mild hypertension. Cir Res 1977;
25(Suppl 1):98.
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arteriolar (grado 2). La hipertensión progresiva induce
ruptura de los pequeños vasos, que se aprecia como he-
morragia y exudado (grado 3) y en ocasiones papile-
dema (grado 4). Los grados 3 y 4 indican una forma de
hipertensión acelerada.16

LESIÓN CARDIACA

La hipertensión impone una tensión aumentada sobre el
miocardio del ventrículo izquierdo, causando hipertro-
fia y aceleración de la aterosclerosis en los vasos coro-
narios.17

La combinación de aumento en la demanda y dismi-
nución en la oferta de O2 incrementa la probabilidad de
isquemia miocárdica, con mayor riesgo de infarto del
miocardio, muerte súbita, arritmias e insuficiencia car-
diaca (figuras 27–3 y 27–4).

Anormalidad de la función
ventricular izquierda

Aun antes de que se desarrolle la hipertrofia ventricular
izquierda se pueden observar cambios en la función
diastólica y sistólica. El aumento de la masa muscular
ventricular izquierda puede tener contractilidad supra-
normal, reflejando un aumento del estado inotrópico
con un porcentaje alto de acortamiento fraccional de la
fibra miocárdica y aumento del estrés de la pared.18

Hipertensión

Tensión de la pared
miocardica aumentada

Demandas de O
aumentadas

2

Insuficiencia
coronaria

Arritmias
Infarto

Hipertrofia
ventricular
izquierda

Insuficiencia
cardiaca

Figura 27–3. Efecto de la presión arterial sobre la función
cardiovascular.

Presión arterial �

Disfunción
sistólica

Síndrome de
bajo gasto

Hipertrofia
ventrículo
izquierdo

Arritmias
ventriculares

Disfunción
diastólica

Presión de
llenado altas

Congestión
pulmonar, disnea

FE �

VDF �

Dilatación VI

FE �

VDF �

VI normal

Figura 27–4. Efecto de la hipertensión sobre la función dias-
tólica ventricular izquierda. Tomado de la referencia 20.

Los primeros cambios en la función cardiaca de la
hipertensión ocurren en la función diastólica ventricu-
lar izquierda con prolongación y falta de coordinación
de la relajación isovolumétrica, disminución del lle-
nado rápido y aumento en la amplitud relativa de la onda
“a”, quizá causado por un incremento pasivo de la dis-
minución de distensibilidad.19 El aumento de la carga
hemodinámica y la disfunción diastólica o sistólica pue-
den evolucionar y progresar a diferentes formas de insu-
ficiencia cardiaca.20 El síndrome de hipertrofia concén-
trica severa con cavidad ventricular pequeña —que
produce disnea y congestión pulmonar— se ha reporta-
do con más frecuencia en las mujeres hipertensas de
raza negra.21

Hipertrofia ventricular izquierda

La hipertrofia es una respuesta al aumento en la pos-
carga y una resistencia vascular sistémica elevada, que
se puede interpretar como una protección necesaria has-
ta cierto punto. Hay una gran variedad de disfunciones
que acompañan a la hipertrofia (figura 27–5).

En el pasado, la hipertrofia ventricular izquierda
(HVI) se reconocía por el electrocardiograma basado en
aumentos de voltaje del complejo QRS, deflexión in-
trinsecoide en V5 y V6 mayor de 0.06 seg, y segmento
ST deprimido más de 0.5 mm. Hoy en día se usa cada
vez más la ecocardiografía, debido a que tiene una ma-
yor sensibilidad. En la ecocardiografía se observa que
la masa ventricular izquierda aumenta de manera pro-
gresiva de acuerdo con el aumento de la presión arte-
rial22,23 (figura 27–6).
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Hipertrofia ventricular izquierda

Disfunción
diastólica

Disfunción
sistólica

Insuficiencia
cardiaca

congestiva

Reserva
coronaria
alterada

Infarto del
miocardio

Arritmias
cardiacas

Muerte
súbita

Figura 27–5. Efecto de la hipertensión sobre el corazón.
Tomado de: Frolich ED: The heart in hypertension. N Engl
J Med 1992;327:998–1007.

La hipertrofia ventricular izquierda se puede notar en
la ecocardiografía aun antes de que la presión arterial se
haga mayor de lo normal en los hijos de pacientes hiper-
tensos.24

La patogénesis de la hipertrofia ventricular izquierda
tiene otras variables diferentes a la sobrecarga de pre-
sión; una de ellas es la sobrecarga de volumen. Existe
una correlación estrecha entre el volumen latido ventri-
cular izquierdo (VLVI) y la masa del ventrículo izquier-
do con la presión arterial diastólica, más que con la sis-
tólica.

Otros factores determinantes son la obesidad, el nivel
de actividad del sistema nervioso simpático y del siste-
ma renina–angiotensina, y la viscosidad de la sangre,
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Figura 27–6. Masa ventricular izquierda por género y pre-
sión sistólica. Tomado de: Savage DD: Am J Cardiol 1990;
65:371.

presumiblemente por medio de su influencia sobre la re-
sistencia vascular periférica.

La señal básica que inicia y mantiene la hipertrofia
miocárdica quizá incluye un gran número de factores de
crecimiento cuyos efectos se pueden transmitir por la
vía de los receptores alfaadrenérgicos, para activar la
transducción de proteínas intracelulares y ácido ribonu-
cleico (ARN) con factores de transcripción. El mecanis-
mo renina–angiotensina–aldosterona puede estar rela-
cionado con cambios estructurales y funcionales en el
miocardio.

Es posible encontrar diferentes patrones de hipertro-
fia, la cual comienza la mayoría de las veces con remo-
delación ventricular izquierda asimétrica debida a en-
grosamiento septal aislado, observado en 22% de los
hipertensos no tratados con masa ventricular izquierda
normal.

El patrón de la HVI puede tener implicaciones pro-
nósticas importantes. En un seguimiento de 10 años de
253 pacientes hipertensos, la mortalidad más alta y los
eventos cardiovasculares fueron más frecuentes en los
casos de HVI concéntrica.25 El grado de aumento en la
masa muscular es un factor de riesgo importante e inde-
pendiente para la mortalidad cardiaca, más que la exten-
sión de la enfermedad coronaria. Además, el riesgo de
arritmias ventriculares se incrementa al doble en pre-
sencia de HVI,26 la cual puede connotar un número de
efectos deletéreos de la hipertensión sobre la función
cardiaca. Se ha puesto un gran esfuerzo en demostrar
que el tratamiento de la hipertensión puede causar una
regresión de la HVI. El tratamiento con todos los fárma-
cos antihipertensivos, excepto los que activan el sistema
nervioso simpático, por ejemplo, los diuréticos y los va-
sodilatadores —como la hidralazina—, administrados
solos, ha demostrado que causa una regresión de la
HVI27 y, con ello, usualmente una mejoría de la función
ventricular izquierda.28

Enfermedad de las arterias coronarias

La hipertensión es un factor de riesgo mayor para la is-
quemia miocárdica y el infarto.29 La prevalencia del
infarto del miocardio silente está significativamente
aumentada en los sujetos hipertensos, quienes son más
susceptibles a la isquemia silente y la muerte súbita.30

Además de estos riesgos asociados con la hipertensión,
se ha reconocido una mayor incidencia de eventos coro-
narios cuando la presión sanguínea diastólica se dismi-
nuye por debajo de 85 o 90 mmHg con la administración
de diuréticos o beta bloqueadores.31 Esto se debe a una
disminución en la presión de perfusión a través de los
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vasos coronarios en presencia de un miocardio hipertro-
fiado.

Hay pruebas que indican que una disminución exce-
siva de la presión arterial puede aumentar la morbilidad
en algunos pacientes.53 La disminución óptima para re-
ducir la morbilidad cardiovascular todavía no está muy
clara, pero en el estudio prospectivo de tratamiento óp-
timo de la hipertensión (HOT) se trata de identificar la
disminución de la presión arterial más efectiva para dis-
minuir los eventos cardiacos mayores. En dicho estudio
los pacientes hipertensos recibieron tratamiento para
disminuir la presión diastólica a tres niveles: 90, 85 y 80
mmHg, y los investigadores descubrieron que la menor
frecuencia de eventos cardiovasculares se asoció con
una presión arterial diastólica de 82 mmHg, mientras
que una disminución mayor de la presión diastólica se
asocia con una mortalidad cardiovascular elevada.54

MANEJO DE LA ANESTESIA

En el cuadro 27–4 se aprecian las consideraciones para
el manejo perioperatorio de los pacientes con hiperten-
sión arterial esencial que se programan para cirugía
electiva o de emergencia. A pesar de que hace algunos
años los fármacos antihipertensivos se suspendían en el
preoperatorio, en la actualidad se acepta que los fárma-
cos que han demostrado eficacia en el control de la pre-
sión arterial deben continuarse a través de todo el perio-
peratorio, para asegurar un control médico óptimo de la
presión arterial. La cirugía de emergencia en el paciente

Cuadro 27–4. Manejo de la anestesia

Preoperatorio Determinar el control adecuado de la TA
Revisar la farmacología de fármacos

antihipertensivos
Detectar disfunción de órganos asociados

Hipotensión ortostática
Cardiopatía isquémica
Enfermedad cerebrovascular
Enfermedad vascular periférica
Disfunción renal

Inducción Esperar cambios exagerados en la TA
Laringoscopia, corto tiempo

Mantenimiento Anestésicos volátiles para controlar la TA
Monitorear la isquemia

Posoperatorio Anticiparse a la hipertensión
Mantener el monitoreo

con hipertensión no tratada da lugar a una nueva pre-
gunta: ¿cuál es el nivel seguro para mantener la presión
arterial durante la anestesia? En esta situación, la pre-
sión arterial se puede bajar a 140/90 de manera segura,
sin isquemia cerebral o disfunción renal.

VALORACIÓN PREOPERATORIA

En la valoración preoperatoria del paciente con hiper-
tensión arterial debe determinarse lo adecuado del con-
trol de la presión arterial. El tratamiento con fármacos
antihipertensivos que mantienen al paciente normoten-
so en el preoperatorio debe continuarse a lo largo de
todo el periodo perioperatorio. Lo ideal es que el pa-
ciente hipertenso esté normotenso antes de someterse a
una cirugía electiva. Esta recomendación se basa en
observaciones de que la incidencia de hipotensión arte-
rial y los indicios de isquemia miocárdica en el electro-
cardiograma durante el mantenimiento de la anestesia
están aumentados en los pacientes que están hipertensos
antes de la cirugía.32,33 Además, es probable que la dis-
minución en la presión arterial durante la cirugía sea
mayor en el hipertenso que en el normotenso.34

Sin embargo, no existen evidencias de que la fre-
cuencia de las complicaciones cardiacas posoperatorias
esté aumentada cuando el paciente hipertenso se somete
a una cirugía electiva, siempre y cuando la presión arte-
rial diastólica no exceda de 110 mmHg.34 Aunque en
situaciones especiales, como en los pacientes operados
de endarterectomía carotídea, la coexistencia de una hi-
pertensión mal controlada puede asociarse con un au-
mento en la frecuencia de déficit neurológico,35 ade-
más, la existencia de hipertensión puede aumentar la
frecuencia de reinfarto del miocardio en pacientes con
historia de infarto previo36 (cuadro 27–5).

No es raro que la presión arterial que se toma cuando
ingresa el paciente esté alta y que las mediciones subse-

Cuadro 27–5. Riesgo de la anestesia
en el paciente hipertenso

Estado de la presión
arterial antes de la

operación

Incidencia de
hipertensión

(%)

Complicación
cardiaca en el
posoperatorio

(%)

Normotenso 8 11
Tratado–normotenso 27 24
Tratado–hipertenso 25 7
No tratado–hipertenso 20 12

Fuente: referencia 34.
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Cuadro 27–6. Hipertensión arterial preoperatorio

Categoría Historia Tratamiento Clínica de preadmisión

Hipertensión Sistólica (mmHg) Diastólica (mmHg)

Crónica controlada Sí Sí < 140 < 90
Crónica tratada Sí Sí > 160 > 100
Crónica no tratada Sí No > 160 > 100
Crónica severa tratada Sí Sí > 180 > 110
Crónica severa no tratada Sí No > 180 > 110
Inicio reciente No No > 160 > 110
Inicio reciente severo No No > 180 > 110

cuentes estén normales. Es más probable que estos pa-
cientes desarrollen hipertensión arterial durante la intu-
bación traqueal y la isquemia miocárdica transoperato-
ria, o que requieran terapia vasodilatadora (cuadro
27–6).37

Es importante revisar la farmacología y los efectos
colaterales indeseables de los fármacos que se usan para
tratar la hipertensión.38 Muchos de estos medicamentos
interfieren con el sistema nervioso autónomo y esto se
puede manifestar por hipotensión ortostática. La exage-
rada elevación de la presión arterial durante la anestesia
se puede asociar con sangrado, presión positiva en la vía
aérea o cambios en la posición del cuerpo. En los anima-
les se ha visto que las grandes dosis de medicamentos
antihipertensivos atenúan la respuesta presora de la efe-
drina.39

La sedación que acompaña al tratamiento con fárma-
cos antihipertensivos puede resultar en una disminución
de los requerimientos anestésicos durante el transopera-
torio. La clonidina se relaciona con una disminución
importante de los requerimientos de anestésicos inhala-
dos o intravenosos (figura 27–7).40,41
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Figura 27–7. Cambios en el CAM de halotano después de
la administración de clonidina (5 �g/kg IV) en perros.
Tomado de la referencia 40.

La suspensión repentina de los antihipertensivos de
acción central y los antagonistas beta puede ocasionar
hipertensión de rebote, lo cual es más probable que ocu-
rra en los pacientes que reciben más de 1.2 mg de cloni-
dina todos los días.42,43

En 20 a 40% de los pacientes hipertensos tratados
con diuréticos se observan concentraciones de potasio
en plasma de menos de 3.5 mEq. L–1, a pesar de darles
suplemento de potasio. Sin embargo, no se ha documen-
tado que estos fármacos que inducen hipocalemia pro-
duzcan un aumento en la incidencia de arritmias en el
paciente despierto o anestesiado.44,45

La hipertensión esencial se asocia con una desvia-
ción hacia la derecha de la curva de autorregulación del
flujo sanguíneo cerebral, lo cual indica que en tales ca-
sos el flujo sanguíneo cerebral es más dependiente de la
presión de perfusión que en el paciente normotenso.

INDUCCIÓN DE LA ANESTESIA

La inducción de la anestesia con fármacos de acción rá-
pida es muy aceptable, aunque se reconoce que puede
haber hipotensión arterial. La ketamina rara vez se se-
lecciona para la inducción de la anestesia en el paciente
hipertenso, debido a su efecto estimulante circulatorio.

La laringoscopia indirecta y la intubación de la trá-
quea pueden producir un aumento exagerado en la pre-
sión arterial de los pacientes con historia de hipertensión
aun con tratamiento. Los indicios de isquemia miocár-
dica en el electrocardiograma de los pacientes con car-
diopatía isquémica es más probable que se presenten en
asociación con hipertensión y taquicardia, que acompa-
ñan a la intubación traqueal.46 La incidencia aumentada
de isquemia miocárdica es consistente con aumentos en
la presión intracavitaria diastólica en el ventrículo iz-
quierdo que comprime las arterias del subendocardio,
así como el aumento en los requerimientos de oxígeno
miocárdico atribuibles a la taquicardia.
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Por esta razón, es muy prudente profundizar los nive-
les de anestesia con inhalación de anestésicos volátiles
o administrar un narcótico (fentanilo en dosis de 50 a
150 �g IV) antes de la laringoscopia. Existen datos que
indican que la respuesta del sistema nervioso simpático
al estímulo doloroso no se bloquea hasta una concentra-
ción equivalente a 1.5 CAM del anestésico volátil.47

Una laringoscopia que no exceda los 15 seg de duración
ayuda mucho a minimizar las elevaciones de la presión
arterial evocadas por este estímulo.48

Además, la administración de lidocaína laringotra-
queal (2 mg/kg) inmediatamente antes de colocar el
tubo en la tráquea puede atenuar la respuesta presora de
la intubación traqueal.49 También la lidocaína intrave-
nosa (1.5 mg/kg IV) administrada un minuto antes de la
inducción de la anestesia puede ser útil para atenuar la
respuesta presora. Cuando la laringoscopia va a durar
más de 15 seg puede ser útil la administración de nitro-
prusiato (2 �g/kg IV).50 El esmolol en dosis de 100 a 200
mg IV es una alternativa y tiene la ventaja de que pre-
viene la taquicardia y la hipertensión.51

Mantenimiento de la anestesia

El objetivo durante el mantenimiento de la anestesia es
ajustar la profundidad anestésica en una dirección apro-
piada para disminuir las fluctuaciones en la presión ar-
terial; para esto son muy adecuados los anestésicos vo-
látiles, porque permiten un ajuste rápido en profundidad
anestésica en respuesta a los cambios de la presión arte-
rial.

Los anestésicos volátiles son útiles para atenuar la ac-
tividad del sistema nervioso simpático, que es el respon-
sable de la respuesta presora. El halotano, el enflurano y
el isoflurano disminuyen la presión arterial de acuerdo
con la dosis. Aunque cada uno la deprime en diferente
mecanismo primario (el halotano disminuye el gasto car-
diaco y el isoflurano produce vasodilatación periférica),
no hay pruebas de que uno sea superior a otro.52

No existe ningún relajante muscular de elección para
el paciente hipertenso. Aunque el pancuronio puede au-
mentar moderadamente la presión arterial, no hay evi-
dencias de que esta respuesta presora sea exagerada en
los pacientes hipertensos.

La hipotensión que se puede presentar durante el
mantenimiento de la anestesia se trata con la disminu-
ción de la concentración del anestésico inhalado y con
el aumento la infusión de cristaloides o coloides. Otra
causa de hipotensión es la producción de ritmo de la
unión; para prevenir esto hay que evitar las marcadas
disminuciones en PaCO2 y las concentraciones altas de

anestésicos volátiles (sobre todo halotano). Si persiste
el ritmo de la unión, hay que administrar atropina.

La anestesia regional es una selección aceptable para
el paciente hipertenso, aunque hay que reconocer que
los niveles altos de anestesia pueden enmascarar la hi-
povolemia, y que la hipertensión crónica se asocia con
hipovolemia y cardiopatía isquémica, lo cual indica que
es muy probable que la hipotensión produzca isquemia
miocárdica.

EL CORAZÓN Y LA HIPERTENSIÓN

La hipertensión arterial sistémica se considera un factor
responsable de las alteraciones estructurales y funciona-
les en el tejido miocárdico, que produce la hipertrofia del
ventrículo izquierdo y, como consecuencia, una altera-
ción en la influencia de los reflejos originados en el cora-
zón para inhibir el impulso simpaticocardiovascular en
estados fisiológicos.56 Las consecuencias clínicas pue-
den ser deletéreas, debido a que la hipertrofia ventricular
izquierda está fuertemente relacionada con morbilidad y
mortalidad cardiovascular y a que las alteraciones en los
reflejos que se originan en el corazón pueden agravar aún
más la disfunción neuroadrenérgica que caracteriza los
estados hipertensivos, y están directamente relacionadas
en el desarrollo y la progresión de la lesión de órganos
blanco producidos por la hipertensión.57

Efecto de la hipertensión
sobre los reflejos cardiacos

Los receptores localizados en la pared del corazón re-
presentan el mecanismo reflexogénico mayor relacio-
nado con la modulación fisiológica del estímulo simpa-
ticoneural (a esto se le llama área de reflexología
cardiopulmonar).58

Los reflejos cardiopulmonares están alterados en la
hipertensión cardiaca y se asocian con sobrecarga de
volumen sanguíneo.59

Quizá esta alteración se debe a una disminución en la
capacidad de los receptores de “sensar” cambios en el
volumen sanguíneo, determinado por el aumento del
grosor de la pared del ventrículo izquierdo, en la que
están localizados estos receptores, con un gran número
de consecuencias funcionales. Éstas incluyen disminu-
ción del control de la homeostasis cardiovascular, mar-
cada estimulación del sistema nervioso simpático y ac-
tivación del eje renina–angiotensina–aldosterona; todas
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estas anormalidades parece que son reversibles, porque
las intervenciones terapéuticas para disminuir la hiper-
trofia cardiaca se ha documentado que restauran la fun-
ción refleja cardiopulmonar y ejercen un efecto de inhi-
bición simpática.

La hipertrofia del ventrículo izquierdo es de gran
importancia en la evolución de la hipertensión. La cuan-
tificación del grosor de la pared del ventrículo izquierdo
y la masa ventricular por ecocardiografía han demos-
trado que los pacientes hipertensos presentan esta con-
dición con más frecuencia que cuando se diagnosticaba
con electrocardiografía y 30% de los pacientes hiper-
tensos tienen esta complicación.60 Los estudios obser-
vacionales han documentado que la hipertrofia del ven-
trículo izquierdo es un importante factor de predicción
de morbilidad cardiovascular y de mortalidad. El riesgo
de un sujeto hipertenso con marcada hipertrofia del ven-
trículo izquierdo es tres veces mayor que el de un sujeto
sin aumento en la masa del ventrículo izquierdo.61

Una gran cantidad de pruebas indican que el trata-
miento antihipertensivo puede revertir la hipertrofia del
ventrículo izquierdo y que este factor de riesgo cardio-
vascular es potencialmente modificable.

Está bien establecido que la presión arterial (en parti-
cular la sistólica) y los factores no hemodinámicos con-
tribuyen en el desarrollo y progresión de la hipertrofia
ventricular izquierda.62 Estos factores incluyen influen-
cia genética, activación del sistema renina–angiotensi-
na–aldosterona, factores metabólicos —como la hiper-
insulinemia— y resistencia a la insulina. El patrón de la
hipertrofia ventricular difiere en gran medida de acuer-
do con el tipo de las alteraciones hemodinámicas: la for-
ma excéntrica es más frecuente en la sobrecarga de
volumen y la forma concéntrica en la sobrecarga de pre-
sión. Se han reportado asociaciones específicas entre la
hipertrofia ventricular izquierda y la enfermedad arte-
rial coronaria, placas ateroscleróticas en las carótidas,
evento cerebral vascular, fibrilación auricular, arritmias
ventriculares y muerte súbita, lo cual hace que el riesgo
cardiovascular del paciente hipertenso sea muy eleva-
do.63En varios estudios se ha mostrado que la lesión car-
diaca se correlaciona estrechamente con la medición de
24 h de la presión arterial, más que con la que se toma
en el hospital o en el consultorio.64

Implicaciones clínicas y terapéuticas
de la regresión de la hipertrofia
ventricular izquierda

Varios estudios han reportado el efecto de diversos fár-
macos antihipertensivos sobre la hipertrofia ventricular

izquierda, la mayoría valorados con masa ventricular
izquierda con ecocardiografía.65

El efecto benéfico de la regresión de la hipertrofia
ventricular ha sido documentado por la observación de
que se acompaña de una mejoría en la función sistólica.
El estudio LIFE (Losartan Intervention for Endpoint
Reduction in Hipertensión) con seguimiento a cinco
años, que es particularmente relevante,66 y el estudio
HOPE (Heart Outcome Prevention Evaluation)67 mos-
traron que la regresión de la hipertrofia ventricular se
acompaña de una disminución en la frecuencia de even-
tos cardiovasculares.

CRISIS HIPERTENSIVAS

Se han aplicado diferentes términos para las elevacio-
nes agudas y severas de la presión arterial; sin embargo,
la mayoría de los autores han definido las crisis o emer-
gencias como aumentos repentinos de la presión arterial
sistólica y diastólica asociados con lesión de órganos
como el cerebro, el corazón y el riñón. El término “ur-
gencias hipertensivas” se ha usado para los pacientes
con elevación severa de la presión arterial sin lesión de
órganos blanco.68 En el cuadro 27–7 se incluyen las con-
diciones clínicas que cubren los criterios diagnósticos
de crisis hipertensivas.

Es importante hacer notar que la diferencia clínica
entre las emergencias hipertensivas y las urgencias hi-
pertensivas depende de la presencia de lesión de órgano
blanco más que de la elevación de la presión arterial.

Otro término frecuente es “hipertensión maligna”, la
cual se define como un síndrome caracterizado por pre-
sión arterial elevada acompañado de encefalopatía o
neuropatía.69 La hipertensión posoperatoria se ha defi-
nido arbitrariamente como una presión sistólica > 190
mmHg y una presión diastólica > 100 mmHg en dos lec-
turas consecutivas después de la cirugía.70,71

Cuadro 27–7. Crisis hipertensivas

Encefalopatía hipertensiva
Disección aguda de la aorta
Edema de pulmón agudo con insuficiencia respiratoria
Infarto agudo del miocardio y angina inestable
Eclampsia
Insuficiencia renal aguda
Anemia hemolítica microangiopática
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Una presión sistólica > 169 mmHg o diastólica > 109
mmHg en una mujer embarazada se considera como una
emergencia hipertensiva que requiere manejo farmaco-
lógico inmediato.72

La mayoría de los pacientes que presentan crisis hi-
pertensivas han sido previamente diagnosticados y mu-
chos tienen tratamiento antihipertensivo con un inade-
cuado control de la presión arterial.73 La frecuencia de
crisis hipertensivas posoperatorias va de 4 a 35%.74 La
frecuencia de preeclampsia varía según las característi-
cas de las pacientes y ocurre en 7% de todos los embara-
zos, de los cuales 70% son de nuligrávidas y 30% son
de multigrávidas. En el embarazo molar la preeclam-
psia se ha descrito hasta en 70% de los casos.75

La fisiopatología de las crisis hipertensivas se debe
a aumentos bruscos de la resistencia vascular sistémica
relacionados con vasoconstrictores humorales.76,77

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

La disfunción de órganos es rara con una presión diastó-
lica < 130 mmHg, aunque puede ocurrir. Es importante
reconocer que el nivel absoluto de la presión arterial no
es tan importante como la velocidad del aumento.78 Por
ejemplo, los pacientes con hipertensión arterial de larga
duración pueden tolerar presiones sistólicas de 200
mmHg o diastólicas de 150 mmHg sin desarrollar ence-
falopatía hipertensiva, mientras que los niños o las em-
barazadas pueden presentar encefalopatía con presión
diastólica > 100 mmHg.79 Las manifestaciones clásicas
de la encefalopatía hipertensiva son dolor de cabeza y
nivel alterado de la conciencia, además de que en el fon-
do del ojo se observa retinopatía avanzada con cambios
arteriales, hemorragia, exudado y edema de la papila.

Los cambios cardiovasculares de las crisis hiperten-
sivas pueden ser angina o infarto agudo del miocardio;
la descompensación cardiaca puede provocar síntomas de
disnea, ortopnea, tos, fatiga o franco edema pulmonar.80

Un síndrome que necesita consideración especial es
la disección aguda de la aorta. La propagación de la di-
sección depende no sólo de la elevación de la presión ar-
terial, sino también de la velocidad de eyección del ven-
trículo izquierdo.81

TRATAMIENTO

Los pacientes con emergencias hipertensivas requieren
un inmediato control de la presión arterial para prevenir
una lesión mayor de órganos blanco, sin regresar la pre-
sión arterial a niveles normales.82 La presión arterial se
debe bajar gradualmente en un periodo de 24 a 48 h, casi
siempre con la ayuda de tratamiento oral. Las emergen-
cias hipertensivas se deben tratar en forma controlada
en la terapia intensiva. El monitoreo con línea intraarte-
rial es esencial en todos los pacientes.

El uso de nifedipino sublingual no es muy recomen-
dable, puesto que puede producir una disminución des-
controlada de la presión arterial y en este caso debe ser
abandonado.83,84 También la hidralazina por vía intrave-
nosa puede producir hipotensión descontrolada, severa y
prolongada, por lo que su administración tampoco está
recomendada. La disminución rápida y descontrolada
de la presión arterial puede producir isquemia e infarto
cerebral, renal y de miocardio.85

El objetivo inmediato de la terapia intravenosa es dis-
minuir la presión diastólica entre 10 y 15% o cerca de 110
mmHg. En los pacientes con disección aórtica este obje-
tivo se debe lograr en 5 o 10 min, mientras que en otros
pacientes se debe lograr en un lapso de 30 a 60 min.86
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Capítulo 28
Anestesia en paciente con estenosis mitral
Jorge Romero Borja

ANTECEDENTES

Los pacientes que cursan con estenosis de la válvula mi-
tral y que serán sometidos a cirugía no cardiaca requie-
ren que el anestesiólogo tengan conocimientos no sólo
de su etiología o su incidencia, sino fundamentalmente
de su fisiopatología; ya que ésta tiende a volverse com-
pleja como consecuencia del grado de estrechez y de la
magnitud y gravedad de los cambios sistémicos que se
generan por su cronicidad.1 La estenosis mitral sigue un
patrón predecible con alteraciones funcionales caracte-
rísticas y puede inducir sobrecarga de presión y produ-
cir cambios en la presión sistémica y pulmonar. Los
ventrículos responden a la sobrecarga con dilatación o
hipertrofia con una respuesta limitada de los mecanis-
mos de compensación que pueden generar disminución
de la función miocárdica y llevar a insuficiencia car-
diaca.2

El incremento de nuevas técnicas anestésicas y qui-
rúrgicas en todas las áreas implica que este tipo de pa-
cientes se vean con mayor frecuencia en el escenario
operatorio; aunque la mayoría de ellos requieren un ma-
nejo cuidadoso, la morbilidad perioperatoria es más
marcada en el periodo posoperatorio que en el intraope-
ratorio. Una adecuada evaluación preoperatoria es ne-
cesaria para identificar a estos pacientes y así poder es-
tratificar las determinantes del riesgo perioperatorio. La
historia clínica puede ser muy importante para tomar
una decisión en el plan anestésico y el objetivo primor-
dial del examen físico es descubrir signos de insuficien-
cia cardiaca o descompensación. Las pruebas no inva-
soras preoperatorias, como la ecocardiografía, pueden

brindar información para efectuar una anestesia segura
considerando la relación costo–beneficio. Los principa-
les objetivos del manejo anestésico serán evitar los
extremos en la presión arterial y el ritmo cardiaco; debe
realizarse un cuidadoso monitoreo intraoperatorio e in-
cluir el monitoreo de la presión de la arteria pulmonar
en casos avanzados de la enfermedad. La elección de la
anestesia debe ser acorde con las necesidades de cada
paciente en particular y adecuarse a las consideraciones
en relación con el tiempo anestésico y quirúrgico com-
binado con una constante vigilancia de las variables he-
modinámicas. También hay que considerar la relación
costo–beneficio cuando sea conveniente efectuar una
cirugía de reemplazo valvular en casos electivos y resal-
tar la búsqueda de métodos dirigidos a la reducción de
los riesgos y complicaciones en el posoperatorio.

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS

En la etiología de la estenosis mitral la causa adquirida
más frecuente es la fiebre reumática, consecuencia de
una carditis reumática desarrollada después de una fa-
ringitis por estreptococo del grupo A. La carditis reumá-
tica produce lesiones inflamatorias y exudativas que lle-
van a fibrosis, calcificación, engrosamiento y fusión de
las valvas de la válvula mitral,3 aunque sólo 50% de los
pacientes tienen historia compatible con fiebre reumá-
tica aguda previa. La estenosis mitral reumática es cua-
tro veces más frecuente en la mujer que en el varón; en-
tre sus causas menos comunes destacan la estenosis
mitral congénita en lactantes y niños, y las placas fibro-
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Figura 28–1. Evolución natural de la estenosis mitral.

sas estenóticas, que rara vez afectan la válvula mitral y
se asocian con el síndrome carcinoide, síndrome NEM–1
(neoplasia endocrina múltiple). Tiene un padrón de dis-
tribución por edad bimodal, es decir, en pacientes de 20
a 39 años de edad y de 50 a 60 años. La distribución
mundial de la fiebre reumática abarca Medio Oriente,
Asia y América Latina.4,5

La estenosis de la válvula mitral tarda en desarrollarse
unos dos años, pasando por el periodo de fiebre reumá-
tica aguda, donde a continuación tiene lugar un periodo
asintomático que dura aproximadamente 20 años (rango
de 4 a 25 años), de tal forma que los pacientes entran en
la fase sintomática en la cuarta o quinta décadas de la
vida. Después del inicio de los síntomas pueden pasar
otros 7 a 10 años para que los pacientes se deterioren a un
estado de incapacidad cardiaca extrema (NYHA IV) (fi-
gura 28–1) (cuadro 28–1), donde algunos pacientes que
sufren desnutrición, mal estado sanitario o inmunodefi-
ciencia tienen episodios de recurrencia de endocarditis.
Alrededor de 50% de los casos se manifiestan por insufi-
ciencia cardiaca congestiva de comienzo agudo, que con
frecuencia se asocia con crisis paroxísticas de fibrilación
auricular. Esta arritmia afecta aproximadamente a 40%
de los pacientes con estenosis mitral y se vincula con
riesgo de trombosis intracavitaria y de embolismo sisté-
mico, que requieren el uso de anticoagulantes.4–8

Clínicamente en la mayoría de los casos la presenta-
ción de los síntomas de estenosis mitral es el inicio gra-
dual de disnea.8 En otros casos la fibrilación auricular
o la hemoptisis pueden preceder a cualquier síntoma de
dificultad respiratoria. Típicamente la disnea aparece
con el esfuerzo o cuando el área valvular disminuye a
menos de 2 cm (96) (normal de 4 a 6 cm). El ejercicio
induce un incremento de la frecuencia cardiaca cau-
sando una disminución del tiempo diastólico para el lle-

nado ventricular. La presión de la aurícula izquierda au-
menta y durante este intervalo dicho incremento en la
presión se transmite a la vasculatura pulmonar y al cora-
zón derecho, favoreciendo un incremento del trabajo
respiratorio.8–10 Los pacientes con un grado similar de
estenosis pueden tener diferente sintomatología que de-
pende del patrón hemodinámico en particular, pero en
general existe una historia de disnea progresiva, ortop-
nea y disnea paroxística nocturna aunada a los hallazgos
de la auscultación, reforzamiento de primer ruido, chas-
quido de apertura y retumbo diastólico. En los pacientes
con hemoptisis o esputo asalmonado se debe sospechar
edema pulmonar, embolismo o infarto pulmonar.11

La historia natural de la enfermedad puede ser modi-
ficada significativamente por las complicaciones, de las
cuales la más frecuente es la fibrilación auricular.12 La
pérdida de la contribución auricular al llenado ventricu-
lar es la causa inicial de disnea y la sobrevida a 10 años
de estos pacientes se ve afectada por esta arritmia, puesto
que se reduce de 46% (ritmo sinusal) a 20% y la sobre-
vida a 20 años se reduce de 29 a 10%. La fibrilación auri-
cular traduce también una estenosis mitral apretada.12,13

Otra complicación, aunque no tan infrecuente, es el
embolismo arterial sistémico y el más común es hacia
el cerebro, con una frecuencia en pacientes no tratados
que fluctúa entre 10 y 15% y de cerca de 80% en quienes
cursan con fibrilación auricular; por desgracia, la mayo-

Cuadro 28–1. Clasificación de la Asociación del
Corazón de Nueva York para falla cardiaca

Clase I Asintomático
Clase II Síntomas con actividad ordinaria
Clase III Síntomas con mínima actividad ordinaria
Clase IV Síntomas en reposo
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Dificultad del llenado de VI

Edema perivascular
Estrechamiento de la luz vascular

Reversión del flujo pulmonar

Distensibilidad pulmonar

Trabajo respiratorio

Cambios en la función

Presión de arteria pulmonar

Estable con síntomas leves

Hipertensión pulmonar

Resistencia vascular pulmonar

Sobrecarga del VD

Regurgitación tricuspídea

Gasto cardiaco

Estenosis mitral

Obstrucción del vaciado de
aurícula izquierda

Figura 28–2. Fisiopatología de la estenosis mitral. VI: ventrículo izquierdo: VD = ventrículo derecho.

Presión venosa
pulmonar

Presión de la aurícula izquierda

ría (75%) de estos eventos embólicos involucran la
vasculatura cerebral. El electrocardiograma muestra
una P mitral aumentada, lo cual indica un crecimiento
de la aurícula izquierda. La radiografía del tórax de-
muestra este crecimiento de la aurícula izquierda, así
como elongación de la arteria pulmonar y de las cavida-
des derechas; pueden existir signos de hipertensión ve-
nosa pulmonar con franco edema alveolar, líneas B de
Kerley, edema intersticial y ensanchamiento de las ve-
nas pulmonares; asimismo, se puede visualizar la calci-
ficación de la válvula mitral, aunque esto no se correla-
ciona con la gravedad de la estenosis. En los pacientes
menores de 40 años de edad la ecocardiografía Doppler
flujo–color para calcular el gradiente y el área valvular
es suficiente para determinar la cirugía o la valvuloplas-
tia. En pacientes con fibrilación auricular se debe docu-
mentar la existencia de trombos intracavitarios. Debe
considerarse que el tratamiento quirúrgico proporciona
un mejor índice de sobrevida que el tratamiento médico
conservador, el cual no ha tenido modificaciones consi-
derables desde hace algunas décadas.14,15

FISIOPATOLOGÍA DE
LA ESTENOSIS MITRAL

La estenosis progresiva de la válvula mitral impone al
ventrículo izquierdo una subcarga crónica de volumen,

mientras que la aurícula izquierda y las estructuras si-
tuadas por detrás de ella sufren una sobrecarga de pre-
sión y de volumen, generando un gradiente entre el ven-
trículo y la aurícula izquierda (figura 28–2). La función
del ventrículo izquierdo (VI) es normal en la mayoría de
los casos; sin embargo, en 30% de los pacientes se pre-
senta una disminución de la fracción de eyección rela-
cionada con la subcarga crónica del VI y la cicatrización
secundaria a la carditis reumática. La hipertrofia septal
se observa en los pacientes que cursan con hipertensión
pulmonar crónica, y esto incrementa la rigidez ventricu-
lar (figura 28–3).11,16

En la estenosis mitral la subcarga del ventrículo iz-
quierdo con su respuesta compensatoria secundaria in-
duce a una drástica diferencia entre los síntomas clíni-
cos y el estado de la contractilidad ventricular. Por
ejemplo, durante la cirugía no cardiaca se puede preci-
pitar un episodio de edema pulmonar por aumento de la
frecuencia cardiaca debido a la elevación del gradiente
transvalvular, sin que esto indique deterioro de la fun-
ción del ventrículo izquierdo. El volumen ventricular
fijo activa la respuesta simpática refleja en algunos pa-
cientes y conlleva a un aumento de la resistencia vascu-
lar sistémica. La función sistólica está deprimida por un
desequilibrio entre un miocardio normal, una subcarga
ventricular con una poscarga aumentada desplazando el
círculo presión–volumen del ventrículo izquierdo (fi-
gura 28–4).

La función contráctil del ventrículo derecho también
es normal en los pacientes con hipertensión pulmonar
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EM: estenosis mitral
PTVI: presión telediastólica del ventrículo izquierdo
AI: aurícula izquierda
HVD: hipertrofia del ventrículo derecho
VD: ventrículo derecho

Síntomas

Fisiopatología de la EM

EM
Acortamiento diastólico (taquicardia)

Pérdida de la sincronía AV
(FA, bloqueo cardiaco)

Aumento del flujo venoso pulmonar
(carga de volumen)

Gradiente transvalvular

PTVI

Presión de aurícula izquierda

Crecimiento
AI

Arritmias auriculares

Aumento de la presión
venosa pulmonar

Edema pulmonar

Hipertensión arterial pulmonar

HVD e hipertensión del VD

Figura 28–3. Los síntomas clínicos son más marcados en forma proporcional a la magnitud de los cambios estructurales y funcio-
nales.

moderada. Esta cámara maneja al principio un alto vo-
lumen y una baja presión, y el desequilibrio de la pos-
carga por hipertensión pulmonar severa puede conlle-

var a falla contráctil del ventrículo derecho, con
sobredistensión, regurgitación tricuspídea y rara vez re-
gurgitación pulmonar (figura 28–5).

Figura 28–4. Círculo presión–volumen del llenado del ventrículo izquierdo normal y en pacientes con estenosis mitral.

Depresión volumen normal y del paciente con estenosis mitral
A: apertura de la válvula mitral
B: cierre de la válvula mitral
C: apertura
D: cierre de la válvula aórtica

AB: llenado ventricular izquierdo
BC: contracción isovolumétrica
CD: eyección
DA: relajación isovolumétrica

Presión
mmHg

Normal Estenosis mitral

Normal
D

C

A B
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Figura 28–5. Curvas de presión del ventrículo izquierdo, la aurícula izquierda, la arteria pulmonar y la aorta en pacientes normales
y con estenosis mitral; se muestra la diferencia de presión entre el ventrículo izquierdo y la aurícula izquierda.
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El gradiente transvalvular se incrementa cuando el
área de la válvula mitral se reduce a menos de 2 cm; se
presenta durante la sístole y se acentúa al incrementarse
la velocidad de flujo por aumento en la demanda (taqui-
cardia). El deterioro hemodinámico es una consecuencia
de la relación entre este gradiente de presión auriculo-
ventricular y la velocidad de flujo (figura 28–6). La diás-
tole se acorta más que la sístole, que se traduce en la ele-
vación crónica de la presión de la aurícula izquierda, y el
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Figura 28–6. Relación entre el flujo y el gradiente dados por
el tamaño del orificio valvular mitral.

llenado ventricular limitado también contribuye a esta
elevación crónica, que a su vez se transmite en forma re-
trógrada a los pulmones, ocasionando engrosamiento
vascular y finalmente un aumento de la presión venosa
capilar y arterial pulmonar, lo cual crónicamente resulta
en vasoconstricción pulmonar sostenida y permanente.
La taquicardia no se acompaña de la falta de contracción
auricular, pero es la principal responsable de la descom-
pensación hemodinámica en la fibrilación auricular.

Los cambios en la vasculatura pulmonar conllevan a
una disminución de la función, que se traduce en trasu-
dado y edema, resultando en una reducción de la disten-
sibilidad pulmonar que aumenta el trabajo respiratorio
y la redistribución del flujo sanguíneo pulmonar de la
base hacia los ápices. Finalmente, el incremento de la
resistencia vascular pulmonar genera hipertensión arte-
rial pulmonar, la cual modifica la capacidad de difusión
y el incremento en el consumo de oxígeno.

Además de sobrecarga sistólica del ventrículo dere-
cho con hipertrofia, la ortopnea y la disnea paroxística
nocturna aparecen cuando el área valvular mitral es de
1.2 cm o menos y cuando disminuye a menos de 1.0 cm.
La PCP eleva la presión hidrostática por encima de la
presión oncótica, que origina la aparición del edema.
Cuando la hipertensión pulmonar es grave y se prolonga
en tiempo, llega a dilatar el ventrículo derecho y aparece
insuficiencia mecánica de esta cavidad con la elevación
de la presión venosa sistémica y la adición de insufi-
ciencia tricuspídea.17–19 La función del ventrículo
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izquierdo es normal o baja, y en más de la mitad de los
enfermos la fracción de eyección se encuentra dismi-
nuida, mientras que en los pacientes con calcificación
anular se encuentra hipocinesia. La geometría del ven-
trículo izquierdo está distorsionada por fusión del apa-
rato subvalvular y acortamiento de las cuerdas tendino-
sas, lo cual ocasiona que el llenado se modifique por la
disminución de la reserva generada por la estrechez del
anillo calcificado, lo cual explica la permanencia de dis-
función ventricular aun después de la valvuloplastia o
colocación de válvula protésica.20,21

EVALUACIÓN PREOPERATORIA

La visita preanestésica debe orientarse a evaluar el
riesgo con todas las variables detectadas en la historia
clínica, siempre dirigiendo la atención al grado y la gra-
vedad de la estenosis mitral y a la posibilidad de compli-
caciones perioperatorias. Las complicaciones cardiacas
incluyen endocarditis infecciosa, edema pulmonar, in-
suficiencia cardiaca, fibrilación auricular de nuevo ini-
cio o flutter auricular, y ataque embólico de origen car-
diaco, por lo que hay que investigar acerca del manejo
médico previo, sobre todo el uso de anticoagulantes ad-
ministrados para disminuir el riesgo de episodios trom-
boembólicos y el empleo de digital administrado para
controlar la frecuencia ventricular en pacientes con fi-
brilación auricular o el uso de diuréticos para tratar el
edema pulmonar sintomático, pues proporciona infor-
mación de las condiciones del paciente antes de ir a la
sala de operaciones, debido a que este manejo puede pr-

ecipitar hipopotasemia, intoxicación digitálica o hemo-
rragia intraoperatoria.22,23 El interrogatorio y la explo-
ración física por aparatos y sistemas deben informar
sobre el estado de los líquidos, la presencia de fibrila-
ción auricular (FA) paroxística, la limitación en la capa-
cidad para aumentar el gasto cardiaco en condiciones de
incremento de las demandas metabólicas, la existencia
de cardiomiopatía dilatada, la hipertensión arterial pul-
monar, la insuficiencia del ventrículo derecho, la dis-
función hepática, la insuficiencia tricuspídea y la enfer-
medad valvular aórtica concomitante. Los puntos a
valorar en el interrogatorio y la exploración física, así
como los estudios de laboratorio y gabinete necesarios,
se ilustran en forma práctica en el cuadro 28–2.

En el electrocardiograma se debe buscar la siguiente
información:

1. Crecimiento de la aurícula izquierda.
2. Frecuente fibrilación auricular (ondas f).
3. AQRS girado a la derecha.
4. Signos de crecimiento ventricular derecho con

sobrecarga sistólica.

En la radiografía de tórax se deben buscar los siguientes
datos:

1. Corazón usualmente de tamaño normal.
2. Perfil izquierdo con cuatro arcos.
3. Crecimiento de la aurícula izquierda en la posi-

ción oblicua.
4. Signos de hipertensión venocapilar.

En casos seleccionados se debe integrar la evaluación
obteniendo información por métodos no invasivos, como

Cuadro 28–2. Datos clínicos que deben revisarse en la valoración preoperatoria

Sistema Trastorno Interrogatorio EF Estudio

Cardiovascular Estenosis mitral Disnea de esfuerzo Soplo diastólico ECO
Dolor torácico Cateterismo cardiaco

Fibrilación auricular Palpitaciones Pulso irregular ECG
Hipertensión pulmonar Disnea de esfuerzo Tiraje esternal

S. acentuado
Respiratorio Edema pulmonar Disnea de esfuerzo Taquipnea Rx de tórax

Ortopnea Estertores
Disnea paroxística nocturna Sibilancias
Hemoptisis

Digestivo Insuficiencia cardiaca
congestiva

Hepatomegalia Pruebas de función
hepática

Renal Retención de líquidos Edema por gravedad Edema maleolar Electrolíticos séricos
Tratamiento con diurético

Sistema nervioso
central

Ataque embólico Déficit neurológico Déficit neurológico
focal

TAC de cráneo



385Anestesia en paciente con estenosis mitral
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

Cuadro 28–3. Utilidad clínica de la
ecocardiografía Doppler en la estenosis mitral

Valora el significado clínico del soplo cardiaco
Identifica la anormalidad hemodinámica
Valora el gradiente de presión transvalvular
Valora el área valvular
Define los diámetros sistólico y diastólico
Valora el flujo pulmonar

la ecocardiografía transtorácica (cuadro 28–3), o bien
realizar cateterismo diagnóstico y angiografía en casos
de cirugía no cardiaca electiva y clase funcional III y IV
(cuadro 28–4), para determinar la sustitución valvular
como procedimiento primario.24,25

FACTORES DE DETERMINACIÓN
DE RIESGO

No existen pruebas del incremento del riesgo de com-
plicaciones cardiacas perioperatorias en los pacientes
con estenosis mitral sometidos a cirugía no cardiaca; la
falla cardiaca preoperatoria es poco común y se debe a
la detección de la enfermedad en estadios tempranos con
la corrección quirúrgica temprana, y se ven menos casos
de estadio avanzado con cambios estructurales miocár-
dicos irreversibles; por otro lado, las pruebas de función
pulmonar y la gasometría en reposo y en ejercicio pue-
den cuantificar la gravedad de la enfermedad pulmonar
y ayudan a predecir la morbimortalidad posoperatoria,
así como a diferenciar la causa de disnea posoperatoria
en pacientes con estenosis mitral aislada. Los resultados
consistentes con disfunción moderada a severa (p. ej.,
hipoxemia, hipercarbia, atrapamiento de aire) indican
la presencia de enfermedad pulmonar y los resultados
alterados en reposo que se deterioran con el ejercicio in-

Cuadro 28–4. Consideraciones anestésicas
en el paciente con estenosis mitral

Evitar taquicardia sinusal y frecuencia ventricular rápida
en fibrilación auricular

Impedir el aumento del volumen y la presión venosa cen-
tral por sobrecarga de líquidos o posición de Trende-
lenburg

Evitar fármacos que generen vasodilatación o disminu-
ción de la resistencia vascular sistémica

Impedir hipoxemia e hipoventilación que favorecen la
hipertensión pulmonar y la insuficiencia del ventrículo
derecho

dican enfermedad cardiaca, la cual debe mejorar des-
pués de la corrección quirúrgica (valvuloplastia con ba-
lón, prótesis valvular).

PREPARACIÓN PREOPERATORIA

Antes de la cirugía es esencial optimizar la condición
física de los pacientes con estenosis mitral; la frecuencia
cardiaca debe ser lenta y la presencia de fibrilación auri-
cular se debe controlar con digoxina o betabloqueado-
res, manteniéndolos hasta el momento de la cirugía; la
hipopotasemia se corrige para evitar la intoxicación di-
gitálica y la presencia de arritmias. Estos pacientes son
sensibles a los narcóticos y depresores del sistema ner-
vioso central, pero deben medicarse para prevenir la ta-
quicardia inducida por ansiedad, así como administrar-
les oxígeno suplementario al transportarlos a la sala de
operaciones. La medicación debe seleccionarse con
precaución, pues la hipercarbia generada por los narcó-
ticos induce hipoventilación con elevación de la presión
pulmonar, comprometiendo el gasto ventricular dere-
cho; por otro lado, la venodilatación puede disminuir
excesivamente las presiones de llenado ventricular.

En estos pacientes deben tenerse en cuenta otras con-
sideraciones:

� Optimizar el estado de los líquidos en pacientes
con insuficiencia cardiaca congestiva.

� Administrar la profilaxis antibiótica para prevenir
endocarditis infecciosa.

� Tranquilizar al paciente con retroalimentación,
ansiolíticos y analgésicos.

La anticoagulación preoperatoria que reciben los pa-
cientes con riesgos tromboembólicos y que está indica-
da de acuerdo con cada condición clínica en estos enfer-
mos (cuadro 28–5) debe manejarse con un criterio
objetivo bien definido, en virtud de que el tratamiento
con anticoagulantes orales puede ocasionar riesgos po-
tenciales en operaciones electivas o de urgencia y algu-
nos pacientes reciben heparina horas antes de la cirugía.
Por un lado debe considerarse el riesgo de hemorragia
intraoperatoria y por otro las complicaciones trombóti-
cas secundarias a su interrupción; este riesgo aumenta
con la cirugía mayor y de urgencia, y disminuye con la
cirugía electiva. Por ejemplo, la conducta observada
con más frecuencia es la transfusión halogénica excesi-
va por el temor de hemorragia o para corregir efectos de
la warfarina; además, se pueden interpretar erróneamen-
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Cuadro 28–5. Prevención de la embolización sistémica

Clase I Anticoagulación indicada en pacientes con EM más: Nivel de evidencia
Fibrilación auricular (paroxística, persistente, permanente) B
Con antecedente de evento embólico previo, aun en ritmo sinusal B
Con trombo en la aurícula izquierda B

Clase II B La anticoagulación debe ser considerada en pacientes:
Con EM severa asintomáticos y con aurícula izquierda igual o mayor de 55 mm

por ecocardiografía
B

Con EM severa, dilatación de la aurícula izquierda y aparición de contraste es-
pontáneo por ecocardiografía

C

EM: estenosis mitral.

te las pruebas de coagulación en pacientes con disfun-
ción hepática concomitante secundaria a insuficiencia
cardiaca, como ocurre con algunos pacientes con este-
nosis mitral, lo cual origina un tiempo de protrombina
(TP) anormal o trombocitopenia —esto también puede
ocurrir cuando se administra heparina de manera aguda
o durante tiempos prolongados (de 7 a 10 días). Hay que
conocer la vida media de la heparina (56 min) y de la
warfarina (36 a 42 h), dado que en cirugía electiva la
preparación preoperatoria debe implicar la suspensión
de warfarina cinco días antes de la operación y el reem-
plazo por heparina.

Se debe revisar la tasa internacional normalizada
(INR), el tiempo parcial de tromboplastina (TPT) y las
plaquetas. Hay que suspender la heparina entre 60 y 90
min antes de la cirugía; en operación urgente hay que
revertir el efecto de la warfarina con plasma fresco con-
gelado (PFC) y el de la heparina con protamina —esta
última con toda precaución. Hay que considerar el he-
cho de no administrar anestesia regional, sea espinal o
epidural, pues se requiere un mínimo de 60 a 120 min
entre la suspensión y el reinicio de la anticoagulación
con heparina, por lo que hay que considerar retirar el ca-
téter al menos 120 min después de suspender la heparina
y restituir los tiempos de coagulación a niveles norma-
les. Es importante reiniciar la heparina inmediatamente
después de la operación con pruebas de laboratorio pre-
vias (TPT, Plaq, BH, TS).

MANEJO ANESTÉSICO
TRANSOPERATORIO

Los pacientes con estenosis mitral pueden deteriorarse
rápidamente con los cambios de la frecuencia cardiaca,
donde la disminución del tiempo de llenado se acompa-
ña de un marcada elevación de la presión de la aurícula
izquierda y la consecuente aparición de edema pulmo-

nar. El uso de betabloqueadores disminuye la contracti-
lidad ventricular, lo cual reduce el gasto cardiaco y la
presión arterial; sin embargo, se ve bien compensado
con el efecto benéfico de la lentificación de la frecuen-
cia cardiaca, ya que permite un adecuado tiempo de
transferencia de flujo auriculoventricular con la conse-
cuente disminución del gradiente transvalvular, que mi-
nimiza la posibilidad de congestión pulmonar. Se reco-
mienda el uso de betabloqueadores de acción ultracorta,
como el esmolol, puesto que si se presenta una respuesta
adversa desaparece rápidamente su efecto, favorecien-
do su titulación.

En la cirugía no cardiaca se pretende manejar las con-
diciones óptimas de monitoreo con mínima invasión al
enfermo o bien con una invasión racional y de acuerdo
con el tipo de cirugía y los factores de riesgo considera-
dos en la evaluación preoperatoria.

El monitoreo estándar recomendado por la Asocia-
ción Americana de Anestesiólogos (ASA) para los pa-
cientes con estenosis mitral debe incluir:

1. ECG para identificar FA paroxística o flutter.
2. Presión arterial no invasiva; en casos severos hay

que considerar el catéter arterial para vigilancia
continua de la tensión arterial y muestreo de gases
arteriales.

3. Colocar un catéter de PVC y considerar en casos
graves el monitoreo con catéter de flotación pul-
monar o ecocardiografía transesofágica para guiar
el estado del volumen intravascular cuando se anti-
cipan grandes cambios de líquidos, así como para
confirmar el grado de la patología valvular y me-
dir la función ventricular.

4. Oximetría de pulso, capnografía.

La anestesia epidural puede ser administrada en pacien-
tes con estenosis mitral en clase funcional I y II, donde
el compromiso hemodinámico es menor y se recomien-
da la administración de dosis bajas y fraccionadas de los
anestésicos locales; asimismo, hay que tener extrema
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Cuadro 28–6. Estenosis mitral y anestesia

Categoría Recomendado No recomendado

Agente de inducción Etomidato Tiopental
Opioides Ketamina
Benzodiazepinas

Agente de mantenimiento Opioides Halogenado en altas concentraciones
Relajantes musculares Succinilcolina Pancuronio

Vecuronio Atracurio
Rocuronio
Cisatracurio

Hipotensión Fenilefrina Agonistas betaadrenérgicos
Noradrenalina Efedrina

Epinefrina
Dopamina
Dobutamina

Falla del ventrículo derecho Revertir la vasoconstricción: corregir hipoxia, hiper-
carbia, acidosis, hipotermia

Dilatar la vasculatura pulmonar: nitroglicerina, pros-
taglandina E1, óxido nítrico inhalado, prostacicli-
na inhalada (iloprost)

precaución en los pacientes previamente anticoagula-
dos con la optimización del INR antes de la punción y
al retirar el catéter epidural. Esta técnica se recomienda
en situaciones especiales como el embarazo, la labor de
parto y la cesárea, evitando cambios hemodinámicos al
seguir las recomendaciones mencionadas.

En la anestesia general en la preinducción e induc-
ción se debe considerar:

1. Los opioides (fentanilo, remifentanilo, alfentanilo
y sufentanilo), las benzodiazepinas y el etomidato
son buenas opciones para la inducción anestésica
en pacientes con estenosis mitral (cuadro 28–6).
Los opioides también tienen la ventaja de que in-
crementan el tono vagal, pero tienen la desventaja
de que producen hipotensión, la cual, en caso de
ser importante, debe corregirse con un vasopresor;
los barbitúricos de corta acción producen venodi-
latación y depresión miocárdica, la ketamina se
contraindica debido a su efecto taquicardizante,
mientras que los anestésicos volátiles producen
depresión miocárdica y vasodilatación MAC de-
pendiente, por lo que se deben utilizar en bajas
concentraciones.

2. La administración cuidadosa de medicamentos que
disminuyen la contractilidad miocárdica o que
causan dilatación arterial o taquicardia (halotano,
enflurano, diprivan, atropina, pancuronio, dopa-
mina e isoproterenol).

3. Los vasoconstrictores (fenilefrina, epinefrina, no-
repinefrina) pueden agravar la hipertensión arte-

rial pulmonar (HAP).26 El óxido nitroso, la hipo-
ventilación y la hipoxia también pueden agravar la
HAP.27–30

4. Utilizar relajantes musculares de acción interme-
dia y carentes de efectos cardiovasculares adver-
sos (vecuronio, rocuronio y cisatracurio).

5. Mantener un control estricto en la administración
de líquidos.

6. Evitar la posición de Trendelenburg.
7. Lograr los objetivos hemodinámicos para evitar la

disfunción ventricular izquierda y disminuir la re-
sistencia vascular pulmonar y la posibilidad de
falla ventricular derecha (cuadro 28–7).

MANEJO POSOPERATORIO

La extubación temprana se puede lograr si no existe
compromiso respiratorio mecánico y gasométrico; este
objetivo se cumple si se elimina por completo el efecto
residual de los relajantes musculares y si se proporciona
una analgesia adecuada titulando los narcóticos adecua-
damente para evitar la depresión respiratoria. Se reco-
mienda la infusión continua y la asociación de un AINE
mezclado con bajas dosis de narcótico.

El monitoreo hemodinámico es esencial, así como la
oximetría de pulso y la capnografía, debido al elevado
riesgo de desarrollar insuficiencia respiratoria en el po-
soperatorio. La anestesia epidural perioperatoria y la
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Cuadro 28–7. Objetivos hemodinámicos en anestesia y estenosis mitral

Parámetro Objetivo Indicado Contraindicado

Frecuencia cardiaca Lenta Bloqueadores betaadrenérgi-
cos, digoxina

Dopamina, dobutamina, ketamina, pancuronio

Precarga Alta Líquidos intravenosos Nitroglicerina, tiopental
Poscarga Alta Fenilefrina IECAs (excepto falla cardiaca), nitroprusiato
Contractilidad Normal o aumentada Noradrenalina Halogenados en altas dosis, betabloqueado-

res en altas dosis

IECAs: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina.

analgesia se pueden considerar como medida coadyu-
vante siempre atendiendo el estado de la coagulación,
puesto que en estos enfermos se recomienda la anticoa-
gulación temprana, sobre todo en los pacientes que cur-
san con FA. Los pacientes que cursan con inestabilidad

hemodinámica y respiratoria, así como con sangrado im-
portante, amplia reposición de líquidos y expansores, hi-
potermia, desequilibrio ácido–base y cirugía abdominal
mayor, deben trasladarse a la unidad de terapia intensiva
con monitoreo invasivo y esquema estricto de traslado.
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Capítulo 29
Anestesia en paciente
con insuficiencia mitral
Bernardo Javier Fernández Rivera

INTRODUCCIÓN

Anatomía

El aparato valvular mitral está formado por el anillo
mitral, las valvas mitrales, per se, las cuerdas tendinosas
y los músculos papilares. Cada uno de los distintos com-
ponentes del aparato valvular mitral puede sufrir anor-
malidades y causar insuficiencia mitral. El prolapso de
la válvula mitral, una causa frecuente de insuficiencia
mitral, es tema de otro capítulo.

Causas

Es posible clasificar la causa por su presentación, ya que
puede ser aguda o crónica, o bien por la porción anató-
mica y funcional que se encuentre afectada.

Trastornos de las valvas mitrales

Los trastornos de la valvas mitrales ocurren con más fre-
cuencia como secuelas de la enfermedad reumática val-
vular, predominan en varones y son consecuencias del
acortamiento, la rigidez, la retracción y la deformidad
de una o de las dos valvas, y se asocia de la fusión de las
cuerdas tendinosas y los músculos papilares2 producto
de la evolución de episodio inflamatorio agudo propia
de la enfermedad.

La insuficiencia mitral grave que acompaña el episo-
dio agudo de fiebre reumática —situación que ocurre
por lo general en niños y adolescentes— se debe a una
combinación del prolapso de la valva anterior, elonga-
ción de las cuerdas tendinosas y dilatación del anillo
valvular; también se observa destrucción de las valvas
en la endocarditis bacteriana, la enfermedad reumática
aguda, el trauma no penetrante, la exposición a algunos
medicamentos anorexígenos y algunas enfermedades,
como el lupus eritematoso generalizado, el cual es poco
frecuente.3

Anormalidades del anillo mitral

Las anormalidades del anillo mitral ocurren básicame-
nte por dos mecanismos: dilatación y calcificación.

En condiciones normales el orificio valvular mitral
varía entre 4 y 6 cm de diámetro y el anillo mitral mide
aproximadamente 10 cm; durante la sístole, la contrac-
ción del músculo que rodea el anillo lo constriñe y es un
factor importante en relación con el cierre de éste. La
dilatación del anillo mitral ocurre de manera consecu-
tiva a una dilatación del ventrículo izquierdo causada
por cualquier cardiopatía que ocasione este fenómeno;
en ocasiones es difícil diferenciar si la dilatación ventri-
cular es consecutiva a la insuficiencia mitral o vice-
versa, pero en general se establece que, si la insuficien-
cia mitral es grave, quizá sea de origen primario y la
dilatación ventricular sea la consecuencia.4,5

La calcificación idiopática del anillo mitral es un ha-
llazgo frecuente en las necropsias, pero tiene poca im-
portancia clínica,6 porque su presentación es de leve a
moderada; sin embargo, cuando es severa puede ser una
causa importante de insuficiencia mitral. La calcifica-

389
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ción comparte los mismos factores de riesgo que la ate-
rosclerosis, la hipertensión arterial, la diabetes y la
hipercolesterolemia; la calcificación se puede acelerar
en alteraciones intrínsecas del esqueleto fibroso, como
en la estenosis aórtica, los síndromes de Marfan y de
Hurler, y en la insuficiencia renal crónica con hiperpara-
tiroidismo secundario.

Afección de las cuerdas tendinosas

Las afecciones de las cuerdas tendinosas pueden ser
congénitas y en algunas ocasiones pueden tener una
ruptura espontánea, o bien la ruptura puede ser conse-
cuencia de endocarditis bacteriana, trauma, fiebre reu-
mática, proliferación mixomatosa u osteogénesis im-
perfecta, pero es más frecuente la rotura de la cuerda de
la valva posterior. Las manifestaciones clínicas depen-
den del número de cuerdas rotas, así como del orden de
la rotura. La presentación clínica puede ser de grave a
moderada, así como aguda, subaguda y crónica.7

Alteraciones de los músculos papilares

Las alteraciones de los músculos papilares son una cau-
sa frecuente de insuficiencia mitral;8 la irrigación que
los nutre ocurre a través de una rama terminal del lecho
coronario y son muy vulnerables a la isquemia o a cual-
quier alteración del riego coronario; la isquemia transi-
toria puede ocasionar episodios de insuficiencia mitral
relacionados exclusivamente con el evento de angina de
pecho, mientras que en la isquemia persistente la dis-
función del músculo papilar es consecuencia de un in-
farto miocárdico y ocasiona insuficiencia mitral perma-
nente.

El músculo papilar posterior es irrigado por la rama
descendente posterior de la coronaria derecha. Este
músculo se afecta con más frecuencia, en comparación
con el músculo anterolateral, que está irrigado por ra-
mas diagonales de la arteria descendente anterior y en
ocasiones por ramas marginales de la arteria circunfleja,
ambas ramas de la coronaria izquierda. La necrosis del
músculo papilar es una complicación mecánica del in-
farto del miocardio, no así la rotura en su totalidad del
músculo papilar, ya que la insuficiencia mitral produ-
cida por una rotura es casi siempre letal debido a la in-
tensidad del cuadro clínico; es posible que se rompa par-
cialmente una de sus inserciones o dos de ellas, lo cual
permite la compensación y, por lo tanto, la superviven-
cia. Se ha reportado una incidencia de 30% de insufi-
ciencia mitral en pacientes con cardiopatía isquémica

Figura 29–1. Insuficiencia mitral aguda. El uso de vasopre-
sores o cualquier aumento de la poscarga ocasionarán un
incremento del volumen latido hacia la aurícula, debido a
que en ésta existe menor resistencia al vaciamiento.

programados para revascularización coronaria. Estos
casos fueron consecutivos a daño isquémico del múscu-
lo papilar y a dilatación del ventrículo izquierdo.9

Fisiopatología

El orificio valvular mitral se encuentra paralelo res-
pecto del orificio valvular aórtico, lo cual reduce la im-
pedancia en el vaciado ventricular izquierdo en la insu-
ficiencia mitral; de este modo el ventrículo izquierdo
puede vaciarse tanto la aurícula izquierda como el ven-
trículo izquierdo durante la contracción isométrica (fi-
gura 29–1). Existe menos resistencia de forma retrógra-
da. Alrededor de la mitad del volumen regurgitado se
expulsa hacia la aurícula izquierda antes de que la vál-
vula aórtica se abra, por lo que el volumen de la regurgi-
tación mitral depende de la impedancia al vaciamiento
del ventrículo izquierdo. La impedancia aumentada
ocurre en la estenosis aórtica, así como en cualquier in-
cremento de la poscarga y la hipertensión arterial.

El volumen de la regurgitación mitral depende de la
combinación del tamaño instantáneo del orificio mitral
y el gradiente de presión entre el ventrículo izquierdo y
la aurícula izquierda;10 estos dos factores, el orificio
valvular y el gradiente de presión, son muy lábiles y de-
penderán tanto de las resistencias vasculares sistémicas
como del volumen latido anterógrado; esto tiene impli-
caciones terapéuticas complejas. Los aumentos de pre-
carga y poscarga aunados a una depresión de la contrac-
tilidad aumentan el tamaño ventricular y al dilatarse
surge un aumento de tamaño del anillo mitral y, por
ende, un incremento del orificio regurgitante; cuando el
anillo no es rígido, como en la dilatación ventricular
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Figura 29–2. Curvas de presión y volumen donde se mues-
tran los cambios en la enfermedad valvular. La hipertrofia
sin dilatación ventricular produce mayores cambios de pre-
sión con ligeros cambios de volumen. La insuficiencia agu-
da ocasiona un aumento súbito en la precarga sin tiempo a
que se presenten cambios adaptativos. En la insuficiencia
crónica el ventrículo “acomoda” de alguna manera un volu-
men mayor, de lo cual se obtiene una curva más aplanada
sin aumentos importantes del volumen al final de la diástole.
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ocasionada por cardiopatía isquémica, hipertensiva o
miocardiopatía, disfunción del músculo papilar o rotura
de cuerdas tendinosas, el volumen que regurgita está in-
fluido por la dimensión ventricular izquierda, la cual
repercute en el tamaño del anillo mitral; cuando el tama-
ño ventricular es reducido con diuréticos, agentes ino-
trópicos y particularmente con vasodilatadores, el volu-
men regurgitante disminuye.

De este modo, parecería paradójico usar nitropru-
siato de sodio en un enfermo hipotenso por insuficien-
cia mitral grave, pero su empleo mejora de manera nota-
ble las condiciones clínicas, tanto por reducción del
tamaño del ventrículo izquierdo como por disminución
de la poscarga, con el consecuente volumen regurgitado
a la aurícula izquierda.

El gasto cardiaco eficaz (anterógrado) se encuentra
disminuido en la insuficiencia mitral sintomática, mien-
tras que el gasto cardiaco total (la suma de gasto anteró-
grado y el volumen regurgitado a la aurícula izquierda)
se encuentra usualmente alto hasta fases terminales de
la enfermedad11 (figura 29–2).

La distensibilidad de la aurícula izquierda —y el le-
cho vascular pulmonar— es otro factor determinante de
la hemodinámica de la insuficiencia mitral. Se han iden-
tificado tres subgrupos de acuerdo con la distensibilidad
auricular izquierda (figura 29–3).

Figura 29–3. Representación de los dos extremos de la
ocurrencia de la insuficiencia mitral. En enfermos en los que
aparece la insuficiencia mitral de forma súbita en corazones
estructuralmente sanos, la aurícula izquierda (AI) es relati-
vamente pequeña y la alta presión dentro de ella se mani-
fiesta en los vasos pulmonares (VP) y el ventrículo derecho
(VD). En el otro extremo, con insuficiencia mitral intensa y
crónica, la aurícula se vuelve gigante y su pared se adelga-
za para compensar la sobrecarga y disminuir el incremento
de la presión por flujo retrógrado y, en consecuencia, con-
servar una presión de vasos pulmonares y ventrículo dere-
cho cercana a la normal. VI: ventrículo izquierdo; AP: arteria
pulmonar; TP: tronco pulmonar.
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1. Distensibilidad normal o reducida. En este gru-
po casi no hay aumento del tamaño auricular, pero
sí una marcada elevación de la presión auricular
media, con congestión pulmonar como síntoma
predominante. En la mayoría de los casos se desa-
rrolla una insuficiencia mitral súbita, como ocurre
con la rotura de las cuerdas tendinosas, el infarto
de una de las cabezas de los músculos papilares o
la perforación de una valva por endocarditis o
trauma, donde el ritmo auricular casi siempre está
presente. Con el transcurso de las semanas o los
meses la aurícula se adapta con un aumento de la
fuerza de contracción para facilitar el vaciamiento
ventricular y aparece un aumento del espesor de la
pared de las arterias pulmonares con un marcado
incremento de la resistencia vascular pulmonar
que regularmente se desarrolla entre 6 y 12 meses.

2. Aumento marcado de la distensibilidad auricu-
lar. Este grupo, opuesto al anterior, cursa con una
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insuficiencia mitral sostenida y un incremento del
volumen y tamaño de la aurícula izquierda; se ob-
servará presión auricular normal o ligeramente
aumentada. La aurícula dilatada sólo conserva una
pequeña porción de músculo, el cual en su mayor
parte es tejido fibroso. La presión arterial pulmonar
y las resistencias pulmonares son normales o se en-
cuentran ligeramente aumentadas durante el repo-
so; desde el punto de vista clínico, siempre presen-
tan fibrilación auricular y bajo gasto cardiaco.

3. Moderado aumento en la distensibilidad. Se en-
cuentra presente en el grupo más común de enfer-
mos: entre ambos extremos de los dos grupos
antes mencionados. Estos pacientes tienen insufi-
ciencia mitral crónica grave y presentan grados
variables de aumento de la aurícula izquierda rela-
cionado con un importante aumento de la presión
auricular izquierda; estos dos factores determinan
la fibrilación auricular de este grupo.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Historia clínica

La naturaleza y la gravedad de los síntomas y signos en
un enfermo con insuficiencia mitral dependen del inicio
de presentación, la intensidad del daño valvular, la pro-
gresión de la enfermedad, la hipertensión pulmonar, la
presencia de enfermedad valvular en otro sitio, el desa-
rrollo de miocardiopatía o la enfermedad isquémica.

Es común que las manifestaciones clínicas no se ha-
gan aparentes en los pacientes con insuficiencia mitral
hasta que se desarrolla insuficiencia ventricular izquier-
da. El tiempo de latencia entre el primer brote de fiebre
reumática y la aparición de síntomas excede muchas ve-
ces los 20 años.12 Es poco frecuente la aparición de ede-
ma pulmonar en la insuficiencia mitral crónica, en com-
paración con la estenosis mitral, así como la hemoptisis
o la embolización periférica. Es mucho más común la
debilidad crónica consecutiva a un bajo gasto cardiaco
en la insuficiencia mitral. Los enfermos reumáticos con
esta entidad patológica casi siempre evolucionan con li-
mitación moderada de su actividad física y sólo la insu-
ficiencia mitral consecutiva a endocarditis, enfermedad
isquémica o brotes agudos de fiebre reumática se pre-
senta en forma aguda y grave. El gasto cardiaco es afec-
tado por la fibrilación auricular, pero no de una forma
tan importante como en la estenosis mitral. Es habitual

la presentación de insuficiencia cardiaca congestiva; el
hecho de que la evolución no sea tan aguda y no aparez-
can signos de alarma ocasiona que, una vez que los sín-
tomas producto de la congestión pulmonar o del bajo
gasto cardiaco aparecen, el daño por disfunción ventri-
cular izquierda sea irreversible. La historia natural de la
enfermedad evoluciona a 70% de supervivencia a cinco
años después del diagnóstico y a 15% a 10 años. Es fre-
cuente que se combinen modalidades de estenosis e in-
suficiencia mitral, lo cual ocasiona la llamada doble le-
sión mitral, con una peor evolución y una supervivencia
de 67% a cinco años del diagnóstico y de 30% a los 10
años. La fisiopatología y la sintomatología dependerán
de la lesión predominante.

Exploración física

La palpación del pulso arterial es útil en la diferencia-
ción de un soplo producido de una estenosis aórtica y
una insuficiencia mitral, ya que ambos producen un so-
plo en la base del corazón. El pulso carotídeo presenta
un ascenso rápido y fuerte en la insuficiencia mitral,
mientras que en la estenosis aórtica está retrasado. Du-
rante la palpación del tórax se presenta un latido de la
punta hiperdinámico y desplazado hacia la izquierda: el
crecimiento auricular izquierdo resulta en un frémito
palpable en la región paraesternal. Debido a una coapta-
ción defectuosa de las valvas, durante la auscultación se
palpa un S1 disminuido de intensidad y un S2 amplio
por el acortamiento de la contracción ventricular; cuan-
do hay hipertensión pulmonar se palpa un P2 que es de
un tono más bajo que el A2. El soplo sistólico es el ha-
llazgo más característico en la insuficiencia mitral.13 En
la mayoría de los casos empieza inmediatamente des-
pués de un suave S1, que continúa y es sensible de oscu-
recer el A2, debido a la diferencia de presiones entre el
ventrículo y la aurícula izquierdos; usualmente no es de
un grado mayor de 3/6 y se irradia más al borde esternal
izquierdo que a la axila. Dependiendo de la gravedad y
de la presentación de la insuficiencia, se pueden encon-
trar todos los signos y la sintomatología de bajo gasto
cardiaco y de insuficiencia ventricular izquierda.

Pruebas de laboratorio y de gabinete

Electrocardiograma

El principal dato electrocardiográfico son el crecimien-
to auricular izquierdo y la fibrilación auricular.14 Cerca
de 33% de los pacientes muestran datos electrocardio-
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gráficos de hipertrofia ventricular izquierda y aproxi-
madamente 15% muestran datos de crecimiento del
ventrículo derecho como consecuencia de la hiperten-
sión pulmonar.

Radiología

Es casi obligado encontrar cardiomegalia con creci-
miento ventricular15 y en especial crecimiento auricular
izquierdo en enfermos con insuficiencia mitral crónica;
de hecho, las cardiomegalias más grandes resultantes de
las valvulopatías se encuentran en la insuficiencia mi-
tral. No existe mucha correlación entre el tamaño auri-
cular y la presión auricular. Es frecuente encontrar datos
de hipertensión capilar pulmonar, como las líneas B de
Kerley, y también es posible visualizar el anillo mitral
calcificado.

Ecocardiograma

La ecocardiografía bidimensional es el método de ima-
gen más útil para conocer la causa y las consecuencias
hemodinámicas que establecen la intensidad de la insu-
ficiencia mitral.16 Esta técnica también es eficaz para
valorar la disfunción ventricular izquierda, la presión
telediastólica y los volúmenes telediastólicos intracavi-
tarios, que representan un elemento para establecer el
riesgo y la gravedad de la insuficiencia mitral. La eco-
cardiografía Doppler permite establecer la intensidad
de la insuficiencia en función de la distancia del chorro
producto de la regurgitación desde la válvula mitral, así
como el tamaño auricular. Se han definido medidas en
las que se establece que un chorro mayor de 8 cm
implica una insuficiencia grave.

La valoración de la función ventricular en la insufi-
ciencia mitral muestra incrementos en los índices de
contractilidad miocárdica, como la fracción de eyec-
ción y la fracción de acortamiento, cuando se hallan en
un estado compensado desde el punto de vista hemodi-
námico;17 sin embargo, cuando estos pacientes se vuel-
ven sintomáticos estos índices descienden a valores
normales y sólo cuando hay datos de evidente insufi-
ciencia cardiaca, estos índices disminuyen ligeramente.
Los índices de la fase de eyección de la contractilidad
miocárdica son muy sensibles a la poscarga y la tensión
de la pared, de modo que las fracciones de eyección ma-
yores de 50% implican trastornos leves de la función
ventricular; los valores moderadamente reducidos (de
40 a 50%) expresan una alteración moderada de la con-
tracción y las fracciones menores de 40% indican dis-
función ventricular grave.

Manejo anestésico

Para un manejo anestésico óptimo es fundamental do-
minar a la perfección la fisiopatología hemodinámica
de la insuficiencia mitral, con el fin de poder adecuar los
efectos cardiovasculares de los anestésicos y de esta for-
ma, con un profundo conocimiento farmacológico, po-
der utilizar las combinaciones necesarias para mantener
la estabilidad cardiovascular durante el perioperatorio.

Fisiopatología

La insuficiencia mitral produce una sobrecarga de volu-
men del ventrículo izquierdo y aumenta la presión en la
aurícula izquierda causada por la regurgitación mitral
durante la sístole, lo cual conlleva a un aumento de la
presión arterial pulmonar. Cualquier aumento en la im-
pedancia (poscarga) de la expulsión del ventrículo iz-
quierdo aumenta la fracción regurgitante a la aurícula
izquierda. Si la insuficiencia mitral es aguda, el tiempo
de una dilatación compensatoria del ventrículo izquier-
do no es suficiente y el ventrículo no distensible resulta
en una presión telediastólica final (precarga) del ventrí-
culo muy aumentada, lo cual podría suceder en una ro-
tura de músculo papilar por un síndrome coronario agu-
do. Si la insuficiencia mitral es crónica, la dilatación
excéntrica del ventrículo origina una dilatación con un
ventrículo distensible, una presión pulmonar baja y una
tendencia reducida al edema pulmonar, por lo que se
busca mantener una frecuencia alta y unas resistencias
sistémicas disminuidas para mantener la insuficiencia
en el mínimo grado.

Cambios compensatorios

Los cambios varían si la insuficiencia es aguda o es cró-
nica. En el episodio agudo se encuentra una respuesta
compensatoria mediada por el sistema simpático, que
incluye:

1. Aumento de la frecuencia cardiaca.
2. Aumento de las resistencias vasculares sistémicas.
3. Aumento de la contractilidad.

Los cambios crónicos incluyen cambios en la estructura
y la función del ventrículo izquierdo y la vasculatura
pulmonar. En un ventrículo con sobrecarga de volumen,
la presión telediastólica ventricular (precarga) aumen-
tada proporciona un adecuado volumen latido con un
menor acortamiento de la fibra miocárdica; al mismo
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tiempo, la hipertrofia ventricular aumenta el número de
miofibrillas para acortamiento, por lo que el anestesió-
logo debe entender estos cambios compensatorios y es-
tablecer el rango de valores de presiones de llenado así
como las presiones pulmonares aceptables para cada
paciente; tratar de manejar valores normales de presión
pulmonar ocasionará un mal manejo hemodinámico,
por lo que hay que ver a la hipertensión pulmonar como
un mecanismo compensatorio y no como una entidad
patológica por sí misma.

Los medicamentos anestésicos disminuyen el tono
simpático, reducen la secreción de catecolaminas y,
desde el punto de vista clínico, disminuyen la frecuen-
cia cardiaca, la contractilidad, la precarga y la poscarga,
y pueden ocasionar hipotensión en la inducción, por lo
que se recomienda hacer una inducción lenta con titula-
ción de la dosis de medicamentos, para evitar suprimir
la respuesta simpática exagerada que puede presentar-
se, sobre todo en las insuficiencias agudas.

Riesgos perioperatorios

Durante la operación existe el riesgo de que surjan ta-
quiarritmias auriculares, disfunción del ventrículo iz-
quierdo, edema de pulmón, insuficiencia cardiaca con-
gestiva, falla ventricular derecha aguda y endocarditis
bacteriana. La disfunción ventricular izquierda o la sin-
tomatología severa se asocian con un mal pronóstico;
los datos de alarma consisten en el empeoramiento de
los síntomas de fatiga, disnea nocturna, ortopnea, ca-
quexia, reciente inicio de la fibrilación auricular e indi-
cios de falla ventricular derecha, como congestión he-
pática, hepatopatía, edema periférico e ingurgitación
yugular. El tratamiento médico incluye digitálicos, in-
hibidores de la angiotensina, hidralazina, antibióticos
—como profilaxis de endocarditis— y control de la in-
suficiencia cardiaca congestiva (diuréticos y nitratos);
es posible el uso de anticoagulantes o antiagregantes
plaquetarios por la existencia de fibrilación auricular.

Implicaciones preoperatorias

Hay que continuar con la medicación crónica del ma-
nejo de la fibrilación auricular, de la insuficiencia car-
diaca congestiva y de la reducción de la poscarga; asi-
mismo, hay que impedir la hipoxemia y la hipercarbia,
para evitar un aumento de las resistencias vasculares
pulmonares, y aumentar la falla cardiaca derecha; hay
que considerar la profilaxis antimicrobiana.

Puede usarse cualquiera de las técnicas anestésicas
en el procedimiento quirúrgico, siempre evitando au-
mentos de poscarga o depresión miocárdica, los cuales
se manifestaran como insuficiencia cardiaca. Las técni-
cas regionales pueden ayudar a la disminución de la
poscarga y a mantener la normovolemia, la normoten-
sión, la normocarbia y la normooxemia; hay que evitar
el uso de altos niveles de PEEP y utilizar vasodilatado-
res o inotrópicos cuando se considere necesario. El ma-
nejo del dolor posoperatorio es esencial para evitar la hi-
pertensión arterial.

TRATAMIENTO ANESTÉSICO

Las insuficiencias mitral y aórtica ocasionan una sobre-
carga de volumen en el ventrículo izquierdo y tienen al-
gunas consideraciones fisiopatológicas comunes. El
objetivo del tratamiento hemodinámico durante la anes-
tesia se basa en las palabras clave: “más rápido, lleno y
vasodilatador”, para conservar un adecuado volumen
anterógrado del ventrículo izquierdo.18 Es necesario
conservar los principios generales de cualquier estado
en el que se pierde el flujo laminar cardiovascular por
cualquier causa y se desarrolla un flujo turbulento. Al
realizar cualquier cirugía, incluso un procedimiento
odontológico o la instrumentación de las vías urinarias,
hay que administrar una profilaxis antimicrobiana efi-
caz. En caso de fibrilación auricular, el enfermo debe
llegar al quirófano con anticoagulación o al menos anti-
agregantes plaquetarios. En el primer caso hay que sus-
tituir la anticoagulación oral por heparina intravenosa,
la cual se suspende entre 4 y 6 h antes de la intervención.
La suspensión de los antiagregantes orales se valora se-
gún el tipo de cirugía y, en caso de que sea necesaria la
suspensión del tratamiento, se lleva a cabo al menos sie-
te días antes de la intervención, pero siempre protegien-
do al paciente con otro tipo de antiagregantes del tipo de
la heparina de bajo peso molecular hasta el momento de
la cirugía. Es importante tener en cuenta la causa de la
insuficiencia mitral, puesto que las circunstancias de
una insuficiencia mitral por cardiopatía isquémica son
muy distintas de las encontradas por cardiopatía reumá-
tica.

La vigilancia transoperatoria dependerá de la cirugía
programada y del estado clínico y hemodinámico del
paciente. En algunos casos se recomienda colocar un
catéter de Swan–Ganz para valorar la adecuada admi-
nistración de líquidos intravasculares y la medición del
gasto cardiaco. Es valioso el análisis de la morfología
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de la curva de presión capilar pulmonar, donde se obser-
vará una onda A no muy grande —como en el caso de
la estenosis mitral—, no así la onda V, que es más alta
que la onda A; la amplitud de la onda V está definida pri-
mordialmente por el tamaño y la distensibilidad de la
aurícula izquierda, y su magnitud no por fuerza se corre-
laciona con el volumen que regurgita. La depresión Y
es particularmente rápida en la insuficiencia mitral.

En los pacientes con hipertensión pulmonar se acon-
seja colocar un catéter venoso central para detectar y
tratar la posible insuficiencia tricuspídea consecutiva a
la dilatación del ventrículo derecho.19 Las dificultades
técnicas para avanzar el catéter de flotación hacia el
ventrículo derecho en los pacientes con hipertensión
pulmonar grave constituyen un dato indirecto de la in-
suficiencia tricuspídea grave.

La disfunción miocárdica es frecuente y la decisión
de una intubación posoperatoria debe basarse en:

1. La duración y naturaleza del procedimiento qui-
rúrgico.

2. El estado general del enfermo en cuanto a la afec-
ción patológica cardiovascular que presenta y a la
enfermedad que origina la necesidad de la inter-
vención quirúrgica.

3. Presencia y gravedad de hipertensión pulmonar.

La participación de cada uno de estos factores permitirá
decidir si se hace la extubación en la sala de operacio-
nes, si se lleva a cabo una extubación temprana posope-
ratoria menor de seis horas en la unidad de cuidados
posquirúrgicos o si se hace una extubación tardía cuan-
do las condiciones del paciente así lo requieran.

El uso de óxido nitroso no es muy recomendable en
estos pacientes, debido a la depresión miocárdica y al
efecto sobre la presión pulmonar.

En un estudio de pacientes manejados con fentanilo–
oxígeno se demostró que el estímulo con oxido nitroso
originó un aumento de las resistencias vasculares pul-

monares. En otro estudio se trató de compensar este au-
mento con la administración conjunta de un anestésico
inhalado y se encontró que no era capaz de atenuar la
respuesta hipertensiva pulmonar del óxido nitroso; el
mecanismo que origina el aumento de la presión pulmo-
nar no es claro, pero hay datos irrefutables que com-
prueban que aumenta la liberación de noradrenalina de
la arteria pulmonar in vitro.

Es posible usar técnicas de anestesia regional siem-
pre que la intervención quirúrgica permita su uso; asi-
mismo, su utilización debe ser segura de acuerdo con el
uso de anticoagulantes; el monitoreo transoperatorio no
cambia y es necesario un aumento lento de la altura del
bloqueo simpático y sensitivo con los cambios hemodi-
námicos observados.

No obstante, el aumento de la precarga es muy útil
cuando se presenta insuficiencia cardiaca derecha con
resistencias vasculares pulmonares normales (p. ej., un
infarto del ventrículo derecho), pero está totalmente
contraindicado cuando el ventrículo derecho se encuen-
tre dilatado con anterioridad. Un aumento de la precarga
en un ventrículo ya dilatado es sensible de agravar la is-
quemia al incrementarse el consumo de oxígeno del
ventrículo derecho (por el aumento de la tensión de la
pared) y al afectar el riego del ventrículo derecho (al
agravar la hipotensión), por lo que en este grupo de pa-
cientes se aconseja la administración de un agonista
beta, como la dobutamina o la milrinona, que actúa
como inodilatador y tiene efectos hemodinámicos posi-
tivos, todo esto sin permitir que disminuya la presión de
perfusión sistémica, para lo cual se administra un ago-
nista alfa, como la noradrenalina o la vasopresina, con
el fin de evitar la isquemia y la hipoperfusión ventricu-
lar, que siempre agravan el cuadro.

La mayoría de las medidas terapéuticas para el trata-
miento de la insuficiencia ventricular derecha no son
muy exitosas, por lo que la estrategia se dirige hacia la
prevención de la insuficiencia ventricular.
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Capítulo 30
Anestesia en paciente con
prolapso de la válvula mitral
Pastor Luna Ortiz

El síndrome del prolapso de la válvula mitral (PVM)
también se conoce como síndrome del chasquido por
soplo mesosistólico, síndrome de Barlow, síndrome de
la protrusión de la válvula mitral, síndrome del abomba-
miento de las válvulas mitrales y síndrome de la válvula
flotante y redundante.1,2 Este síndrome se considera
como una de las alteraciones valvulares cardiacas más
comunes, con una incidencia de 3.9% en hombres y de
5.2% en mujeres,3 y se ha asociado con la aparición de
arritmias y muerte súbita durante la anestesia.4

Se debe a una alteración del aparato valvular mitral
secundaria a diferentes mecanismos patológicos. El sín-
drome del prolapso de la válvula mitral afecta a entre 5
y 10% de la población general.5,6

En 1963 Barlow y col. demostraron que el soplo tele-
sistólico y el chasquido mesosistólico se debían a un
prolapso de la válvula mitral, a menudo acompañado de
insuficiencia mitral.7 Esta opinión fue apoyada por los
resultados de estudios de cinecardiografía y fonocardio-
grafía.

El prolapso de la válvula mitral tiende a transmitirse
por vía hereditaria8,9 como tendencia dominante autosó-
mica y puede coexistir con una estenosis mitral reumá-
tica,10 o después de una comisurotomía mitral por este-
nosis mitral.11

FISIOPATOLOGÍA

Los cambios hemodinámicos son similares a los que se
observan en otras formas de insuficiencia mitral y va-
rían con el grado de insuficiencia.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Las manifestaciones clínicas del síndrome del prolapso
de la válvula mitral son diferentes y se pueden observar
en cualquier edad y en ambos géneros. El síndrome del
PVM ocurre en 6% de adultos jóvenes aparentemente
sanos sometidos a estudios de ecocardiografía12 (cuadro
30–1).

ANTECEDENTES

La mayoría de los pacientes con síndrome del prolapso
de la válvula mitral son asintomáticos. Algunos sufren
angustia, debido al hecho de saber que tienen un pro-
lapso de la válvula mitral, y pueden presentar palpita-
ciones, dolores precordiales y arritmias cardiacas; tam-
bién hay antecedentes de muerte súbita.

Cuadro 30–1. Síntomas del síndrome
de prolapso de válvula mitral

1. Fatiga
2. Disnea
3. Síncope
4. Palpitaciones
5. Dolor torácico
6. Ansiedad o reacción de pánico
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EXAMEN FÍSICO

La palpitación del precordio y de los pulsos carotídeos
indica el grado de insuficiencia mitral. Los signos físicos
característicos del síndrome del prolapso de la válvula
mitral se descubren durante la auscultación y mediante
los estudios de fonocardiografía y ecocardiografía.13

EXÁMENES DE LABORATORIO

Electrocardiograma

En los pacientes asintomáticos con signos auscultato-
rios ecocardiográficos de prolapso de la válvula mitral
el electrocardiograma suele mostrarse normal. En algu-
nos pacientes se observan ondas T negativas con cam-
bios inespecíficos del segmento ST en las derivaciones
II, III y AVF (figuras 30–1 y 30–2).

Arritmias

Se han observado varias arritmias que van desde extra-
sístoles auriculares o ventriculares hasta taquiarritmias

Figura 30–1. Electrocardiograma, fonocardiograma y eco-
cardiograma. Paciente con prolapso de la válvula mitral.

Figura 30–2. Ecocardiograma bidimensional. El eje largo
muestra prolapso de las dos valvas de la válvula mitral.

supraventriculares y ventriculares,14,15 así como bradi-
cardias por disfunción del nodo sinusal o bloqueos AV
de varios grados.16

Los pacientes con antecedentes clínicos de palpita-
ciones, mareos, síncope y arritmias deben someterse a
más exámenes antes de la cirugía.

COMPLICACIONES DEL PROLAPSO
DE LA VÁLVULA MITRAL

En la mayoría de los pacientes el prolapso de la válvula
mitral es una condición benigna. Sin embargo, algunos
pacientes desarrollan insuficiencia mitral severa, endo-
carditis infecciosa, isquemia neurológica y muerte súbi-
ta. En EUA más de 4 000 casos de cirugía mitral, 1 200
casos de endocarditis y cientos de muertes súbitas se atri-
buyen al prolapso de la válvula mitral17 (cuadro 30–2).

Insuficiencia mitral

En la actualidad el PVM es la causa más común de insufi-
ciencia mitral severa en los países industrializados.18–20

Cuadro 30–2. Complicaciones
del prolapso de válvula mitral

1. Endocarditis
2. Insuficiencia mitral
3. Calcificación anular mitral
4. Isquemia cerebral
5. Arritmias
6. Muerte súbita
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La probabilidad de que los pacientes desarrollen insufi-
ciencia mitral severa aumenta con la edad y es más fre-
cuente en hombres que en mujeres; además existen evi-
dencias de que la hipertensión arterial y la obesidad
promueven la insuficiencia mitral.21

Endocarditis infecciosa

La endocarditis infecciosa ocurre en un cuarto de los
pacientes con PVM y es tres veces más frecuente en los
hombres. La isquemia neurológica es más común en in-
dividuos con PVM que en los miembros de la población
general. En los casos con evento cerebral vascular se
han observado lesiones trombóticas y cambios en el en-
dotelio. La muerte súbita es la menos comprendida de
las complicaciones mayores de PVM y existe un riesgo
aumentado de muerte súbita, aunque pequeño, bien es-
tablecido en pacientes con PVM e insuficiencia mi-
tral.22,23

CONSIDERACIONES ANESTÉSICAS

La mayoría de los pacientes con PVM pueden tener
anestesia general sin complicaciones.24 Es importante
evitar disminuciones del volumen diastólico final del
ventrículo izquierdo y de las resistencias vasculares sis-
témicas (RVS), o aumentos en la contractilidad y la ta-
quicardia, porque pueden aumentar el PVM, que a su
vez puede disminuir el gasto cardiaco y la presión de
perfusión coronaria, lo cual aumenta la posibilidad de
arritmias serias.25 Una arritmia seria inesperada, como
fibrilación ventricular, puede indicar un PVM no diag-
nosticado que necesita una mayor valoración (cuadro
30–3).

La lidocaína puede controlar las arritmias ventricula-
res, mientras que el propranolol se administra con fre-
cuencia en los pacientes con síntomas de PVM. Los blo-
queadores � de acción corta, como el esmolol, durante
el transoperatorio evitan el efecto prolongado del pro-
pranolol, que puede causar bradicardias con efectos he-
modinámicos importantes. Cuando aparecen arritmias
se debe verificar la oxigenación adecuada.26

La sedación preoperatoria es muy importante para
suprimir la sensibilidad aumentada a las catecolaminas
de estos pacientes. Los estímulos dolorosos pueden exa-
cerbar la función del sistema autónomo y producir un
paro cardiaco.27

Cuadro 30–3. Valoración de riesgo en
pacientes con prolapso valvular mitral

Nivel de riesgo Pacientes Manejo

Bajo Sin insuficiencia
mitral

EN cada cinco
años

Moderado Insuficiencia
mitral mode-
rada

Antibióticos
Eritromicina
Amoxicilina
EN cada dos años

Alto Insuficiencia Antibióticos
mitral severa Ecocardiografía

cada año

Tomado de la referencia 23.

La medicación preoperatoria con anticolinérgicos es
mejor evitarla, a pesar del tono vagal aumentado. El
droperidol puede aumentar el PVM debido al bloqueo
de los receptores alfa. Una profundidad anestésica mo-
derada es deseable para disminuir los niveles de cateco-
laminas y las arritmias potenciales. La ketamina y los
fármacos con efecto simpaticomimético deben usarse
con mucho cuidado. Los anestésicos volátiles sensibili-
zan al corazón a las catecolaminas y pueden promover
la aparición de arritmias.27 El isoflurano y el enflurano
sensibilizan menos que el halotano, y los opiáceos,
como el fentanilo, pueden bloquear la respuesta simpá-
tica y brindar una mejor estabilidad hemodinámica; sin
embargo, la depresión respiratoria puede ser una des-
ventaja.

Se dispone de los opiáceos de acción corta —como
el alfentanilo y el remifentanilo— y de otros intraveno-
sos —como el propofol—para el logro de una extuba-
ción temprana.28 Los relajantes musculares que no libe-
ran histamina, como el vecuronio y el rocuronio,
también pueden elegirse.29

El manejo de la anestesia para cirugía no cardiaca en
pacientes con PVM sigue los mismos principios descri-
tos para los pacientes con insuficiencia de la válvula mi-
tral (cuadro 30–4).

Las consideraciones anestésicas están influidas prin-
cipalmente por el grado de regurgitación mitral. El gra-
do de PVM puede estar afectado por las dimensiones del
ventrículo izquierdo.

Cuadro 30–4. Anestesia en pacientes
con prolapso de la válvula mitral

Anestesia en prolapso de válvula mitral
Prevenir aumento de la resistencia vascular sistémica
Minimizar la depresión miocárdica
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Vigilar la magnitud del flujo regurgitante con catéter en la
arteria pulmonar (tamaño de la onda V)

Ecocardiografía

Un ventrículo grande puede tener menos prolapso y
regurgitación que un ventrículo pequeño. Los eventos
que afectan el llenado y el vaciado del ventrículo con
cada ciclo cardiaco afectan la cantidad de regurgitación
mitral. Los eventos perioperatorios que aumentan el va-
ciado del ventrículo izquierdo incluyen:

1. Aumento de la actividad simpática, que aumenta
la contractilidad miocárdica.

2. Disminución de la resistencia vascular sistémica.
3. La posición vertical. La hipovolemia reduce el lle-

nado del ventrículo izquierdo.

Los eventos que disminuyen el vaciado del ventrículo
izquierdo y aumentan el volumen ventricular izquierdo
pueden disminuir el grado de PVM. Incluyen hiperten-
sión, vasoconstricción, depresión miocárdica produci-
da por fármacos y reposición de volumen.

Para el manejo anestésico es importante diferenciar
la enfermedad funcional pura de la insuficiencia mitral
significativa. El PVM funcional es más frecuente en las
mujeres de menos de 45 años de edad. Algunos pacien-
tes toman bloqueadores beta para controlar la arritmia
y la administración de estos fármacos debe continuar
durante el periodo perioperatorio.

Los pacientes con antecedentes de eventos neuroló-
gicos transitorios que están en ritmo sinusal y sin trom-
bos en la aurícula es probable que estén tomando Aspiri-
na� (de 81 a 325 mg/día), mientras que es probable que
los pacientes que tienen fibrilación auricular o trombo
en la aurícula izquierda, y evento vascular previo estén
tomando warfarina.30

Aunque el electrocardiograma muchas veces mues-
tra extrasístoles ventriculares, alteraciones de la repola-
rización y prolongación del intervalo QT, no existen
pruebas de que estos hallazgos predigan o se asocien
con eventos adversos perioperatorios. En ausencia de
síntomas, el soplo y el clic sistólico no ameritan la con-
sulta cardiológica.

En los hombres de mayor edad la forma anatómica de
PVM se puede presentar con síntomas médicos o mode-
rada insuficiencia cardiaca, incluyendo intolerancia al
ejercicio, ortopnea y disnea de esfuerzo. Es posible que
estos pacientes estén tomando diuréticos e inhibidores
de la enzima convertidora de angiotensina (ECA) y que
el examen físico revele soplo con galope y signos de
congestión pulmonar.31

SELECCIÓN DE LA
TÉCNICA ANESTÉSICA

La mayoría de los pacientes con PVM tienen función
ventricular izquierda normal y toleran todas las formas
de anestesia general o regional. No existe contraindica-
ción para el uso de bloqueo regional en pacientes con
PVM y la disminución de la resistencia vascular sisté-
mica se puede prevenir con la administración anticipada
de líquidos. Cuando se selecciona la anestesia general
se debe considerar la prevención de la disminución de
las resistencias vasculares sistémicas severa o prolon-
gada. El etomidato produce una mínima depresión mio-
cárdica y pocas alteraciones en la actividad del sistema
nervioso o simpático, por lo que constituye la elección
en presencia de PVM con cambios hemodinámicos.32
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Capítulo 31
Anestesia en paciente
con estenosis aórtica
Pastor Luna Ortiz

INTRODUCCIÓN

Los pacientes con estenosis valvular aórtica tienen un
riesgo aumentado de presentar complicaciones cardia-
cas, incluidos el infarto del miocardio (IM), la insufi-
ciencia cardiaca congestiva (ICC) y la aparición de
arritmias supraventriculares.1 En la evaluación preope-
ratoria del paciente cardiópata para cirugía no cardiaca,
el Colegio Americano de Cardiología identificó a los
pacientes con estenosis aórtica severa o sintomática con
mayor riesgo para morbilidad cardiaca perioperatoria.2

Con el aumento de la edad en la población quirúrgica y
la mayor incidencia de estenosis aórtica entre los 50 y
los 70 años de vida es muy probable que estos pacientes
se encuentren con mayor frecuencia en el escenario de
la cirugía no cardiaca.

Un problema clínico muy común es el paciente de
edad avanzada asintomático con un soplo sistólico de
eyección que se programa para cirugía no cardiaca. La
valoración del riesgo para el paciente asintomático es un
gran reto debido al pronóstico, ya que puede ser benigno
y, por otro lado, los síntomas se correlacionan poco con
la gravedad de la estenosis. La ecocardiografía puede
valorar en estos pacientes la gravedad de la estenosis y
la función contráctil.

Con la evaluación ecocardiográfica el clínico puede
hacer una valoración inicial del riesgo, dependiendo del
cuadro clínico; algunos de estos pacientes pueden nece-
sitar un cambio valvular aórtico electivo, mientras que
en otros puede ser más apropiado proceder con la ciru-
gía no cardiaca, acompañada de un monitoreo hemodi-
námico adecuado.

La anestesia segura del paciente con estenosis aórtica
es un gran reto para el anestesiólogo, puesto que a veces
se presentan en la sala de operaciones con estenosis o
con insuficiencia que no ameritan un cambio valvular,
pero que sí complican el manejo anestésico de un proce-
dimiento electivo no cardiaco.

HISTORIA NATURAL

A pesar de padecer estenosis aórtica severa, los pacien-
tes pueden permanecer sin síntomas durante muchos
años (figura 31–1). La tríada clásica de síntomas la con-
forman la angina, el síncope y la insuficiencia cardiaca
congestiva, que se presentan tardías en el proceso de la
enfermedad.

La evolución natural de los enfermos de estenosis
aórtica no tratados ha demostrado que cuando se presen-
tan estos tres síntomas, la muerte es segura en los si-
guientes dos a cinco años. Los pacientes que tienen
angina y síncope sobreviven entre dos y tres años, mien-
tras que los que tienen insuficiencia cardiaca sólo sobre-
viven de uno a dos años.3

Estos pacientes tienen un gran riesgo de muerte súbi-
ta, quizá causada por hipoperfusión cerebral, arritmias
cardiacas o ambas.4 Es muy importante recordar que,
debido a que estos enfermos permanecen sin síntomas
durante mucho tiempo, pueden tener gradientes de pre-
sión muy altos, presión sistólica ventricular alta y perfu-
sión miocárdica disminuida. Por lo tanto, a un paciente
asintomático con estenosis aórtica se le debe dar la mis-
ma consideración que a uno que presenta síntomas.
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Figura 31–1. Historia natural de la estenosis aórtica no tratada quirúrgicamente. Tomado de Ross J Jr, Braunwald E: Aortic steno-
sis. Circulation 1968;38(Suppl 5):61.

En la mayoría de los casos, la estenosis aórtica se pro-
duce como consecuencia de la enfermedad de las valvas
aórticas, si bien también puede ser secundaria a esteno-
sis infundibular (subvalvular) del ventrículo izquierdo
y muy raras veces a una constricción de la primera parte
de la aorta (estenosis supravalvular).

ETIOLOGÍA Y ANATOMÍA PATOLÓGICA

La estenosis valvular aórtica puede tener un origen con-
génito, reumático o esclerótico. La mayoría de los casos
de estenosis aórtica se presentan en la edad adulta tardía
o en la vejez, sin evidencia de afectación de otras válvu-
las. En estos pacientes se observa una intensa calcifica-
ción de la válvula, en gran medida responsable de la es-
tenosis. Incluso en la necropsia raras veces es posible
determinar la etiología, aunque muchos casos presentan
valvas bicúspides congénitas.

La estenosis aórtica reumática se forma a partir de la
adherencia de las valvas adyacentes con los consecuen-
tes engrosamiento, fibrosis y calcificación (cuadro
31–1).

Cuadro 31–1. Causas de 
estenosis valvular aórtica

Causa %

Congénito (bicúspide) 25 a 50
Calcificación degenerativa 25 a 50
Reumática 25
Otros < 25

La estenosis aórtica subvalvular puede desarrollarse
a causa de una membrana congénita o de tejido fibroso
situado en el infundíbulo del ventrículo izquierdo. Ello
puede combinarse con estenosis valvular y formar así
un túnel en el infundíbulo o tracto de salida. Una forma
característica de estenosis subvalvular es la ocasionada
por la hipertrofia del músculo del infundíbulo del ven-
trículo izquierdo, sobre todo cuando afecta el tabique
interventricular. Este trastorno ha recibido una gran va-
riedad de nombres, incluidos los de “estenosis aórtica
subvalvular hipertrófica idiopática” y “miocardiopatía
obstructiva hipertrófica”. La estenosis aórtica supraval-
vular es congénita y puede asociarse con una facies ca-
racterística y retraso mental.

La estenosis aórtica se asocia muchas veces con insu-
ficiencia, sobre todo cuando su origen es reumático o
congénito, y con la estenosis subvalvular congénita. Ra-
ras veces es grave en caso de estenosis calcificada del
anciano y es casi desconocida en la estenosis subaórtica hi-
pertrófica. En caso de valvulopatía reumática, la valvulo-
patía mitral suele predominar sobre la estenosis aórtica.

El ventrículo izquierdo se hipertrofia en respuesta a
la carga de presión que recibe. El peso del corazón se du-
plica con frecuencia en los casos graves. Suele desarro-
llarse una escasa dilatación ventricular, excepto que se
asocie con insuficiencia aórtica. La coronariopatía pue-
de coexistir con una estenosis aórtica, aunque a menudo
las arterias coronarias se hallan más dilatadas de lo nor-
mal. En la estenosis aórtica se registra una dilatación de
la aorta ascendente (un efecto del chorro de sangre im-
pulsado a través de la válvula).

Una estenosis de menor grado produce escaso o nulo
efecto sobre la función cardiaca y sólo cuando el área
del orificio valvular disminuye hasta un cuarto del ta-
maño normal aparecen consecuencias importantes. El



405Anestesia en paciente con estenosis aórtica
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

Normal
Estenosis aórtica
Insuficiencia

P
re

si
ón

 V
I (

m
m

H
g)

Volumen VI (mL)

A2

M1

200

100

0 100 200 300

aórtica

A2 A2

M1 M1

Figura 31–2. Relaciones entre el volumen y la presión ven-
triculares izquierdos en el corazón normal, en la estenosis
aórtica y en la insuficiencia aórtica. M1: cierre de la válvula
mitral; A2: cierre de la válvula aórtica. Obsérvese la elevada
presión generada en la estenosis aórtica y el gran volumen
telediastólico (en M1), con un incremento del volumen sistó-
lico en la insuficiencia aórtica.

ventrículo izquierdo responde a la carga de presión me-
diante un aumento de la fuerza de contracción que incre-
menta la presión sistólica ventricular izquierda (figura
31–2) y se desarrolla una diferencia de presión sistólica
entre el ventrículo izquierdo y la aorta (figura 31–3). La
magnitud de esta diferencia de presión depende del ta-
maño del orificio y del flujo de sangre a través de él. La
obstrucción retrasa el vaciamiento del ventrículo iz-
quierdo, de modo que se prolonga la fase de eyección.
El gasto cardiaco suele mantenerse en valores normales
a expensas de un notable incremento del trabajo ventri-
cular izquierdo. En consecuencia, la hipertrofia del ven-
trículo izquierdo aumenta de modo progresivo a medida
que se estrecha el orificio valvular. La hipertrofia —que
constituye un fenómeno compensador— finalmente
contribuye a la sobrecarga cardiaca. El ventrículo en-
grosado es menos distensible y, por lo tanto, se llena con
menor facilidad durante la diástole; por su lado, la con-
tracción auricular contribuye cada vez más al proceso
de llenado. El músculo hipertrofiado sobrepasa de ma-
nera progresiva la capacidad de las arterias coronarias
para suministrarle sangre (figura 31–4).

FISIOPATOLOGÍA

La estenosis aórtica produce hipertrofia ventricular iz-
quierda severa y, al contrario de la insuficiencia, la hi-

Figura 31–3. Registros de presión e imágenes fonocardio-
gráficas simultáneas en la estenosis aórtica. Puede obser-
varse la diferencia (gradiente) de presión sistólica entre el
ventrículo izquierdo (VI) y la aorta, y el correspondiente so-
plo mesosistólico (SMS).

mmHg
250

200

150

100

50

0

Aorta

VI

SMS

Fonocardiograma

pertrofia es concéntrica, es decir, existe un aumento en
la masa muscular sin aumentar el tamaño de la cavidad
ventricular.5 Con una replicación de sarcómeras en pa-
ralelo esta hipertrofia concéntrica es una respuesta com-
pensadora para normalizar la tensión de la pared en con-
tra de la presión intracavitaria aumentada.6 La
contractilidad y la función sistólica se mantienen nor-
males hasta muy tarde en el proceso de la enfermedad.7

El área del orificio valvular normal es de 2 a 3 cm2, pero
cuando el área valvular funcional es menor de 1 cm2 la
mayoría de los pacientes comienzan a presentar sínto-
mas (figura 31–5).

Cuando el área valvular aórtica es de 0.5 cm2, la este-
nosis aórtica es crítica y la incidencia de muerte súbita
es muy grande. La gravedad de la estenosis aórtica mu-
chas veces está seguida por cambios en la magnitud del
pico de gradiente sistólico entre el ventrículo izquierdo
y la aorta; un gradiente mayor de 50 mmHg se considera
como una obstrucción severa (figura 31–6).

Función sistólica

La función sistólica medida por la fracción de eyección
y la contractilidad usualmente se mantiene bien preser-
vada hasta muy tardío el proceso de la enfermedad. La
declinación de la fracción de eyección casi siempre se
debe a isquemia subendocárdica o transmural, o a hiper-
trofia concéntrica inadecuada para vencer la obstruc-
ción al flujo.8,9 Es importante recordar que en la enfer-
medad puede ser muy tardía la disfunción sistólica
secundaria a una fibrosis y que cuando esto se presenta
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Figura 31–4. A. Fisiopatología de la estenosis aórtica. B. Fisiopatología de la estenosis aórtica.

sigue una dilatación del ventrículo izquierdo con una
disminución del volumen latido y del flujo sistólico.
Así, el gradiente en este punto puede disminuir mientras
que la estenosis se agrava. Por lo tanto, el área valvular
aórtica calculada puede ser el mejor indicador de la gra-
vedad de la estenosis aórtica en este tipo de pacientes.

Función diastólica

Los pacientes con estenosis aórtica tienen disminuida la
distensibilidad ventricular, producida principalmente

por la hipertrofia concéntrica y en algunos casos por
isquemia subendocárdica crónica de bajo nivel.10

Debido a esta disminución de distensibilidad, la pata-
da auricular se hace más importante en términos de la
contribución de la sístole auricular para el llenado ven-
tricular diastólico. En la estenosis aórtica la sístole auri-
cular puede contribuir hasta entre 40 y 50% al gasto car-
diaco, mientras que en un paciente normal sólo
contribuye entre 15 y 20%, así que mantener el ritmo si-
nusal es muy importante para conservar un adecuado
gasto cardiaco. La aparición súbita de ritmo de la unión
y fibrilación auricular puede precipitar un deterioro he-
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Figura 31–5. Contenido de O2; vols (%). Flujo sanguíneo
sistémico = 3 350 cm3/min; flujo sanguíneo pulmonar =
3 550 cm3/min; saturación de O2 arterial = 96%.

5/0 mmHg

120/80 mmHg

19.00
28/14 mmHg

13.00 12/6

28/4 mmHg 200/10
mmHg

mmHg

modinámico, el cual no se produce en un paciente sin es-
tenosis aórtica. Además, para obtener un adecuado volu-
men diastólico final ventricular izquierdo se necesita una
presión diastólica final alta. Sin la contracción auricular
se requiere una presión alta en la aurícula izquierda, que
puede conducir al desarrollo de edema pulmonar.

Isquemia miocárdica

Los pacientes con estenosis aórtica tienen un desequili-
brio de la oferta y la demanda de oxígeno miocárdico.11

Figura 31–6. Trazos de presión en el VI y la aorta, que
demuestran el gradiente.
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Cuadro 31–2. Causas de aumento en demandas
de oxígeno miocárdico en estenosis aórtica

Aumento de masa miocárdica
Aumento del trabajo de presión
Aumento del tiempo de eyección del VI
Aumento del estrés de la pared del VI

Hasta 50% de los enfermos con estenosis aórtica tienen
síntomas de angina de pecho y sólo la mitad de ellos tie-
nen lesiones demostradas por angiografía de las arterias
coronarias, mientras que la otra mitad presentan anato-
mía normal de las arterias coronarias.12,13 Existe un au-
mento de las demandas de oxígeno miocárdico debido
al aumento de masa muscular (hipertrofia concéntrica)
y del trabajo de presión sistólica ventricular izquierda,14

así como un incremento de estrés de la pared, sobre todo
en los que tienen estenosis severa (cuadro 31–2).

La oferta de oxígeno miocárdico está disminuida en
la relación con la demanda y la causa es multifactorial,
puesto que existen evidencias de que las arterias corona-
rias no se agrandan ni aumentan en número en propor-
ción con el aumento de masa muscular. También la alta
presión diastólica final del ventrículo izquierdo (PDFVI)
inhibe el flujo de sangre subendocárdica y la presión de
perfusión coronaria.15 El aumento de la frecuencia car-
diaca en pacientes con estenosis aórtica es, por lo tanto,
muy deletérea, debido a varias razones. Primero, la ta-
quicardia aumenta las demandas de oxígeno miocárdico
en una situación que ya es precaria. Segundo, el aumen-
to en la frecuencia cardiaca acorta el tiempo diastólico
más que el tiempo sistólico y deja un menor tiempo para
la perfusión coronaria, que se hace principalmente du-
rante la diástole.16

La disminución en la poscarga hace muy poco por
mejorar la función ventricular, ya que la poscarga ven-
tricular es fija en la válvula estenótica, aunque puede
disminuir significativamente la perfusión coronaria por
disminución de la presión diastólica aórtica.

La presión ventricular derecha frecuentemente está
elevada, aun en ausencia de insuficiencia cardiaca,17,18

pero esto es más seguro cuando el gradiente transaórtico
sobrepasa los 170 mmHg.19 Uno de los posibles meca-
nismos para que esto ocurra es la PDFVI elevada de ma-
nera crónica, que causa presión pulmonar elevada y fa-
lla ventricular derecha moderada.

SÍNTOMAS Y SIGNOS FÍSICOS

Existe una tríada característica de síntomas: disnea, sín-
cope y angina, a la que puede añadirse la tendencia a la
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muerte súbita. La disnea constituye el síntoma inicial en
la mayoría de los casos, aunque puede desarrollarse or-
topnea tardía y disnea paroxística nocturna, y por último
puede aparecer insuficiencia cardiaca derecha. El sín-
cope es mucho más frecuente en la estenosis aórtica que
en otros tipos de valvulopatías cardiacas.

La causa del síncope incluye las arritmias pasajeras
producidas por isquemia o mala función de los barorre-
ceptores.20,21

Igual que ocurre en el síncope, la angina de pecho es
mucho más frecuente en la estenosis aórtica que en otras
lesiones valvulares.

La muerte sobreviene a menudo de forma súbita y es
posible que no sea precedida por ningún síntoma. Sin
embargo, es especialmente probable que ocurra en los
pacientes que han experimentado síncope o angina de
pecho, y se cree que la fibrilación ventricular es la res-
ponsable.

Signos físicos

El soplo sistólico aórtico es la primera anomalía y puede
presentarse durante décadas antes del desarrollo de una
estenosis aórtica grave. En algunos casos se palpa un
pulso anormal (figura 31–7) que tiene un volumen redu-
cido y se eleva con lentitud hasta alcanzar su punto má-
ximo, aunque es un pulso débil, el cual se ha llamado
“pulso parvus et tardus”.

ELECTROCARDIOGRAMA

El electrocardiograma (ECG) suele mostrar signos de
hipertrofia ventricular izquierda, cuyo grado es más o
menos paralelo al de la gravedad de la estenosis; tam-
bién existe inversión de la onda T y bloqueo de la rama
izquierda. En muchos pacientes con estenosis aórtica se
puede observar un agrandamiento de la aurícula iz-
quierda.22

RADIOGRAFÍA DE TÓRAX

La radiografía de tórax puede ser normal, aunque la aor-
ta ascendente suele estar dilatada en los casos de esteno-
sis valvular aórtica; esto es la dilatación posestenótica
debida al flujo de sangre. Se puede ver un crecimiento

125

100

75

50

25

0

m
m

H
g

0 1seg

m
m

H
g

125

100

75

50

25

0

Figura 31–7. Pulso parvus et tardus de la estenosis aórtica.

ventricular izquierdo debido a la hipertrofia. La calcifi-
cación de la válvula aórtica se visualiza mejor a través
de radioscopia.23

ECOCARDIOGRAFÍA

La ecocardiografía puede manifestar el engrosamiento
y la calcificación de las valvas, y permite valorar la loca-
lización supravalvular o subvalvular de la obstrucción,
y calcular el gradiente ventrículo aórtico; asimismo,
puede emplearse para valorar la gravedad de la esteno-
sis aórtica y puede evitar la necesidad de efectuar un ca-
teterismo cardiaco, ya que correlacionan adecuadamen-
te.24,25

CATETERISMO CARDIACO

La diferencia de presión sistólica a través de la estenosis
se mide con el empleo de catéteres localizados en el
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Figura 31–8. A. Trazado de presión registrado a medida
que el catéter se retira desde el ventrículo izquierdo hacia
la aorta en un caso de estenosis aórtica. Obsérvese el
súbito descenso de la presión sistólica registrado en cuanto
el extremo del catéter se introduce en la aorta (AO). B. Tra-
zado de presión del ventrículo izquierdo (VI), el área subval-
vular del ventrículo izquierdo y la aorta cuando el catéter se
retira desde el ventrículo izquierdo hacia la aorta en una
estenosis subaórtica. Nótese el descenso de la presión sis-
tólica registrado en cuanto el catéter se retira del área este-
nótica subvalvular, con conservación de la presión diastó-
lica ventricular izquierda; no se observa otro descenso sistó-
lico adicional al retirar el catéter hasta el interior de la aorta,
aunque se eleva la presión diastólica.

ventrículo izquierdo y en la aorta, o bien con el retiro de
un catéter desde el ventrículo izquierdo hasta la aorta
(figura 31–8). Si la estenosis es muy severa, la presión
sistólica en el ventrículo izquierdo excede a la de la
aorta en más de 50 mmHg.

Complicaciones

La causa más frecuente de muerte es la insuficiencia
cardiaca y existe un riesgo importante de muerte súbita.
Puede desarrollarse endocarditis infecciosa y por ero-
sión de las valvas, y provocar insuficiencia aórtica
grave.

Valoración preanestésica

La valoración preanestésica del paciente con estenosis
aórtica debe tomar en consideración toda la fisiopatolo-
gía de la enfermedad. En caso de cirugía de emergencia
hay que valorar si el paciente está taquicárdico o hiper-
tenso debido a fiebre, dolor u otra causa, o si la poscarga
y la presión de perfusión coronaria están disminuidas

debido a la presencia de sepsis. Siempre que sea posible
hay que mejorar el estado cardiovascular del paciente.

Obtener información sobre el área valvular, el gra-
diente y la historia de insuficiencia cardiaca, edema pul-
monar, angina y síncope ayuda a evaluar la gravedad de
la enfermedad, lo cual es esencial en la planeación del
manejo anestésico. También es importante conocer la
presencia o ausencia de lesión coronaria coexistente, y
es necesario el tratamiento profiláctico con antibióticos.

OBJETIVOS HEMODINÁMICOS

Frecuencia cardiaca

La frecuencia cardiaca es la variable más importante
que hay que controlar, por lo que se debe mantener entre
60 y 80 latidos por minuto, puesto que se ha demostrado
que es la frecuencia cardiaca más benéfica. La bradicar-
dia disminuye el gasto cardiaco y causa hipotensión y
potencial isquemia miocárdica. La taquicardia aumenta
el consumo de oxígeno y puede producir isquemia.

Ritmo

Mantener el ritmo sinusal es absolutamente esencial. La
pérdida del ritmo sinusal puede causar una caída rápida
del gasto cardiaco y de la presión arterial, con isquemia
y colapso hemodinámico. Siempre debe tenerse listo un
desfibrilador para efectuar una cardioversión sincroni-
zada y tratar así las arritmias supraventriculares y las
taquiarritmias auriculares.

Poscarga

La poscarga debe mantenerse en un nivel cercano al
normal. Si se baja la poscarga, se disminuye la presión
de perfusión coronaria (PPC) y puede iniciar una isque-
mia miocárdica.

Precarga

Mantener una adecuada precarga es importante en los
pacientes con un ventrículo izquierdo que no se distien-
de normalmente. Se necesitan presiones de llenado altas
para mantener la PDFVI, que usualmente ya está ele-
vada. La venodilatación y la disminución de precarga
producen una disminución en el gasto cardiaco.
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Cuadro 31–3. Anestesia en pacientes con
estenosis aórtica para cirugía no cardiaca

Objetivos hemodinámicos:
Mantener la frecuencia cardiaca entre 60 y 80 latidos

por minuto
Mantener ritmo sinusal
Conservar normales la poscarga y la PPC
Mantener precarga:

� Disminución: bajo gasto cardiaco
� Aumento: disminuye PPC

Monitorear y tratar agresivamente la isquemia

Isquemia

La isquemia miocárdica se puede desarrollar en cual-
quier momento en los pacientes con estenosis aórtica,
debido al desequilibrio entre la oferta y la demanda.

El desarrollo de isquemia hay que tratarlo de manera
agresiva con nitratos (nitroglicerina) y bloqueadores
beta (esmolol); para mantener la presión de perfusión
coronaria hay que usar alfaadrenérgicos, como la fenile-
frina —que aumenta la presión diastólica en la aorta—
y la nitroglicerina —que disminuye la PDFVI. Hay que
tener un gran cuidado y no bajar mucho la presión dias-
tólica en la aorta con la nitroglicerina (cuadro 31–3).

MANEJO ANESTÉSICO

En el paciente estable se puede hacer una buena preme-
dicación, ya que puede ayudar a evitar la hipertensión
y la taquicardia relacionada con la ansiedad, que pueden
ser muy deletéreas en el paciente con estenosis aórtica.

La hipercarbia puede causar taquicardia e hiperten-
sión, y la hipoxia puede agravar la isquemia. Además,
la venodilatación que puede causar la premedicación
llega a disminuir la precarga, la cual puede no ser bien
tolerada. Para evitar la posibilidad de hipoxia, todos los
pacientes deben recibir oxígeno suplementario con cá-
nula nasal después de la premedicación.

MONITOREO

Todos los pacientes deben ser monitoreados con elec-
trocardiograma de dos derivaciones (DII–V5) para au-

mentar así la posibilidad de detección de isquemia.26 La
oximetría de pulso y la capnografía son estudios que
deben hacerse de rutina. Muchos pacientes se pueden
beneficiar con el uso de catéter en la arteria pulmonar
(Swan–Ganz), para detectar isquemia y valorar las pre-
siones de llenado del ventrículo izquierdo.27 Una razón
para evitar el uso del catéter en la arteria pulmonar es la
posibilidad de inducción de arritmias, en especial su-
praventriculares, o del ritmo de la unión durante la in-
serción.

Siempre que sea posible se debe usar un catéter con
marcapaso secuencial auriculoventricular, para mante-
ner la contracción ventricular; por lo general, excepto
en los casos de cirugía menor, los beneficios potenciales
del catéter pulmonar sobrepasan los riesgos.

En la mayoría de los casos es necesario instalar una
línea arterial en forma invasiva, ya que los cambios en
el gasto cardiaco y la presión arterial se pueden detectar
con rapidez. El eco transesofágico (ETE) puede ser muy
útil para la valoración de la función ventricular y la
detección de isquemia.28 Las anormalidades en la movi-
lidad de la pared del VI que aparezcan en el transopera-
torio pueden alertar al anestesiólogo acerca de la posibi-
lidad de desarrollar isquemia, antes de que se vean
cambios en el catéter pulmonar o en el electrocardiogra-
ma.28,30

AGENTES ANESTÉSICOS

Anestésicos inhalados

Existen varios problemas al usar anestésicos inhalados
en los pacientes con estenosis aórtica, pues se trata de
vasodilatadores que disminuyen la precarga y la poscar-
ga.31,32 Esto puede comprometer la PPC y el gasto
cardiaco. La mayoría de los anestésicos inhalados pro-
ducen ritmos de la unión y un efecto inotrópico negati-
vo,33,34 además de que pueden disminuir la capacidad
del ventrículo para generar la presión sistólica intraca-
vitaria alta que se necesita en la estenosis aórtica.

Óxido nitroso (V2O)

Algunos autores han reportado que el óxido nitroso pro-
duce isquemia y otros han indicado lo contrario;35,36,37

sin embargo, sí puede producir ritmo de la unión.38

La taquicardia moderada que produce se puede con-
trarrestar con el uso de narcóticos y benzodiazepinas.
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Narcóticos y benzodiazepinas

El fentanilo, el sufentanilo y el midazolam usualmente
son bien tolerados por el paciente con estenosis aórtica,
no causan depresión miocárdica y sólo disminuyen mo-
deradamente la precarga.39 Cuando se usan benzodiaze-
pinas y narcóticos en altas dosis se puede precipitar
hipotensión arterial y una disminución de la PPC. Los
narcóticos disminuyen la frecuencia cardiaca, por lo
que siempre hay que evitar las bradicardias que interfie-
ren con el gasto cardiaco.

Otros agentes intravenosos

Los barbitúricos pueden disminuir la precarga y deprimir
el miocardio,40 por lo que deben ser usados con mucho
cuidado. El droperidol disminuye la poscarga y debe ser
evitado. El propofol, igual que los barbitúricos, dismi-
nuye el gasto cardiaco y reduce la frecuencia cardiaca.41

La administración de ketamina se contraindica por la
taquicardia, además de que puede precipitar isquemia.42

RELAJANTES MUSCULARES

La mayoría de los relajantes musculares nuevos son
bien tolerados en los pacientes con estenosis aórtica.43

El vecuronio, el pipecuronio, el doxacurio y el rocuro-
nio son los más usuales porque no afectan la frecuencia
cardiaca. El atracurio puede causar liberación de hista-
mina y producir hipotensión, por lo que debe usarse con
mucho cuidado. El pancuronio puede producir taquicar-
dia y aumentar el consumo de oxígeno miocárdico, aun-
que en presencia de narcóticos su efecto disminuye.

ANESTESIA REGIONAL

La anestesia general se prefiere en lugar de la anestesia
regional, dado que, debido a la simpaticólisis, la aneste-
sia espinal o epidural disminuye la precarga y la pos-
carga, y puede causar isquemia aguda y colapso hemo-
dinámico. Sin embargo, cuando está bien indicada
—como en los pacientes con asma severa y en los casos
de cirugía de emergencia en extremidades inferiores—,
la anestesia epidural bien titulada puede ser segura, sin
olvidar que requiere una buena hidratación y un monito-
reo de la precarga con presión venosa central.44,45

ESTENOSIS AÓRTICA
Y EDAD AVANZADA

La estenosis valvular aórtica es la más común de las val-
vulopatías cardiacas en los pacientes de edad avanza-
da.46 La degeneración de las valvas de la válvula aórtica
evoluciona con la edad. Varios estudios reportan que
entre 2 y 9% de los adultos mayores de 65 años de edad
tienen estenosis aórtica.47 Además, entre 1 y 2% de la
población general nace con válvula aórtica bicúspide, lo
cual la hace propensa a degeneración temprana y calci-
ficación, así que aun los pacientes más jóvenes —meno-
res de 65 años de edad— pueden tener riesgo aumenta-
do de estenosis aórtica.

Los pacientes con estenosis aórtica severa tienen
17.3% aumentado el riesgo perioperatorio de padecer
complicaciones cardiacas y 13% de riesgo de mortali-
dad durante la cirugía no cardiaca. A pesar de los avan-
ces importantes en la anestesia en los últimos años, el
riesgo de la cirugía no cardiaca en pacientes con esteno-
sis aórtica sigue siendo alto.48,49

El infarto del miocardio no fatal y la mortalidad perio-
peratoria son mayores en los pacientes con estenosis aór-
tica (14 vs. 2%). Los resultados adversos son más comu-
nes en pacientes con enfermedad valvular aórtica
avanzada (área valvular aórtica de < 0.7 cm2, gradiente
> 50 mmHg, 31%) y en pacientes con estenosis aórtica
moderada (área valvular aórtica entre 0.7 y 1.0 cm2, gra-
diente entre 25 a 49 mmHg, 11%).

En otro estudio se estimó el valor de predicción de la
ecocardiografía transtorácica, y el riesgo relativo de
complicaciones cardiacas perioperatorias fue de 6.8 en
los pacientes con gradiente 
 40 mmHg.50

El riesgo de eventos adversos perioperatorios en pa-
cientes con estenosis aórtica depende de:

1. La gravedad de la estenosis aórtica.
2. La presencia de enfermedad coronaria presente en

50% de los pacientes con estenosis aórtica.51

3. La severidad del procedimiento quirúrgico, in-
cluidos el desplazamiento de volumen y la inesta-
bilidad de la perfusión.52

La sobrecarga de presión crónica inducida por la esteno-
sis aórtica produce hipertrofia concéntrica y posterior-
mente reduce la distensibilidad del ventrículo izquierdo.
Así, el llenado ventricular es más dependiente de la pre-
carga y del llenado ventricular por parte de la aurícula,
por lo que no es una sorpresa que la taquicardia sinusal
o las arritmias auriculares puedan empeorar el llenado
del ventrículo izquierdo, produciendo insuficiencia car-
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diaca en pacientes con estenosis aórtica; además, la hi-
pertrofia concéntrica disminuye la reserva coronaria.
Así, la disminución de las resistencias vasculares sisté-
micas (RVS) puede producir isquemia miocárdica de-
bida a hipotensión sistémica y disminución de la presión
de perfusión coronaria.

En conclusión, el mantenimiento del ritmo sinusal, la
adecuada resistencia sistémica y el volumen vascular
son obligatorios durante la anestesia en pacientes con
estenosis aórtica. Mantener un volumen adecuado es
mejor que la hipovolemia, y la hipotensión sistémica
debe ser tratada agresivamente y de preferencia con
agonistas alfaadrenérgicos.53,54 En los pacientes con es-
tenosis aórtica e insuficiencia (doble lesión aórtica) el
manejo de la anestesia se debe enfocar en la causa prin-
cipal de la disfunción de la válvula aórtica si predomi-
nan la estenosis o la insuficiencia.

Los pacientes sometidos a procedimientos quirúrgi-
cos que producen aumento en la presión abdominal
(como procedimientos laparoscópicos) o en la presión
arterial sistémica (como pinzamiento de la aorta) son
los de mayor peligro de sufrir eventos cardiacos perio-
peratorios. Por lo tanto, es mejor una buena profundidad
anestésica con opiáceos, para evitar hipertensión y ta-
quicardia.

FUNCIÓN DE LA VALVULOPLASTIA
EN LA CIRUGÍA NO CARDIACA
DE URGENCIA

El valor de la valvuloplastia con balón en la cirugía no
cardiaca urgente en pacientes con estenosis aórtica es
tema de controversia. Las complicaciones —como
evento cerebral vascular, insuficiencia aórtica aguda e
infarto del miocardio— ocurren entre 10 y 20% de los
casos, por lo que se limita su uso antes de la cirugía no
cardiaca.

Dos estudios valoraron el papel de la valvuloplastia
con balón antes de la cirugía no cardiaca en siete pacien-
tes que necesitaban cirugía no cardiaca urgente, y no se
observaron eventos cardiacos.55,56

Sin embargo, en 15 pacientes con estenosis aórtica
sintomática sometidos a cirugía no cardiaca después de
valvuloplastia con balón de la válvula aórtica se obser-
varon cuatro eventos cardiacos mayores y una muer-
te.57–59 En resumen, debido a la posible reestenosis y el
deterioro clínico en pocos meses después de la valvulo-
plastia, este tratamiento tiene un valor limitado en los
pacientes con estenosis aórtica.
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Capítulo 32
Anestesia en paciente
con insuficiencia aórtica
Sandra M. C. García López, Octavio González Chon, Eduardo A. Arias Sánchez,
Marcela Barrera Fuentes, Javier Cisneros Rivas

INTRODUCCIÓN

La insuficiencia aórtica se define como el flujo de san-
gre que regurgita de la aorta hacia el ventrículo izquier-
do durante la diástole. En circunstancias normales, las
valvas de esta válvula permiten un cierre pasivo, previ-
niendo el reflujo sistémico de sangre. El aparato valvu-
lar es el responsable de mantener competente esta fun-
ción. Por lo tanto, cualquier proceso patológico que
involucre no sólo las valvas, sino también el anillo aórti-
co, puede resultar en regurgitación o insuficiencia val-
vular.

ETIOLOGÍA

Aunque la fiebre reumática y la sífilis fueron las princi-
pales causas de insuficiencia aórtica en el pasado, su in-
cidencia ha ido disminuyendo con el advenimiento de
la terapia antimicrobiana.1 Actualmente las etiologías
de la insuficiencia aórtica pueden clasificarse dentro de
dos grande grupos de acuerdo con su mecanismo:

1. Enfermedad valvular primaria.
2. Enfermedad de la raíz aórtica.

Otros han utilizado una clasificación menos fisiológica
y prefieren un esquema patológico de acuerdo con la
etiología, con lo cual se tienen patologías infecciosa, in-
flamatoria, congénita, crónica–degenerativa y traumá-
tica.

La endocarditis infecciosa puede tener un curso clí-
nico agudo, subagudo o crónico, secundario a la des-
trucción de las valvas o del anillo;2 aunado a esto, una
vegetación puede interferir con el cierre de las valvas.
Lo abrupto y severo de la insuficiencia aórtica depende
no sólo del estado previo de la válvula, sino también de
la virulencia del organismo infeccioso. Existe una gran
variedad de bacterias y hongos patógenos, pero el Sta-
phylococcus aureus es el más común.3

La sífilis terciaria puede producir dilatación de la raíz
de la aorta ascendente y el anillo, con la resultante insu-
ficiencia aórtica crónica secundaria a la inflamación del
tejido conectivo y endarteritis obliterativa de la vasa va-
sorum.

La valvulitis reumática muchas veces produce lesio-
nes crónicas aisladas (insuficiencia aórtica), pero es
más común encontrarla asociada con estenosis, o en le-
siones combinadas (doble lesión aórtica),4 mientras que
la presencia de enfermedad valvular mitral constituye la
regla.

La espondilitis anquilosante, el síndrome de Reiter,
la osteogénesis imperfecta, la artritis reumatoide, el lu-
pus eritematoso sistémico y la aortitis idiopática de cé-
lulas gigantes son enfermedades relacionadas con el te-
jido conectivo que pueden asociarse con insuficiencia
aórtica. Estos padecimientos producen inflamación cró-
nica de la raíz de la aorta y del anillo, produciendo dila-
tación seguida de incompetencia valvular.

Las anormalidades congénitas, incluida la presencia
de válvula aórtica bicúspide, generalmente resultan en
estenosis aórtica durante la vida adulta, aunque ocasio-
nalmente predominan con insuficiencia aórtica por re-
tracción de las valvas malformadas o por prolapso de las
mismas.5

415
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La comunicación interventricular de tipo membra-
noso puede asociarse con insuficiencia aórtica secunda-
ria, debido al prolapso de la válvula como resultado de
un inadecuado soporte del aparato valvular.6

El síndrome de Marfan produce una dilatación pro-
gresiva de la raíz aórtica y finalmente dilatación anular,
que produce insuficiencia aórtica crónica. La elonga-
ción progresiva de la aorta ascendente proximal, la ne-
crosis medial cística y el incremento del estrés de la pa-
red llevan a una disección de la raíz aórtica.7 Dicha
disección retrógrada puede alterar el mecanismo valvu-
lar y ocasionar una insuficiencia aórtica debida a la
incapacidad de las valvas para cerrar apropiadamente.

El trauma cerrado de tórax puede resultar en disec-
ción de la raíz de aorta con pérdida del soporte de las co-
misuras. La insuficiencia puede también ser el resultado
de la distensión o desgarro de las valvas y avulsión de
las mismas. La gran tensión muscular de la pared del tó-
rax y las lesiones no penetrantes del mismo se han aso-
ciado con ruptura de la válvula aórtica.8

La hipertensión arterial sistémica agrava todas las
anormalidades mencionadas.

FISIOPATOLOGÍA

La fisiopatología y la presentación clínica de la insufi-
ciencia aórtica son totalmente diferentes dependiendo
de que sea crónica o aguda.

Para comprender la carga hemodinámica ventricular
izquierda en la presentación crónica son esenciales los
conceptos de “precarga” y “poscarga” ventriculares; es-
tos términos se derivaron de modelos animales, donde
los estudios experimentales definieron el efecto de una
“carga” extrínseca en la contracción muscular.9 En tér-
minos más simples, definidos por el principio de Star-
ling, a mayor precarga, mayor acortamiento muscular,
con el mantenimiento de otras variables, como la pos-
carga y la contractilidad, constantes.10

Desde un punto de vista clínico, la precarga casi
siempre se define como el volumen final diastólico,
aunque en ocasiones se hace alusión a ella como la pre-
sión final diastólica. La poscarga representa la “tensión”
contra la cual la preparación muscular o el ventrículo iz-
quierdo deben contraerse. Manteniendo la precarga y la
contractilidad constantes, el acortamiento muscular, o
la contracción, es reducido con un aumento de la pos-
carga11 (figura 32–1). La poscarga puede ser valorada
clínicamente mediante el pico sistólico del estrés de la
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Figura 32–1. Volumen de reserva de precarga.

pared, el cual es determinado por la presión sistólica, la
dimensión interna ventricular y el espesor de la pared.
En la insuficiencia aórtica tanto la precarga como la
poscarga se encuentran incrementadas y tienen efectos
opuestos en la contracción ventricular.

Los problemas hemodinámicos que resultan de la in-
suficiencia aórtica dependen de la severidad y de la car-
ga del volumen regurgitante en el ventrículo izquier-
do.12 Varios factores determinan el volumen sanguíneo
regurgitante, incluidos el área del orificio regurgitante,
el gradiente de presión diastólica entre la aorta y el ven-
trículo izquierdo, y la frecuencia cardiaca, la cual deter-
mina la duración de la diástole.13 Por lo tanto, el volu-
men de regurgitación de la aorta puede ser alterado
abruptamente por cambios en la presión arterial sisté-
mica y en la frecuencia cardiaca. Una disminución en la
resistencia vascular sistémica, como en el caso del uso
de vasodilatadores arteriales, resulta en una disminu-
ción de la presión sistémica; por lo tanto, se reduce el
gradiente de presión diastólico y disminuye el volumen
regurgitante. Un incremento en la frecuencia cardiaca
altera el tiempo de intervalo diastólico, lo cual tiende a
disminuir la gravedad de la insuficiencia o regurgita-
ción aórtica.

En la insuficiencia aórtica se requiere el ventrículo
izquierdo no sólo para bombear el volumen latido hacia
adelante, sino también para bombear el volumen regur-
gitante dentro de un sistema de alta presión (sistema
arterial sistémico). Ante la presencia de una insuficien-
cia aórtica severa, el ventrículo izquierdo suele requerir
la expulsión de hasta tres o cuatro veces el volumen
efectivo (hacia adelante) del gasto cardiaco.14

La insuficiencia aórtica crónica resulta en un incre-
mento gradual del volumen diastólico final del ventrí-
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Figura 32–2. ASA presión–volumen.

culo izquierdo, ya que éste se llena del flujo atrial iz-
quierdo y también del volumen regurgitante de la
circulación sistémica. Como el grado de la insuficiencia
se incrementa con el tiempo, el ventrículo izquierdo
compensa esta carga mediante la dilatación. La presión
diastólica final del ventrículo izquierdo se incrementa
al principio de manera mínima15 (figuras 32–2 y 32–3).
El estrés de la pared del ventrículo izquierdo (poscarga)
puede, bajo estas circunstancias, incrementarse si no es
mantenido por un incremento en el espesor de la pared
ventricular izquierda. En los pacientes con insuficiencia
aórtica crónica esta respuesta se denomina hipertrofia
excéntrica y puede desarrollarse en cualquier estado pa-
tológico que resulte en sobrecarga de volumen, la cual
no es específica. La dilatación ventricular izquierda
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Figura 32–3. ASA presión–volumen en la insuficiencia aór-
tica.

incrementa la tensión sistólica de la pared necesaria
para preservar la presión sistólica de acuerdo con la ley
de Laplace, esto es, el incremento en el estrés de la pared
sirve como un estímulo para la hipertrofia ventricular
izquierda, manteniendo la relación entre el espesor de
la pared y el radio de la cavidad, que corrige la tendencia
a incrementar el estrés de la pared. En resumen, la ley
de Laplace toma en cuenta la respuesta hipertrófica de-
bida a cambios en el tamaño de la cámara, permitiendo
que la presión y el estrés de la pared se mantengan sin
cambios. La hipertrofia miocárdica en la insuficiencia
aórtica crónica se caracteriza por la replicación de las
sarcómeras en serie y la elongación de las fibras; esto
contrasta con la estenosis aórtica, que resulta en replica-
ción de las sarcómeras en paralelo. Como resultado de
la hipertrofia excéntrica y la presencia de aumento en el
volumen final diastólico, estos pacientes tienen bien
preservada la fracción de eyección.16 El aumento del
volumen diastólico final del ventrículo izquierdo es
esencial para la preservación de un gasto cardiaco efec-
tivo en presencia de un significativo volumen regurgi-
tante; en contraste, la elevación de la presión diastólica
final en general es mínima hasta que la función sistólica
se encuentre preservada y la clase funcional sea baja
(según la NYHA). Si la función sistólica se encuentra
bien preservada, el gasto cardiaco (hacia adelante) se in-
crementa apropiadamente durante el ejercicio, aumen-
tando por varios factores, entre los que se cuentan las ca-
tecolaminas, que incrementan la frecuencia cardiaca,
alteran el tiempo de llenado diastólico y originan la dis-
minución del volumen regurgitante; asimismo, este
aumento en las catecolaminas incrementa la contractili-
dad, mantiene la fracción de eyección y, en consecuen-
cia, conserva el gasto cardiaco total.17 Aunque el volu-
men diastólico final no se encontró incrementado con el
ejercicio en los pacientes bien compensados con insufi-
ciencia aórtica, cualquier esfuerzo incrementa el volu-
men diastólico final, debido al aumento del retorno ve-
noso que puede incrementar el volumen latido mediante
el mecanismo de Frank–Starling, como ocurre en los in-
dividuos sin insuficiencia aórtica. En éstos, el ejercicio
incrementa la frecuencia cardiaca, el volumen latido y
el gasto cardiaco. Sin embargo, en los pacientes con in-
suficiencia aórtica, el ejercicio induce un incremento de
la frecuencia cardiaca asociado con ligeros cambios en
el volumen latido debido a la disminución significativa
del volumen regurgitante resultante de la disminución
en las resistencias sistémicas, esto es, un incremento
neto en el volumen latido (gasto cardiaco efectivo).18

Aunque la fracción de eyección se mantiene dentro de
los límites normales, cuando la función miocárdica es
evaluada por parámetros más sensibles de contractili-
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dad, como la relación presión–volumen final sistólica,
ésta se encuentra deprimida (figura 32–4). En estadios
terminales de insuficiencia aórtica con falla miocárdica
se incrementa el volumen diastólico final, ya que el
radio ventricular diastólico final en relación con el espe-
sor de la pared se incrementa, resultando en un aumento
en la tensión sistólica de la pared (poscarga). Una dilata-
ción ventricular progresiva ocurre mediante el agota-
miento del mecanismo de reserva de precarga y no puede
compensarse el aumento de la poscarga mediante el
mecanismo de Frank–Starling. La respuesta hipertrófi-
ca empieza a ser inadecuada e impide normalizar el
estrés de la pared y la función ventriculares, ocasionan-
do una declinación en la fracción de eyección y el volu-
men latido anterógrado.19 Estos cambios preceden al
inicio de los síntomas. Conforme la falla ventricular
izquierda se desarrolla, la presión diastólica final ven-
tricular aumenta, originando hipertensión pulmonar.
Aunque al principio los pacientes desarrollan síntomas
de disfunción ventricular izquierda relacionada con el
ejercicio, finalmente se presenta disfunción ventricular
derecha, que resulta en hipertensión venosa sistémica.
Aunque la mayoría de los estudios han demostrado alte-
raciones en la función global del ventrículo izquierdo,
se han descrito anormalidades de la movilidad segmen-
taria del ventrículo izquierdo, las cuales son secundarias
a la alteración de las fibras miocárdicas circunferencia-
les.20

La disfunción ventricular irreversible en ocasiones
se desarrolla en pacientes con una ininterrumpida y pro-
gresiva evolución de insuficiencia aórtica, que puede
relacionarse con el desplazamiento miofibrilar, como
consecuencia de una persistente tendencia a incremen-
tar el estrés de la pared. Aunado a esto, cualquier pro-
ceso que impida la hipertrofia ventricular izquierda e
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Figura 32–5. Falla sistólica y diastólica.

incremente la producción de tejido conectivo puede
ocasionar una desproporcionada elevación del estrés de
la pared y, por consiguiente, una alteración en las fun-
ciones ventriculares sistólica y diastólica (figura 32–5).
Esto incluye procesos no relacionados que resultan en
lesiones cardiacas, tal como ocurre con las toxinas mio-
cárdicas o las infecciones virales.

La enfermedad arterial coronaria puede resultar en
isquemia miocárdica y posterior alteración en la fun-
ción ventricular. La isquemia miocárdica no sólo ocurre
con la enfermedad arterial epicárdica, sino también con
los requerimientos aumentados de oxígeno debido a un
ventrículo hipertrófico sometido a una sobrecarga de
volumen. Además, la perfusión coronaria subendocár-
dica se encuentra disminuida debido a la baja presión
diastólica sistémica asociada con elevadas presiones
diastólicas finales ventriculares izquierdas, que reducen
el gradiente de presión diastólico epicardio–endocar-
dio. Hasta el momento se ha concluido que el flujo san-
guíneo de reserva coronaria está potencialmente limi-
tado en la insuficiencia aórtica con estenosis coronaria
o sin ella.21

Igual que ocurre en la insuficiencia mitral, en la insu-
ficiencia aórtica —con el fin de minimizar el riesgo po-
soperatorio— se extrae información importante del ín-
dice de volumen sistólico final, del índice de volumen
diastólico final y de los diámetros sistólico y diastólico
del ventrículo izquierdo en reposo y en ejercicio, para
la detección del inicio de una significativa disfunción
ventricular izquierda. La mortalidad operatoria es baja
y la disfunción ventricular izquierda posoperatoria se
encuentra ausente con índices de volumen final sistóli-
co normales (< 30 mL/m2). El posoperatorio en los pa-
cientes con elevados volúmenes sistólicos finales (> 55
mL/m2), volumen diastólico final (> 200 mL/m2), diá-
metro sistólico mayor de 55 mm y fracción de expulsión
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Cuadro 32–1. Características hemodinámicas de la insuficiencia aórtica

Aguda Crónica

Distensibilidad ventricular izquierda Normal Normal o aumentada
Reflujo de sangre Aumentado Aumentado
Presión telediastólica VI Muy aumentada Normal o aumentada
Velocidad de expulsión VI (dP/dt) Poco aumentada Muy aumentada
Presión sistólica aórtica No aumentada Aumentada
Presión diastólica aórtica Normal o disminuida Muy disminuida
Presión diferencial Poco aumentada Muy aumentada
Presión de expulsión Normal o disminuida Normal
Volumen latido efectivo Disminuido Normal
Gasto cardiaco efectivo Disminuido Casi siempre normal
Frecuencia cardiaca Aumentada Normal
Resistencia vascular periférica Casi siempre aumentada Normal

menor de 50% es malo, mientras que el pronóstico es
variable en el grupo intermedio.22 El diámetro sistólico
es de gran valor para predecir la evolución en los pa-
cientes asintomáticos, ya que los pacientes con insufi-
ciencia aórtica severa y un diámetro sistólico menor de
40 mm casi invariablemente permanecen estables sin
falla cardiaca o muerte.

El paciente con insuficiencia aórtica crónica severa
al principio se encuentra compensado, pero la presencia
de insuficiencia aórtica aguda y severa hacen que el
curso clínico se vuelva grave.23 Antes, la muerte por in-
suficiencia cardiaca congestiva aguda o subaguda era lo
habitual; sin embargo, con el advenimiento de la terapia
definitiva, esta lesión ha empezado a reconocerse como
una entidad única con muy diferentes manifestaciones
clínicas y fisiopatológicas que requieren una interven-
ción agresiva. En consecuencia, pueden estar presentes
el evento vascular cerebral (endocarditis bacteriana), el
infarto del miocardio, el bloqueo auriculoventricular, la
pericarditis purulenta y la fistulización dentro de las
cámaras cardiacas derechas.

Recapitulando, la respuesta ventricular izquierda a la
insuficiencia aórtica depende de la gravedad de la so-
brecarga de volumen y del tiempo en el cual se desarro-
lla. Un marcado incremento en el volumen diastólico
final del ventrículo izquierdo, hipertrofia excéntrica y
un incremento en la distensibilidad ventricular izquier-
da le permiten al ventrículo aceptar el volumen regurgi-
tante con una mínima elevación en la presión diastólica
final del ventrículo izquierdo y mantener así un efectivo
volumen latido anterógrado en pacientes con insufi-
ciencia aórtica crónica. Estas adaptaciones no ocurren
en la insuficiencia aórtica aguda (cuadro 32–1).

En presencia de insuficiencia aórtica aguda existe
incapacidad para aumentar el volumen latido, ya que el

volumen regurgitante impide la expulsión anterógrada
del mismo y el ventrículo izquierdo opera en una por-
ción menos distensible de la curva presión–volumen,
teniendo como consecuencia el rápido aumento de la
presión diastólica final; por lo tanto, en la insuficiencia
aórtica aguda, la congestión vascular pulmonar y el ede-
ma pueden presentarse de manera abrupta (figura
32–6). Con la obligada reducción del volumen latido
anterógrado (gasto cardiaco) existe una elevación refle-
ja del tono simpático, causando un incremento en la fre-
cuencia cardiaca y en la resistencia vascular sistémica.
A pesar del incremento en la frecuencia cardiaca, el gas-
to cardiaco continúa disminuyendo, lo cual aumenta
progresivamente las resistencias vasculares sistémicas
y reduce el volumen latido anterógrado, creándose así
un círculo vicioso.

Determinación de la gravedad
de la insuficiencia aórtica

a. Estimación cualitativa. La cantidad de regurgi-
tación aórtica casi siempre se basa en el aclara-
miento angiocardiográfico del medio de contraste
inyectado dentro de la raíz de la aorta, y se reporta
de la siguiente manera:
� +1. Ligero reflujo del medio de contraste den-

tro del ventrículo izquierdo durante la diástole,
con opacificación moderada del tracto de sali-
da; el medio de contraste es totalmente elimina-
do con la siguiente sístole.

� +2. Reflujo moderado del medio de contraste
dentro del ventrículo izquierdo; el medio no es
totalmente eliminado con la siguiente sístole.

� +3. Completa opacificación del ventrículo iz-
quierdo en varias sístoles.
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� +4. Completa opacificación del ventrículo iz-
quierdo al final de la primera diástole, mante-
niendo la opacificación durante varias sístoles.
La densidad del medio de contraste en el ventrí-
culo izquierdo es mayor que en la aorta.

b. Cálculo de la fracción de regurgitación. La esti-
mación cuantitativa de la gravedad de la regurgita-
ción aórtica debe obtenerse al comparar el flujo
anterógrado (gasto cardiaco por termodilución)
con el volumen total de sangre expulsado por el
ventrículo izquierdo (gasto cardiaco angiográfi-
co). La fracción de regurgitación puede calcularse
mediante la siguiente ecuación:

Fracción de regurgitación �

[(VDF � VSF) X FC] � GC
(VDF � VSF) X FC

Donde
VDF = volumen diastólico final.
VSF = volumen sistólico final.
FC = frecuencia cardiaca.
GC = gasto cardiaco por termodilución (flujo anteró-

grado).

CONSIDERACIONES ANESTÉSICAS

Objetivos del manejo hemodinámico

1. Precarga ventricular izquierda. Debido al in-
cremento en el volumen ventricular izquierdo, el
mantenimiento del flujo anterógrado depende del

aumento de la precarga. Las intervenciones far-
macológicas que producen dilatación venosa pue-
den alterar significativamente el gasto cardiaco
por disminución de la precarga.

2. Frecuencia cardiaca. Los pacientes con regurgi-
tación aórtica presentan un importante incremento
en el gasto cardiaco anterógrado con el aumento
simultáneo de la frecuencia cardiaca. La disminu-
ción del tiempo de llenado diastólico durante la
taquicardia produce una disminución en la frac-
ción de regurgitación. Se ha observado una mejo-
ría en el flujo sanguíneo subendocárdico con la ta-
quicardia, debido a una mayor presión diastólica
sistémica y a una disminución en la presión diastó-
lica final del ventrículo izquierdo. Esto explica
por qué un paciente que se encuentra sintomático
en reposo mejora su sintomatología con el ejerci-
cio. La frecuencia cardiaca óptima observada que
mejora el gasto cardiaco sin producir isquemia es
de 90 latidos por minuto.

3. Contractilidad. La contractilidad ventricular iz-
quierda debe ser mantenida. En pacientes con una
función ventricular izquierda alterada, el uso de
agonistas beta puros puede incrementar el volu-
men latido a través de la combinación de vasodila-
tación periférica e incremento de la contractilidad.

4. Resistencia vascular sistémica. En general, los
pacientes con insuficiencia aórtica crónica com-
pensan al principio la limitación del gasto car-
diaco con dilatación periférica arteriolar; por lo
tanto, el flujo anterógrado puede ser mejorado me-
diante la reducción de la poscarga. Por el contra-
rio, los incrementos en esta última tienen como
consecuencia un aumento en el trabajo sistólico y
pueden aumentar significativamente la presión
diastólica final del ventrículo izquierdo. Los pa-
cientes en estadios finales de insuficiencia aórtica
con daño ventricular izquierdo pueden beneficiar-
se con la terapia con agentes reductores de la pos-
carga.

5. Resistencia vascular pulmonar. La presión vas-
cular pulmonar se mantiene relativamente nor-
mal, excepto en los pacientes en estadios termina-
les de insuficiencia aórtica asociados con una
severa disfunción ventricular izquierda.24

Técnica anestésica

1. Premedicación. Debe adaptase a las necesidades
individuales del paciente con insuficiencia aórtica
crónica. En el paciente con insuficiencia aórtica
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aguda, que con frecuencia se encuentra en una si-
tuación crítica, normalmente no se utiliza preme-
dicación, o es muy ligera.

Debe evitarse cualquier medicamento utilizado
para la premedicación que dilate los vasos de ca-
pacitancia. Se recomienda una ligera premedica-
ción para mantener la contractilidad miocárdica y
la frecuencia cardiaca, debido a que la taquicardia
puede ser benéfica en algunos de estos pacientes.
Las resistencias vasculares sistémicas pueden au-
mentar debido a la ansiedad, por lo que la preme-
dicación oral con alguna benzodiazepina es una
buena elección.

2. Técnica anestésica. Hay numerosas técnicas
anestésicas regionales o generales que son compa-
tibles con los objetivos hemodinámicos de favore-
cer la taquicardia y la vasodilatación, así como el
de evitar la depresión miocárdica.

Anestesia general

Inducción

Pueden utilizarse los agentes venodilatadores y depre-
sores, como el tiopental sódico y el propofol,25 aunque
hay otras opciones, como el etomidato y el midazolam.
Sin embargo, en las lesiones regurgitantes la elección
del agente de inducción no es crítica. Su objetivo es pre-
servar la precarga, el mantenimiento de la dilatación pe-
riférica arterial, la mejoría de la contractilidad y la con-
servación de una frecuencia cardiaca cercana a los 90
latidos por minuto.

Mantenimiento

Cuando el paciente tiene una buena función ventricular
pueden utilizarse diversos agentes anestésicos genera-
les. Este tipo de pacientes toleran bien los agentes inha-
lados, como el isoflurano, el sevoflurano y el desflura-
no. Las concentraciones bajas de agentes anestésicos
inhalados y las infusiones bajas de propofol producen
parámetros hemodinámicos estables, con la ventaja de
una extubación temprana.26 Las técnicas balanceadas o

a base de opiáceos pueden estar indicadas en pacientes
con disfunción ventricular preoperatoria conocida.
Cualquiera de los relajantes musculares no despolari-
zantes pueden utilizarse en los pacientes con insuficien-
cia aórtica crónica, aunque sólo el pancuronio aumenta
específicamente la frecuencia cardiaca.27

Durante la cirugía de cambio valvular aórtico los pa-
cientes anestesiados con sevoflurano han demostrado
una mejor función cardiaca y menores niveles posope-
ratorios de troponina, en comparación con los pacientes
anestesiados con propofol.

Se ha demostrado que el uso de anestésicos volátiles
administrados antes y después del periodo de isquemia
mejora la función cardiaca, gracias a un efecto de prea-
condicionamiento cardiaco, aunque dicho efecto positi-
vo también se presenta cuando se utilizan durante el pe-
riodo de reperfusión.

Los pacientes con regurgitación aórtica aguda pue-
den estabilizarse antes de la intervención con vasodila-
tadores, los cuales deben mantenerse durante el intrao-
peratorio. Es mejor omitir los agentes inhalatorios
potentes, ya que cualquier depresión miocárdica asocia-
da podría reducir el volumen sistólico total y acentuar
la distensión ventricular. En estos casos deberá hacerse
una juiciosa elección de los agentes anestésicos, de los
cuales varios pueden combinarse en dosis bajas, e inclu-
so mezclarse con anestesia epidural.28

Anestesia regional

Es muy deseable lograr la disminución de la resistencia
sistémica, que en general se consigue con el bloqueo in-
tradural y epidural; sólo hay que estar seguros de que el
volumen intravascular se aumentó adecuadamente para
compensar la venodilatación periférica. Por lo tanto, el
grado de riesgo–beneficio de un bloqueo neuroaxial de-
pende del balance entre la venodilatación y la dilatación
arterial causada por los anestésicos, así como también
de la carga de volumen previa al inicio y durante la anes-
tesia. La carga de volumen puede proteger al paciente
de la reducción de la precarga, debido a la venodilata-
ción, pero puede ser deletérea una vez que el bloqueo
simpático termina.29
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Capítulo 33
Anestesia en paciente
con cardiopatía isquémica
Octavio González Chon, Javier Cisneros Rivas, Marcela Barrera Fuentes,
Sandra M. C. García López, Eduardo A. Arias Sánchez

INTRODUCCIÓN

En EUA cada año 900 000 personas presentan un cua-
dro de infarto agudo del miocardio. De ellas mueren
225 000, incluidas 125 000 que fallecen antes de obte-
ner atención hospitalaria. La mayoría de estos falleci-
mientos se deben a la presencia de arritmias letales, de
las cuales la fibrilación ventricular es la más frecuente.
Es por ello que en la actualidad se realizan grandes es-
fuerzos para promover la rápida identificación y el trata-
miento oportuno, adecuado y agresivo de esta afección.1

Durante las últimas décadas los anestesiólogos han
tenido que enfrentar un número progresivamente mayor
de pacientes portadores de enfermedad arterial corona-
ria, de los cuales un gran porcentaje son sometidos a
cirugías no cardiacas. Debido a lo anterior, día a día se
tiene información reciente acerca de la presentación de
la isquemia, su evaluación y su manejo en los periodos
preoperatorio, transoperatorio y posoperatorio.

ISQUEMIA MIOCÁRDICA

Una definición sencilla y simple de isquemia consiste
en la ausencia de flujo arterial.2 Otros la han definido
como la interrupción del aporte de oxígeno acompaña-
do de una acumulación de metabolitos a consecuencia
de un descenso en la perfusión.

La ausencia de flujo sanguíneo se denomina isque-
mia total o global, y es el resultado de una serie de cam-
bios interrelacionados que se presentan en pocos segun-

dos una vez iniciada ésta. Desde principios del siglo
XXI se demostró que después de ligar una arteria coro-
naria desaparece la contracción del músculo cardiaco y
la zona afectada presenta cianosis, dilatación y abomba-
miento.3 La causa de estos cambios es la ausencia de flu-
jo arterial, el cual depriva a los tejidos de oxígeno y
demás sustratos, además de la acumulación de metabo-
litos producto de la isquemia.4 Unos pocos segundos
posteriores al cese del flujo sanguíneo el metabolismo
energético se convierte en anaerobio, teniendo como
consecuencia la desviación del metabolismo y del po-
tencial de membrana, el cese de la función contráctil y
la aparición de los cambios electrocardiográficos.

A pesar de todo ello, el metabolismo continúa en los
miocitos isquémicos, acumulándose así los productos
metabólicos derivados de la propia isquemia, como son
el lactato, los iones hidrógeno y los fosfatos inorgáni-
cos, mismos que son denominados como “carga osmóti-
ca”.4 Desde luego que la deficiencia de oxígeno es la
principal causa de la isquemia; sin embargo, estas reac-
ciones están influidas por la carga osmótica y en espe-
cial por la acidosis que se desarrolla a consecuencia de
la ausencia de flujo.

La isquemia miocárdica suele acompañarse de desa-
parición de la contracción normal en una zona localiza-
da del miocardio, por lo que la contracción se vuelve
asinérgica.5 Los efectos inmediatos de la función mio-
cárdica regional después de una oclusión coronaria agu-
da incluyen movimiento paradójico, discinesia o abom-
bamiento sistólico de la zona isquémica central,
contracción disminuida (acinesia o hipocinesia) en la
zona adyacente e hipoperfusión compensadora del mio-
cardio normal no afectado; esta última está mediada en
parte por una estimulación adrenérgica en la zona adya-

423



424 (Capítulo 33)Anestesia en el cardiópata

cente.6 Una disminución de 80% del riego sanguíneo
causa una acinesia y una de 95% causa abombamiento
sistólico o discinesia. Es por ello que en los pacientes
con infarto del miocardio previo hay disfunción regio-
nal del ventrículo izquierdo; aunque el daño sea limita-
do, la hiperfunción del miocardio regional conserva la
función global del ventrículo izquierdo.

Desde los primeros estudios de investigación acerca
de la cardiopatía isquémica en la década de 1970 se con-
sideró que después de la presencia de una isquemia mio-
cárdica grave el músculo cardiaco se lesiona a tal grado
que se desarrolla un infarto. Se considera que después
de un episodio breve de isquemia grave existe una dis-
función prolongada, con retorno gradual de la actividad
contráctil, lo cual se llama concusión miocárdica o mio-
cardio aturdido, o stunning7 (recuperación mecánica re-
tardada a pesar de una reperfusión completa después de
la isquemia).

Después se hizo evidente que la función cardiaca po-
día estar crónicamente deprimida como consecuencia
de una isquemia crónica grave y que esta disfunción
miocárdica podía mejorar rápidamente con el alivio de
la isquemia. A este trastorno se le denominó miocardio
hibernante, el cual fue descrito por Rahimtoola8–10

como “un estado persistentemente dañado tanto de la
función miocárdica como de la función ventricular iz-
quierda en reposo, debido a un flujo sanguíneo corona-
rio reducido, que puede ser restablecido parcial o total-
mente hacia lo normal si la relación de aporte–consumo
miocárdico de oxígeno es favorablemente alterada”
(mejoría del flujo sanguíneo y reducción del consumo).

En fechas recientes el miocardio aturdido se dividió
en un estado agudo, en el cual la función mecánica se re-
cupera en minutos u horas, y en un estadio crónico, don-
de la recuperación se produce en semanas o meses.
Cuando la recuperación es incompleta, se le denomina
miocardio mutilado o lacerado: maimed myocardium.11

El cuadro 33–1 resume algunos aspectos comparativos
entre los diferentes estados isquémicos.

No sólo la isquemia convencional es difícil de definir

y entender por completo, puesto que existen ciertos sín-
dromes isquémicos que pueden causar una potencial
confusión. De ellos, el que presenta una incrementada
frecuencia de incidencia es la isquemia silenciosa, la
cual se asocia con anormalidades de movimiento regio-
nal y transitorio de la pared ventricular izquierda.12

La isquemia silenciosa o asintomática ha sido defi-
nida como una elevación transitoria del segmento ST,
donde la mayoría de los pacientes con manifestaciones
sintomáticas de isquemia pueden tener isquemia mio-
cárdica silenciosa.13 Desde el punto de vista clínico, la
isquemia miocárdica silenciosa ocurre en los siguientes
casos: angina estable, angina inestable, angina variante,
angina posinfarto, sobreviviente de paro cardiaco, tras-
plante de corazón, posterior a angioplastia coronaria,
después de revascularización coronaria, presencia de
múltiples factores de riesgo cardiovascular y diabetes.

Se han propuesto varias explicaciones acerca de la
ausencia de síntomas y cambios isquémicos en el elec-
trocardiograma para este síndrome coronario, las cuales
se dividen en dos. La primera postula que los pacientes
portadores de isquemia silenciosa tienen menos miocar-
dio isquémico, en comparación con un episodio sinto-
mático de isquemia. La duración de la isquemia puede
ser breve en el paciente asintomático y en algunos casos
la presencia de colaterales puede limitar la extensión de
la isquemia. La segunda consiste en un sistema defec-
tuoso de aviso de angina, debido quizá a daño en el siste-
ma nervioso previo al infarto del miocardio, presencia
de diabetes u otro tipo de neuropatía, o una gran variabi-
lidad en el umbral de dolor de los diferentes pacientes.

Uno de los grandes problemas consiste en poder de-
tectar quiénes son los portadores de isquemia miocárdi-
ca silenciosa. Hasta el momento, y aunque no de manera
perfecta, una manera fácil y con un costo más accesible
es la prueba de esfuerzo. Si en el electrocardiograma de
reposo se identifica a un paciente asintomático con cam-
bios en el segmento ST, el diagnóstico de isquemia
puede ser confirmado, al igual que el observado en una
prueba de esfuerzo.

Cuadro 33–1. Hallazgos comparativos entre los diferentes
estados de isquemia miocárdica reversible

Hallazgos Miocardio aturdido Miocardio hibernante Miocardio mutilado

Duración de la isquemia Minutos Semanas/meses Horas
Contractilidad Disminuida Disminuida Disminuida
Necrosis Ausente Ausente En zonas
Reflujo Completo Variable Tardío e incompleto
Reversibilidad Completa Completa Incompleta
Tiempo de recuperación Días/semanas Meses/años Semanas/meses
Modelo experimental Definitivo Probable Probable

Tomado de: Yellon DM: New ischemic syndromes, 1997.
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Sin embargo, ¿cuál es el significado clínico de la is-
quemia silenciosa? Existen suficientes pruebas de que
la isquemia asintomática no es diferente de la que pre-
sentan los pacientes con manifestaciones clínicas de is-
quemia.14

En relación con el pronóstico, Pepine y col.15 obser-
varon que el atenolol comparado con el placebo fue ca-
paz de reducir la isquemia durante las actividades dia-
rias y el riesgo de pronóstico adverso en lo que se refiere
principalmente a la agudización de la angina en los pa-
cientes asintomáticos o con síntomas menores. En opi-
nión de los autores, esto se aplica a todos los betablo-
queadores y no es específico del medicamento antes
mencionado, aunque cabe señalar que es el más estudia-
do desde el punto de vista perioperatorio.

A pesar de lo anterior, los principios de la terapéutica
deben ser los mismos para los pacientes con isquemia
miocárdica, sean asintomáticos o sintomáticos. Entre
estas estrategias se encuentran la modificación de los
factores de riesgo, la terapéutica agresiva con medica-
mentos, la angioplastia y la colocación de stents, y la ci-
rugía de revascularización coronaria en cualquiera de
sus modalidades actuales.

El abordaje actual del paciente isquémico que es so-
metido a cirugía no cardiaca se divide en tres periodos:

� Preoperatorio.
� Transoperatorio.
� Posoperatorio.

PERIODO PREOPERATORIO

Este periodo comprende los siguientes objetivos:

1. Consideraciones perioperatorias y valoración de
riesgo.

2. Necesidad de otras pruebas diagnósticas y trata-
mientos.

3. Estrategias de manejo perioperatorio.

Desde el punto de vista perioperatorio, en la cirugía no
cardiaca es importante conocer la incidencia de isque-
mia en la población quirúrgica. El concepto inicial de
reinfarto perioperatorio fue descrito hace aproximada-
mente 40 años,16 y es la mejor evidencia de que la enfer-
medad arterial coronaria representa un factor sustancial
de riesgo en los pacientes llevados a cirugía. Los estu-
dios posteriores demostraron que los pacientes con evi-

dencia electrocardiográfica de infarto del miocardio
previo tenían una incidencia entre 6 y 8% de recurrencia
de infarto del miocardio perioperatorio.17 Después de lo
anterior, se concluyó que la incidencia era de 6% en los
primeros tres meses, mayor que en los segundos tres
meses. El diagnóstico de infarto típicamente se diag-
nosticó entre el segundo y el cuarto días con una morta-
lidad superior a 50%. En relación con la técnica anesté-
sica utilizada, se observó que no existía asociación con
la incidencia de reinfarto.

A mediados de la década de 1980 se publicó un estu-
dio observacional donde se reportaba una reducción de
75% de reinfarto perioperatorio.18 Después de un análi-
sis retrospectivo se estableció una hipótesis con la fina-
lidad de reducir la morbimortalidad, la cual incluía el
uso de betabloqueadores, con control de la frecuencia
cardiaca y la administración de inotrópicos y vasodila-
tadores para el control hemodinámico en lugar del uso
de vasopresores, con lo cual se previno el incremento en
las resistencias vasculares sistémicas.

Como parte del monitoreo se utilizaron el análisis del
segmento ST y los catéteres intraarteriales y de flota-
ción pulmonar, con el fin de medir la presión y el gasto
cardiaco, mismos que continuaron en el posoperatorio
con un manejo de tres días en la unidad de terapia inten-
siva hasta que los valores hemodinámicos retornaron a
los valores normales.

Este estudio ha sido muy criticado, ya que los casos
controles utilizados fueron históricos y no es posible
juzgar si los cambios en el manejo médico fueron los
responsables de la disminución de la morbimortalidad.

Los estudios posteriores han podido confirmar la dis-
minución en la incidencia de reinfarto y cirugía después
de los seis meses19 (cuadro 33–2). Goldman20 clasificó
a los pacientes con infarto del miocardio reciente en tres
grupos:

1. Pacientes en los que la cirugía tiene un carácter ur-
gente para la conservación de la vida y debe ser
practicada a pesar del riesgo cardiaco.

2. Pacientes en los que la cirugía es electiva y puede
ser retardada alrededor de tres meses, cuando el
infarto haya sanado y el paciente vuelva a su esta-
do de base funcional, o de seis meses, cuando el
paciente esté totalmente recuperado.

3. Cuando la cirugía no es una urgencia absoluta,
pero no debe retrasarse, debido a que aumenta el
riesgo originado por la patología quirúrgica de
base. Entre los pacientes con estas características
se incluyen los que muestran patología vascular
severa y los portadores de tumores potencialmen-
te resecables.
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Cuadro 33–2. Riesgo de reinfarto o muerte cardiaca en pacientes con historia de infarto del miocardio

Meses después infarto
del miocardio

Dato estadístico
antes de 1976

Rao y col. Shah y col. Rivers*

0 a 3 31% 6% (3/52) 4% (1/23) 17% (5/30)
4 a 6 15% 25% (2/86) 0% (0/18)
> 6 5% 1.5% (9/595) 6% (10/174)

* Sólo pacientes vasculares. Tomado de: Goldman L: Anesth Analg 1995;80:810–812.

Recientemente se observó que la incidencia de infarto
del miocardio perioperatorio es un evento de presenta-
ción temprana, donde el pico de incidencia ocurre duran-
te la primera noche del posoperatorio, que ocasional-
mente se asocia con dolor en el pecho y la mayoría de las
veces es de naturaleza electrocardiográfica no–Q.21

Una de las grandes preguntas a contestar es si la ciru-
gía debe ser diferida seis meses después de haberse pre-
sentado un infarto del miocardio.

Es del conocimiento general, y casi dogmático, con
base en la evidencia anterior, que la cirugía sólo debe
practicarse en condiciones de emergencia cuando un
paciente es portador de un infarto del miocardio con
evolución menor de seis meses.

En los estudios de experimentación en animales se
demostró que existe una zona alrededor del infarto que
se mantiene en riesgo de extensión.

Esto es cuestionado, ya que se ha observado que los
infartos perioperatorios ocurren en áreas miocárdicas
distales a infartos previos y que la mayoría de ellos re-
flejan la ruptura de una placa, más que la progresión de
una oclusión o estenosis.22

Gracias a estas observaciones fue posible elaborar
una hipótesis alternativa: el infarto del miocardio es
sólo un marcador de enfermedad arterial coronaria. Si
ello es cierto, los candidatos a cirugía con antecedentes
de infarto del miocardio deberán ser evaluados con el
mismo criterio que los pacientes con diagnóstico de en-
fermedad coronaria y en quienes se estratificó un riesgo.
La diferencia es muy clara, en comparación con la po-
blación quirúrgica en general (cuadro 33–3).

En el análisis de estudios previos relacionados con el
reinfarto perioperatorio,23 8 de 9 estudios, con excep-
ción del CASS (Coronary Artery Surgical Study) no pu-
dieron justificar el establecimiento de un periodo de
tiempo arbitrario para diferir la cirugía después de un in-
farto del miocardio.

De todo esto se llegó a la conclusión de que los pa-
cientes con infarto del miocardio previo tienen enfer-
medad coronaria y, por lo tanto, deben ser evaluados
como candidatos a cirugía y anestesia de una manera si-
milar a todos los otros candidatos quirúrgicos con diag-
nóstico de enfermedad arterial coronaria.

Los beneficios de diferir o retrasar la cirugía entre
tres y seis meses después de un infarto del miocardio
aún son motivo de controversia y en algunos casos no
se han comprobado.24

En la valoración de riesgo se incluyen ciertas varia-
bles que tienen un valor potencial como factores de pre-
dicción preoperatorios, donde algunos de ellos son in-
cuestionables como predictores significativos de
morbilidad cardiaca, como el infarto del miocardio re-
ciente y la insuficiencia cardiaca congestiva. Otros,
como la angina de pecho, la hipertensión arterial y la
diabetes, son más controvertidos. La adecuada identifi-
cación de estos factores ayuda al abordaje preoperatorio
y provee las bases para la selección de las diferentes
pruebas.

Las pruebas especializadas llevadas a cabo en la po-
blación general (monitoreo holter, prueba de esfuerzo,
estudio de medicina nuclear, ecocardiografía bidimen-
sional y de esfuerzo, y angiografía coronaria) tienen
baja sensibilidad en los pacientes sanos, pero son lo su-
ficientemente representativas en los pacientes con sos-
pecha de enfermedad arterial coronaria (teorema de Ba-
yes). Sus objetivos son:

1. Determinar el estado de la función ventricular.
2. Cantidad de miocardio en riesgo de isquemia.
3. Necesidad de intervenciones previas al acto qui-

rúrgico (angioplastia antes de la cirugía).

Cuadro 33–3. Riesgo de infarto del miocardio
perioperatorio en pacientes con
enfermedad arterial coronaria

Grupo de pacientes Frecuencia de infarto

Población quirúrgica general 0.2%
Infarto del miocardio previo >6

meses)
6%

Infarto del miocardio reciente
entre 3 y 6 meses

15%

Infarto del miocardio reciente
< 3 meses

30%

Antecedentes de revasculari-
zación coronaria

1 a 2%
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Los estudios realizados en los pacientes cardiópatas se
dividen en estudios cardiacos no invasivos y estudios
invasivos.

Estudios cardiacos no invasivos

1. Electrocardiograma de 12 derivaciones. Se rea-
liza en estado de reposo, y los datos más relevan-
tes, que hay que buscar son los siguientes:
� Frecuencia cardiaca.
� Ritmo.
� Eje eléctrico.
� Isquemia.
� Infarto.
� Hipertrofia.

2. Radiografía de tórax. En este estudio hay que
buscar los siguientes datos más relevantes:
� Tamaño cardiaco (cardiomegalia)
� Flujo vascular pulmonar.

3. Prueba de esfuerzo o prueba de tolerancia al
ejercicio. Esta prueba tiene una sensibilidad de
65% y una especificidad de 90%, pero puede lle-
gar a tener una sensibilidad de 85% en los pacien-
tes con enfermedad trivascular y con enfermedad
del tronco de la coronaria izquierda. Una prueba
normal no por fuerza excluye la enfermedad arte-
rial coronaria. Entre los cambios importantes para
identificar en esta prueba se encuentran:
� Umbral de isquemia.
� Localización de la isquemia miocárdica.
� Disfunción ventricular.
� Arritmias.
� Cambios en la respuesta presora.

4. Monitoreo electrocardiográfico ambulatorio (Hol-
ter). Su adecuada práctica preoperatoria detecta
los frecuentes episodios de isquemia miocárdica
silenciosa, los cuales tienen una buena correlación
con los episodios de isquemia intraoperatoria y
posoperatoria. Los puntos clave a buscar son:
� Depresión del segmento ST.
� Arritmias.

5. Ecocardiografía bidimensional y de esfuerzo.
Esta técnica provee información acerca de la fun-
ción ventricular global y regional. Las anormali-
dades de movimiento regional y la fracción de
eyección detectada y cuantificada por este método
tienen una buena correlación con los hallazgos an-
giográficos. Los puntos específicos a buscar son:
� Alteraciones de movimiento segmentario de la

pared.
� Fracción de eyección.

� Función valvular.
� Defectos anatómicos congénitos.

6. Ecocardiografía dinámica. El advenimiento de
la digitalización de la imagen ecocardiográfica ha
permitido el estudio minucioso del engrosamiento
sistólico de las paredes del ventrículo izquierdo en
todas sus regiones, tanto en condiciones basales
como después de realizar un ejercicio (ecocardio-
grama de esfuerzo) o de estimular simultáneamen-
te el inotropismo (dobutamina) y el cronotropismo
(atropina) cardiacos, con objeto de incrementar el
MVO2 y descubrir si en algunas de las regiones se
obtiene una respuesta isquémica. De esta forma
puede identificarse la presencia de miocardio hi-
bernante o aturdido.25

7. Pruebas farmacológicas de estrés (talio 201 y
sestamibi). Los estudios con talio después de ejer-
cicio o de inyección de dipiridamol (vasodilatador
coronario) tienen una alta sensibilidad y una muy
buena especificidad para detectar enfermedad ar-
terial coronaria, especialmente en enfermedades
de dos o tres vasos. Con él, se pueden identificar
defectos de perfusión fijos o reversibles. Es espe-
cialmente útil en pacientes con una pobre condi-
ción física o con severa enfermedad vascular peri-
férica.

Estudios cardiacos invasivos

Coronariografía

La angiografía coronaria (coronariografía) representa
la regla de oro para evaluar la enfermedad arterial coro-
naria asociada con un bajo índice de complicaciones (<
1%). Este estudio sólo debe realizarse para determinar
si el paciente puede beneficiarse de la angioplastia per-
cutánea transluminal o de la revascularización corona-
ria previa a la cirugía no cardiaca. Deben definirse la
localización y la gravedad de las oclusiones. En general,
las lesiones estenóticas fijas entre 50 y 75% casi siem-
pre son significativas. La gravedad de la enfermedad se
expresa de acuerdo con el número de vasos afectados.
Dentro de este estudio se realiza la ventriculografía con
medición de las presiones intracardiacas y la medición
de la fracción de eyección. Cabe mencionar que los in-
dicadores de disfunción ventricular son los siguientes:
fracción de eyección < 50%, presión diastólica final del
ventrículo izquierdo > 18 mmHg después de la inyec-
ción de medio de contraste, índice cardiaco < 2.2 L/min/
m2 y anormalidades de la pared, como hipocinesia, aci-
necia o discinesia.
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En 1996 la Sociedad Americana del Corazón (AHA)
y el Colegio Americano de Cardiólogos (ACC) dictami-
naron las Guías para la Evaluación Cardiovascular
Perioperatoria en Cirugía no Cardiaca,26 cuyo propósito
es comprometer a los médicos en el cuidado de los pa-
cientes sometidos a cirugía no cardiaca durante los pe-
riodos preoperatorio, operatorio y posoperatorio.

Entre ellas destaca la elaboración de ciertos marca-
dores clínicos, los cuales se definieron como Predicto-
res Clínicos de Riesgo Cardiovascular (infarto del mio-
cardio, insuficiencia cardiaca congestiva y muerte) y se
dividen de la siguiente manera:

A.Predictores clínicos mayores:
1. Síndromes coronarios inestables:

1.1. Infarto del miocardio reciente (entre 7 y 30
días) con evidencia de importante riesgo is-
quémico por síntomas clínicos o por estu-
dios no invasivos.

1.2. Angina severa o inestable (Clasificación
Canadiense III o IV).

2. Insuficiencia cardiaca congestiva descompen-
sada.

3. Arritmias:
3.1. Bloqueo AV de tercer grado:
3.2. Arritmias ventriculares sintomáticas en

presencia de enfermedad cardiaca.
3.3. Arritmias supraventriculares sin control de

la frecuencia ventricular.
4. Enfermedad valvular severa.

B. Predictores clínicos intermedios:
1. Angina de pecho leve (Clasificación Canadien-

se I o II).
2. Infarto del miocardio previo con ondas Q pato-

lógicas.
3. Insuficiencia cardiaca congestiva compensada.
4. Diabetes mellitus.

C.Predictores clínicos menores:
1. Edad avanzada.
2. Anomalías en el ECG (hipertrofia ventricular

izquierda, bloqueo de rama izquierda y anor-
malidades del segmento ST).

3. Otros ritmos diferentes al sinusal (fibrilación
auricular).

4. Baja capacidad funcional (incapacidad para su-
bir cinco escalones).

5. Historia de enfermedad vascular cerebral.
6. Hipertensión arterial no controlada.

El significado clínico de esta clasificación radica en que
si existen predictores mayores se requiere un tratamien-
to intensivo, el cual puede resultar en retrasar la cirugía

o cancelarla, a menos que se trate de una urgencia. Si
hay predictores intermedios, se valoran las complica-
ciones cardiacas perioperatorias y se justifica una cui-
dadosa valoración del estado cardiovascular actual. No
se ha demostrado que con los predictores menores, de
manera independiente, se incremente el riesgo periope-
ratorio.

También se elaboró una clasificación de riesgo espe-
cífico de cirugía, la cual relaciona dos factores muy im-
portantes: el tipo de cirugía por sí misma y el grado de
estrés hemodinámico asociado con cada procedimiento.
Esta clasificación se estratifica de la siguiente manera:

A.Riesgo alto (riesgo cardiaco > 5%).
1. Cirugía mayor de emergencia, sobre todo en

paciente ancianos.
2. Cirugía de aorta o de grandes vasos.
3. Cirugía vascular periférica.
4. Procedimientos quirúrgicos prolongados aso-

ciados con un gran recambio de volumen o pér-
dida de sangre.

B. Riesgo intermedio (riesgo cardiaco < 5%)
1. Endarterectomía carotídea.
2. Cirugía de cabeza y cuello.
3. Procedimientos intratorácicos e intraperitonea-

les.
4. Procedimientos ortopédicos.
5. Cirugía de próstata.

C.Riesgo bajo (riesgo cardiaco < 1%)
1. Procedimientos endoscópicos.
2. Procedimientos superficiales.
3. Cirugía de cataratas.
4. Cirugía de mama.

Esta clasificación se basa en el resultado de diferentes
estudios, pero es de llamar la atención que los procedi-
mientos vasculares presentan un riesgo alto, debido a la
asociación con la enfermedad coronaria, lo cual justi-
fica un cuidadoso estudio dirigido a la isquemia miocár-
dica.

Con todo lo anterior se elaboraron algoritmos que
ofrecen las rutas críticas que seguirán los diferentes en-
fermos (figuras 33–1 a 33–4).

El American College of Physicians27 dictaminó unas
guías para la valoración del riesgo perioperatorio de la
enfermedad arterial coronaria asociado con cirugía ma-
yor no cardiaca. Ellas resumen la evidencia de la eva-
luación clínica (historia, examen físico y electrocardio-
grafía) y la evaluación no invasiva del paciente.

Gracias a esto fue posible elaborar un Índice de Ries-
go Cardiaco (cuadro 33–4), donde se toma en cuenta la
Clasificación Canadiense de Angina (0 = asintomático,
I = angina con ejercicio extremo, II = angina con ejerci-
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Paso 1

Paso 2

Paso 3

Necesidad de
cirugía no cardiaca

Cirugía de Sala de
operaciones

Estratificación
de riesgo

posoperatorio y
manejo del mismo

Cirugía urgente
o electiva

No

Sí

Signos y síntomas
recurrentes

Evaluación
coronaria
reciente

Angiografía reciente o
prueba de esfuerzo

Revascularización
coronaria de 5 años

Resultado

favorable
no síntomas

Sí

Predictores
clínicos

Resultados no
favorables

Sala de
operaciones

urgencia

No

Figura 33–1.

cio moderado, III = angina al caminar una o dos cuadras,
IV = incapacidad para desarrollar cualquier actividad fí-
sica por angina):

� Riesgo alto: es capaz de predecir > 15% de riesgo
de eventos cardiacos perioperatorios. Corresponde
a la clase II–III del Índice de Riesgo Modificado.

� Riesgo intermedio: es capaz de predecir entre 3 y
15% de riesgo de eventos cardiacos perioperato-
rios.

� Riesgo bajo: puede predecir < 3% de riesgo de
eventos cardiacos perioperatorios y corresponde a
la clase I del Índice de Riesgo Modificado.

Las estrategias de manejo se muestran en las figuras
33–5 y 33–6.

Tratamiento de la enfermedad
arterial coronaria

Existen cinco objetivos en el tratamiento de los pacien-
tes con enfermedad arterial coronaria isquémica:26

1. Corrección de los factores de riesgo coronario en
un intento por disminuir la progresión de la enfer-
medad.

Predictores clínicos

Paso 4

Retardar o
cancelar la

cirugía

Tratamiento médico
modificación de
factor de riesgo

Predictores
clínicos mayores

Considerar
angioplastia

Cuidado subsecuente basado
en hallazgos y resultados de

tratamiento
Ir a

paso 6

Ir a
paso 7

Predictores
clínicos
menores

Predictores
clínicos

intermedios

Paso 5

Figura 33–2.
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Paso 6 Predictores clínicos

Capacidad funcional

Paso 8

Riesgo quirúrgico

Pruebas no invasivas

Pruebas invasivas

Cuidados subsecuentes basados en
hallazgos y resultado de tratamientos

Predictores
clínicos intermedios

Pobre
< 4 METS Moderada o

excelente > 4 METS

Procedimiento
de alto riesgo

quirúrgico

Puebas no
invasivas Bajo

Alto riesgo

Considerar
angioplastia Estratificación de riesgo posoperatorio

y reducción de factor de riesgo

Sala de operaciones

Procedimiento de
riesgo quirúrgico

intermedio

Procedimiento de
bajo riesgo quirúrgico

riesgo

Figura 33–3.

2. Modificación del estilo de vida del paciente para
eliminar el estrés y mejorar la tolerancia al ejerci-
cio.

3. Tratamiento de condiciones médicas asociadas
que puedan exacerbar la isquemia, como la hiper-
tensión arterial, la anemia, la hipoxemia, la tiroto-
xicosis, la fiebre, la infección y el efecto adverso
de algunos fármacos.

4. Manipulación farmacológica de la relación apor-
te–consumo miocárdico de oxígeno.

5. Corrección de lesiones coronarias mediante la an-
gioplastia percutánea transluminal o la cirugía de
revascularización coronaria.

Con excepción de los dos primeros puntos, estos trata-
mientos son de una gran relevancia para el anestesió-
logo.

Estos mismos principios deben aplicarse tanto en la
sala de operaciones como en las unidades de recupera-
ción o terapia intensiva.

Paso 7

Paso 8

Predictores clínicos menores

Predictores clínicos

Capacidad funcional

Riesgo quirúrgico

Pruebas invasivas

Pruebas invasivas Alto

Moderado o excelente
(> 4 METS)

Procedimiento de riesgo
intermedio o bajo

Pobre
(< 4 METS)

Procedimiento de
alto riesgo

Pruebas no
invasivas

Sala de
operaciones

Considerar
angiografía coronaria

Estratificación de riesgo posoperatorio
y reducción del factor de riesgo

Cuidados subsecuentes basados
en hallazgos y resultado de tratamiento

riesgo

Figura 33–4.
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Cuadro 33–4. Índice modificado de riesgo

Variable Puntos

Infarto del miocardio < 6 meses 10
Infarto del miocardio > 6 meses 5
Clasificación de Angina Canadiense III 10
Clasificación de Angina Canadiense IV 20
Edema pulmonar alveolar de una semana 10
Edema pulmonar alveolar ocasional 5
Estenosis aórtica crítica 20
Arritmias: otros ritmos que no sean el sinusal o sinusal más extrasístoles auriculares prematuras o > 5 extrasísto-

les ventriculares en el ECG
5

Deficiente estado general: PaO2 < 60 mmHg, PaCO2 > 50 mmHg, K < 3 mmol/L, urea > 50 mmol/L, creatinina >
260 � mol/L

5

Edad > 70 años 5
Cirugía de emergencia 10

Clase I: de 0 a 15 puntos. Clase II: de 20 a 30 puntos. Clase III: más de 30 puntos. Tomado de: American College of Physicians: Ann Intern Med
1997;127(4):309–312.

Entre los agentes farmacológicos más utilizados se
encuentran los nitratos, los bloqueadores de canales de
calcio y los betabloqueadores. Cualquiera de estos me-
dicamentos puede ser utilizado en el caso de una angina
leve. Los bloqueadores de canales de calcio son los fár-
macos de elección para los pacientes con angina vasoes-
pástica, mientras que los betabloqueadores son utiliza-
dos en pacientes con angina de ejercicio y buena
función ventricular. Los nitratos son utilizados en am-

bos tipos de angina. La comparación entre ellos se re-
sume en el cuadro 33–5.

Nitratos

Los nitratos relajan todos los músculos vasculares, pero
tienen mucho mayor efecto sobre la vasculatura venosa
que la arterial.

Cirugía de adulto
Muy joven, cirugía menor
No enfermedad sistémica

Proceder directamente

Índice modificado de riesgo Cirugía de emergencia

Clase II o IIIClase I

Variables de riesgo bajo

0–1 factor

Riesgo bajo
(< 3%)

Cirugía no vascular

No más Realizar Eco–dubuta
o talio–dipiridamol Figura 9–6

Negativa
Riesgo bajo

Positiva
Riesgo alto

Cirugía vascular

a cirugía

Proceder directamente a cirugía

2 o más factores

Riesgo intermedio
(3–15%)

prueba

Riesgo alto
(> 15%)

Figura 33–5.
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Paciente de
alto riesgo

Debido a enfermedad
isquémica cardiaca

Debido a insuficiencia cardiaca, arritmias,
enfermedad valvular, otros factores modificables

Debido a factores no
modificables como la edad

¿Indicación para
revascularización coronaria?

Optimizar riesgo
cardiaco (figura 9–5)

Considerar cancelar o
modificar la cirugía no cardiaca

Revascularización coronaria y tratamiento no cardiaco No realizar la cirugía de coronarias
reduce el riesgo operatorio

Sí
No

Figura 33–6.

de acuerdo a la relativa urgencia de cada enfermo

El mecanismo principal de acción ocurre con la gene-
ración de óxido nítrico, que a través de la enzima óxido
nítrico sintetasa, presente en el músculo liso vascular,
resulta en un incremento de las concentraciones de
GMPc, que es causante directo de la vasodilatación.29

La disminución del tono venoso y la reducción del
retorno al corazón (precarga) reducen la tensión de la
pared y la poscarga, teniendo como efecto principal la
disminución del consumo miocárdico de oxígeno.

Los nitratos dilatan las arterias coronarias. Actúan de
preferencia a nivel del subendocardio, incrementando
el flujo sanguíneo en las áreas isquémicas. La redistri-
bución del flujo sanguíneo coronario depende parcial-
mente de la presencia de colaterales en la circulación
coronaria.

Bloqueadores de los canales de calcio

Estos agentes reducen el consumo miocárdico de oxíge-
no debido a la disminución de la poscarga y el aumento
del aporte por el aumento del flujo sanguíneo coronario
(vasodilatación coronaria).30 Las dosis y los efectos de
cada uno de ellos se resumen en el cuadro 33–6.

Al parecer, todos estos agentes potencian los efectos
de los relajantes musculares despolarizantes y no des-
polarizantes, así como los efectos circulatorios de los
anestésicos volátiles. El verapamilo puede disminuir
modestamente los requerimientos anestésicos. El vera-
pamilo y el diltiazem pueden potenciar la depresión de la
contractilidad cardiaca y la conducción del nodo AV pro-
ducida por los anestésicos volátiles, mientras que el nife-
dipino potencia los efectos vasodilatadores sistémicos.

Betabloqueadores

Estos medicamentos disminuyen el consumo miocárd-
ico de oxígeno mediante la reducción de la frecuencia
cardiaca y de la contractilidad; en algunos casos tam-
bién pueden disminuir la poscarga.

Un bloqueo óptimo es el que presenta una frecuencia
cardiaca en reposo entre 50 y 60 latidos por minuto y
previene un incremento con el ejercicio < 20 latidos por
minuto. Entre los diferentes agentes disponibles (cua-
dro 33–7) se encuentran algunos con diferentes propie-
dades en relación con la selectividad del receptor, como
la actividad intrínseca (agonismo parcial) y las propie-

Cuadro 33–5. Comparación de agentes antianginosos

Parámetros Nitratos Verapamilo Nifedipino, nicardipino,
nimodipino

Diltiazem Betabloqueador

Precarga �� = = = =/�
Poscarga � � �� � =
Contractilidad = �� = � ���

Automatismo NS auricular �/= �� �/= �� ���

Conducción AV = ��� = �� ���

Vasodilatación coronaria � �� ��� �� =/�
Vasodilatación sistémica �� � �� � =/�

� Incremento. = Sin cambios. � Disminución.
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Cuadro 33–6. Bloqueadores de canales de calcio

Agente Vía de
administración

Dosis Vida media
(horas)

Indicaciones Vasoespasmo
cerebral

TSV

Angina HTA

Verapamilo Oral 40 a 240 mg 5 + + +
IV 5 a 15 mg 5 + +

Nifedipino Oral 30 a 180 mg 2 + +
Sublingual 10 mg 2 + +

Diltiazem Oral 30 a 60 mg 4 + + +
IV 0.25 a 0.35 mg/kg 4 + + +

Nicardipino Oral 60 a 120 mg 2 a 4 + +
IV 0.25 a 0.5 mg/kg 2 a 4 +

Nimodipino Oral 240 mg 2 +
Bepridil Oral 200 a 400 mg 24 +

HTA: hipertensión arterial; TSV: taquicardia supraventricular.

dades estabilizadoras de membrana (efecto antiarrítmi-
co).31 Los agentes con actividad intrínseca son mejor
tolerados en los pacientes con disfunción ventricular
moderada. Los betabloqueadores no selectivos se con-
traindican en los pacientes con disfunción ventricular
significativa, anormalidades de conducción y enferme-
dad broncoespástica.

Los pacientes con angina que va de moderada a se-
vera con frecuencia requieren una combinación con dos
o tres tipos de agentes. Es de suma importancia no sus-
pender los betabloqueadores, ya que se puede precipitar
un súbito incremento en los periodos de isquemia.28

PERIODO TRANSOPERATORIO

Este periodo incluye dos grandes objetivos:

1. Prevenir las consecuencias fisiológicas de la is-
quemia.

2. Prevenir el infarto del miocardio.

La estabilidad hemodinámica durante el transoperato-
rio es el evento que logra cumplir con los objetivos antes
mencionados. Ello es posible mediante el control intra-
operatorio de la frecuencia cardiaca y la presión arterial.
En otras palabras, mantiene la relación aporte–consumo
miocárdico de oxígeno que, desde el punto de vista intr-
aoperatorio, puede ser alterada por la activación del sis-
tema nervioso simpático (hipertensión y taquicardia).

Una de las razones más importantes para detectar los
eventos isquémicos intraoperatorios es la de prevenir
los efectos deletéreos de la isquemia, como son el ede-

ma pulmonar, la inestabilidad hemodinámica, las arrit-
mias y el infarto del miocardio.32

A mediados de la década de 198033 se reportó que
aproximadamente la mitad de los episodios de isquemia
transoperatorios fueron detectados cuando se relaciona-
ron con cambios hemodinámicos definidos previamen-
te como significativos. En la década actual se identificó
que la incidencia de los periodos de isquemia fue menor
que en el posoperatorio —sin mucha diferencia con el
preoperatorio—,34 sin tratar de restarle importancia al
momento quirúrgico.

Monitoreo

El objetivo principal es la detección intraoperatoria de
la isquemia mediante la identificación de cambios elec-
trocardiográficos, alteraciones hemodinámicas o anor-
malidades de la movilidad segmentaria de la pared ven-
tricular.

Electrocardiografía

El uso intraoperatorio del electrocardiograma (ECG) se
ha incrementado durante las últimas décadas. Su impor-
tancia actual como un monitor estándar es bien recono-
cida, ya que tiene la capacidad de identificar cambios en
el segmento ST que constituyen isquemia.

La sensibilidad del ECG para detectar isquemia se
relaciona con el número de derivaciones monitoreadas.
Los diversos estudios indican que las derivaciones V5,
V4, DII, V2 y V3 son las más útiles. Con ellas se ha lo-
grado una sensibilidad en la detección de isquemia de
hasta 90%.35

En general, con la derivación DII se identifican los
cambios isquémicos de la pared inferior y los trastornos
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Cuadro 33–7. Comparación de los betabloqueadores

Agente Selectividad B Vida media Efecto
simpaticomimético

Bloqueo alfa Estabilizador de
membrana

Acebutolol + 2 a 4 h + +
Atenolol ++ 5 a 9 h
Betaxolol ++ 14 a 22 h
Esmolol ++ 9 min
Metoprolol ++ 3 a 4 h �

Bisoprolol + 9 a 12 h
Oxprenolol 1 a 2 h + +
Alprenolol 2 a 3 h + +
Pindolol 3 a 4 h ++ �

Penbutolol 5 h + +
Carteolol 6 h +
Labetalol 4 a 8 h + �

Propranolol 3 a 6 h ++
Timolol 3 a 5 h
Sotalol* 5 a 13 h
Nadolol 10 a 24 h

* Propiedades antiarrítmicas únicas.

del ritmo y con V5 se detectan los cambios isquémicos
de la pared anterior. En la actualidad ciertos monitores
poseen la capacidad de examinar de manera computari-
zada los cambios en el segmento ST, recordando que las
elevaciones o los cambios en el mismo son indicativos
de isquemia, vasoespasmo o infarto.

Monitoreo hemodinámico

Las anormalidades hemodinámicas más comunes ob-
servadas durante los episodios de isquemia son la hiper-
tensión y la taquicardia, por lo que, desde el punto de
vista hemodinámico, se recomienda:

1. Presión arterial no invasiva. La presión arterial
se mide mediante un oscilómetro automático que
cicla cada 2 o 3 min y es un método con una buena
sensibilidad para evaluar la presión arterial media.
Este artefacto forma parte del monitoreo rutinario
en todos los pacientes.

2. Presión arterial invasiva. Consiste en colocar
una cánula o catéter intraarterial en todo paciente
con enfermedad cardiovascular moderada o seve-
ra (fracción de eyección < 40%), pacientes con hi-
pertensión mal controlada y casos con múltiples
factores de riesgo cardiaco.

3. Presión venosa central. Debe ser utilizado cuan-
do se espere un procedimiento largo y complicado
con un gran recambio de líquidos y pérdida de san-
gre. Sin embargo, el análisis cíclico de la onda de
la presión arterial es un monitor más seguro del

estado del volumen (intraoperatorio). En el poso-
peratorio, cuando haya ventilación espontánea pre-
sente, su interpretación es mucho más fidedigna.

4. Catéter de flotación pulmonar. Se indica en pa-
cientes con disfunción ventricular (fracción de
eyección < 40%). Es un buen monitor de la fun-
ción cardiaca, en especial cuando se analizan el
volumen latido y las presiones de llenado. Sin em-
bargo, la relación entre la presión en cuña de la
arteria pulmonar y la presión diastólica final del
ventrículo izquierdo puede ser mal interpretada
por un número de factores que en realidad no refle-
jan la verdadera precarga. En relación con la medi-
ción de la presión venosa central (PVC) y la pre-
sión en cuña de la arteria pulmonar (PCP) existen
muchos estudios clínicos que han demostrado una
escasa correlación entre las presiones de llenado
derechas e izquierdas.36,37

El catéter de flotación pulmonar no es particu-
larmente un buen monitor para la isquemia mio-
cárdica, ya que los cambios en la morfología de las
ondas y presiones de llenado pueden deberse a is-
quemia miocárdica; sin embargo, esto sólo sucede
hasta que existe suficiente miocardio isquémico.
Cuando la isquemia miocárdica está presente se
disminuye la distensibilidad ventricular (com-
pliance) y se incrementan la presión diastólica
final del ventrículo izquierdo, la presión auricular
izquierda, la presión en cuña de la arteria pulmo-
nar y la presión diastólica de la arteria pulmonar.38

Cuando el miocardio sufrió isquemia y es poco
distensible, la onda de la presión en cuña de la arte-
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ria pulmonar revela una gran onda “a” durante la
contracción auricular. Aunque el incremento de la
PCP ha constituido un indicativo de isquemia
miocárdica, los estudios posteriores han fallado al
documentar la asociación entre el aumento de la
PCP y la isquemia miocárdica demostrada por el
electrocardiograma o por alteraciones de movi-
miento de la pared.39,40 Hasta el momento se con-
sidera que los incrementos de la PCP tienen una
muy baja sensibilidad y valor predictivo.

5. Ecocardiograma. Se han hecho comparaciones
de la relación que existe entre los índices ecocar-
diográficos de función miocárdica regional e
isquemia, y los cambios que ocurren en el electro-
cardiograma de superficie y PCP desde el inicio
del dolor torácico. Desde 1935 se identificó que la
isquemia miocárdica aguda se caracteriza por
anormalidades internas de movimiento y acorta-
miento de la pared ventricular.41 Desde entonces,
se observa que estas anomalías de movimiento de
la pared ocurren en segundos, una vez que existan
un flujo sanguíneo coronario inadecuado y, por lo
tanto, un aporte de oxígeno disminuido. En la ac-
tualidad se considera que la detección de nuevas
anormalidades regionales de movimiento de la pa-
red ventricular es el indicador más rápido y más
sensible de isquemia miocárdica antes que los
cambios registrados por el catéter de flotación pul-
monar y el electrocardiograma.42 Estas alteracio-
nes de contracción ocurren típicamente al mismo
tiempo que la producción regional de lactato.43,44

Elección de la técnica anestésica

Anestesia general

Inducción
El mismo principio general que se aplica a los pacientes
con hipertensión arterial debe aplicarse a los pacientes
con enfermedad isquémica, sin olvidar que los diferen-
tes estudios han concluido que los cambios prolongados
en la presión arterial sistémica mayor de es 20 mmHg
o 20% de cambio de los niveles preoperatorios se en-
cuentran relacionados con complicaciones significati-
vas.45 Algunos conceptos particulares que deben apli-
carse en este periodo para pacientes con riesgo de
isquemia miocárdica son la presencia simultánea de
taquicardia e hipotensión arterial, que es la peor combi-
nación existente en lo referente al aporte–consumo de
oxígeno;46 lo mismo sucede con la bradicardia grave y

la hipertensión. La técnica de inducción a la anestesia en
pacientes con enfermedad arterial coronaria de modera-
da a severa (enfermedad de tres vasos, tronco de la coro-
naria y fracción de eyección < 50%) requiere modifica-
ciones, sin olvidar que los objetivos consisten en una
inducción con mínimos efectos hemodinámicos, una
producción de una real pérdida de la conciencia y una
suficiente profundidad para prevenir una respuesta pre-
sora a la intubación. Puede utilizarse cualquier inductor
(barbitúricos, etomidato, propofol, benzodiazepinas,
opioides y varias combinaciones de ellos), lo importante
es la secuencia en que se va a realizar. Se recomiendan
pequeños incrementos en la dosis del agente selecciona-
do, con la finalidad de evitar grandes caídas en la presión
arterial, que pueden ser una consecuencia de la dosis en
bolo. Lo primero que se desea es la pérdida de la con-
ciencia con la vigilancia simultánea de la disminución
de la presión arterial (la cual puede tener variaciones
individuales), para posteriormente realizar la intuba-
ción traqueal con la mínima depresión cardiovascular.28

Mantenimiento
La elección de un agente anestésico específico no es crí-
tica para la mayoría de los pacientes, ya que hasta el
momento no existe un anestésico ideal para el paciente
con enfermedad arterial coronaria.47 Éste depende fun-
damentalmente de la disfunción miocárdica preexis-
tente y de las propiedades farmacológicas del agente.
Lo más apropiado para un paciente que experimenta an-
gina sólo con ejercicio y buena función ventricular es la
disminución del MVO2 (consumo miocárdico de oxíge-
no) con un técnica balanceada de opioides y agentes vo-
látiles, en comparación con los pacientes con severa fa-
lla cardiaca y miocardio lesionado, donde lo mejor es
utilizar agentes menos depresores (opioides), por citar
un ejemplo.47

Los agentes anestésicos inhalados producen efectos
circulatorios dependientes tanto de la dosis como del
fármaco. Los efectos circulatorios del desflurano y el
sevoflurano son muy similares a los de otros anestésicos
inhalados; sin embargo, el desflurano tiene mayor se-
mejanza con el isoflurano, mientras que el segundo tie-
ne características del isoflurano y del halotano.48,49 Los
efectos circulatorios se manifiestan en la presión arte-
rial sistémica, la frecuencia cardiaca, el volumen latido,
la presión auricular derecha, la resistencia vascular sis-
témica, el ritmo cardiaco y el flujo sanguíneo coronario.
Los efectos circulatorios de los anestésicos inhalados
pueden ser diferentes en presencia de:

a. Ventilación controlada comparada con la ventila-
ción espontánea.



436 (Capítulo 33)Anestesia en el cardiópata

b. Enfermedad cardiaca preexistente.
c. Fármacos que actúen de manera directa o indirecta

en el corazón.

Los anestésicos volátiles inducen vasodilatación coro-
naria y actúan preferentemente en los vasos con un diá-
metro de 20 a 200 �m. En este sentido, el isoflurano di-
lata en especial los pequeños vasos de resistencia
coronaria que pueden tener como consecuencia la mala
distribución del flujo sanguíneo de áreas isquémicas a
áreas no isquémicas produciendo el fenómeno conocido
como robo coronario. La anatomía de robo coronario se
define como un lecho vascular dependiente de colatera-
les, donde las áreas isquémicas se localizan de manera
distal a una estenosis coronaria mayor de 50% y se en-
cuentra presente en 23% de los pacientes.50 Se ha indi-
cado que la estenosis proximal a colaterales necesaria
para ser llamada crítica debe ser > 90%; es por ello que
la población potencialmente susceptible al robo corona-
rio por isoflurano se reduce a 12%.50 En estudios clíni-
cos y de laboratorio se ha señalado que, aun cuando se
tenga esta anatomía, es poco probable que el isoflurano
produzca una isquemia significativa en ausencia de hi-
potensión sistémica. A pesar de la evidencia anterior, la
incidencia de isquemia miocárdica en presencia de ana-
tomía predisponente al robo coronario e isoflurano
como anestésico primario no es diferente a la presentada
en los pacientes que recibieron halotano, enflurano o su-
fentanilo.51,52 Con base en estas observaciones, se con-
cluyó que el isoflurano no incrementa el riesgo de isque-
mia miocárdica o de infarto del miocardio en pacientes
con enfermedad de las arterias coronarias siempre y
cuando se conserve un adecuado perfil hemodinámico.

De los más recientes agentes inhalados utilizados, el
desflurano y el sevoflurano no producen vasodilatación
arterial coronaria, por lo que no es evidente el fenómeno
de robo coronario.53,54

Las alteraciones en la presión arterial sistémica, la
frecuencia cardiaca o la presencia o ausencia de bloqueo
betaadrenérgico pueden ser determinantes más impor-
tantes en el desarrollo de isquemia miocárdica que la se-
lección de un agente anestésico inhalado específico. De
la misma manera, se ha estimado que cerca de las dos
terceras partes de los episodios de isquemia miocárdica
perioperatoria no se relacionan con anormalidades he-
modinámicas (isquemia silenciosa), lo cual indica que
la isquemia miocárdica perioperatoria es principalmen-
te una característica de la enfermedad arterial coronaria
más que una consecuencia de un medicamento anestési-
co específico en particular, en especial si se encuentran
incrementos sostenidos en la frecuencia cardiaca mayo-
res de 110 latidos por minuto. La inclusión de opioides

o el tratamiento previo con betabloqueadores puede mi-
nimizar la presencia de eventos que alteren el balance
entre el aporte y el consumo miocárdico de oxígeno.

El uso de opioides en pacientes con enfermedad car-
diaca isquémica tiene varias ventajas, entre las que se
incluyen la disminución de la frecuencia cardiaca, la
pérdida de efectos depresores miocárdicos, el manteni-
miento de la presión de perfusión, el efecto atenuante
ante la estimulación simpática y los cambios mínimos
en la frecuencia cardiaca y la presión arterial.55 Por ello,
en la actualidad existen fármacos semisintéticos, como
el fentanilo, el sufentanilo, el alfentanilo y reciente-
mente el remifentanilo, que presentan diferencias far-
macocinéticas y farmacodinámicas entre sí, pero que
básicamente conservan las propiedades hemodinámi-
cas anteriormente descritas.

En general, se dice que los pacientes con buena fun-
ción ventricular (FE > 40%) casi siempre son maneja-
dos con agentes volátiles y los que tienen disfunción
ventricular o función ventricular deprimida son tratados
con una técnica anestésica basada en opioides. Por des-
gracia, los opioides usados como agentes únicos tienen
la desventaja de que no producen amnesia (recall), por
lo que es necesario combinarlos con otros agentes intra-
venosos, como las benzodiazepinas, a pesar de que la in-
teracción de ambos agentes puede resultar en una signi-
ficativa depresión miocárdica, por lo que se recomienda
que su administración se haga sobre la base de los pará-
metros hemodinámicos.

Los relajantes musculares no despolarizantes ejercen
sus efectos cardiovasculares a través de la liberación de
histamina o de otras sustancias vasoactivas (prostacicli-
nas), sobre los receptores cardiacos muscarínicos o en
los receptores nicotínicos de los ganglios autónomos.
Los cambios circulatorios que pueden ocurrir como re-
sultado de estos mecanismos, actuando solos o en com-
binación, incluyen alteraciones en:

1. Resistencia vascular sistémica.
2. Capacidad venosa.
3. Contractilidad miocárdica.
4. Frecuencia cardiaca.
5. Ritmo.56

Es probable que la magnitud de estos efectos varíe se-
gún el paciente de acuerdo con factores como la activi-
dad del sistema nervioso autónomo, la medicación
preoperatoria, los medicamentos empleados en el man-
tenimiento y la inducción de la anestesia. Se dice que
debido a la falta de efectos circulatorios del rocuronio,
el vecuronio, el pipecuronio y el doxacurio, éstos serían
los relajantes musculares ideales para el paciente con
enfermedad cardiaca. La diferencia entre la dosis de
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estos fármacos que producen bloqueo neuromuscular y
los efectos circulatorios se define como el margen de se-
guridad autonómica.57 La ED95 del pancuronio, que
produce bloqueo neuromuscular, también origina cam-
bios circulatorios (frecuencia cardiaca), lo cual da como
resultado un margen de seguridad autonómica estrecho,
en contraposición con los medicamentos mencionados.

Sin embargo, a pesar de las frecuentes referencias de
los efectos cardiovasculares de los relajantes muscula-
res no despolarizantes, es raro que estos cambios tengan
relevancia clínica.

Anestesia regional

Los pacientes con enfermedad cardiaca que son someti-
dos a cirugía no cardiaca representan un reto en la elec-
ción de la técnica anestésica por varias razones; una de
ellas es que, en comparación con el paciente sometido
a cirugía cardiaca, los primeros no tienen un estudio ex-
tenso de la función cardiovascular ni son manejados
agresivamente desde el punto de vista médico. Todos
los estudios de investigación que tratan de comparar los
resultados entre la técnica de anestesia general y la re-
gional han sido llevados a cabo en pacientes de alto ries-
go sometidos a cirugía vascular, ya que éstos tienen una
mayor mortalidad que la población en general.58

Entre las opciones de anestesia regional que se ofre-
cen a los pacientes cardiópatas en cirugía no cardiaca se
incluye el uso de anestésicos locales o narcóticos por vía
subaracnoidea o epidural, sea como técnica única o
como complemento de otra. Otras alternativas com-
prenden la anestesia regional para la endarterectomía
carotídea, el uso del bloqueo interescalénico o axilar
para la colocación de fístulas arteriovenosas para hemo-
diálisis y el bloqueo intercostal. Algunas de las ventajas
propuestas para la utilización de la anestesia regional in-
cluyen la disminución de la respuesta neuroendocrina al
trauma, la mejoría en la función pulmonar posoperato-
ria, la reducción en las complicaciones trombóticas y la
disminución de la mortalidad y la morbilidad cardiacas
perioperatorias.

Uno de los mecanismos más comunes de la reduc-
ción de la morbilidad y de la falla de los injertos vascula-
res es la prevención de trombosis. En la morbilidad car-
diaca perioperatoria se incluyen la angina inestable, el
infarto del miocardio y la muerte cardiaca como parte
de la trombosis coronaria; obviamente, la trombosis de
los injertos vasculares produce la falla de los mismos.
La formación de coágulos medida a través de la trombo-
elastografía se redujo en los pacientes sometidos a anes-
tesia epidural suplementada con anestesia general.59 Se
ha reportado que en la anestesia general se encuentran

elevados los niveles del inhibidor del activador del plas-
minógeno, lo cual tiene como consecuencia la ausencia
de lisis del coágulo, que constituye un hallazgo contra-
rio en los pacientes sometidos a anestesia epidural.60 Se
ha descrito que la elevación de las catecolaminas incre-
menta la frecuencia de morbilidad cardiaca periopera-
toria. La epinefrina y la norepinefrina causan un incre-
mento en la frecuencia cardiaca, mientras que la
primera origina sobre todo un aumento en la resistencia
vascular periférica. Por lo tanto, la elevación de las cate-
colaminas puede causar un incremento en el consumo
miocárdico de oxígeno, además de un reducido aporte
de oxígeno al disminuir el tiempo de llenado diastólico
(taquicardia). Los dos niveles de catecolaminas se en-
cuentran elevados después de la anestesia general, en
comparación con la anestesia epidural.61

En fechas muy recientes62 se publicaron los resulta-
dos de un estudio que comparó las anestesias epidural,
espinal y general para la cirugía vascular periférica, que
indican que no hubo diferencia en mortalidad, infarto
del miocardio, angina o insuficiencia cardiaca entre los
tres grupos. Los resultados indican que el tipo de técnica
anestésica utilizada no tiene importancia para el pronós-
tico; sin embargo, a consideración de los autores, ello
debe tomarse con reserva.

PERIODO POSOPERATORIO

Los objetivos en este periodo son:

a. Prevenir las consecuencias fisiológicas de la is-
quemia.

b. Prevenir el infarto del miocardio.

Durante este periodo los esfuerzos se dirigen a la preven-
ción de los efectos adversos de la isquemia y a elaborar
una estrategia adecuada en caso de ser requerida. Depen-
diendo de la duración, el periodo posoperatorio puede ser
el de más alta incidencia de eventos isquémicos con la
mayor importancia clínica e implicaciones pronósticas,
de tal manera que la isquemia miocárdica posoperatoria
es el marcador más importante de eventos adversos car-
diovasculares de manera inmediata y a largo plazo.

Existen factores de predicción dinámicos posopera-
torios que pueden incrementar la probabilidad de isque-
mia. Entre ellos se encuentran la taquicardia, la anemia,
la hipotermia, los escalofríos, la succión endotraqueal
y la mala analgesia. En pacientes sometidos a cirugía no
cardiaca el infarto perioperatorio puede asociarse con
frecuencias cardiacas elevadas y bajo umbral al dolor,
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no así con angina, ya que la mayoría de los eventos is-
quémicos son silenciosos.63 Es por ello que se ha señala-
do que el monitoreo frecuente del electrocardiograma de
12 derivaciones es de gran utilidad. Una estrategia útil es
la toma del ECG entre 8 y 12 h después de la cirugía y
durante los siguientes dos o tres días.64 Otros factores in-
cluyen la hipercoagulabilidad y la desaturación arterial.

El periodo posoperatorio casi siempre se caracteriza
por una respuesta adrenérgica de estrés, la cual puede
inducir isquemia miocárdica en los pacientes con enfer-
medad arterial coronaria, causar vasoconstricción y fa-
cilitar la agregación plaquetaria. La taquicardia limita
el tiempo de llenado diastólico y de perfusión coronaria,
lo cual puede reducir, paradójicamente, el diámetro ar-
terial coronario. La asociación de taquicardia e hiper-
tensión en las unidades posquirúrgicas de recuperación
se ha relacionado con un incremento en la mortalidad e
ingresos no planeados a las unidades de terapia intensiva.

La cirugía puede inducir una respuesta hipercoagula-
ble debida al incremento en la función y el número de
plaquetas, fibrinólisis disminuida, disminución de los
anticoagulantes naturales (proteína C y antitrombina
III) e incremento en los procoagulantes (fibrinógeno,
factor VII y factor de von Willebrand).

Tratamiento de la isquemia
miocárdica posoperatoria

Fármacos antianginosos

Los bloqueadores betaadrenérgicos son capaces de su-
primir la taquicardia perioperatoria y al parecer son los
fármacos más eficaces para prevenir la isquemia mio-
cárdica perioperatoria.65 Esta hipótesis fue dictaminada
con anterioridad en un estudio prototipo, donde el ate-
nolol (betabloqueador) intravenoso fue administrado
cuatro horas previas al inicio del infarto del miocardio.66

Un estudio muy reciente fue designado para investigar la
hipótesis de que el betabloqueo inducido por el atenolol
administrado antes de la inducción a la anestesia y man-
tenido durante una semana puede disminuir la incidencia
de infarto del miocardio posoperatorio y el grado de mor-
talidad.67 A los seis meses murieron 10 pacientes del gru-
po placebo y 7 de ellos se consideraron muertes cardia-
cas, en comparación con el grupo de atenolol, donde sólo
murió un paciente. Este estudio fue considerado como
definitivo por su excelente diseño y seguimiento; sin em-
bargo, también fue criticado por su tamaño.

Una de las mayores conclusiones de los estudios ac-
tuales donde se administran los betabloqueadores es

que es altamente probable que una semana de bloqueo
perioperatorio se asocie con una mejoría en la sobrevida
posoperatoria.

Tratamiento de la anemia

En el pasado era prudente prevenir la anemia en el pa-
ciente con enfermedad arterial coronaria, debido a que
ésta se asoció con angina de pecho y se incrementó la
prevalencia de isquemia miocárdica posoperatoria.68

En este tipo de pacientes se observó que el aumento en
el volumen sanguíneo y el hematócrito (30%) mediante
la transfusión de paquete globular se relacionó con el
alivio de la sintomatología.

El uso de productos sanguíneos se asocia con la
transmisión de ciertas enfermedades virales y bacteria-
nas, de tal manera que día con día existe la tendencia a
utilizar en menor cantidad productos de bancos de san-
gre y a poner en marcha los programas de conservación
de sangre, como son la donación autóloga preoperatoria
y la hemodilución normovolémica aguda, por nombrar
sólo algunos.

La decisión de transfundir a un paciente en el periodo
posoperatorio idealmente debe basarse en una medición
directa del aporte de oxígeno a los órganos vitales; por
desgracia, esto no es posible clínicamente. Una anemia
ligera o moderada casi siempre se compensa por una
desviación de la curva de disociación de la hemoglobi-
na.69 El impacto de una anemia más grave es compens-
ado mediante un incremento en la perfusión tisular de-
bido al aumento del gasto cardiaco, la disminución en
las resistencias vasculares sistémicas y la disminución
en la viscosidad sanguínea.70 Para determinar la necesi-
dad individual de una transfusión, la evaluación debe
centrase principalmente en la función de dos órganos:
el corazón y el cerebro. En general, el corazón puede
adaptarse a la anemia, incrementando el flujo sanguíneo
coronario de manera suficiente para apoyar la carga ex-
tra de trabajo que implica el incremento en el volumen
latido y la frecuencia cardiaca. El consumo miocárdico
de oxígeno se incrementa en la fase de anemia; sin em-
bargo, esto tiene ciertos límites. Los estudios de experi-
mentación con animales han observado cambios en el
segmento ST y un incremento en la producción miocár-
dica de lactato cuando los niveles de hemoglobina dis-
minuyen por debajo de 5 g/dL. Estos cambios pueden
ocurrir de manera temprana (Hb de 7 a 10 g/dL) en ani-
males con betabloqueador o con estenosis coronaria.
Para los cirujanos y anestesiólogos el concepto de trans-
fusión incluye cifras de hemoglobina menores de 10
g/dL o hematócrito menor de 30%; no obstante, se con-
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sidera que estos criterios deben ser reevaluados. En el
paciente cardiópata, quizá el nivel seguro de hemató-
crito depende de lo extenso de la enfermedad coronaria,
la función ventricular, la reserva miocárdica, la carga de
trabajo y otros factores aún no determinados. En los pa-
cientes con enfermedad coronaria se ha podido determi-
nar que una Hb de 7.5 g/dL no es causa de isquemia o
alteración en la función contráctil.71

Hipotermia

Desde hace varias décadas se ha observado que la hipo-
termia asociada con la emergencia de la anestesia se re-
laciona con escalofríos, circulación hiperdinámica e hi-
poxemia, y factores involucrados directamente con la
isquemia miocárdica. Un estudio reciente definió que la
temperatura oral de 35 �C o menor al ingresar en la sala
de operaciones es un criterio de hipotermia. Cada grado
centígrado menor de 35 �C se asoció con 82% de inci-
dencia de isquemia. Ésta se mantuvo constante durante
24 h a pesar del recalentamiento, el cual ocurrió rápida-
mente. Por lo tanto, parece ser que la temperatura al lle-
gar a la sala determina las condiciones clínicas del si-
guiente día.72 Un agresivo manejo para la conservación
de calor y la hipotermia durante la cirugía y después de
ella es cada vez más necesario en los pacientes de alto
riesgo; los datos recientes apuntan a una disminución de
la morbilidad cardiaca cuando se utilizan los colchones
de aire caliente en los pacientes ancianos portadores de
riesgo cardiaco.

Control de dolor

Se ha señalado que el mejor control del dolor posopera-
torio empieza desde el periodo preoperatorio. Algunos
estudios han demostrado que la técnica anestésica pue-
de influir la respuesta neuroendocrina al estrés y al do-
lor, con particular interés en la anestesia epidural (sola
o combinada con anestesia general) donde se recomien-
da lograr un nivel por arriba de L1 para poder lograr un
efecto significativo sobre la respuesta al cortisol.

La anestesia epidural y los bloqueos intercostales
pueden mejorar la función respiratoria después de una
cirugía torácica o de abdomen superior, reflejándose en
una deambulación temprana.

Asimismo, se ha observado que tanto la anestesia es-
pinal como la epidural reducen la incidencia de trombo-
embolismo, atenuando el estado de hipercoagulabilidad
posterior a los procedimientos vasculares, mencionado
anteriormente en este capítulo.

Existen diferentes modalidades para la analgesia po-
soperatoria, donde se incluyen analgésicos orales y pa-
renterales, en especial los antiinflamatorios no esteroi-
deos, que son particularmente útiles en los pacientes
con enfermedad arterial coronaria, debido a sus efectos
analgésicos y antiplaquetarios.

Sin embargo, puede concluirse que la analgesia pos-
operatoria está determinada por tres factores:

1. Tipo de paciente.
2. Procedimiento realizado.
3. Valoración riesgo–beneficio.
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Capítulo 34
Anestesia en paciente con stent
coronario y cirugía no cardiaca
Marcela Barrera Fuentes, Octavio González Chon, Sandra M. C. García López,
Eduardo A. Arias Sánchez, Javier Cisneros Rivas

INTRODUCCIÓN

Desde la primera angioplastia realizada en 1977 el desa-
rrollo de la cardiología intervencionista ha tenido avan-
ces significativos. La técnica inicial se realizaba con el
avance de un catéter con balón a través de la arteria co-
ronaria, donde se insuflaba el balón en la zona con este-
nosis y se comprimía la placa; sin embargo, con este
método ocurre reestenosis durante los primeros seis
meses después del procedimiento. Este método conti-
núa practicándose, aunque con menor frecuencia. Con
la idea de utilizar algún instrumento protésico intraco-
ronario para mantener el diámetro intraluminal, en 1986
se desarrolló el primer stent intracoronario para uso en
humanos. En 1993 en EUA se aprobó el uso de stents de
metal en pacientes con falla de la angioplastia con ba-
lón. Después de dos grandes protocolos realizados si-
multáneamente en Europa y EUA se estableció una me-
joría significativa, tanto clínica como angiográfica,
para el establecimiento del stent como una práctica es-
tándar en el cuidado de los pacientes, por lo que fue
aprobado por la Food and Drug Administration (FDA)
para uso electivo en estenosis coronaria. En 1999 84.2%
de los procedimientos incluían la colocación de stent.
En los estudios realizados se habían observado trombo-
sis que incluso superaban a las de la angioplastia sola,
de las cuales la trombosis durante la colocación del stent
era la complicación más seria con infarto del miocardio
en 90% de los pacientes y una mortalidad de 20%. El
uso de anticoagulación dual con Aspirina� y ticlopidi-
na, que posteriormente se reemplazó por clopidogrel,
redujo 1.2% la incidencia de trombosis. A pesar del

avance obtenido con los stents de metal, la complica-
ción a largo plazo es la reestenosis, que oscila entre 20
y 25% a seis meses y puede incrementarse de acuerdo
con el tipo lesión. Los stents medicados fueron desarro-
llados con el fin de prevenir la hiperplasia de la neoín-
tima con la consecuente reestenosis; éstos recubren el
stent con un material antiproliferativo. La primera ge-
neración de stents libera sirolimus o paclitaxel de forma
local, y ambos inhiben la migración celular y la prolife-
ración de músculo liso vascular.

Los stents medicados fueron aprobados en Europa en
2002 y posteriormente en EUA en 2003 y 2004. Ambos
tipos de stent han probado que tienen eficacia en la pre-
vención de la reestenosis. En 2005, 85% de los stents
colocados en EUA y Europa fueron medicados. En la
actualidad, en todo el mundo hay cerca de seis millones
de pacientes2 con stent medicado.

TIPOS DE STENT

Como se mencionó, existen dos tipos de stent: los de
metal y los medicados. Los stents medicados fueron in-
troducidos en la década de 1990 como respuesta a la alta
incidencia de estenosis tardía durante la colocación del
stent de metal, la cual puede llegar a ser de hasta 30%
y requiere una nueva intervención. Esta estenosis es un
proceso de cicatrización normal con crecimiento de te-
jido alrededor de la malla de metal del stent. Los stents
medicados se diseñaron para prevenir la estenosis me-
diante un stent con una capa de una sustancia antiproli-
ferativa que inhibe la proliferación del músculo liso y la
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hiperplasia de la íntima. Los stents medicados se divi-
den, a su vez, de acuerdo con el tipo de medicamento li-
berado: los que secretan sirolimus (Cypher�) y los que
liberan paclitaxel (Taxus�), y ambos inhiben la prolife-
ración celular y de músculo liso, y la migración.

El mecanismo de obstrucción en los stents medica-
dos es diferente al de los de metal, ya que en éstos el me-
canismo fisiopatológico de la obstrucción es la reeste-
nosis con hiperplasia de la íntima; en cambio, en los
stents medicados, que inhiben esta hiperplasia, el meca-
nismo de obstrucción es la trombosis, debido a que el
stent se encuentra denudado.1,3

Stents y terapia antiplaquetaria

El metal expuesto en las arterias coronarias es altamente
trombogénico. La trombosis del stent se asocia hasta
50% con infarto del miocardio y tiene una mortalidad de
20%;4 de ahí la importancia de seguir una terapia anti-
plaquetaria (figura 34–1). La terapia antitrombótica que
usualmente se utiliza incluye la administración en carga
de 300 a 600 mg de clopidogrel antes de la colocación
del stent de metal, continuando con Aspirina� y clopi-
dogrel durante un periodo de cuatro a seis semanas des-
pués del procedimiento y finalmente Aspirina� a dosis
bajas de por vida.
A diferencia del stent de metal, los stents medicados
requieren un periodo más prolongado de terapia antipla-
quetaria dual, debido a que este tipo de stent permanece
más tiempo denudado, dejando expuesto el metal a la
circulación, por lo que la terapia debe continuarse hasta
que el stent esté reendotelizado.

De acuerdo con los estudios iniciales y la manufac-
tura del stent, se recomienda que la administración de
clopidogrel continúe al menos tres meses en caso de un

Figura 34–1. Stent coronario.

stent con sirolimus y hasta seis meses en caso del que
tiene paclitaxel; sin embargo, las guías más recientes
recomiendan que la terapia dual debe continuar durante
al menos un año.5,6

En diferentes estudios se ha asociado la interrupción
de la terapia dual prematura con trombosis del stent;7

otros factores de riesgo son falla renal, diabetes melli-
tus, fracción de eyección disminuida y procedimientos
que involucran bifurcaciones arteriales.8 Por lo anterior,
hay controversia en cuanto a continuar la terapia dual
durante más de un año en pacientes con alto riesgo de
trombosis.1

Terapia antiplaquetaria en el
perioperatorio, ¿sangrado o trombosis?

En el contexto del perioperatorio, el efecto protector
contra la trombosis de la terapia dual antiplaquetaria en
pacientes con stent debe ser balanceado contra el riesgo
de sangrado que se puede observar durante la cirugía. Es
bien sabido que después de una cirugía hay una reacción
hemostática, incluso en algunos pacientes puede mani-
festarse como un estado de hipercoagulabilidad que
puede prolongarse varios días.

Se han documentado diferentes marcadores de esta
actividad incrementada, como es el caso del fibrinóge-
no y la cuenta plaquetaria, los cuales son más propensos
a ser activados.1

La intervención quirúrgica ocasiona un estado pro-
trombótico y proinflamatorio, aunado a la respuesta al
estrés creada por la cirugía, que incluye activación sim-
pática y liberación de citocinas; todo ello promueve el
aumento de estrés de la pared y de la placa ateromatosa,
reactividad vascular incrementada, actividad fibrinolí-
tica reducida, incremento en la actividad plaquetaria e
hipercoagulabilidad.9

Durante el periodo perioperatorio el paciente se en-
cuentra en un estado hipercoagulable, el cual, en combi-
nación con la restricción de la terapia dual en el contexto
de un paciente con un stent que se encuentra escasa-
mente endotelizado, da lugar a un paciente con alto ries-
go de sufrir trombosis durante la colocación del stent,
la cual se asocia con una alta morbimortalidad. En con-
traste, un paciente con terapia antiplaquetaria dual que
será sometido a cirugía no cardiaca tiene un riesgo in-
crementado de sangrado; sin embargo, basado en los da-
tos disponibles, Chassot10 demostró que el riesgo de
descontinuar la terapia dual es mayor que continuarla,
puesto que aumenta al riesgo de muerte cardiaca entre
5 y 10 veces más (figura 34–2).
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Figura 34–2. El panel superior izquierdo muestra la obstruc-
ción de un puente de safena. Los paneles superior derecho
e inferior izquierdo muestran el mismo vaso tras la coloca-
ción de un stent medicado y seis meses después del trata-
miento con antiplaquetarios. En el panel inferior derecho se
observa la trombosis del stent tras descontinuar la terapia
antiagregante dual.

El retiro súbito de la Aspirina� puede resultar en un
fenómeno de rebote, donde los niveles de ciclooxigena-
sa 1 y tromboxano B2 se incrementan rápidamente, y
vuelven a su nivel basal hasta tres o cuatro días después.
En los estudios recientes se ha indicado que el clopido-
grel puede tener propiedades antiinflamatorias.11

Por otro lado, la Aspirina� administrada en el preo-
peratorio puede incrementar el sangrado a través de los
tubos de drenaje, aumentando los índices de reexplora-
ción en pacientes sometidos a cirugía cardiaca, sobre
todo aunados a dosis mayores de 325 mg, tiempo pro-
longado de bypass cardiopulmonar, ausencia de antifi-
brinolítico y cirugía de emergencia.12–14 Sin embargo,
otros autores indican el uso de dosis que van de 75 a 150
mg de Aspirina�, con el fin de reducir la morbimortali-
dad y disminuir el riesgo de sangrado perioperato-
rio.15,16

Al respecto, se hizo un metaanálisis con la finalidad
de determinar el riesgo de la Aspirina� en dosis bajas
en comparación con la suspensión de ella en pacientes
quirúrgicos y se encontró que los pacientes a los que se
les retiró la Aspirina� tuvieron 10.2% de síndromes
agudos cardiovasculares; no obstante, en el grupo en el
que no se suspendió se encontró un incremento de un
factor de 1.5 la incidencia de sangrado, mismo que al
parecer no aumentó la morbimortalidad, excepto en ca-
sos de cirugía intracraneal y quizá en la prostatectomía
transuretral.17

Recomendaciones actuales para
el manejo de pacientes con stent

En 2007 la American Heart Association/American Co-
llege of Cardiology/Society for Cardiovascular Angio-
graphy and Interventions y el American College of Sur-
geons/American Dental Association Science Advisory
concluyeron que la suspensión prematura de la terapia
dual (Aspirina� más clopidogrel) incrementaba de for-
ma significativa el riesgo de trombosis intrastent, in-
farto del miocardio y muerte. Se recomienda posponer
los procedimientos quirúrgicos electivos hasta que con-
cluya la terapia dual. La Aspirina� debe ser continuada
en todos los pacientes durante el perioperatorio y el clo-
pidogrel podría suspenderse y reiniciarse tan pronto
como sea posible.18 De acuerdo con el riesgo de sangra-
do quirúrgico, se han propuesto diferentes opciones de
manejo:

1. Continuar con la terapia dual en todo momento en
caso de cirugía de bajo riesgo de sangrado.

2. Implementar la terapia de puente con inhibidores
de GP IIb/IIIa, en sustitución del clopidogrel.

3. Suspender la administración de clopidogrel e ini-
ciarla en el posoperatorio inmediato.19

A pesar de las recomendaciones existentes, la medicina
basada en evidencias no es capaz, por el momento, de
emitir el tratamiento ideal en los pacientes con stent,
debido a que muchas de estas medidas son empíricas y
se basan en consensos.20

Valoración preoperatoria

La cirugía no cardiaca llevada a cabo en un paciente con
reciente colocación de stent expone al paciente a un
incremento del riesgo de eventos cardiacos mayores en
el periodo perioperatorio, en especial si se suspendió la
terapia antiplaquetaria. La mortalidad en este tipo de
pacientes varía entre 2.5 y 21.4%.20–28

La suspensión de la terapia antiplaquetaria temprana
debida a cirugía no cardiaca después de la colocación de
un stent medicado expone al paciente a una morbimor-
talidad, debido a que es posible que la endotelización
del stent no se haya completado en el tiempo de la ciru-
gía. Para los pacientes con stent que van a ser sometidos
a cirugía no cardiaca existen dos circunstancias:

1. El paciente que requiere cirugía no cardiaca y du-
rante la valoración preoperatoria se derivó a an-
giografía coronaria y se le colocó un stent antes de
la cirugía.
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2. El paciente con una colocación previa de stent que
requiere cirugía no cardiaca.

Para una valoración adecuada, que además proporciona
la pauta para el manejo de anticoagulación, se requieren
las siguientes preguntas:

1. ¿La cirugía puede ser retrasada?
2. ¿El stent colocado en el paciente es medicado?
3. ¿Hace cuánto tiempo se colocó el stent?
4. ¿El riesgo de trombosis perioperatoria es bajo, in-

termedio o alto?
5. ¿El riesgo de sangrado quirúrgico es bajo, inter-

medio o alto?

¿La cirugía puede retrasarse?

En un paciente con implante reciente de stent se reco-
mienda, siempre que sea posible, retrasar la cirugía has-
ta que se cubra el periodo recomendado de terapia dual
para cada stent, sea medicado o no. Si durante la valora-
ción preoperatoria se detecta la necesidad de revascula-
rización, deberá valorarse, de acuerdo con la necesidad
de la cirugía, el hecho de sólo realizar la angioplastia
con balón sin colocación de stent.

¿El stent colocado en 
el paciente es medicado?

Uno de los aspectos más importantes que debe indagar
el anestesiólogo es el tipo de stent colocado en el pa-
ciente, debido a que de esto dependerá el tiempo de en-
dotelización, así como el lugar de colocación (DA, CD),
si se colocó en alguna bifurcación o fue ostial, si fueron
varios stents y si la colocación fue exitosa. Antes de la
cirugía es importante valorar las posibles consecuencias
de trombosis del stent, las cuales dependerán de que la
arteria donde esté colocado sea una arteria principal o
un vaso más pequeño.1

¿Hace cuánto tiempo se colocó el stent?

Una vez que se sabe el tipo de stent colocado, se le pre-
guntará al paciente cuánto llevó o llevan la terapia anti-
plaquetaria dual y el uso de Aspirina�. En el caso de los
stents de metal es preferible retrasar la cirugía hasta seis
semanas y en el caso de los medicados hasta un año, de
acuerdo con la recomendación de la American Heart
Association y el American College of Cardiology. El
tiempo en el cual se lleva a cabo la cirugía es de vital
importancia, debido a que en un estudio reciente Nutall
y col. encontraron que en los pacientes con stent de

metal y operados dentro de los primeros 30 días los
eventos cardiacos mayores tuvieron una incidencia de
10.5%; en la cirugía realizada entre los días 31 y 90 la
incidencia disminuyó a 3.8% y a 2.8% cuando se realizó
después del nonagésimo día.29 En el caso de los stents
medicados se ha observado, en consistencia con las re-
comendaciones de la Sociedad Americana del Corazón
(AHA) y el Colegio Americano de Cardiólogos (ACC),
que la incidencia de eventos cardiacos mayores aunados
a cirugía no cardiaca disminuye después de un año de la
colocación.30

¿El riesgo de trombosis perioperatoria
es bajo, intermedio o alto?

Los pacientes con stent y que se encuentran en el pe-
riodo de endotelización se consideran de alto riesgo de
trombosis; en el caso del stent de metal es de menos de
seis meses y en el caso de los medicados es de menos de
un año.

Otros factores asociados con un alto riesgo de trom-
bosis son la diabetes mellitus, la falla renal, la edad
avanzada, la fracción de eyección baja, la braquiterapia
previa intrastent y los stents ostiales o en bifurcaciones,
de pequeño diámetro y largos, traslapados, múltiples o
con resultados subóptimos, así como los antecedentes
de trombosis durante la colocación del stent y la suspen-
sión de la terapia dual.31

¿El riesgo de sangrado quirúrgico
es bajo, intermedio o alto?

El riesgo de sangrado de una cirugía debe ser evaluado
en cuanto a la pérdida sanguínea, la necesidad de trans-
fusión sanguínea y las consecuencias del sangrado en
términos del sitio quirúrgico, es decir, incluso un san-
grado mínimo puede ser intolerable en una cirugía oftal-
mológica o intracraneana.

Manejo de antitrombóticos
en el perioperatorio

Un paciente con stent que toma terapia dual antitrombó-
tica no debe suspender dicha terapia, pero en caso de
que se le indique deberá iniciarla lo más pronto posible
después de la cirugía.

En los pacientes con un alto riesgo de trombosis du-
rante la colocación del stent debería considerarse la sus-
titución por medicamentos intravenosos; sin embargo,
el tratamiento debe ser individualizado y consultar con
el hematólogo, el anestesiólogo, el cirujano y el cardió-
logo.



447Anestesia en paciente con stent coronario y cirugía no cardiaca
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

A continuación se revisan los aspectos controversia-
les acerca del manejo de pacientes con stent.

Pacientes que continúan con la terapia dual

Los pacientes en los que debe continuar la terapia dual
son los pacientes con un bajo riesgo de sangrado trans-
operatorio, pero con un riesgo de trombosis que va de
moderado a alto.31

Pacientes con suspensión del clopidogrel

Se recomienda utilizar al menos uno de los fármacos de
la terapia dual (casi siempre la Aspirina�) en los casos
de bajo riesgo de sangrado y bajo riesgo de trombosis,
así como en los pacientes con riesgo de sangrado mode-
rado y riesgo de trombosis de moderado a alto.31

Pacientes con suspensión de la terapia dual

En este rubro se encuentran los pacientes con riesgo mo-
derado de sangrado y bajo riesgo de trombosis durante
la colocación del stent, además de los pacientes con alto
riesgo de sangrado, pero con un riesgo de trombosis que
va de bajo a moderado.

Pacientes con sustitución de terapia
dual por medicamentos intravenosos

Este tipo de terapéutica podría indicarse en los pacientes
con un alto riesgo de trombosis y sangrado.31 Broad y
col.32,33 realizaron una terapia de puente para los pacien-
tes que serán sometidos a cirugía no cardiaca con stent,
la cual consiste en:

1. Suspender el clopidogrel cinco días antes de la ci-
rugía no cardiaca.

2. Internar al paciente tres días antes de la cirugía e
iniciar infusión de tirofibán y de heparina.

3. Suspender las infusiones seis horas antes de la ci-
rugía.

4. Iniciar con dosis en bolo de 300 mg el primer día
posterior a la operación.

5. Continuar con dosis de mantenimiento de clopi-
dogrel en el segundo día posoperatorio.

6. Continuar con Aspirina� durante todo el procedi-
miento.

En México no está disponible el tirofibán, por lo que se
propone el uso de epifibatide, cuya vida media es simi-
lar.

Pacientes que serán sometidos
a anestesia regional

La anestesia regional en pacientes con stent debe valo-
rarse de acuerdo con el paciente, el tipo de cirugía y los
beneficios que podrían obtenerse de la anestesia regio-
nal. El bloqueo neuroaxial atenúa el estado de hipercoa-
gulación observado en el perioperatorio por el hecho del
bloqueo simpático ejercido por la anestesia regional. La
absorción sistémica de los anestésicos locales tiene un
efecto antiplaquetario, por lo que bloquea el TxA2 y, en
consecuencia, disminuye la agregación plaquetaria.

La colocación de bloqueos neuroaxiales en pacientes
con terapia dual no se recomienda a menos que el pacien-
te reciba una transfusión plaquetaria con límites acepta-
bles de función, previa realización de la anestesia regio-
nal.1 Con respecto a la transfusión de plaquetas, en 2003
la Agencia de Seguridad de Productos de Salud Francesa
recomendó que para los procedimientos invasivos el
conteo plaquetario debe ser > 50 000 �L en ausencia de
disfunción plaquetaria y para la cirugía con un riesgo he-
morrágico medio debe ser > 50 000 �L; sin embargo,
para la neurocirugía o cirugía en el segmento posterior
del ojo se requiere un conteo > 100 000 �L, mientras que
para la anestesia espinal es suficiente un conteo > 50 000
�L y para la peridural se requieren más de 80 000 �L. En
ausencia de transfusión plaquetaria preoperatoria, el clo-
pidogrel deberá suspenderse siete días antes; en estas cir-
cunstancias deben considerarse el tiempo para remover
el catéter y la reinstalación de terapia dual.1

Reinicio de la terapia dual

El tiempo en el que debe iniciarse la terapia dual deben
discutirlo en conjunto el anestesiólogo, el cardiólogo y
el cirujano, tomando en cuenta que debe iniciarse lo an-
tes posible y que se recomienda administrar una dosis
de carga de clopidogrel que va de 300 a 600 mg.1

Trombosis intrastent perioperatoria

La trombosis ocurrida durante la colocación de un stent
se manifiesta de forma aguda como un infarto con ele-
vación del segmento ST o bien como una arritmia ma-
ligna súbita; este cuadro debe tratarse de inmediato con
reperfusión, para evitar un infarto transmural, debido a
la abrupta suspensión del flujo coronario.

Si durante el periodo posoperatorio inmediato el pa-
ciente presenta alguno de estos síntomas o se tiene la
sospecha de trombosis, deberá realizarse una angiogra-
fía de urgencia para tratar de recanalizar el stent. Para
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ello es necesario que los pacientes con stent sometidos
a cirugía no cardiaca se encuentren en un centro que
proporcione el servicio de cardiología intervencionista
las 24 h del día y brinde un tratamiento oportuno en caso
de trombosis del stent.20 Incluso puede requerirse la
administración de anticoagulantes y antiplaquetarios,
como heparina, clopidogrel, Aspirina� e inhibidores

de la Gp IIb/IIIa; sin embargo, su uso debe limitarse si
el paciente se encuentra cursando el posoperatorio in-
mediato de una cirugía mayor que implica un riesgo de
hemorragia. Es importante tener en cuenta la vida media
de los fármacos que se van a utilizar y en caso de hemo-
rragia masiva poder detener su efecto más rápida-
mente.1
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Capítulo 35
Anestesia en paciente con síndrome
de Wolff–Parkinson–White
Pastor Luna Ortiz, Xenia Serrano Valdés

INTRODUCCIÓN

El manejo anestésico adecuado para los pacientes con
síndrome de Wolff–Parkinson–White (WPW) depende
de evitar las taquiarritmias con la supresión de la esti-
mulación simpática y de conocer bien las manifestacio-
nes clínicas y electrofisiológicas de este síndrome.

SÍNDROME DE WPW

El síndrome de WPW y sus variantes se agrupan en los
síndromes de preexcitación, que consisten en preexcita-
ción por una vía accesoria, y que se caracteriza por un
intervalo PR corto, bloqueo de rama y taquicardia paro-
xística (figura 35–1).

Existen dos variantes de este síndrome. Primero está
el síndrome de Lown–Ganong–Levine (LGL), que se
caracteriza por un intervalo PR corto y complejo QRS
normal, y desde el punto de vista anatómico la vía anó-
mala de James se salta al nodo AV y va directamente de
la aurícula al haz de His, produciendo el intervalo PR
corto, pero con complejo QRS normal. La segunda va-
riante se caracteriza por un intervalo PR normal y una
onda delta que asocian anatómicamente con las fibras
de Mahain, que inicia por abajo del nodo AV y se salta
el sistema de Purkinje (figura 35–2).

Las arritmias más comunes son las supraventricula-
res de reentrada, que se aprecian en 40 a 80% de los pa-
cientes.2

La taquicardia supraventricular de reentrada más co-
mún se produce por una conducción anterógrada a tra-
vés del sistema de conducción normal, con conducción
retrógrada, utilizando la vía accesoria.3,4

La fibrilación auricular también se asocia con el sín-
drome de WPW con una frecuencia de 11 a 39%.5,6

El mecanismo exacto de esta asociación con la fibri-
lación auricular no es muy claro, pero existen varias po-
sibilidades sugeridas. La apariencia de taquicardia su-
praventricular a frecuencias más altas que las normales
en los pacientes con síndrome de WPW puede crear una
inestabilidad eléctrica, que facilita la fibrilación auricu-
lar.7

El síndrome de WPW es el más común de los síndro-
mes de preexcitación y está presente en 0.1 a 0.3% de
la población.8 Las arritmias cardiacas más comunes que
se ven en estos pacientes son la taquicardia supraventri-
cular paroxística, la fibrilación auricular y el flutter o
aleteo auricular.

Estas arritmias son esporádicas y bien toleradas por-
que ocurren en pacientes jóvenes con el corazón nor-
mal, pero algunas veces son incapacitantes y pueden
provocar muerte súbita.9

FISIOPATOLOGÍA

La ausencia de retardo fisiológico en el nodo AV se da
por el impulso cardiaco que viaja a través del haz acce-
sorio (Kent) y se manifiesta en el electrocardiograma
como un intervalo PR corto (menos de 0.12s) seguido de
un complejo QRS amplio (más de 0.2s) y una onda delta.
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Figura 35–1. Electrocardiograma de paciente con síndrome de WPW.
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Este complejo QRS amplio y la onda delta reflejan el
hecho de que la excitación ventricular está compuesta
por impulsos cardiacos conducidos por una vía normal
y una vía accesoria (cuadro 35–1).

La onda delta se forma por la activación temprana del
ventrículo por un impulso cardiaco que viaja a través de
una vía accesoria (figura 35–3). La malformación de
Ebstein de la válvula tricúspide está presente en 5 a 10%
de los pacientes con síndrome de WPW. El defecto sep-
tal auricular puede también estar asociado con el sín-
drome de WPW.

Haz de Kent Haz de James Haz de Mahain

Figura 35–2. Vías de conducción anómalas en el síndrome
de WPW.

La frecuencia de muerte súbita en el síndrome de
WPW se reporta en 1 de 700 a 1 000 casos.10,11 La pri-
mera manifestación del síndrome de WPW en 12% de
los pacientes es el paro cardiaco,12 y esta manifestación
también puede ocurrir durante el periodo perioperato-
rio.13

Cuadro 35–1. Fisiopatología de 
los síndromes de preexcitación

Nomenclatura Vía accesoria Electrocar-
diograma

Haz de Kent (sín-
drome de
WPW)

De la aurícula al
ventrículo

PR corto (< 0.12s)
QRS ancho (>

0.12s)
Haz de James

(síndrome de
Lown–
Ganong–
Levine)

Vía intranodal PR corto
QRS normal
No onda delta

Haz de Mahain
(vía fascículo–
ventricular)

Del nodo al ven-
trículo

PR normal o
corto

QRS ancho
Onda delta
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Figura 35–3. Electrocardiograma en síndrome de WPW. La
línea continua indica la conducción anómala en el síndrome
de WPW y la línea punteada indica la conducción normal. El
PR es más corto debido a la onda delta.
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INCIDENCIA

Se considera que la incidencia real del síndrome en la
población general se sitúa en alrededor de 1 por 1 000
y en los individuos hospitalizados es más alta (1.5 en
100). En el Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio
Chávez”, Pajarón y col.32 observaron 235 casos de pre-
excitación ventricular en 70 000 expedientes, con un
porcentaje alarmante más elevado (3.2%) que el que in-
dica P. White (1979) en el Massachusetts General Hos-
pital (0.66%).

El síndrome de WPW se ha observado en todas las
edades, desde el nacimiento hasta la edad avanzada,
aunque la mayoría de los pacientes (90%) tienen menos
de 50 años de edad. Existe un predominio en el género
masculino, que varía de 60 a 75% de los enfermos.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

El síndrome de WPW suele diagnosticarse cuando se re-
gistra un electrocardiograma en ocasión de la consulta
médica o durante la valoración de una palpitación, o
bien en caso de una taquicardia supraventricular. Con
mucha frecuencia los pacientes suelen no mostrar sínto-
mas sin ningún antecedente que indique taquiarritmias.

En ocasiones los pacientes llegan al cardiólogo con
un electrocardiograma mal interpretado como un patrón
de infarto miocárdico o de bloqueo de una rama.

En otros pacientes, el síndrome de WPW se acompa-
ña a menudo de arritmias frecuentes y de difícil trata-
miento mediante fármacos. Este síndrome también pue-
de acompañarse de ciertas cardiopatías congénitas. Es
interesante señalar que cuando este síndrome se presen-
ta con una anomalía de Ebstein las conexiones anómalas
auriculoventriculares suelen ocurrir en el tabique o en
el ventrículo derecho, mientras que si se acompaña de
un prolapso de la válvula mitral la conexión suele estar
en el lado izquierdo del corazón.

DIAGNÓSTICO

En personas adultas con síndrome de WPW el intervalo
PR suele ser menor de 0.12 seg y el complejo QRS supe-
rior a 0.10 seg. En el síndrome de WPW existe una onda
delta característica que presenta un componente lento
inicial (entre 30 y 50 mseg) del complejo QRS, debido
a la activación del miocardio ventricular a través de la
vía anómala accesoria.

La dirección de la onda delta sirve para localizar el
sitio de la conexión anómala y para clasificar el sín-
drome en tres tipos. En el tipo A (cuando la onda delta
es positiva de la derivación V1 hasta la V6) la conexión
anormal suele estar en el lado izquierdo del corazón o
en la región del tabique interauricular. En el tipo B
(cuando la onda delta es negativa de V1 a V3, y positiva
de V4 a V6), la conexión anómala casi siempre está en
el ventrículo derecho. En el tipo C (cuando la onda delta
es positiva de V1 a V4, y negativa en V5 y V6), la cone-
xión está en la pared lateral del ventrículo izquierdo.
Para localizar el sitio anatómico de la conexión auricu-
loventricular anormal se dice que el electrocardiograma
de 12 derivaciones no es un buen método; para este fin
es mejor recurrir al vectocardiograma (figura 35–4). En
algunos pacientes puede haber varias conexiones auri-
culoventriculares anómalas —a veces también el patrón
electrocardiográfico típico puede ser intermitente. En
ocasiones es posible sospechar la existencia de conexio-
nes anómalas múltiples al observar distintos patrones
electrocardiográficos que se registran en diferentes
tiempos. Es indispensable recurrir a estudios de electro-
fisiología clínica para poder determinar con toda preci-
sión la localización de la conexión anormal o para deter-
minar si existen varias conexiones anormales. En un
paciente en el que se sospecha síndrome de WPW, pero
el electrocardiograma no presenta el patrón electrocar-
diográfico típico, a veces este patrón se puede provocar
al modificar las influencias del sistema nervioso autó-
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Figura 35–4. Determinación del sitio de la preexcitación epicárdica mediante el vector de la onda delta del electrocardiograma.
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nomo sobre la conexión auriculoventricular, maniobras
que tienen un efecto mucho más evidente sobre el nodo
auriculoventricular que en el haz de Kent. Por consi-
guiente, al disminuir el efecto del sistema nervioso sim-
pático y aumentar el efecto del vago, muchas veces es
posible observar que se activa una mayor porción de los
ventrículos a través de la conexión auriculoventricular
anormal y se obtiene un típico cuadro electrocardiográ-
fico. Para ello es muy útil recurrir a la maniobra de Val-
salva y al masaje del seno carotídeo, con el fin de obte-
ner un electrocardiograma diagnóstico. La razón
principal de la necesidad de recurrir a estudios de elec-
trofisiología clínica en el síndrome de WPW es cuando
no se obtiene un diagnóstico preciso mediante métodos
clínicos.

ARRITMIAS CARDIACAS

En el síndrome de WPW hay dos tipos de arritmias que
parecen relacionarse directamente con la presencia de
una conexión auriculoventricular anormal: la taquicar-
dia paroxística supraventricular y la fibrilación auricu-
lar. Una taquicardia paroxística supraventricular puede
provocarse cuando un impulso prematuro se bloquea en
una de las vías de conducción auriculoventricular y se
propaga a través de la otra. Casi siempre sucede que la
extrasístole auricular que desencadena la taquicardia
paroxística supraventricular se bloquea en la conexión
auriculoventricular anormal y se conduce lentamente a
través del nodo AV hacia los ventrículos. Luego, el im-
pulso regresa a las aurículas porque se conduce en vía
retrógrada a través de la conexión auriculoventricular

anormal. Una taquicardia paroxística supraventricular
también puede desencadenarse por una extrasístole
ventricular que se bloquea en el nodo AV y se conduce
en vía retrógrada hacia las aurículas a través de la cone-
xión auriculoventricular anormal. En ambos casos, una
vez iniciada, la taquicardia supraventricular puede per-
durar durante mucho tiempo. Puesto que la taquicardia
supraventricular usa la vía de conducción normal para
la conducción auriculoventricular y la conexión anor-
mal para la conducción ventriculoauricular, el complejo
QRS es normal durante la taquicardia supraventricular.
Por consiguiente, si el paciente llega a consulta durante
un ataque de taquicardia paroxística supraventricular,
es imposible diagnosticar el síndrome de Wolff–Parkin-
son–White a menos que se restablezca el ritmo sinusal.
Es raro que una taquicardia supraventricular empiece y
circule en dirección opuesta, es decir, que la conducción
anterógrada se produzca a través de la conexión anor-
mal. En estos pacientes el complejo QRS resulta muy
ancho y aberrante. Esta forma de taquicardia supraven-
tricular con dirección opuesta y un complejo QRS an-
cho ocurre ocasionalmente en lactantes y niños menores
con síndrome de WPW, pero es muy rara en personas
adultas.

En pacientes con síndrome de WPW a menudo se ob-
serva una fibrilación auricular, pero no se conocen de
manera precisa su frecuencia y el mecanismo de pro-
ducción. El problema fundamental de una fibrilación
auricular en el síndrome de WPW es la frecuencia ven-
tricular rápida que se observa cuando la vía accesoria
presenta un periodo refractario corto. Una fibrilación
auricular con frecuencia ventricular rápida puede pro-
ducir fibrilación ventricular. La razón principal para
recurrir a un estudio de electrofisiología clínica en estos
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pacientes es la necesidad de determinar el periodo re-
fractario de la conexión auriculoventricular anormal y
la frecuencia ventricular durante una fibrilación auricu-
lar producida con estimulación eléctrica. Con excep-
ción de la taquicardia paroxística supraventricular y la
fibrilación auricular, en el síndrome de WPW no hay au-
mento en la frecuencia de otras arritmias.

PRONÓSTICO

En el síndrome de WPW el pronóstico depende funda-
mentalmente de las arritmias que ocurran y de las lesio-
nes cardiacas asociadas. Los pacientes con síndrome de
WPW sin arritmias o sin otras lesiones cardiacas asocia-
das presentan el mismo pronóstico que las personas sa-
nas. En pacientes con síndrome de WPW que presentan
arritmias, el pronóstico depende del tipo y la gravedad
de las arritmias y si el tratamiento antiarrítmico es efec-
tivo. Los pacientes con fibrilación auricular y frecuen-
cia ventricular rápida presentan un mal pronóstico.

TRATAMIENTO

El tratamiento inicial en los pacientes con síndrome de
WPW que experimenta un comienzo brusco de taqui-
cardia supraventricular consiste en las maniobras dise-
ñadas para aumentar la actividad del sistema nervioso
simpático del corazón14 (cuadro 35–2).

Estas maniobras deben hacerse en forma rápida, por-
que cuanto más tiempo pasa más probable es que se aso-
cie con actividad aumentada del sistema nervioso sim-
pático y más disminuye la probabilidad de que la
estimulación vagal tenga éxito. Si la estimulación vagal
no logra quitar la taquicardia supraventricular, debe re-
currirse a la inyección intravenosa de fármacos que pro-
longuen el periodo refractario del nodo AV, como la
adenosina, o los que alargan el periodo refractario de la
vía accesoria, como la procainamida. Debido a la alta
frecuencia de asistolia en los pacientes tratados con
verapamilo y un agonista beta, seguido de cardiover-
sión, se debe enfatizar la importancia de tener disponi-
ble un marcapaso artificial. Para prevenir la taquicardia
supraventricular recurrente es muy efectiva la amioda-
rona, que deprime la conducción del impulso cardiaco
y aumenta el periodo refractario relativo tanto en el
nodo AV como en la vía accesoria.

Cuadro 35–2. Manejo de las arritmias cardiacas
en el síndrome de Wolff–Parkinson–White

Taquicardia supraventricular paroxística
Maniobras vagales:

Valsalva
Reflejo del vómito
Reflejo del buzo

Adenosina de 3 a 12 mg IV
Verapamilo de 2.5 a 10 mg IV
Esmolol de 50 a 100 mg IV
Procainamida de 500 mg IV
Marcapaso transvenoso
Cardioversión eléctrica
Fibrilación auricular
Cardioversión eléctrica (inestable)
Procainamida (estable)

El tratamiento inicial de la fibrilación auricular en los
pacientes con síndrome de WPW está influido por la
frecuencia de la respuesta ventricular y el efecto hemo-
dinámico de la arritmia cardiaca15 (cuadro 35–3).

La cardioversión eléctrica se requiere cuando la res-
puesta ventricular rápida durante la fibrilación auricular
provoca hipotensión arterial que amenaza la vida. Si la
fibrilación auricular se tolera bien, deben usarse los fár-
macos que prolongan el periodo refractario de la vía
accesoria (procainamida, quinidina y encainida).

Un tratamiento opcional para los pacientes con sín-
drome de WPW resistentes al manejo médico incluye la
cirugía antiarrítmica o la técnica de ablación con caté-
ter.16 La cirugía se hace cada vez menos, debido a que
requiere una esternotomía media y circulación extra-
corpórea. La corriente de radiofrecuencia es altamente
efectiva para la ablación de las vías accesorias, puesto
que presenta bajas morbilidad y mortalidad.17,18 Como
fuente de energía, la corriente de radiofrecuencia ori-
gina una lesión discreta sin producir efecto hemodiná-
mico, arritmias cardiacas o estimulación neuromuscu-
lar, por lo que elimina la necesidad de anestesia general.
Los estudios de mapeo han demostrado que las vías ac-
cesorias más comunes son las que conectan la aurícula
izquierda con el ventrículo izquierdo.

Cuadro 35–3. Objetivos del tratamiento
farmacológico en el síndrome de

Wolff–Parkinson–White

Disminuir la conducción en las vías accesorias
Aumentar la conducción en las vías normales
Disminuir los latidos prematuros
Aumentar el periodo refractario en las vías accesorias
Disminuir el periodo refractario en las vías normales
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MANEJO DE LA ANESTESIA

El objetivo durante la anestesia en el paciente con sín-
drome de WPW es evitar cualquier evento (actividad
del sistema nervioso simpático aumentada, hipovolemia)
o fármacos (digoxina) que puedan aumentar la conduc-
ción de los impulsos a través de las vías accesorias y to-
das las medicaciones antiarrítmicas19 deben continuar
durante el periodo perioperatorio. La lógica indica que
se debe evitar la medicación preoperatoria que aumenta
la frecuencia cardiaca. La atropina se ha usado en la me-
dicación preanestésica sin respuesta adversa sobre la
frecuencia cardiaca, pero la escopolamina y el glicopi-
rrolato pueden ser elecciones aceptables en caso de que
se requiera un anticolinérgico. La disminución de la an-
siedad con medicación preoperatoria es muy deseable,
pero ningún fármaco ha demostrado ser superior.

La inducción de la anestesia se puede hacer con una
gran variedad de fármacos (barbitúricos, benzodiazepi-
nas y narcóticos) administrados por vía intravenosa.20,21

El droperidol aumenta el periodo refractario de las
vías accesorias, pero debido a las grandes dosis que se
necesitan (de 200 a 600 �g/kg IV) este fármaco resulta
impráctico. El tiopental aumenta la conducción abe-
rrante de los impulsos cardiacos, pero esto no ha sido
demostrado en el uso clínico de este fármaco.

El efecto electrofisiológico del propofol se ha estu-
diado muy poco, pero se sabe que produce bradicardia
y asistolia, por lo que se ha recomendado la administra-
ción simultánea de un fármaco anticolinérgico cuando
se usa propofol. El propofol disminuye la actividad del
sistema nervioso simpático en mayor medida en que lo
hace en el parasimpático, lo cual resulta en una predo-
minancia del parasimpático.

También hay evidencias de que el propofol no altera
la función del nodo sinusal y atrioventricular en pacien-
tes sanos o en pacientes con síndrome de WPW.22,23

MUERTE RELACIONADA
CON BRADICARDIA POR
 EL USO DE PROPOFOL

Después de la administración de propofol se ha descrito
bradicardia severa y asistolia en pacientes adultos sanos,
a pesar del uso de anticolinérgicos profilácticos.24,25 El
riesgo de muerte relacionada con bradicardia durante la
anestesia con propofol se ha estimado de 1 a 4 casos por
cada 100 000 anestesias.

También se ha reportado bradicardia severa en niños
en terapia intensiva con sedación prolongada con pro-
pofol.26 En comparación con otros anestésicos, la anes-
tesia con propofol aumenta la frecuencia de reflejo ocu-
locardiaco en cirugía de niños con estrabismo, a pesar
de la administración previa de anticolinérgicos.27

El efecto estimulante de la ketamina sobre el sistema
nervioso simpático hace que no sea útil en los pacientes
con síndrome de WPW, donde la intubación de la trá-
quea y el mantenimiento de la anestesia se debe hacer
con anestésicos seleccionados, para disminuir la proba-
bilidad de aumentar la actividad del sistema nervioso
simpático, que puede ocurrir durante la intubación tra-
queal o el estímulo quirúrgico. Los anestésicos volátiles
en concentraciones adecuadas disminuyen la actividad
del sistema nervioso simpático y también deprimen la
conducción del impulso cardiaco a través de las vías ac-
cesorias.28,29

El óxido nitroso combinado con anestésicos volátiles
se ha administrado sin percances en pacientes con sín-
drome de WPW.30 Se recomiendan concentraciones de
anestésicos volátiles suficientes para prevenir la res-
puesta del sistema nervioso simpático producida por el
estímulo quirúrgico. La succinilcolina se ha usado sin
incidentes, aunque parece más lógica la selección de un
relajante muscular que no tenga efecto cardiovascular.

El pancuronio tiene efecto vagolítico y aumenta la
frecuencia de los impulsos cardiacos a través del nodo
AV, y posiblemente a través de las vías accesorias.31

El antagonismo farmacológico de los relajantes mus-
culares no despolarizantes mientras se usan fármacos
anticolinesterásicos no conlleva un mayor riesgo. El
edrofonio siempre se ha usado para tratar la taquicardia
supraventricular. Sin embargo, si se usan grandes dosis
de anticolinérgicos combinados con los anticolinesterá-
sicos se puede aumentar la conducción del impulso car-
diaco a través del nodo sinusal y del nodo AV, poniendo
al paciente en riesgo de arritmias supraventriculares.
No se ha demostrado ningún efecto del fentanilo sobre
las vías accesorias administrado en dosis de 30 a 50
�g/kg, pero puede inducir bradicardia. Las recomenda-
ciones para una anestesia más segura en los pacientes
con síndrome de WPW incluyen:

� Continuar con el tratamiento antiarrítmico.
� Monitorear D2 y V5 en el electrocardiograma.
� Hacer una oximetría de pulso.
� Hacer una capnografía.
� En algunos casos se indica la línea arterial, depen-

diendo del tipo de cirugía.
� Evitar aumentos en la actividad del sistema ner-

vioso simpático.
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� Evitar fármacos vagolíticos.
� Adecuada profundidad anestésica antes de la la-

ringoscopia.
� Evitar digoxina y bloqueadores de calcio.
� Si el paciente está hemodinámicamente inestable,

se debe hacer una cardioversión sincronizada de
25–50–100 J.

� Si el paciente está estable, se recurre a la adeno-
sina en dosis de 6 a 12 mg IV, el esmolol de 250
a 500 �g/kg seguido de infusión de 50 a 300 �g/kg/
min, el propranolol en dosis de 0.025 mg/kg y la
procainamida de 10 mg/kg.

ANESTESIA EN NIÑOS
CON SÍNDROME DE WPW

El síndrome de Wolff–Parkinson–White fue descrito en
193033 y la mayoría de las veces no ocasiona síntomas,
pero en un pequeño porcentaje de casos puede causar
morbilidad y mortalidad.34

También se ha observado en niños y parece que di-
fiere en pronóstico,35,36 y quizá en etiología,37 de la ocu-
rrencia en adultos.

La prevalencia de WPW en niños es de 0.4 a 1.0 por
cada 1 000 casos y es causa de taquicardia supraventri-
cular paroxística (TSVP) en los neonatos. Aunque con
frecuencia no ocasiona síntomas, 50% o más manifies-
tan TSVP en alguna etapa, lo cual puede producir insu-
ficiencia cardiaca, síncope, dolor torácico o fibrilación
ventricular.38 La mayoría de los casos se presentan antes
de los dos años de edad y 60% de ellos en menos de dos
meses.39

Los niños con síndrome de WPW se asocian con otras
cardiopatías congénitas, como la anomalía de Ebstein. A
diferencia del adulto, la historia natural en niños tiende
a mejorar en el primer año de vida, lo cual puede deberse
a la desaparición de la vía aberrante por maduración del
sistema de conducción.

Sin embargo, durante el primer año es muy común la
recurrencia de TSV, de aquí la necesidad de brindarles
a estos niños terapia profiláctica durante este periodo.
La digoxina se ha usado ampliamente con buenos resul-

tados y ocasionalmente el propranolol, la quinidina y la
amiodarona.

Tratamiento

Las maniobras vagales prolongan la conducción en el
nodo AV. Un estímulo vagal puede ser iniciado por el re-
flejo del buzo —con agua fría en la cara— o por masaje
del seno carotídeo. Los fármacos que suprimen la con-
ducción en una o en ambas ramas del circuito de reen-
trada también son muy efectivas. La digoxina intrave-
nosa es el fármaco inicial para las taquicardias con
complejo QRS estrecho, pues ejerce su efecto a través del
vago y convierte la TSV a ritmo sinusal en 87% de los
casos con WPW.40 El propranolol se ha usado cuando no
responde a la digoxina, con la desventaja de que oca-
siona depresión miocárdica y bradicardia severa cuando
se combina con digoxina. En los casos ocasionales y
resistentes al tratamiento se puede usar marcapaso auri-
cular o amiodarona. En los niños mayores se ha usado
verapamilo para el manejo de la TSV paroxística, por-
que prolonga la conducción en el nodo AV, pero su efec-
to inotrópico negativo es un problema en los neonatos.41

En los niños mayores con taquicardia supraventricu-
lar, complejo QRS ancho o fibrilación auricular con res-
puesta ventricular rápida se contraindica la digoxina,
puesto que puede aumentar la taquicardia por acorta-
miento del periodo refractario de las vías accesorias.42,43

Anestesia

La anestesia en estos niños es potencialmente peligrosa
y puede, en teoría, iniciar un ataque de taquicardia su-
praventricular (TSV), lo cual puede ser muy mal tolera-
do cuando se usan anestésicos inhalados con efecto de-
presor sobre el miocardio.

El síndrome de WPW puede presentarse por primera
vez durante la anestesia y crear un dilema de diagnós-
tico;44 se ha sugerido que el objetivo del manejo anesté-
sico debe ser evitar las taquiarritmias y la estimulación
simpática.45 Por esta razón se contraindica la premedi-
cación con atropina y se recomienda mantener el ba-
lance ácido–base y la temperatura corporal.46
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Capítulo 36
Anestesia en paciente con defecto
del tabique interventricular
Eduardo Martín Rojas Pérez

En este capítulo se revisará la patología que en México
se conoce como comunicación interventricular (CIV) y
que la literatura internacional llama defecto septal ven-
tricular. Es posible que en la práctica diaria el anestesió-
logo se encuentre con un paciente con CIV que esté pro-
gramado para administrarle anestesia para una cirugía
de urgencia o para una cirugía electiva no cardiaca; tam-
bién se revisará de forma somera la anestesia para la
corrección de la CIV con bypass cardiopulmonar o sin él.

DESARROLLO PULMONAR

La vasculatura pulmonar se origina centralmente del
sexto arco aórtico izquierdo y de la vena pulmonar pri-
mitiva común en el transcurso del corazón embriónico;
a las 16 semanas la vasculatura pulmonar necesita desa-
rrollarse al grado de adultez. Durante la gestación la
vasculatura arterial pulmonar se musculariza de manera
centrífuga y su capa media alcanza los 180 �m. Durante
el primero y el segundo meses de vida esta musculariza-
ción sufre una regresión, lo cual provoca que la resisten-
cia vascular pulmonar diminuya. El tamaño de los vasos
aumenta mientras crece la vía aérea, que termina por
desarrollarse a los ocho años de edad; lo mismo pasa
con el incremento del tamaño alveolar y de la caja torá-
cica. Al nacer un ser humano el músculo de la arteria
pulmonar puede tener un nivel pequeño —de aproxima-
damente 0.02 mm—, pero el tamaño de la luz puede va-
riar entre los recién nacidos y los adultos, y las venas
pulmonares se desarrollan igual que las arterias pulmo-
nares, pero con menos músculo liso. En consecuencia,
la resistencia vascular pulmonar y la presión de la arte-

ria pulmonar son normalmente bajas, por lo que se con-
sidera un circuito de baja presión, con volumen y gasto
cardiaco igual que el sistémico. Cuando hay alguna car-
diopatía de hiperflujo, las resistencias vasculares pul-
monares no disminuyen y la presión de la arteria pulmo-
nar se incrementa paulatinamente, por lo que desde el
primer mes de vida existe una hipertensión pulmonar
que puede llegar a ser grave. La expresión máxima de
la hipertensión arterial pulmonar secundaria la consti-
tuye el síndrome de Eisenmenger.

La resistencia vascular pulmonar está determinada
por varios factores, como el tono del músculo liso, que
normalmente es bajo y puede aumentar por:

1. Hipoxia alveolar.
2. Acidemia.
3. Incremento en la actividad del sistema nervioso

autónomo.
4. Aumento del agonismo alfaadrenérgico.
5. Disminución del agonismo betaadrenérgico y de

acetilcolina.
6. Agentes humorales endógenos y exógenos.
7. Reflejos interpleurales que pueden ser la causa de

estrechez de las arterias pulmonares.

Hay factores mecánicos que aumentan la resistencia
vascular pulmonar independientemente del tono del
músculo liso, por ejemplo:

1. Volumen pulmonar elevado.
2. Capacidad residual disminuida.
3. Aumento de la presión de la vía aérea.
4. Hipotermia.
5. Acidosis, hipercarbia e hipoxia.
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6. Hipovolemia que ocasiona pérdida de la presión
en la distensión del punto de cierre crítico vascular
y efectos indirectos que son dados por una precar-
ga alta, así como elevaciones severas del hemató-
crito por aumento de la viscosidad; estos cambios
son más pronunciados con el hematócrito mayor
de 50%.

ANATOMÍA DEL DEFECTO DEL
TABIQUE INTERVENTRICULAR

En 1879 Roger describió con detalle los signos clínicos
y la anatomía patológica de los defectos del tabique in-
terventricular, que junto con las lesiones del tabique au-
ricular fue una de las primeras en ser corregidas. En
1954 Lellehei y col. repararon los defectos del tabique
interventricular mediante circulación cruzada y contro-
lada, en la cual un adulto humano funcionaba como oxi-
genador.1 El defecto aislado del tabique interventricular
es una lesión congénita común que en otros países com-
prende entre 30 y 40% de los defectos congénitos del
corazón neonato.2

Definición

El defecto septal ventricular es un orificio que permite
la comunicación entre el ventrículo izquierdo y el dere-
cho, que embriológicamente se produce por la falta de
fusión de las almohadillas endocárdicas.

Clasificación

Se describen cuatro defectos:

1. Defectos por arriba de la cresta supraventricular o
a nivel subpulmonar. El defecto se localiza en el
infundíbulo del septum, antes de la válvula aórti-
ca. Las lesiones subpulmonares pueden estar aso-
ciadas con insuficiencia aórtica.

2. Defectos altos o perimembranosos. Esta imper-
fección tiene una frecuencia aproximada de 80%
y se localiza en la región subaórtica del septum
membranoso.

3. Defectos del tipo de conducto auriculoventricular.
Involucra parte del septum atrioventricular —pero
no es un canal AV completo— y no se presentan

Figura 36–1. Clasificación de la comunicación interventri-
cular.

Tipo I
supracrestal

Tipo II (membranosa)
infracraneal

Tipo III
Tipo canal

Tipo IV
muscular

anormalidades en las válvulas auriculoventricula-
res.

4. Defectos del tipo muscular. Este defecto se loca-
liza en la parte baja trabecular muscular del ventrí-
culo derecho; la mayoría son pequeños y pueden
ser apicales, intramusculares, anteriores o poste-
riores (figura 36–1).

El defecto septal ventricular es un ejemplo de un shunt
o cortocircuito simple. El tamaño del defecto es un fac-
tor determinante crítico de la historia natural de la enfer-
medad. La mayoría de los defectos tienden a cerrarse de
forma espontánea, lo cual da tiempo a su planeación
quirúrgica si es necesaria, por lo que en los adultos es
poco frecuente encontrar defectos grandes. Si el tamaño
de la comunicación interventricular es pequeño y res-
trictivo, el flujo en el defecto es limitado y a la larga
puede ocurrir que el gradiente de presión cierre el de-
fecto. En muchos casos el defecto es pequeño y produce
pocos síntomas. En 10 a 20% de los pacientes el defecto
es de gran tamaño y puede provocar síntomas graves.
Los lactantes con defectos de gran tamaño muestran una
elevación moderada de la resistencia vascular pulmonar
por persistencia del engrosamiento de la capa media en
las finas arterias pulmonares, propias del feto normal.
Sin embargo, la resistencia mencionada disminuye en
los comienzos de la vida neonatal y al hacerlo casi siem-
pre aumenta el flujo pulmonar, por lo que aparecen los
síntomas. El hiperflujo sanguíneo pulmonar hará que se
aumenten las resistencias vasculares pulmonares con
incremento de la poscarga ventricular derecha y del tra-
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Resistencia en la vía respiratoria
aumentada y distensibilidad

Figura 36–2. Efecto del aumento de flujo y la presión pulmonar.

Trabajo de la ventilación aumentado
Atrapamiento de gas

Atelectasia
Infección

Flujo pulmonar

Presión de la arteria

Vasos ensanchados
e hipertrofia

Obstrucción de la
vía respiratoria

Retorno venoso

Tamaño de la aurícula
izquierda

Presión de la aurícula izquierda

Edema alveolar e intersticial

60
20

88%

—
8

58%
65
9
85%

75
10

95%

bajo ventricular derecho, e hipertrofia del ventrículo de-
recho.

La dirección y la magnitud de los cortocircuitos en
enfermos con defectos del tabique interventricular de-
penden del diámetro del defecto y el gradiente tensional
entre los ventrículos en la sístole y en la diástole. Si la
alteración es pequeña ofrece una importante resistencia
al flujo y sólo una gran diferencia de presión —como la
que se observa de la mitad al final de la diástole— oca-
siona flujo significativo.

Si el defecto es grande, opone poca resistencia al flu-
jo y pueden aparecer diferencias tensionales relativa-
mente menores, con una corriente notable a través del
defecto. Otros factores incluyen a veces la magnitud del
corto circuito, la distensibilidad de los dos ventrículos,
la presencia de la contracción asincrónica, y el tamaño
y la forma del defecto pueden variar con el ciclo car-
diaco. Es un defecto que provoca hiperflujo y aumento
de la resistencia vascular pulmonar. El porcentaje rela-
cionado entre las resistencias vasculares pulmonares y
las resistencias vasculares sistémicas es de 1:10 a 1:20
y esta relación se altera con la presencia de un cortocir-
cuito de esta naturaleza. En el recién nacido con un de-
fecto del tabique interventricular el hiperflujo pulmonar
causa resistencias vasculares pulmonares altas desde el
nacimiento. En la segunda semana de vida el flujo san-
guíneo pulmonar puede ser normal, pero se puede incre-
mentar drásticamente y causar insuficiencia cardiaca
congestiva global.

Un defecto septal grande predispone al desarrollo de
una enfermedad obstructiva venosa pulmonar durante
los primeros años de vida, debido a la exposición de al-
tos flujos pulmonares y presiones sanguíneas sistémi-

cas. La enfermedad obstructiva venosa finalmente pro-
voca un cortocircuito bidireccional de derecha a
izquierda, y en los pacientes con enfermedad obstruc-
tiva venosa pulmonar avanzada aumentan marcada-
mente las resistencias vasculares pulmonares (comple-
jo de Eisenmenger) y generalmente no son candidatos
al cierre del defecto, porque resulta un enorme incre-
mento de la poscarga del ventrículo derecho, que después
deriva un efecto mismatch, es decir, un desacoplamiento
de la ventilación–perfusión. La congestión venosa pul-
monar resultante provoca un aumento del trabajo respi-
ratorio, disminuye la distensibilidad pulmonar y au-
menta la resistencia de la vía aérea. Todos estos factores
contribuyen a infecciones pulmonares recurrentes. En
los defectos del tabique interventricular grandes con un
cortocircuito de izquierda a derecha el flujo sanguíneo
se mantiene a expensas de un gran volumen derivado de
ambos ventrículos. Esta capacidad es limitada y aumen-
tar el gasto cardiaco ocasiona de manera secundaria un
aumento de la congestión venosa y pulmonar. Es por
esta razón que un gran defecto septal con un Qp/Qs ma-
yor de 2:1 debe corregirse tempranamente en la niñez o
cuando la terapéutica médica falla en el control de la
congestión pulmonar (figura 36–2).

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO
DEL DEFECTO SEPTAL

No es el objetivo de este capítulo mencionar el protoco-
lo que se maneja cuando se cierra una comunicación
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interventricular con circulación extracorpórea; sin em-
bargo, se mencionarán algunos conceptos.

El defecto septal interventricular se cierra con un par-
che de pericardio abordado por varias vías dependiendo
de la localización.

El compromiso posoperatorio con un ventrículo pe-
queño, escasa distensibilidad y limitada capacidad para
desarrollar tensión puede ser importante y desarrollar
insuficiencia cardiaca derecha.

No es deseable hacer una ventriculostomía derecha
para corregir los defectos, porque ésta se relaciona con
falla cardiaca derecha posoperatoria, pero en algunas
instancias es necesaria.

Son menos comunes los defectos musculares que re-
quieren una ventriculostomía izquierda, porque ésta re-
presenta un serio compromiso de la función miocárdica
del infante.

El bandaje de la arteria pulmonar puede ser mejor op-
ción que la ventriculostomía izquierda en niños peque-
ños para preparar un ventrículo derecho pequeño para
su corrección posterior. Las complicaciones quirúrgicas
de la corrección quirúrgica de este defecto incluyen la
comunicación interventricular residual, el bloqueo au-
riculoventricular de tercer grado y la insuficiencia car-
diaca derecha.

Niños con defecto del tabique
interventricular no corregido
para una cirugía no cardiaca

Estos niños pueden llegar a una cirugía no cardiaca elec-
tiva o de urgencia con la comunicación interventricular
corregida o no corregida, pero ante estas circunstancias
se deben realizar varias consideraciones.

En el niño no corregido de la comunicación interven-
tricular es necesario:

1. Evaluar datos de insuficiencia cardiaca, como tos,
estertores y fatiga a la alimentación y al ejercicio.

2. Evaluar la terapia preoperatoria. La mayoría to-
man diuréticos y digitálicos.

3. Solicitar un ecocardiograma. Este estudio brinda
la información necesaria en cuanto a la anatomía
del defecto y las repercusiones anatómicas, como
hipertrofia ventricular, y hemodinámicas, como la
hipertensión arterial pulmonar.

4. Solicitar un electrocardiograma para obtener in-
formación sobre hipertrofia ventricular derecha y
alteraciones de la conducción, como el bloqueo
auriculoventricular.

Comunicación interventricular no corregida

Identificar síntomas de insuficiencia
cardiaca, tos, disnea, estertores

No hay síntomas Hay síntomas

Solicitar laboratorios
básicos

Llevar a cirugía no
cardiaca y apoyarse
con la UTI pediátrica

Solicitar ecocardiograma,
evaluar reperfusión

hemodinámica y laboratorios

Cirugía electiva no
cardiaca, valorar
riesgo y beneficio

Cirugía de urgencia, llevar a cirugía no
cardiaca, monitoreo invasivo y posible
apoyo de inotrópico y apoyarse con

la UTI pediátrica

básicos

Figura 36–3. Estos pasos pueden utilizarse en pacientes
con comunicación interventricular para una cirugía no car-
diaca.

5. Necesitan un manejo estricto de líquidos, porque
estos niños fácilmente pueden variar a la insufi-
ciencia cardiaca y la congestión pulmonar.

6. Apoyarse con el manejo en el posoperatorio del
servicio de terapia intensiva pediátrica (figura
36–3).

Objetivos del tratamiento anestésico

1. Mantener la frecuencia cardiaca, la contractilidad
y la precarga.

2. La reducción del gasto cardiaco compromete la
perfusión y desvía relativamente un gran flujo
sanguíneo pulmonar.

3. Mantener las resistencias vasculares sistémicas
para evitar que se aumente o se invierta el cortocir-
cuito si hay hipotensión.

4. Los factores que aumenten las resistencias vascu-
lares pulmonares pueden desencadenar crisis hi-
pertensiva pulmonar y provocar insuficiencia car-
diaca derecha.

5. Si se presenta un cortocircuito de derecha a iz-
quierda, el uso de la hiperventilación puede redu-
cir las resistencias vasculares pulmonares.

6. Administrar profilaxis antibiótica.
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Vigilancia anestésica

El monitoreo dependerá del estado físico del paciente y
de la magnitud de la cirugía y el tiempo quirúrgico, ade-
más de que hay que ver si se trata de un paciente con un
defecto septal corregido o no corregido. Se recomienda
el monitoreo básico, como el electrocardiograma —vi-
gilando siempre la presencia de la onda P—, y comple-
mentar con oximetría de pulso, que es muy útil, en espe-
cial cuando se realiza inducción inhalatoria y en
pacientes con hipertensión arterial pulmonar secundaria
al defecto. El monitoreo invasivo dependerá del tipo de
la gravedad del padecimiento quirúrgico y de la magni-
tud de la cirugía. El uso de catéter central es controversial
en un niño que tiene un cortocircuito de este tipo, debido
a que la contaminación puede variar las cifras de la pre-
sión venosa central; sin embargo, es una vía muy útil en
caso de necesitar la administración de inotrópicos.

Inducción y mantenimiento
de la anestesia

1. Mantener siempre el ritmo sinusal y la frecuencia
cardiaca adecuada para la edad del niño.

2. Este paciente es susceptible a presentar bloqueo
auriculoventricular, por lo que es necesario tener
un marcapaso transvenoso pediátrico.

3. Control de la ventilación.
4. Evitar la hipoxia, la hipercarbia y la hipotensión.
5. Los infantes con insuficiencia cardiaca conges-

tiva pueden tolerar la inducción inhalatoria, pero
en los neonatos esta inducción puede provocar
hipotensión profunda.

6. El fentanilo intravenoso mantiene la estabilidad
hemodinámica.

7. En los pacientes con reactividad de la vasculatura
pulmonar pueden utilizarse altas dosis de fenta-
nilo y sufentanilo en los incrementos de la reacti-
vidad de la vasculatura pulmonar, sobre todo
cuando se asocia con la estimulación quirúrgica.

8. En ausencia de un acceso venoso, la ketamina in-
tramuscular y la atropina pueden utilizarse para la
inducción, además de que facilitan la colocación
de la vía intravenosa.3,4 La ketamina en dosis de 1
o 2 mg/kg por vía intravenosa o de 3 a 5 mg/kg por
vía intramuscular es segura en pacientes con resis-
tencias vasculares pulmonares normales o eleva-
das. Una dosis como las referidas por ambas vías
de administración incrementa en forma mínima
las resistencias vasculares pulmonares. Las pe-
queñas dosis disociativas de 0.2 a 0.5 mg/kg IV o

de 1 a 3 mg/kg IM produce un efecto disociativo
y separar al niño de sus padres es más fácil.5 Las
desventajas de la ketamina incluyen el aumento
de secreciones, lo cual puede dificultar el manejo
de la vía aérea, por lo que es preciso valorar su
combinación con atropina en dosis de 0.02 mg/kg
MI o IV.5

9. La succinilcolina puede utilizarse en dosis de 1 o
2 mg/kg IV; ocurren pocos cambios en la fre-
cuencia cardiaca y la presión sanguínea se man-
tiene en el niño, sobre todo si se administra des-
pués de la ketamina.

10. Los opiáceos, como el fentanilo en dosis altas de
hasta 25 a 100 �g/kg o el sufentanilo de 5 a 20
�g/kg, pueden emplearse cuando hay planes de
no extubar al niño y su paso sea de forma directa
a terapia intensiva. Las dosis bajas, como el fen-
tanilo de 3 a 5 �g/kg IV o el sufentanilo de 0.1 a
1 �g/kg IV, son muy útiles cuando se tienen pla-
nes de extubar al paciente en la sala de operacio-
nes.6 Estos agentes tienen mínimos efectos car-
diovasculares, inducen una ligera disminución
de las resistencias vasculares sistémicas y de la
actividad simpática, y atenúan la respuesta a la
inducción y en la incisión quirúrgica.

11. En los pacientes sometidos a cirugía no cardiaca
los opiáceos de este tipo ofrecen seguridad por
los efectos referidos, y pueden acompañarse de
un anestésico volátil.

12. Los barbitúricos causan depresión cardiaca y no
se utilizan en pacientes con baja reserva cardiaca.

13. Entre las benzodiazepinas está la administración
de diazepam en dosis de 0.2 mg/kg y midazolam
de 0.05 a 0.1 mg/kg IV junto con dosis altas de
opiáceos. Sin embargo, debe tenerse cuidado con
la sinergia entre las benzodiazepinas y el opiá-
ceo, porque reducen las resistencias vasculares
sistémicas.

14. El empleo de óxido nitroso es controversial, pues
en concentraciones de 50% puede presentarse
elevación de las resistencias vasculares pulmo-
nares y siempre hay riesgo de embolismo, por lo
que no se recomienda.

15. Pueden utilizarse los anestésicos halogenados,
como el sevoflurano, el desflurano o el halotano.
Éste es bien tolerado, aunque se acompaña de de-
presión cardiaca observada por ecocardiografía y
en niños sin medicación con atropina puede cau-
sar bradicardia. Se ha encontrado una disminu-
ción de la función sistólica y el miocardio inmadu-
ro puede ser particularmente sensible a los efectos
depresores del halotano. Origina una reducción de
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la sensibilidad de los barorreceptores y es más
pronunciado en el sistema cardiovascular inma-
duro. Los niños con baja reserva o reserva cardia-
ca limitada pueden no tolerar el uso de este agente.

16. Anestesia regional. Si se utiliza un bloqueo neu-
roaxial, se recomienda el bloqueo peridural, por-
que se puede instalar lentamente y con el control
de las variables hemodinámicas no se deben per-
der las resistencias vasculares sistémicas, porque
se presentará hipotensión y para recuperarlas se
requerirá un vasopresor. El bloqueo caudal en ni-
ños puede ser útil, sobre todo porque no hay una
gran modificación de la presión arterial en los ni-
ños menores de cinco años de edad.

Complicaciones durante la anestesia
para corrección quirúrgica cardiaca del
defecto del tabique interventricular

1. Insuficiencia cardiaca derecha. La dopamina o la
dobutamina en dosis de 5 a l0 �g/kg/min son útiles

y ambas producen un potente soporte inotrópico
sin incrementar la resistencia vascular pulmonar.

2. En caso de bloqueo de la conducción como blo-
queo AV se requerirá iniciar con el algoritmo de
bloqueo cardiaco.

3. Comunicación interventricular residual.

Pacientes para corrección total
del defecto interventricular con
circulación extracorpórea

Los defectos pueden clasificarse como subpulmonar,
perimembranoso y muscular. Los más susceptibles a co-
rrección total son aquellos donde la anatomía del ventrí-
culo derecho sea la adecuada, la hipertensión pulmonar
disminuya o las resistencias vasculares pulmonares
sean movibles con oxígeno, y cuando el defecto provo-
que síntomas de insuficiencia cardiaca congestiva seve-
ra. La inducción de la anestesia dependerá de la com-
prensión de la fisiopatología del defecto y de la destreza
del anestesiólogo. La premedicación oral con midazo-
lam oral a 0.5 �g/kg 15 min antes de la inducción de la

CIV corregida

CIV residual, valorar
el tamaño del defecto

CIV residual grande y
síntomas de hipertensión

pulmonar, valorar la
posibilidad de

reintervención cardiaca

CIV residual grande y
síntomas de hipertensión

pulmonar, valorar el
beneficio de la cirugía

electiva que supere el riesgo

Estudios de laboratorio
y gabinete básicos

Profilaxis antibiótico

Cirugía no cardiaca

Cuidados intensivos

Sin CIV residual, sin
síntomas de hipertensión

arterial

CIV no corregida

Solicitar ecocardiograma
y cateterismo

Enfermedad venosa
obstructiva pulmonar

Valorar la reperfusión
hemodinámica

Complejo de Eisenmenger
no idóneo para cirugía

cardiaca

Laboratorio

HAP Sin HAP

Valorar primero, corregir
el defecto congénito

Cirugía cardiaca

UTI

Estudios de laboratorio
y gabinete básicos

Cirugía no cardiaca

Cuidados intensivos

Cirugía no cardiaca

Cirugía no cardiaca

Cirugía no cardiaca

UTI

UTI

Figura 36–4. Algoritmo para los tratamientos anestésicos del defecto del tabique interventricular.
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anestesia ayudará a realizar una inducción inhalatoria
de la anestesia con mayor cooperación del niño. El se-
voflurano es el más utilizado para realizar la inducción
inhalada. Cuando el paciente tiene una vía venosa insta-
lada pueden utilizarse diferentes protocolos de manejo
de la anestesia, así como cuando se pretende extubar de
forma temprana al paciente y cuando se tiene el objetivo
de mantener al paciente sedado y ventilado durante al-
gún tiempo en el posoperatorio.

Están apareciendo nuevos tratamientos quirúrgicos
de mínima invasión para el tratamiento de estos defectos.
Un procedimiento guiado con ecocardiografía y con una
esternotomía inferior de 3 a 5 cm permite colocar un dis-
positivo para ocluir el defecto septal ventricular y no
utilizar circulación extracorpórea. Asimismo, se ha
reportado que tiene una mínima morbimortalidad, aun-

que faltan casos que sustenten este procedimiento.7,8

Una complicación del infarto agudo del miocardio es la
CIV posinfarto y se ha reportado la colocación de un
dispositivo Amplatzer� por vía percutánea, lo cual evi-
ta el gran riesgo que representa la cirugía en estos enfer-
mos, sólo que para colocarlo se necesita una buena ana-
tomía del defecto.9

La anestesia en estos pacientes siempre está dirigida
a conservar la estabilidad hemodinámica, no permitir la
hipotensión ni la bradicardia, mantener la contractilidad
cardiaca y seleccionar las técnicas que ofrezcan venta-
jas. La anestesia neuroaxial epidural o por vía caudal
ayuda a disminuir el consumo de opioides y reduce el
tiempo de la ventilación mecánica y de intubación tra-
queal posoperatoria10 (figura 36–4).
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Capítulo 37
Anestesia en paciente con
síndrome de Eisenmenger
Eduardo Martín Rojas Pérez

En 1897 Victor Eisenmenger describió el síndrome que
lleva su nombre en un hombre de 33 años con cianosis
e intolerancia al ejercicio, que murió de insuficiencia
cardiaca asociada con hemoptisis y el examen post mor-
tem reveló una doble cámara de salida del ventrículo
derecho. Al principio este síndrome se describió en pa-
cientes con defecto septal ventricular y se describió
como una enfermedad vascular pulmonar con un corto-
circuito invertido; su fisiología se usó subsecuente-
mente para describir pacientes con enfermedad de la
vasculatura pulmonar prescindiendo del nivel del corto-
circuito. Esta enfermedad establece hiperflujo pulmo-
nar, lo cual ocasiona hipertrofia en la capa media de la
arteria pulmonar y fibrosis de la capa íntima.

Algunas enfermedades cardiacas congénitas en la
edad temprana cursan con grandes cortocircuitos y au-
mento de la presión venosa pulmonar; más tarde, dicha
hipertensión pulmonar con una presión a nivel sistémi-
co o aproximado se debe al extremo flujo sanguíneo
pulmonar.

Hay un flujo pulmonar predominante de derecha a
izquierda, que representa un estado final de la enferme-
dad vascular pulmonar secundaria a una enfermedad
cardiaca congénita. La elevación de la resistencia vas-
cular pulmonar es la manifestación de los cambios ana-
tómicos de vasculatura pulmonar y se presenta con los
siguientes factores:

� Aparece a partir de los dos años de edad.
� Gran cortocircuito de izquierda a derecha e hiper-

tensión arterial pulmonar.
� Doble salida del ventrículo derecho, persistencia

del conducto arterioso, canal AV completo y trans-
posición de grandes arterias.

� En décadas tardías en los pacientes con comunica-
ción de grandes vasos o vasos de tamaño mode-
rado, doble salida ventricular moderada, canal AV
parcial y comunicación interauricular e interven-
tricular. El daño depende del progreso y la magni-
tud de la presión de la arteria pulmonar que se va
incrementando desde la infancia; obviamente, el
hiperflujo y el daño son menores si el tamaño del
cortocircuito es pequeño. Un factor adicional im-
portante es la hipoxia alveolar, que puede deberse
al edema pulmonar y se ha visto en la obstrucción
venosa pulmonar y en la insuficiencia cardiaca. La
hipoxia alveolar puede aparecer en pacientes con
problemas crónicos de la vía aérea, sobre todo du-
rante el sueño, como ocurre en el síndrome de
Down (vía aérea hipotónica), la hipertrofia amig-
dalina y la traqueobronquiomalacia. Entre 40 y
50% de los pacientes con este síndrome se acom-
pañan de un defecto congénito, como un conducto
arterioso persistente o un defecto septal interven-
tricular o interatrial y tetralogía de Fallot. Estos
pacientes requieren cuidados dentales para evitar
complicaciones cardiacas infecciosas futuras; en
ocasiones los tratamientos dentales se tienen que
acompañar de anestesia general, debido a la poca
colaboración de los pacientes.20

ANTECEDENTES ANESTÉSICOS
DEL PACIENTE

Es necesario solicitar la mayor información posible al
familiar o al paciente relacionada con su patología y
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siempre hay que investigar la unidad hospitalaria donde
se lleve a cabo el tratamiento, así como informes por
escrito, resumen del padecimiento y estudios previos
que confirmen el diagnóstico. La mayoría de las veces
los pacientes no cuentan con estudios o informes pre-
vios, y no se les pueden realizar cuando se trata de una
urgencia quirúrgica no cardiaca.

El anestesiólogo puede encontrarse con un paciente
con este síndrome que será operado de una cirugía no
cardiaca. En la paciente embarazada de alto riesgo sigue
habiendo una mortalidad elevada, a pesar de un manejo
anestésico bien llevado. La cirugía no cardiaca reporta-
da incluye extracciones dentales, drenaje de abscesos
cerebrales (más comunes en pacientes con cortocircuito
de derecha a izquierda), operación cesárea, histerecto-
mía, oclusión tubaria bilateral, broncoscopia y toraco-
tomía con resección pulmonar y hemoptisis masiva.
Otros procedimientos poco comunes son la herniorrafia
inguinal, la resección de tumor de la carótida, la resec-
ción de feocromocitoma y la colecistectomía.6–12 En un
caso de feocromocitoma resecado por laparoscopia, con
anestesia general, se reportó un manejo complicado que
ameritó un monitoreo invasivo y el manejo de la disfun-
ción cardiaca izquierda, con extubación en las siguien-
tes cuatro horas del posoperatorio.26 En una serie de 58
pacientes con complejo de Eisenmenger se encontraron
24 pacientes que recibieron procedimientos no cardia-
cos, con un rango de edad de 17 a 55 años y un promedio
de 29 años; nueve de ellos fueron sometidos a oclusión
tubaria bilateral, tres a neurocirugía, tres a colecistecto-
mía, tres a histerectomía, tres a vasectomía y uno a ciru-
gía de columna, apendicectomía, enucleación, repara-
ción de hernia inguinal, cirugía de mano, amigdalectomía
y aborto terapéutico. Once casos de los anteriores reci-
bieron anestesia general y se reportaron dos muertes; la
mortalidad fue de 7%, el tiempo de cirugía estuvo entre
75 y 525 min, con promedio de 165 min, y todos los pa-
cientes tuvieron ritmo sinusal.17

La anestesia regional se aplica con frecuencia en pa-
cientes adultos con esta patología, donde las pruebas de
coagulación y cuenta plaquetaria deben checarse antes
de la aplicación de la anestesia epidural o intratecal,
porque se acompañan de alteración de los factores de
coagulación y plaquetas, debida a la cianosis y la polici-
temia. Por otro lado, el bloqueo simpático que resulte
del bloqueo espinal o epidural puede provocar un incre-
mento del cortocircuito de derecha a izquierda y del de-
terioro clínico, por lo que es indispensable evitar la hi-
potensión arterial y valorar los beneficios y riesgos en
cada paciente. La morfina intratecal es un analgésico
bien tolerado por estos pacientes y su uso está permiti-
do. Snabes y Poindexter describieron la aplicación de

anestesia local durante la oclusión tubárica en pacientes
con síndrome de Eisenmenger, la cual puede ser útil en
pacientes con policitemia grave o que han presentado
episodios de hemoptisis, donde se evita manipular la vía
aérea. Los pacientes que se someten a una resección pul-
monar por hemoptisis masiva pueden beneficiarse con
la colocación de un tubo de doble lumen que protegerá
al pulmón de la aspiración masiva de sangre; además se
debe contar con buenos accesos vasculares para la ad-
ministración de productos sanguíneos y poder mantener
la estabilidad hemodinámica durante el intraoperatorio.
No se debe dudar que el paciente con Eisenmenger tiene
un riesgo anestésico alto en cualquier situación, por lo
que es importante prevenir este síndrome con la detec-
ción y corrección tempranas de la lesión cardiaca.

PERSISTENCIA DEL CONDUCTO
ARTERIOSO

La persistencia del conducto arterioso es la cardiopatía
más frecuente en México, con una frecuencia de 9.7%
en relación con otras cardiopatías congénitas; es más
común en las mujeres y su diagnóstico temprano en au-
sencia de enfermedad vascular pulmonar severa es indi-
cativo de tratamiento quirúrgico.

Caso 1

Una paciente fue sometida a cirugía no cardiaca y el
diagnóstico de persistencia del conducto arterioso por
cateterismo cardiaco fue hecho de manera tardía, cuan-
do ya existía reversión del cortocircuito, que es un com-
ponente del síndrome de Eisenmenger, lo cual excluyó
a la paciente del tratamiento quirúrgico del defecto car-
diaco. La extensión y la reversibilidad de enfermedad
obstructiva vascular pulmonar en presencia de enferme-
dad congénita varían. Desde el punto de vista anatómi-
co, las condiciones reversibles son aquellas donde el
área arteriolar pulmonar está disminuida y es el resul-
tado de hipertrofia de la capa media y vasoconstricción;
la irreversibilidad se relaciona con la presencia de arte-
ritis necrosante y lesiones plexiformes en los vasos pe-
queños.

Se tiene también el caso de una mujer de 33 años de
edad, dedicada al hogar, que durante sus estudios de se-
cundaria fumó uno o dos cigarrillos diarios. Se le realizó
una tromboendarterectomía de venas iliacas en 1990 y
tuvo tres embarazos que terminaron en aborto, conside-
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rados como abortos habituales. Desde 1984 se excluyó
del tratamiento quirúrgico por ser portadora de hiper-
tensión arterial pulmonar de grado severo —secundaria
a persistencia del conducto arterioso—, resistencia vas-
cular pulmonar total de 1 493 d/s/cm5 (a los 20 años de
edad) y resistencias vasculares pulmonares fijas, que no
se modifican con oxígeno ni con nifedipino, así como
la presencia de síndrome de Eisenmenger.

En su ingreso hospitalario en septiembre de 1998 se
admitió con los diagnósticos previos más embarazo
anembriónico de ocho semanas de gestación, por lo que
se programó para legrado uterino instrumental y oclu-
sión tubaria bilateral. La valoración preanestésica mos-
tró una paciente con clase funcional I de la NYHA, rit-
mo sinusal y ausencia de insuficiencia cardiaca. Las
pruebas de laboratorio mostraron anticuerpos anticar-
diolipina en valores normales, IgG de 1.0 UA (0 a 1.9),
IgM de 7.6 UA (0 a 2.4) y anti–B2–glucoproteína de
0.115 D.O. (0 a 0.11). La hemoglobina reveló 20.1 g/dL,
hematócrito de 63%, plaquetas de 213 000, tiempo de
protrombina de 14.4” y tiempo parcial de tromboplas-
tina mayor de 40”; el electrocardiograma mostró eje
cardiaco a –60�, ondas P pulmonares y sobrecarga del
ventrículo derecho. Los hallazgos quirúrgicos modera-
dos consistieron en restos amnioplacentarios y adheren-
cia en la salpinge izquierda.

Para el manejo anestésico la paciente recibió seda-
ción con midazolam de 2 mg y la colocación de la vía
intravenosa se hizo mediante anestesia local; el monito-
reo se hizo con electrocardiograma, oximetría de pulso
y la colocación de una línea arterial radial izquierda para
la toma directa de presión arterial. La técnica anestésica
elegida fue la regional y se le aplicó un bloqueo peridu-
ral en L2–L3, con dosis fraccionadas de lidocaína sim-
ple a 2% y la colocación de un catéter epidural en direc-
ción cefálica. Se complementó la sedación con propofol
de 2 mg/kg/h y alfentanilo.

Comentario

Es posible que la clase funcional de la paciente permi-
tiera realizar este tipo de anestesia y queda claro que se
debe evitar en lo posible un estado de ansiedad de la pa-
ciente que genere cambios en la resistencia vascular sis-
témica y empeore la función ventricular izquierda. Se
han reportado casos de pacientes embarazadas para
operación cesárea, donde se recomienda manejar la oxi-
metría de pulso y el catéter central para medir la presión
venosa central. El catéter arterial puede ser colocado
para mayor seguridad, pero el monitoreo continuo de la
presión arterial sistémica es indispensable. La coloca-
ción de catéter de flotación o de Swan–Ganz es contro-

versial, debido a que puede ocurrir que la presión capi-
lar pulmonar no se obtenga, las resistencias pulmonares
no cambien y que el gasto cardiaco que se mida sea ine-
ficaz, debido a los cortocircuitos intracardiacos; el me-
jor uso se encaminaría al manejo de la resistencia vascu-
lar sistémica que debe mantenerse durante la anestesia
regional donde hay vasodilatación periférica y no debe
permitirse que disminuya, por lo que se indica la admi-
nistración de fenilefrina para mantener la resistencia
vascular sistémica al menos a nivel de las pulmonares.
Los procedimientos cortos quizá no ameriten la coloca-
ción del catéter, debido a que se puede acompañar de
efectos colaterales indeseables y es posible que no se
obtengan los datos de gasto cardiaco.4,5 La evolución de
la paciente fue favorable.

Caso 2

Mujer de 45 años de edad que ingresó con un padeci-
miento de urgencia y dolor abdominal secundario a un
hidrocolecisto. Los antecedentes incluyeron cardiopa-
tía congénita acianógena del tipo de la comunicación in-
terventricular no corregida y fuera de todo tratamiento
quirúrgico. La exploración física reveló cianosis peri-
bucal, soplo en el mesocardio e ingurgitación yugular.
Las pruebas de laboratorio mostraron policitemia y la
placa de rayos X mostró cardiomegalia de grado IV. Se
programó una colecistectomía abierta de urgencia, don-
de el monitoreo mostró una saturación de O2 de 88% y
se colocó oxígeno con mascarilla de reservorio llegando
a un máximo de 90% de saturación de oxígeno por oxi-
metría de pulso. Se administró anestesia epidural a nivel
torácico T8 con lidocaína a 2% más epinefrina en dosis
fraccionadas; se mantuvo la presión arterial sistémica
en límites normales y la paciente fue dada de alta al
cuarto día.

En un caso de colecistectomía por laparoscopia se
recomienda utilizar norepinefrina desde la inducción de
la anestesia hasta el final de la cirugía, dado que este
inotrópico con características de vasopresor alfa predo-
minante causa vasoconstricción en los segmentos pul-
monares, por lo que puede ser un factor que se debe to-
mar en cuenta para que no se convierta en un elemento
de vasoespasmo pulmonar.16 En otros dos casos de cole-
cistectomía por laparoscopia se utilizaron sevoflurano
en un caso y anestesia total intravenosa en otro, y ambas
formas de anestesia fueron bien toleradas.21 Otros anes-
tésicos, como el xenón en circuito cerrado, han tenido
éxito en la anestesia para la colecistectomía laparoscó-
pica.19

En otros casos por ejemplo en la aplicación de un blo-
queo del nervio ciático y femoral con ropivacaína para
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la extirpación de meniscos por artroscopia, los bloqueos
de troncos nerviosos son de gran ayuda, porque se evi-
tan los efectos sistémicos de los anestésicos generales
y los efectos en las resistencias vasculares sistémicas
del bloqueo peridural y subaracnoideo.18 También se ha
reportado una resección de un tumor carotídeo con blo-
queo cervical continuo con éxito.24 En una paciente em-
barazada se reportó la anestesia para extremidad infe-
rior con dosis bajas de bupivacaína de 6 mg hiperbárica
a 0.5% y 20 �g de fentanilo subaracnoideo en L4–L5
con aguja del No. 27 y un catéter epidural en L3–L4 para
analgesia posoperatoria; asimismo, se le colocó una lí-
nea arterial. En este caso se reportó el éxito de la aneste-
sia regional.25 La anestesia general también es útil y se
ha reportado laminectomía torácica en T5–T7, con
anestesia a base de ketamina, opioide e isoflurano; la
paciente pasó a terapia intensiva y se dio de alta cuatro
días después.27

ENFERMEDAD CONGÉNITA DE
EISENMENGER Y EMBARAZO

Un número importante de mujeres con cardiopatía con-
génita llegan a la edad reproductiva. La capacidad fun-
cional y la presencia de cianosis determinan el pronósti-
co materno–fetal. La presencia de cianosis es un factor
que se acompaña de hasta 45% de muerte fetal contra
20% observado en las madres no cianóticas. Las pacien-
tes con clase funcional I y II antes del embarazo pueden
cursar con un embarazo normal, mientras que las pa-
cientes con clase funcional III deben tener atención es-
pecial y hospitalizarse antes del trabajo de parto; por
otro lado, las pacientes con clase IV tienen mal pronós-
tico y el embarazo está contraindicado. El riesgo de
mortalidad materno–fetal depende de tres factores: tipo
de cardiopatía, estado funcional de la lesión y desarrollo
de complicaciones durante el embarazo (hemorragias,
infecciones, hipertensión, etc.). La proporción entre
cardiopatía reumática y congénita observada en el em-
barazo es de 3:1 y un número importante de mujeres con
cardiopatía congénita viven hasta la madurez para em-
barazarse, aunque pueden tener un embarazo a término
o prematuro. La capacidad funcional y la presencia de
cianosis determinan el pronóstico materno–fetal. El sín-
drome de Eisenmenger consiste en una hipertensión ar-
terial pulmonar que alcanza los niveles sistémicos con
un cortocircuito bidireccional o invertido. La presión de
la arteria pulmonar es elevada y las resistencias vascula-

Cuadro 37–1. Riesgo de mortalidad con
lesiones cardiacas específicas. Bajo riesgo

de mortalidad materno–fetal (< 1%)

Defectos septales Clase funcional de la NYHA
I y II

Persistencia del conducto
arterioso

Lesiones valvulares pulmo-
nares o tricúspides

Tetralogía de Fallot corre-
gida

Válvula artificial biológica

Estenosis mitral, clase fun-
cional I y II

res pulmonares no son elevadas ni móviles. La técnica
de bloqueo mixto epidural y subaracnoideo produce una
buena analgesia sin provocar grandes cambios en la pre-
sión venosa central y en las resistencias vasculares sisté-
micas. Una dosis inicial de fentanilo subaracnoideo de
25�g y bupivacaína de 2 a 2.5 mg otorgan una excelente
analgesia con cambios hemodinámicos mínimos, segui-
da de una infusión epidural de bupivacaína de 0.05 a
0.625 con fentanilo de 2 �g/mL a una velocidad de 10
a 15 mL/h; habitualmente no se produce un bloqueo
simpático significativo.13 La analgesia regional en labor
se ha relacionado con una mortalidad de 24% y la mayo-
ría de las muertes ocurren horas después del parto.14 El
monitoreo debe continuar después del parto, así como
la presión venosa central y la presión arterial directa. El
catéter pulmonar debe valorarse, debido a que la infor-
mación puede no ser útil y existe el riesgo de perfora-
ción de los vasos. En pacientes con síndrome de Eisen-
menger se ha reportado la anestesia subaracnoidea con
catéter microespinal, aunque parece que en la actuali-
dad los catéteres intratecales ya no se usan (cuadros
37–1 a 37–3).15

El síndrome de Eisenmenger ocurre cuando en pre-
sencia de un cortocircuito congénito de izquierda a de-
recha o de derecha a izquierda aparece hipertensión de
la arteria pulmonar (HAP) severa, y el cortocircuito se
invierte o se vuelve bidireccional; puede aparecer en de-
fectos como la comunicación interventricular, persisten-

Cuadro 37–2. Riesgo moderado de
mortalidad materno–fetal (5 a 15%)

Clase funcional III y IV Tetralogía de Fallot no
corregida

Estenosis mitral con fibrila-
ción auricular

Estenosis aórtica

Síndrome de Marfan con
aorta normal

Prótesis artificial mecánica

Coartación aórtica no com-
plicada

Estenosis mitral clase fun-
cional III y IV

Infarto del miocardio previo
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Cuadro 37–3. Riesgo alto de mortalidad
materno–fetal (25 a 50%)

Síndrome de Eisenmenger Hipertensión arterial pulmonar
Síndrome de Marfan con

aorta dilatada
Miocardiopatía dilatada

cia del conducto arterioso o comunicación interauricu-
lar. La HAP durante el embarazo conlleva a un pronós-
tico grave. La resistencia vascular pulmonar, que es me-
nor durante el estado grávido, agrava el cortocircuito y
disminuye el riego pulmonar y la presión arterial, lo
cual ocasiona hipoxemia repentina y profunda. Además
de los problemas propios de la hemorragia y la hipovo-
lemia, también existe el riesgo de fenómenos trombo-
embólicos. Se han reportado muertes tardías entre cua-
tro y seis semanas después del embarazo, las cuales
quizá se relacionan con la gravedad de la HAP. Ante la
elevada mortalidad que se presenta al continuar el
embarazo se indica el aborto terapéutico. Para las muje-
res que continúan la gestación es necesaria la hospitali-
zación; se recomienda la administración continua de
oxígeno (por su efecto vasodilatador pulmonar) y con-
servar una PaO2 mayor de 70 mmHg, además de la anti-
coagulación con heparina y profilaxis contra la endo-
carditis infecciosa. Se conoce una mortalidad materna
de 34% cuando el parto se realiza por vía vaginal y de
75% si se realiza por medio de operación cesárea. Un
riesgo adicional surge cuando ya se padece síndrome de
Eisenmenger y se presenta una complicación gestacio-
nal, como la preeclampsia, donde la mortalidad es
mayor en el posoperatorio, porque requieren un manejo
adecuado de líquidos y estas pacientes son las que se
pueden beneficiar más de un monitoreo invasivo de la
presión venosa central.22 Esto se debe particularizar y el
monitoreo invasivo dependerá del tipo de lesión de
base; los defectos septales cardiacos pueden dar gastos
cardiacos alterados o imposibles de medir, debido a la
gran mezcla. Se debe individualizar cada caso, para
decidir si se coloca un catéter de Swan–Ganz.23

El anestesiólogo se puede enfrentar a un paciente con
una enfermedad pulmonar que es susceptible de recibir
un trasplante pulmonar. Se deben tomar precauciones
en los pacientes con estómago lleno y proporcionar pro-
filaxis con citrato de sodio. La ansiedad es tratable con
pequeñas dosis de benzodiazepinas por cualquier vía.
La sedación sin vigilancia anestésica puede ser peligro-
sa y potencialmente fatal, y la hipoventilación y la hipo-
tensión son muy poco toleradas. El acceso venoso se re-
comienda para realizar una rápida relajación y control
de la vía aérea. Con el shunt de derecha a izquierda hay
una alta posibilidad de embolismo aéreo paradójico, por

lo que debe tenerse especial atención en las líneas intra-
venosas.

PACIENTE QUE VA A SER SOMETIDA
A BYPASS CARDIOPULMONAR

Se puede realizar una intubación de secuencia rápida
que incluya desnitrogenización con FiO2 a 100%, admi-
nistración de atropina de 0.02 �g/kg por vía intravenosa,
precurarización con un relajante no despolarizante,
inducción con ketamina de 2 �g/kg IV o etomidato de
0.2 mg/kg/IV; como relajante muscular se puede utilizar
succinilcolina o una dosis alta de no despolarizante. El
tubo endotraqueal debe colocarse con ayuda de un bron-
coscopio y debe realizarse una inducción con estabili-
dad hemodinámica; las soluciones que se administren
deben ser en dosis de 10 mL/kg IV de solución crista-
loide isotónica o coloide. Durante el prebypass es im-
portante mantener la normovolemia, porque un aumen-
to en la presión de llenado ventricular derecho tiende a
aumentar la resistencia vascular pulmonar con hipovo-
lemia. Mantener una oxigenación alta adecuada y la
presión alta sistémica puede aumentar el flujo colateral
bronquial. Los diuréticos se utilizan de manera rutinaria
al principio por insuficiencia linfática y capilar pulmo-
nar. La oximetría pulmonar por catéter de flotación debe
mantenerse y hay que utilizar un oxímetro en las extre-
midades superior e inferior para observar los gradien-
tes; asimismo, debe monitorearse la presión arterial di-
recta. La anestesia general debe mantenerse con altas
dosis de opioides. Si se utilizan anestésicos volátiles de-
ben tomarse en cuenta el grado de insuficiencia cardiaca
y la vasodilatación provocada por los anestésicos; la do-
butamina puede mejorar la hemodinámica en el preby-
pass. La hipotermia prebypass puede ser de hasta 35 �C
y ocasionar una liberación de catecolaminas. En ocasio-
nes es necesario un vasodilatador, una hipocapnia mo-
derada de 30 mmHg y con presión de la vía aérea mode-
rada. La concentración de oxígeno debe ser de 100% y
la saturación parcial de oxígeno debe alcanzar el mayor
porcentaje posible. Debe insertarse la sonda nasogástri-
ca y succionarse durante cuatro horas. La ecocardiogra-
fía transesofágica debe ejecutarse de manera rutinaria
en el trasplante pulmonar con corrección intracardiaca,
observando el tracto de salida del ventrículo derecho
después de la reparación. La presión de la vía aérea debe
ser ajustada a no más de 30 cmH2O, para disminuir el
riesgo de barotrauma sobre la anastomosis bronquial.
Para disminuir la toxicidad al oxígeno en el pulmón
trasplantado debe disminuirse la concentración inspi-
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rada de oxígeno a 40% y la saturación parcial de oxí-
geno a 90%, la cual casi siempre es bien tolerada. Puede
necesitarse un vasodilatador, como la prostaglandina
E1, para el manejo de la resistencia vascular pulmonar
y mejorar la poscarga ventricular derecha. El isoprote-
renol debe dársele al paciente sometido a un trasplante
cardiaco y pulmonar, pero otros inotrópicos o vasocons-
trictores deben ser seleccionados.

Muchos pacientes con policitemia severa tienen alte-
ración de la coagulación preoperatoria y la gran vascu-
laridad bronquial y del mediastino puede agravar el san-
grado operatorio.

CONCLUSIÓN

Este tipo de pacientes tienen una mortalidad elevada
propiciada por su patología y cuando se administra
anestesia dicha fisiopatología se compromete aún más,
por lo que se discute y se emiten datos que sugieren que
los pacientes no aumentan su mortalidad por la aneste-
sia, sino porque se encuentran en el estado extremo de
su patología. Este capítulo se nutrió de casos reportados
en la literatura y de algún caso de la experiencia del au-
tor, por lo que es imposible emitir juicios de evidencia.
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Capítulo 38
Anestesia para cirugía de carótida
José Alfredo Zavala Villeda

INTRODUCCIÓN

Se estima que en EUA ocurren más de 700 000 eventos
cerebrales al año y que el evento vascular cerebral se
coloca entre las primeras cinco causas de muerte,1 Pues-
to que más de 20% de los eventos vasculares cerebrales
(EVC) se deben a enfermedad de las arterias carótidas.
La terapia incluye cirugía con la realización de una
endarterectomía carotídea (EC) y angioplastia translu-
minal percutánea de la arteria carótida, más la coloca-
ción de stent (ATPS), siempre con un adecuado manejo
médico.2La EC se realiza en pacientes con riesgo de ata-
que cerebral embólico por ateroma en la bifurcación ca-
rotídea y consiste en una operación profiláctica, aunque
el ateroma en este sitio puede causar una gran estenosis
carotídea.3 La EC temprana puede reducir sustancial-
mente el riesgo de un ataque cerebral fatal o provocar
una incapacidad.

Las indicaciones para EC en varias circunstancias
que recientemente revisó la American Academy of Neu-
rology4 incluyen dos grupos de pacientes a considerar:
los pacientes sintomáticos que tienen actividad de la
placa con aumento de émbolos que entran en la circula-
ción cerebral y causan ataques isquémicos transitorios
y un déficit neurológico isquémico reversible, y los pa-
cientes asintomáticos que tienen enfermedad demostra-
ble en la bifurcación carotídea, pero que no tienen histo-
ria reciente de eventos neurológicos atribuibles a esta
lesión (cuadros 38–1 y 38–2).

Hay pruebas que apoyan la EC en pacientes sintomá-
ticos con estenosis carotídea de más de 70%, con base
en dos grandes estudios: el North American Symptomatic

Endarterectomy Trial (NASCET) y el European Carotid
Surgery Trial (ECST), los cuales comparan la cirugía con
el mejor manejo médico. Los pacientes con estenosis ca-
rotídea de más de 70% tuvieron una reducción del riesgo
absoluto para muerte perioperatoria o ataque cerebral
subsecuente de 16% a cinco años. El beneficio en los pa-
cientes con estenosis de 50 a 69% fue menos marcado
con una reducción del riesgo absoluto de 4.6% a cinco
años; la EC no fue benéfica en pacientes sintomáticos
con estenosis de 30 a 49% y fue perjudicial en pacientes
sintomáticos con estenosis de menos de 30%.

Los pacientes con enfermedad carotídea asintomáti-
ca y estenosis de más de 50% constituyen una población
diferente a los pacientes con placa activa que están des-
cargando émbolos dentro de la circulación cerebral.
Hay datos que apoyan a la EC en pacientes asintomáti-
cos, pero son menos consistentes que los que apoyan la
operación para pacientes con sintomatología. El estudio
Asymptomatic Carotid Artery Stenosis (ACAS) fue sus-
pendido después de 2.7 años porque proyectó una re-
ducción absoluta de 5.9% en el riesgo de ataque cerebral
ipsilateral a cinco años. Aunque los resultados de estos
estudios fueron alentadores, hubo un muy bajo porcen-
taje de 2.3% de ataque cerebral y muerte perioperatoria,
el cual no es apoyado por estudios más recientes. Otro
estudio, Asymptomatic Carotid Surgery Trial (ACST),
involucró a pacientes con reducción del diámetro de la
arteria carotídea de menos de 60% confirmada por ul-
trasonido y asintomáticos dentro de los seis meses pre-
vios. Este estudio muestra una reducción de 5.4% de
ataque cerebral a cinco años y muerte a los 30 días de
la cirugía. Los beneficios fueron principalmente obser-
vados en pacientes jóvenes y fueron inciertos en los pa-
cientes mayores de 75 años de edad.2

473
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Cuadro 38–1. Indicaciones para endarterectomía carotídea en el tratamiento
de pacientes con estenosis carotídea asintomática5

1. Para pacientes con un riesgo quirúrgico < 3% y una expectativa de vida a cinco años:
� Indicaciones probadas:

� EC ipsilateral es aceptable para una lesión estenótica (
 60% de diámetro de reducción)
� Indicaciones aceptables:

� EC unilateral simultánea con bypass de arteria coronaria para lesiones estenóticas (
 60% con ulceración o sin ella;
con terapia antiplaquetaria o sin ella)

� Indicaciones inciertas:
� EC unilateral para estenosis > 50% con una úlcera B o C

2. Para pacientes con riesgo quirúrgico de 3 a 5%
� Indicaciones probadas:

� Ninguna
� Indicaciones aceptables pero no probadas:

� EC ipsilateral para estenosis (
 75% con o sin ulceración con una estenosis de la arteria carótida interna contralateral
de 75% a oclusión total)

� Indicaciones inciertas:
� EC ipsilateral con estenosis de 
 75% con ulceración o sin ella
� Requiere bypass coronario con estenosis asintomática bilateral > 70% y EC unilateral con bypass de arteria coronaria

(CABG)
� Estenosis carotídea unilateral >70% requiere CABG y endarterectomía ipsilateral con CABG

3. Para pacientes con riesgo quirúrgico de 5 a 10%
� Indicaciones probadas:

� Ninguna
� Indicaciones aceptables pero no probadas:

� Ninguna
� Indicaciones inciertas:

� Bypass coronario con estenosis bilateral asintomática >70%; se requieren CABG y EC ipsilateral con CABG
� Indicaciones inapropiadas:

� EC ipsilateral por estenosis 
 75% con ulceración o sin ella, sin considerar el estado de la arteria carótida interna
contralateral

� Estenosis 	 50% con ulceración o sin ella, sin considerar el estado de la arteria carótida contralateral

Pacientes asintomáticos (3%), pacientes con antecedente de isquemia cerebral transitoria (5%), pacientes que pueden sufrir un ataque cerebral
(7%) y pacientes sometidos a cirugía por estenosis recurrente (10%).6

MANEJO MÉDICO

El manejo médico agresivo de los factores de riesgo
vasculares puede reducir los eventos cerebrales y los co-
ronarios en pacientes con enfermedad carotídea, aun-
que la definición y ejecución del manejo médico varía
de acuerdo con el estudio7 (cuadro 38–3). El Asympto-
matic Carotid Surgery Trial (ACST) define que la mejor
terapia médica desarrollada fue con pacientes que reci-
bieron terapia antiplaquetaria, terapia antihipertensiva

y terapia de reducción de lípidos. Otro estudio que in-
cluyó un total 4 782 pacientes asintomáticos con este-
nosis carotídea de 60 a 99% o de 70 a 99% adicionando
la EC al manejo médico redujo el ataque cerebral ipsila-
teral a cinco años y el ataque cerebral y la muerte perio-
peratoria.8

Las recomendaciones para el tratamiento de los pa-
cientes con estenosis carotídea de 70 a 80% y sin sínto-
mas deben basarse en la comprensión de los efectos ad-
versos que ocurren más probablemente y en los beneficios
del tratamiento. El tratamiento debe ser justificado para

Cuadro 38–2. Indicaciones para endarterectomía carotídea en el
tratamiento de pacientes con estenosis carotídea sintomática5

� La EC es benéfica para pacientes sintomáticos con eventos cerebrales recientes de isquemia con estenosis de arteria ca-
rótida e ipsilateral de 70 a 99%

� La EC no es benéfica para pacientes sintomáticos con estenosis de 0 a 20%
� Hay certeza sobre el beneficio potencial de la EC para pacientes sintomáticos con estenosis de 30 a 69%
� No hay resultados que indiquen cirugía para pacientes con estenosis < 50%
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Cuadro 38–3. Manejo de los factores de riesgo5

1. Hipertensión:
� La reducción promedio de la presión sanguínea arterial diastólica en 6 mmHg reduce 42% la incidencia del ataque cere-

bral
� El tratamiento de la hipertensión sistólica en personas mayores de 60 años de edad disminuye 36% la incidencia de

ataque cerebral
� El escaso control de la presión arterial después de una EC aumenta el riesgo de síndrome de hiperperfusión cerebral

2. Tabaquismo:
� Incrementa el riesgo de ataque cerebral
� El riesgo de ataque cerebral se eleva en relación con el número de cigarrillos
� Es un factor de riesgo para reestenosis

3. Lípidos séricos:
� El colesterol elevado es un factor de riesgo para reestenosis
� En los pacientes que utilizan simvastatina se reporta 30% de reducción en ataques fatales y no fatales

4. Alcoholismo:
� Hay una relación compleja entre el consumo de alcohol y el ataque cerebral
� El abuso en el consumo de alcohol se asocia con un aumento en el riesgo de ataque cerebral
� El uso moderado de alcohol puede tener un efecto protector o ningún efecto, además de que aumenta el colesterol HDL

y disminuye el riesgo de enfermedad aterosclerótica del corazón
5. Uso de estrógenos en la posmenopausia:

� Existen estudios que reportan un incremento de 100% en enfermedad cerebrovascular
� Otros estudios encontraron una disminución del riesgo o ningún efecto
� Se reporta un efecto benéfico en pacientes con reemplazo estrogénico y enfermedad coronaria
� No es necesario descontinuar la terapia hormonal después de la menopausia en pacientes que se someten a una EC

6. Terapia antiplaquetaria:
� Ha demostrado que reduce el riesgo de ataque cerebral y otros eventos vasculares en pacientes de alto riesgo
� Reduce 23% el riesgo para ataques no fatales en personas con historia de ataque isquémico transitorio (AIT) o ataque

cerebral
� Controversia sobre la dosis óptima de Aspirina� para prevenir el ataque cerebral
� Rango aceptable de manejo con Aspirina� entre 30 y 1 300 mg
� La American Heart Association recomienda 325 mg/dL como dosis inicial para la prevención de ataque cerebral

Los pacientes que serán sometidos a EC deben iniciar la terapia con Aspirina� antes de la cirugía.

reducir la constante morbilidad. Si la mortalidad no
cambia, el tratamiento con estatinas disminuye la ocu-
rrencia del ataque cerebral isquémico en la prevención
secundaria del evento cerebrovascular, pero este efecto
es particularmente contrabalanceado por un incremento
en la ocurrencia del ataque cerebral hemorrágico.9 Los
niveles bajos de lipoproteína de baja densidad con trata-
miento con estatinas o sin él muestran que se asocian
independientemente con un alto riesgo de transforma-
ción de los síntomas de un ataque cerebral hemorrágico
después de trombólisis en un ataque cerebral isqué-
mico.10

El manejo médico integral debe incluir la modifica-
ción del estilo de vida mediante pérdida de peso, dieta
y terapia de reducción lipídica para lograr niveles de
lipoproteína de baja densidad menores de 100 mg/dL
(2.6 mmol/L), niveles de triglicéridos de menos de 150
mg/dL (1.7 mmol/L) y lipoproteínas de alta densidad de
más de 40 mg/dL (1.0 mmol/L). Se recomienda la sus-
pensión del tabaquismo en pacientes fumadores. La te-
rapia antihipertensiva debe ser ajustada para mantener

una presión sanguínea inferior de 140/90 mmHg y si
hay evidencia de diabetes o enfermedad renal11–13 se
debe mantener por debajo de 130/80 mmHg. En caso de
diabetes, la hiperglucemia debe tratarse, para obtener
niveles de hemoglobina glucosilada menores de 7%.8

Dado el alto riesgo de una enfermedad concomitante
de las arterias coronarias, debe iniciarse un programa de
ejercicios físicos aeróbicos de intensidad moderada du-
rante más de 30 min diarios.14 Los pacientes y su familia
deben ser educados acerca de los síntomas de un ataque
isquémico cerebral, el cual requerirá una reevaluación
y tratamiento urgente.

MANEJO QUIRÚRGICO

Consiste en abrir la porción afectada de la carótida y ex-
tirpar la placa aterosclerótica.15 Con frecuencia se hace
una incisión longitudinal a través de ésta y se sutura para
reducir la incidencia de reestenosis16 (figura 38–1).
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Figura 38–1. Endarterectomía carotídea.

Existen estudios donde se evaluó el uso de EC en pa-
cientes asintomáticos con estenosis avanzada (> 60%)
y se lograron conclusiones similares, a pesar de que fue-
ron llevados a cabo en diferentes décadas y en distintos
lugares; ambos fueron comparados con el uso de trata-
miento médico y EC, y resultó una reducción significa-
tiva del ataque cerebral y muerte a cinco años.8

La reducción del riesgo de ataque cerebral o muerte
con EC en pacientes asintomáticos es significativa, pero
relativamente modesta. Por ello se identificaron pacien-
tes en los que puede ser menos probable el beneficio y
mayores las posibilidades de sufrir complicaciones de
la cirugía, como son enfermedad sintomática, edad ma-
yor de 75 años, género femenino, oclusión contralate-
ral, procedimientos del lado izquierdo, hipertensión sis-
tólica severa y angina previa o falla cardiaca congestiva,
los cuales se asocian con un incremento del riesgo pe-
rioperatorio de ataque cerebral o muerte.8,17 Un aspecto
muy importante en cuanto al aumento del riesgo perio-
peratorio es el retraso entre la identificación de los sín-
tomas y la EC, que cuando es mayor de dos semanas
puede ocasionar en los pacientes un ataque cerebral
severo.18

Dispositivo de derivación

Durante el curso de la operación puede insertarse un dis-
positivo de derivación. Hay varios tipos de dispositivo
de derivación carotídeos, pero todos son esencialmente
cilíndricos, de plástico y de una misma longitud, cuya
función es conducir la sangre de la arteria carótida co-
mún a la arteria carótida externa, para mantener el flujo
sanguíneo durante el curso de la cirugía (figura 38–2).
Aunque a primera vista puede parecer una técnica útil
para el monitoreo del flujo sanguíneo cerebral en los pa-
cientes con estenosis de la arteria carótida contralateral
o un compromiso del círculo de Willis, no es entera-

A. carótida externa

A. carótida interna

A. carótida común

Derivación

Placa

Figura 38–2. Dispositivo de derivación.

mente una intervención benigna. Hay complicaciones
agudas de la inserción del dispositivo de derivación, que
incluyen embolización de aire o de la placa, desgarro de
la íntima y disección carotídea,2 las cuales se relacionan
con un riesgo de complicaciones locales que incluyen
hematoma, lesión nerviosa, infección y reestenosis ca-
rotídea tardía. Por todos estos riesgos, el flujo a través
del dispositivo de derivación puede ser inadecuado para
cubrir los requerimientos de oxigenación cerebral.

ANGIOPLASTIA TRANSLUMINAL
PERCUTÁNEA Y COLOCACIÓN
DE STENT

La angioplastia transluminal percutánea de la arteria
carotídea y la colocación de stent (ATPS) surgió como
una alternativa a la EC para una prevención primaria o
secundaria del ataque cerebral relacionado con la este-
nosis carotídea. Aunque los resultados iniciales de los
estudios indicaron una alta morbimortalidad para la an-
gioplastia, se han desarrollado nuevos stents y los dis-
positivos de protección para eventos embólicos han me-
jorado la seguridad del procedimiento y los resultados
clínicos19 (figura 38–3). Los intervencionistas mencio-
nan que esta técnica puede considerarse como una alter-
nativa potencial a la EC para la prevención de un ataque
cerebral y sugieren que la angioplastia conlleva menor
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Dispositivo de
protección
embólica

Stent

Figura 38–3. Stent y dispositivo de protección embólica.

riesgo anestésico que la EC, puesto que ésta puede ser
manejada con anestesia local o regional, permite una
evaluación neurológica intraoperatoria y evita el riesgo
potencial de la anestesia general.20

Cuando se comparó en un estudio de casos y contro-
les la ATPS y la EC, el riesgo de evento neurológico re-
sultó alto, particularmente durante el cateterismo y el
uso de dispositivos de protección de émbolos y del
stent. Estos riesgos pueden ser reducidos después de
una apropiada curva de aprendizaje y de la adquisición
de experiencia. El conocimiento del progreso continuo
de la tecnología y en la selección de los pacientes es cru-
cial en la reducción del riesgo de la ATPS. La reesteno-
sis fue comparada favorablemente para ATPS con la
EC.19

Shivastava y col.21 revisaron diversos protocolos que
evalúan la eficacia de la ATPS en comparación con la
EC y concluyeron que el riesgo perioperatorio de un ata-
que cerebral o muerte fue similar para los pacientes tra-
tados con ATPS y EC; sin embargo, la ATPS reduce el
riesgo de complicaciones menores —como abscesos en
el sitio del acceso vascular—, la incidencia de lesión de
nervio craneal y los costos y la estancia hospitalaria,
además de una rápida incorporación al trabajo. El segui-
miento a largo plazo de estos pacientes aún se desco-
noce.

Hasta el momento existen grandes estudios multi-
céntricos en proceso cuyos resultados determinarán si
la ATPS es superior a la EC en un futuro. Gurm y
col.22,23 estudiaron los resultados a largo plazo de la
ATPS en comparación con la EC en 330 pacientes con
alto riesgo de presentar complicaciones y encontraron
que los pacientes con estenosis arterial carotídea severa
con incremento del riesgo quirúrgico no mostraron una
significancia estadística en cuanto a la presentación de
éstas cuando fueron sometidos a ATPS y a EC.

MANEJO ANESTÉSICO

Evaluación preoperatoria

Los factores de riesgo médicos, como la edad avanzada,
el infarto del miocardio previo, el escaso control de la
hipertensión, la evidencia de factores de riesgo angio-
gráficos, el deficiente flujo de sangre colateral o flujo
lento en el territorio de la arteria cerebral media, deben
ser cuidadosamente evaluados24 (cuadro 38–3).

Todos los pacientes que van a ser sometidos a un pro-
cedimiento de cirugía de carótida deben realizarse un
USG Doppler al menos un mes antes. La estenosis ma-
yor de 70% es diagnosticada cuando la velocidad sistó-
lica pico (VSP) excede los 200 cm/s y la estenosis ma-
yor de 90% cuando la VSP excede los 300 cm/s.
Además de definir el sitio, el grado y la longitud de la
estenosis, se evalúan las características de la placa y la
medida del sitio adecuado para la colocación del stent.
En todos los pacientes sometidos a ATPS la presencia
de estenosis mayor de 70% de la arteria carótida interna
siempre debe ser confirmada por angiografía durante el
procedimiento. La angiografía preoperatoria, la tomo-
grafía cerebral computarizada o la angioTAC deben ser
usadas selectivamente.19

Monitoreo neurológico

Con el paciente despierto y el uso de anestesia regional
el anestesiólogo puede estar en constante comunicación
verbal con el paciente, en especial después de que se
realiza el pinzamiento cruzado. Una simple valoración
de la función motora del lado contralateral del cuerpo
durante la cirugía se puede realizar con tan sólo hacer
que el paciente mueva su brazo y apriete los dedos de su
mano. También para valorar la función motora se debe
evaluar si el paciente comprende y obedece órdenes,
además de confirmar que el paciente está orientado en
tiempo y espacio, y puede realizar tareas simples, como
contar en retroceso a partir del número 100. Si el pacien-
te deja de responder a las órdenes, está inquieto o con-
fundido, o deja de hablar, debe considerarse la inserción
de un dispositivo de derivación porque es probable que
el paciente esté cursando con una isquemia cerebral.3

Cuando el paciente se encuentra bajo anestesia general
la decisión de colocar un dispositivo de derivación es
más difícil. Algunos cirujanos insertan siempre un dis-
positivo de derivación en estas circunstancias y otros so-
lamente cuando presentan enfermedad bilateral severa.
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Electroencefalograma

El electroencefalograma (EEG) detecta espontánea-
mente la actividad eléctrica de las neuronas en la corteza
cerebral. La isquemia afecta la corteza superior e ipsila-
teral lentificándola o atenuando su actividad. El flujo
sanguíneo cerebral va de 45 a 55 mL/100 g de tejido ce-
rebral/min y el deterioro de la señal del EEG ocurre
cuando el flujo disminuye a menos de 15 mL/100 g/min.
Como el daño neuronal comienza cuando el flujo san-
guíneo cerebral es menor de 12 a 15 mL/100 g/min, el
EEG constituye un monitor útil para detectar isquemia
cerebral. El EEG ha mostrado su utilidad para valorar
isquemia cuando hay un mal funcionamiento del dispo-
sitivo de derivación, hipotensión, estenosis carotídea
contralateral o en caso de embolismo. Por desgracia, el
EEG tiene varias limitaciones cuando se utiliza durante
la EC3 y es adecuado para detectar la isquemia en la cor-
teza cerebral, pero es incapaz de detectar isquemia en la
región subcortical del cerebro. Tiene un alto porcentaje
de falsos positivos y su sensibilidad se reduce en pacien-
tes con historia reciente de EVC o con déficit neuroló-
gico activo.25

Potenciales evocados somatosensoriales

Los potenciales evocados somatosensoriales (PES) ofre-
cen avances teóricos sobre el EEG para el monitoreo de
la isquemia cerebral. Este tipo de monitoreo no sólo exa-
mina la corteza cerebral, sino también las estructuras
cerebrales más profundas.3 Los potenciales evocados
son manifestaciones eléctricas de la respuesta del SNC a
los estímulos externos y se registran al estimular un ner-
vio sensitivo periférico y registrar el potencial eléctrico
resultante en varios puntos a lo largo de la vía sensitiva
hasta la corteza cerebral.26 Los PES ciertamente detectan
isquemia cerebral pero no son más sensibles que el EEG
para detectar la isquemia cerebral en la EC.27 También
los agentes anestésicos volátiles reducen la amplitud de
los PES.2 Los PES son más efectivos para el monitoreo
en pacientes que ya presentaron un EVC.

Presión del muñón de la carótida interna

Cuando las arterias carótida común y externa son pinza-
das, la presión medida en la carótida interna refleja la
presión de perfusión trasmitida alrededor del círculo de
Willis. La presión del muñón de la carótida interna crí-
tica se alcanza entre 25 y 70 mmHg. Un estudio en pa-
cientes sometidos a cirugía bajo anestesia general

muestra que la presión del muñón de la carótida interna
es específica, pero no sensible para identificar a pacien-
tes que desarrollan cambios EEG consistentes de isque-
mia cerebral al pinzamiento cruzado carotídeo.28 Incluso
los agentes anestésicos tienen efectos sobre la vascula-
tura cerebral, lo cual modifica los umbrales de presión en
pacientes que son sometidos al procedimiento bajo anes-
tesia general.

Índice biespectral

El índice biespectral (BIS) ha sido valorado para detec-
tar isquemia cerebral durante la EC. En un estudio de 52
pacientes despiertos, el monitoreo con BIS tuvo una es-
casa correlación con signos clínicos de isquemia cere-
bral.

Espectroscopia cercana al infrarrojo

La espectroscopia cercana al infrarrojo (ECI) valora los
cambios en el flujo sanguíneo cerebral midiendo la oxi-
genación cerebral regional (rSO2), la cual se compone
por la medición de la oxigenación arterial, venosa y ca-
pilar, aunque la que más influye es la sangre venosa. Du-
rante el pinzamiento cruzado carotídeo se produce una
disminución en la rSO2. Desafortunadamente, estos
cambios no se relacionan de manera consistente con los
cambios en otras medidas del flujo sanguíneo cerebral.
Algunos estudios indican que la ECI tiene un alto valor
de predicción negativo para isquemia cerebral, pero un
escaso valor predictivo positivo y especificidad. En un
estudio de pacientes sometidos a EC bajo anestesia re-
gional la reducción de 20% en las rSO2 durante el pinza-
miento cruzado tuvo 66% de falsos positivos pero 97.4%
de valor predictivo negativo para isquemia cerebral
(esto es, si la rSO2 no disminuye entonces la isquemia
no es posible, pero si disminuye no siempre es probable
que la isquemia esté presente). El valor de la ECI es li-
mitado en la EC cuando los sensores no son colocados
adecuadamente; también la señal puede estar contami-
nada por la luz ambiental y por el flujo sanguíneo de la
piel y el músculo. Asimismo, hay que considerar la va-
riación en los valores obtenidos con diferentes monito-
res de ECI.3

Doppler transcraneal

El Doppler transcraneal (DTC) utiliza ondas sonoras
para medir la velocidad de la sangre que fluye por las ar-
terias basales del cerebro. Estas ondas se transmiten a
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través del hueso temporal, que es relativamente fino. La
velocidad de las ondas sonoras reflejadas a la superficie
varía, puesto que los eritrocitos están en movimiento y
se acercan o alejan del detector.26 También puede ayu-
dar en la diferenciación entre eventos neurológicos em-
bólicos o hemodinámicos, ya que detecta la ocurrencia
de embolismo; por desgracia, su uso es limitado en 15
a 20% de los sujetos en los que es posible obtener una
interpretación de la señal del DTC.

Se ha mencionado que una reducción marcada en la
velocidad del flujo sanguíneo en la arteria cerebral me-
dia (ACMv) durante el pinzamiento cruzado es una in-
dicación para la colocación de un dispositivo de deriva-
ción. Un estudio mostró que una reducción persistente
en la ACMv menor de 15% de su basal durante el pinza-
miento cruzado se asoció fuertemente con ataque cere-
bral posoperatorio y se propuso que cada paciente se be-
neficie con la inserción de un dispositivo de derivación.
También mostró que no fue benéfico en pacientes con
una reducción en la ACMv entre 16 y 40% de su basal.

Los eventos neurológicos perioperatorios en pacien-
tes sometidos a EC son los embólicos, así el DTC es útil
en la detección de embolismo. El embolismo gaseoso se
observa con frecuencia durante la colocación del disposi-
tivo de derivación y durante la restauración del flujo. El
mayor problema con el DTC es que no se puede utilizar
en algunos pacientes, depende del operador y requiere
una gran habilidad para obtener y mantener una ventana
acústica constante durante el procedimiento quirúrgico.

Otras técnicas

La saturación del bulbo venoso yugular ha sido estudia-
da como una medida indirecta de perfusión cerebral y
ha mostrado una baja sensibilidad y un bajo valor pre-
dictivo positivo para la detección de isquemia cerebral.
El xenón 133 también ha sido investigado, consta de
una inyección de xenón 133 radiactivo dentro de la arte-
ria carótida ipsilateral y el cálculo de flujo a través de
centelleografía de la cabeza. Esta técnica es muy cos-
tosa, requiere equipamiento voluminoso y mayor espa-
cio en la sala de operaciones, y la necesidad de experien-
cia para interpretar los resultados, además de que tiene
una baja especificidad.3

MÉTODO ANESTÉSICO

La cirugía de la arteria carótida puede realizarse bajo
anestesia regional o general. En la anestesia regional se

puede utilizar un bloqueo de plexo cervical profundo o
superficial, el cual es efectivo, seguro y con un riesgo
bajo de complicaciones.29 Algunos cirujanos usan sólo
anestesia local.30 La anestesia epidural cervical es una
alternativa para la EC y suele ser usada con poca fre-
cuencia como técnica de elección.

Los pacientes con comorbilidades significativas pue-
den ser manejados de forma segura con una variedad de
técnicas anestésicas; lo más importante es la selección
del paciente y el monitoreo con que se cuente.31 El anes-
tesiólogo y el cirujano deben estar atentos y preparados
para tomar la decisión para cambiar de anestesia regio-
nal a anestesia general al identificar cambios en el esta-
do clínico.32,33

Anestesia local y regional

La anestesia local con poca sedación o nada se reco-
mienda como método anestésico de elección durante la
EC, ya que proporciona ventajas que incluyen mínimos
cambios respiratorios y circulatorios, además de que el
paciente está en constante contacto verbal y así se eva-
lúan y reconocen los cambios neurológicos que puedan
presentarse.34 Sin embargo, la anestesia local no se re-
comienda en pacientes semiinconscientes o poco coo-
peradores.

Las ventajas de la anestesia regional incluyen un mo-
nitoreo más exacto con una disminución en la necesidad
de un dispositivo de derivación intraoperatorio, que evi-
tará complicaciones relacionadas con el uso de éste.35

Asimismo, reduce el riesgo asociado con la anestesia
general en la población de alto riesgo y puede ser reali-
zada de una forma segura en la población anciana con
baja morbimortalidad. También tiene la ventaja de que
proporciona estabilidad de la presión sanguínea arterial
durante la cirugía, lo cual implica una reducción de la
isquemia miocárdica intraoperatoria.36

El bloqueo del plexo cervical es la técnica anestésica
regional de elección y eficaz cuando se realiza de ma-
nera superficial o profunda, pues conlleva un menor
riesgo de complicaciones que amenazan la vida, en
comparación con el bloqueo epidural cervical.37 La li-
docaína, la mepivacaína, la bupivacaína y la ropivacaí-
na son agentes apropiados para estas técnicas, pero la
bupivacaína proporciona una duración más prolongada
y analgesia posoperatoria. La adición de 1:3 000 000
(3.75 �g/mL) de epinefrina reduce la concentración
sanguínea máxima de la lidocaína y de la bupivacaína
sin inducir efectos hemodinámicos adversos.38 Los pro-
cedimientos realizados con esta técnica permanecen
menor tiempo en sala de operaciones y pocos pacientes
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necesitan ser observados en una unidad de cuidados in-
tensivos, lo cual se relaciona directamente con la estabi-
lidad hemodinámica proporcionada. Al comparar el
bloqueo del plexo cervical con el bloqueo epidural cer-
vical se observa que ambos son métodos aceptables para
la cirugía de carótida, aunque el bloqueo de plexo cervi-
cal presentó menos complicaciones relacionadas con la
anestesia y se prefiere sobre el bloqueo epidural. En una
serie de 394 pacientes sometidos a EC bajo anestesia
epidural cervical se presentaron complicaciones serias
que incluyeron punción dural en dos pacientes, punción
venosa epidural en seis pacientes y parálisis de los mús-
culos respiratorios en tres pacientes.39 El bloqueo epi-
dural puede utilizarse cuando existen variantes anató-
micas, como en los casos de aneurisma pulsátil de la
arteria carótida o tumor de cuello, o cuando el procedi-
miento puede ser más prolongado.40

Muchos cirujanos realizan la EC bajo anestesia re-
gional y el uso de una infusión de propofol, el cual es un
método efectivo de sedación para estos pacientes.41 La
sedación abarca diferentes componentes: pérdida de la
conciencia, amnesia y pérdida de la respuesta a la esti-
mulación. Godet y col.42 encontraron que el manteni-
miento de la anestesia con propofol y dosis bajas de re-
mifentanilo administrados en infusión continua se
asocia con una mejor estabilidad hemodinámica perio-
peratoria que cuando se utilizan sólo dosis altas de remi-
fentanilo.

Un gran número de estudios prospectivos y retros-
pectivos se han dado a la tarea de comparar la frecuencia
de complicaciones perioperatorias y posoperatorias en
pacientes que fueron sometidos a EC bajo anestesia re-
gional y anestesia general. Los resultados de algunos es-
tudios muestran que la anestesia regional se relaciona
con una mejor estabilidad hemodinámica circulatoria y
una menor morbimortalidad.40

Anestesia general

La anestesia general puede utilizarse cuando los pacien-
tes encuentran que la anestesia regional es más estre-
sante o en caso de mantener una posición inmóvil de la
cabeza durante más de 90 min, y en caso de que el
paciente sufra claustrofobia, lo cual podría hacer de la
anestesia regional una técnica desagradable. Entre los
beneficios proporcionados por la anestesia general está
el incremento de la tolerancia a la isquemia cerebral,
donde los mecanismos potenciales involucrados son:

1. Disminución del metabolismo cerebral por el oxí-
geno.

2. Incremento del flujo sanguíneo cerebral por la hi-
percapnia.

3. Incremento de la presión de O2 arterial.
4. Reclutamiento de nuevas rutas de circulación co-

lateral.34

Además, los agentes inhalados y los barbitúricos usados
en anestesia general son capaces de reducir la actividad
neuronal y el metabolismo cerebral de oxígeno sin hipo-
tensión. Estos agentes también disminuyen la actividad
simpática y la presión intracraneal, y previenen el ede-
ma, lo cual constituye sus efectos protectores.

Los datos muestran un aumento de la incidencia de
inestabilidad hemodinámica durante la EC en pacientes
que son sometidos a cirugía bajo anestesia general y que
además persisten en el periodo posoperatorio. Se asume
que la inestabilidad y el efecto de la hipotensión de los
anestésicos generales y su efecto sobre la presión san-
guínea explican por qué la hipotensión se observa con
más frecuencia al utilizar esta técnica.43 En consecuen-
cia, los pacientes reciben mayor medicación vasoactiva
y muchas veces necesitan ser ingresados a una unidad
de cuidados intensivos. Esto conlleva a presentar una
alta incidencia de complicaciones posoperatorias no fa-
tales en comparación con los pacientes en los que se uti-
liza anestesia regional.

Los eventos neurológicos aparecen con poca fre-
cuencia en ambas técnicas anestésicas.

La cirugía puede realizarse con una mascarilla larín-
gea, la cual se recomienda por su facilidad para ser colo-
cada cuando existe la necesidad de convertir de aneste-
sia regional a anestesia general; sin embargo, el acceso
a la vía aérea durante la cirugía suele ser difícil, puesto
que la cabeza debe permanecer sin movimiento y de
lado. Por ello se prefiere la intubación endotraqueal, ya
que el control de la vía aérea es seguro.

No hay datos que favorezcan alguna técnica de anes-
tesia general. El sevoflurano es el agente de elección en
la neuroanestesia, mientras que el desflurano muestra
en modelos animales una notable vasodilatación, un au-
mento del volumen sanguíneo cerebral y un aumento de
la presión intracraneal. Aunque el isoflurano y el sevo-
flurano proporcionan una recuperación rápida, el sevo-
flurano produce menor vasodilatación que el isoflurano
a la misma profundidad anestésica. El efecto de los
agentes inhalados sobre el metabolismo y el flujo san-
guíneo cerebral son quizá más importantes. El óxido ni-
troso debe evitarse en lo posible, ya que aumenta el
metabolismo cerebral y produce un incremento conco-
mitante del ACMv, causando aumento del flujo sanguí-
neo cerebral cuando se utilizan también agentes inhala-
dos y propofol.44
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La literatura provee poca información acerca del
manejo anestésico de la APTS. El conocimiento de la
indicación y las posibles complicaciones de estos pa-
cientes es obligatorio para el anestesiólogo. El diagnós-
tico y el tratamiento con ATPS se expandieron durante
la última década.45

Neuroprotección

El monitoreo de un paciente con disminución de la per-
fusión cerebral es de suma importancia si uno puede
intervenir y prevenir el daño isquémico cerebral. La in-
serción de un dispositivo de derivación entre la arteria
carótida común y la arteria carótida interna permite el
paso de flujo sanguíneo, manteniendo la perfusión y
evitando una posibilidad real de isquemia.

Otro método para limitar la isquemia cerebral inclu-
ye la administración de oxígeno suplementario y el
mantenimiento de la presión sanguínea arterial a niveles
de cerca de 20% por arriba de los niveles preoperatorios
para mantener una adecuada perfusión. Los cambios de
la PaCO2 producen alteraciones del tono vascular, ya
que la modificación del pH en el microambiente que
rodea las arteriolas de resistencia cerebrales ocasiona
una dilatación directamente proporcional al número de
hidrogeniones. La hipercapnia y la hipocapnia causan
efectos desfavorables en pacientes con áreas cerebrales
isquémicas. La hipercapnia es un vasodilatador potente;
en las áreas isquémicas los vasos están dilatados al má-
ximo y pierden la respuesta normal al CO2, lo cual en la
hipercapnia origina un fenómeno de robo al producir la
vasodilatación de vasos normales, ya que sustrae sangre
de la vasculatura en áreas isquémicas. Por el contrario,
la hipocapnia constriñe los vasos con reactividad nor-
mal, de modo que las áreas marginales de perfusión so-
metidas a vasoconstricción convierten un área isquémi-
ca relativa en una región de isquemia franca. Además,
debe considerarse que las arterias coronarias responden
de manera análoga a los cambios del CO2, con lo que la
hipocapnia intensa llega a producir vasoconstricción
coronaria. Por todo lo anterior, se prefiere la normocap-
nia en la mayor parte de los casos.46

Stoneham y col.47 evaluaron el incremento de la ad-
ministración de oxígeno para mejorar la oxigenación
cerebral en pacientes sometidos a cirugía de carótida
bajo anestesia regional, partiendo de la base de que du-
rante la EC entre 10 y 15% de los pacientes desarrollan
signos de hipoxia cerebral después del pinzamiento cru-
zado manifestado con cambios en el habla y disminu-
ción de la fuerza motriz contralateral, y encontraron que
con el incremento del oxígeno a 100% la rSO2 ipsilate-

ral aumenta considerablemente, en comparación con el
oxígeno a 28%. La etiología del beneficio de este incre-
mento se desconoce, pero se puede relacionar con el in-
cremento en el contenido de O2 de la sangre y un mejo-
ramiento en el flujo sanguíneo cerebral; así la
administración de O2 a 100% durante el pinzamiento
cruzado carotídeo puede ser benéfica para todos los pa-
cientes sometidos a EC.

La meta de la neuroprotección durante la EC consiste
en una reducción de la frecuencia y gravedad del ataque
cerebral perioperatorio. Éstos incluyen eventos isqué-
micos cerebrales secundarios por hipoperfusión duran-
te el pinzamiento cruzado y embolismo. Sin embargo,
el uso racional de las técnicas de protección requiere
identificar a los pacientes en riesgo. Estos procesos co-
mienzan con una minuciosa valoración preoperatorio,
incluyendo el estado neurológico y los hallazgos angio-
gráficos. El monitoreo intraoperatorio es el próximo
paso a considerar, aunque las pruebas no son suficientes
para demostrar si algún método es superior sobre otros.
Finalmente, el uso de un dispositivo de derivación qui-
rúrgico ha sido recibido con mayor aceptación por ciru-
janos que realizan este procedimiento.

Los estudios previos32 mencionan que alrededor de
25% de los pacientes sometidos a EC con anestesia ge-
neral desarrollan disfunción cognitiva, por lo que Hayer
estudió la incidencia de disfunción cognitiva en pacien-
tes sometidos a EC bajo anestesia regional, aunque no
encontró diferencias significativas en ambos grupos.

El coma barbitúrico y la anticoagulación pueden
ofrecer beneficios, pero se acompañan de riesgos inhe-
rentes. El mantenimiento de la presión arterial media
alta con vasopresores y líquidos puede también ayudar
a mejorar el flujo contralateral.48

Anticoagulación y terapia antiplaquetaria

Se recomienda que todos los pacientes con enfermedad
de la arteria carótida reciban entre 75 y 325 mg de ácido
acetilsalicílico (ASA) sobre una base regular. El ASA
debe continuarse durante el periodo perioperatorio. Hay
datos insuficientes para dar una recomendación absolu-
ta con respecto a otros agentes antiplaquetarios durante
el periodo perioperatorio.2 El estudio ACE (Carotid En-
darterectomy) encontró un menor incremento en la inci-
dencia de ataque cerebral, infarto del miocardio y mue-
rte dentro de los primeros 30 días y hasta tres meses
posteriores a la cirugía en pacientes que toman de 81 a
325 mg de ASA, en comparación con los que toman de
650 a 1 300 mg.49

La heparina se administra antes del pinzamiento cru-
zado para reducir el riesgo de complicaciones trombolí-
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ticas. Se puede administrar una dosis fija de 5 000 uni-
dades o se puede calcular una dosis basada en el peso del
paciente; esta última modalidad llega a reducir la inci-
dencia de complicaciones, como formación de hema-
toma y afectación en las pruebas neuropsicométricas, y
permite obtener un valor del tiempo de coagulación ac-
tivado (TCA) más predecible. La trombocitopenia in-
ducida por la heparina (TIH)50 es uno de los efectos
adversos más serios de este medicamento. Aunque es
una reacción inmunitaria causa disminución de las pla-
quetas con la subsecuente afectación de su función en
los sistemas venoso y arterial.

En cuanto al uso de la protamina, algunos autores
mencionan que puede asociarse con un incremento en
la incidencia de ataque cerebral, aunque esto se basa en
un número pequeño de eventos. Sin embargo, también
la administración de protamina parece reducir el riesgo
de formación de hematoma, puesto que favorece su dre-
naje. Algunos estudios no encontraron una relación en-
tre el uso de protamina y resultados adversos en la EC.2

MANEJO CARDIOVASCULAR

El estricto control de la presión sanguínea antes de la
cirugía puede reducir las complicaciones posoperato-
rias asociadas con la hipertensión.5

Existe una asociación entre una presión sanguínea
sistólica preoperatoria > 180 mmHg y ataque cerebral
o muerte.2 Bajo anestesia general suele presentarse un
descenso de la presión arterial durante el periodo de la
inducción y es común que ocurra lo mismo en los pa-
cientes en los que se utiliza anestesia regional sin seda-
ción. Ante la labilidad cardiovascular aunada al estrés
quirúrgico y anestésico al que son sometidos los pacien-
tes hipertensos, éstos cursan con periodos de hipoten-
sión e hipertensión durante el periodo perioperatorio,
especialmente durante el pinzamiento cruzado carotí-
deo, y es frecuente que aumente la presión arterial, lo
cual conlleva a un incremento de la isquemia miocár-
dica. Por ello, la presión arterial debe controlarse en
todo momento del perioperatorio; algunos autores reco-
miendan el uso profiláctico de nitroglicerina.46

En los pacientes con estabilidad hemodinámica y
neurológica en las primeras 24 h posteriores a la cirugía
es posible el alta hospitalaria temprana. Si se presenta
inestabilidad hemodinámica o neurológica, se deben
llevar a cabo un monitoreo estrecho y observación hos-
pitalaria.5

Manejo de las complicaciones
en endarterectomía carotídea5

Hematoma en el sitio de la herida:

� En el estudio NASCET se presentó en 5.5% de los
pacientes y fue necesaria la reexploración en 1.4%
de ellos.

� Se requiere tratamiento de emergencia para los he-
matomas grandes que se expanden precipitada-
mente.

� Si no hay obstrucción de la vía aérea, se maneja el
drenaje del hematoma en el quirófano.

� Si la vía aérea está obstruida por el hematoma, es
necesario abrir la herida en la cama del paciente.

Hipertensión:

� Cerca de 21% de los pacientes normotensos pue-
den presentar incremento de la presión sanguínea
después de la EC.

� Se puede presentar riesgo de hipertensión en las
primeras 48 h posteriores de la cirugía.

� La presión sanguínea inestable ocurre en 73.5%
de los pacientes en las primeras 24 h posteriores a
la cirugía.

� El síndrome de falla barorrefleja puede presentar-
se dentro de las primeras 12 semanas posteriores
a la cirugía.

Hipotensión posoperatoria:

� Ocurre en 5% de los pacientes.
� Usualmente se resuelve entre 24 y 48 h con fluidos

y una infusión de fenilefrina en dosis bajas.
� Descartar infarto del miocardio.

Síndrome de hiperperfusión:

� Ocurre en pacientes con estenosis de alto grado e
hipoperfusión de larga evolución y conduce a pará-
lisis o lesión severa de la autorregulación cerebral.

� Después de la corrección de una estenosis de alto
grado, el flujo sanguíneo se restablece con una
presión de perfusión normal o elevada en el he-
misferio previamente hipoperfundido.

� El incremento en el flujo sanguíneo cerebral pue-
de causar cefalea unilateral severa.

Hemorragia intracerebral:

� Ocurre en 0.6% de los pacientes durante las prime-
ras dos semanas posteriores a la cirugía.
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� Es fatal en 60% de los casos y se asocia con un mal
resultado en 25%.

� Factores de riesgo:
� Edad avanzada.
� Hipertensión.
� Estenosis de alto grado.
� Escaso flujo colateral.
� Flujo lento en la arteria cerebral media.

Convulsiones:

� Son poco comunes después de la EC.
� Frecuencia de 3% a los cinco o siete días posterio-

res a la cirugía.
� El edema cerebral con hiperperfusión es una causa

importante de convulsiones.
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Capítulo 39
Profilaxis antimicrobiana en cardiópatas
para cirugía no cardiaca
Janet Aguirre Sánchez, Carlos Martínez Sánchez

INTRODUCCIÓN

Las infecciones constituyen uno de los problemas más
serios a los que hay que enfrentarse, ya que prolongan
la estancia hospitalaria y las complicaciones que oca-
sionan en los enfermos hospitalizados originan una ma-
yor morbimortalidad.

La infección nosocomial se considera más grave que
la adquirida en la comunidad1 y más aún la que surge
entre los que se encuentran en las unidades de cuidados
intensivos (UCI). Esto se debe a que dichos pacientes
tienen un mayor riesgo de adquirir estas infecciones.
Las infecciones en la UCI difieren de las que se adquie-
ren en otras áreas de la institución debido a su mayor fre-
cuencia, sitio anatómico involucrado consecutivo a la
invasión por catéteres y sondas, y asistencia mecánica
ventilatoria (AMV), así como por el microorganismo
causal.1,2

Hay un mayor porcentaje de infecciones en las unida-
des de cirugía, de quemados, de trauma y neonatales que
en las unidades cardiacas; sin embargo, cuando el pa-
ciente cardiópata se infecta la situación es más grave,
debido a la entidad patológica de base; en esta situación
se encuentran los pacientes con valvulopatías o con re-
serva miocárdica disminuida, lo cual limita la reacción
al proceso séptico.

Los microorganismos predominantes son Pseudo-
monas aeruginosa, Enterobacter cloacae, Staphylo-
coccus aureus y especies de Enterococcus y de Can-
dida. Los sitios involucrados con más frecuencia son el
aparato respiratorio, el aparato urinario y el sitio quirúr-
gico. Una situación grave por sí misma es cuando no
existe un foco infeccioso conocido.

En el enfermo cardiópata hay entidades patológicas,
como las valvulopatías o las cardiopatías congénitas,
que por mecanismos de flujo sanguíneo anormal gene-
ran una mayor sensibilidad en los enfermos a contraer
infecciones tan graves como la endocarditis infecciosa;
de ahí que en estos pacientes se acepte y sea tan impor-
tante establecer la terapéutica profiláctica antimicro-
biana correcta3 (la palabra “profiláctico” se deriva del
griego prophylaktikos, que significa “estar en guardia”,
“protegerse”, especialmente de enfermedades).

Los antimicrobianos profilácticos previenen, sin duda
alguna, las infecciones de herida quirúrgica y han influi-
do de forma positiva en la evolución de la cirugía mo-
derna; por ejemplo, en los trasplantes de órganos y en
los implantes cardiovasculares, neurológicos, ortopédi-
cos, etc.

Sin embargo, existen estudios en los que se analizó
la eficacia de estos antibióticos desde el punto de vista
del costo y en los que se fundamenta su indicación en
diferentes procedimientos quirúrgicos al demostrarse
que es menor el costo de prevenir una infección que tra-
tarla.4

En otros estudios se utilizaron agentes patológicos y
antibióticos en diferentes especies de animales y se esta-
bleció que los antimicrobianos tienen que estar en los
tejidos antes de la contaminación bacteriana o al mismo
tiempo para que la profilaxis sea eficaz.4–7 La confirma-
ción clínica de estas observaciones fue establecida por
Polo8 y Bernard,9 quienes informaron una proporción
significativamente menor de infección en la herida qui-
rúrgica en pacientes que recibieron el antimicrobiano en
el preoperatorio. Recientemente se documentó que la
administración preoperatoria inmediata del antimicro-
biano, dos horas previas de la cirugía, es el periodo óp-

485



486 (Capítulo 39)Anestesia en el cardiópata

timo para su uso, pues con ello se reduce el riesgo de in-
fección de herida quirúrgica. Esta información es
importante al evitar uno de los errores de concepto más
frecuentes en la profilaxis antimicrobiana preoperato-
ria: el suministro mucho tiempo antes de la cirugía o ya
concluida la intervención.

El uso de antimicrobianos de manera profiláctica re-
quiere el cumplimiento de los siguientes puntos:

1. Que la circunstancia clínica conlleve un impor-
tante riesgo de infección.

2. Que haya un apropiado espectro de actividad con-
tra los microorganismos que se espera encontrar.

3. Que la administración se inicie lo más rápido posi-
ble después de la lesión, para alcanzar concentra-
ciones hísticas máximas.

De esta manera, los beneficios de los antibióticos serán
relevantes en individuos con:

1. Trastornos metabólicos mal controlados, como ci-
rrosis, síndromes de desnutrición, diabetes y ne-
fropatías.

2. Disminución de las defensas, como quienes sufren
enfermedades linfoproliferativas, agammaglobu-
linemia y neutropenia, o por medicamentos, como
esteroides, quimioterapéuticos contra el cáncer e
inmunosupresores para trasplante.

3. Cardiopatía, sea por alteración orgánica valvular
o por implantes valvulares, donde la alteración del
flujo sanguíneo laminar (efecto Venturi) hace que
los pacientes tengan un mayor riesgo de desencad-
enar endocarditis infecciosa ante un evento de
bacteriemia; y en los que presentan disfunción
ventricular, cuyo funcionamiento miocárdico es
sensible de ser limítrofe o estar disminuido, lo cual
produce una reserva miocárdica alterada para en-
frentar la sepsis, que trae como consecuencia una
mayor morbimortalidad.

Se ha estudiado la profilaxis quirúrgica electiva en di-
versas situaciones, cuyas indicaciones se incluyen en el
cuadro 39–1.

Además, se han clasificado las heridas quirúrgicas y
traumáticas, y la tasa esperada de infección (cuadro
39–2).

Seropian y Reynolds10 hallaron una frecuencia de
infección de la herida quirúrgica de 5.6% en los enfer-
mos a quienes se les rasuraba 24 h antes del procedi-
miento, en comparación con menos de 1% en los no ra-
surados o en quienes se utilizó crema depilatoria; estos
datos han sido confirmados por estudios similares.11 A

Cuadro 39–1. Profilaxis quirúrgica electiva
en diversas situaciones

Procedimiento Fármaco

Cesárea e histerectomía Cefalosporina
Cirugía colorrectal Cefoxitina*

Neomicina con eritromicina**
Cirugía gastroduodenal Cefalosporina
Procedimientos cardiovas-

culares o de ortopedia
Cefalosporina o vancomicina

* Se usa junto con preparación mecánica del colon.
** Se administran por vía oral y no se ha demostrado un beneficio
adicional cuando se añade una cefalosporina por vía parenteral.

pesar del informe de Alexander11 en 1983, donde expli-
ca que la depilación se vincula con un grado menor de
infección, Oslo12 no encontró diferencia alguna entre la
depilación y el rasurado si estos procedimientos se efec-
tuaban en forma preoperatoria inmediata. El meca-
nismo implicado para la mayor frecuencia de infección
por la tricotomía temprana es la lesión y colonización de
la dermis. El cirujano debe valorar en cada herida la
necesidad de practicar una tricotomía y hacerla lo más
cerca posible del sitio a incidir; es necesario realizar esta
tricotomía dentro del quirófano.12

FACTORES PREDISPONENTES
DE INFECCIÓN EN GENERAL

Factores del paciente

Los factores relacionados con el enfermo son la edad, el
estado socioeconómico y las enfermedades vinculadas.

En cuanto a la edad del paciente, hay una relación di-
rectamente proporcional con la aparición de infección
de herida quirúrgica, lo cual se demuestra porque la fre-
cuencia de infección entre los niños es menor que en los
adultos,13 de los cuales los enfermos mayores de 55 años
de edad tienen mayor posibilidad de padecer infec-
ción.14

Además, hay una vinculación inversa entre el estado
socioeconómico y el riesgo de infección de herida qui-
rúrgica.15 En un hospital universitario de Jerusalén,
Simchen encontró que el origen étnico era un riesgo de-
terminante de adquirir infección de herida quirúrgi-
ca.14,15

Estas vinculaciones se deben a un estado nutrimental
precario, higiene personal deficiente, malas condicio-
nes sanitarias, diferencia en la flora bacteriana, menor
cultura médica y reducida facilidad de asistencia médica.
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Cuadro 39–2. Clasificación de las heridas quirúrgicas y traumáticas, y la tasa esperada de infección

Categoría Definición Ejemplos Tasa esperada
de infección (%)

Limpia referida como
limpia

Herida electiva sin inflamación y realizada
en condiciones ideales de quirófano y
sin entrar en las vías gastrointestinales,
respiratorias o bucofaríngeas

Herniorrafia inguinal
Tiroidectomía
Cirugía vascular
Artroplastia

1.5

Limpia contaminada
Potencialmente
contaminada

Heridas que entran en las vías respirato-
rias o gastrointestinales, pero sin derra-
me importante o presencia de infección

Prostatectomía sin infección urinaria
Colecistectomía

Extirpación de colon o estómago
Resección de pulmón

8

Contaminada Heridas en las que se tuvo acceso a las
vías gastrointestinales con derrame evi-
dente o entrada en el aparato genitouri-
nario en presencia de contenido infecta-
do o heridas traumáticas frescas

Resección de colon con derrame de
heces

Coledocotomía con bilis infectada

18

Sucia Herida en que se encuentra perforación de
víscera o pus, o heridas traumáticas an-
tiguas

Perforación de las vías gastrointesti-
nales

Absceso con secreción

> 40

Aunque existen algunos estudios que no encuentran
relación entre nutrición e infección de herida quirúr-
gica, la mayoría de la series han hallado una clara corre-
lación proporcional. Los valores séricos de proteínas to-
tales menores de 6 g/100 mL se relacionan de forma
significativa con la aparición de infección quirúrgica.
Hay dos hipótesis para explicar esta vinculación: la al-
búmina sérica disminuida identifica a los pacientes en
riesgo, debido a que el enfermo se encuentra en estrés
y cambia la reacción hepática hacia la síntesis aguda de
proteínas a expensas de albúmina; la hipótesis alterna se
refiere a que la albúmina sérica disminuida puede indi-
car un hígado que estaba al máximo de su capacidad,
pero empezó a fallar y no puede sintetizar de manera
aguda las proteínas necesarias para prevenir o controlar
la infección.

Otro de los factores determinantes de infección de
herida quirúrgica en los enfermos objeto de cirugía car-
diotorácica es la colonización nasal preoperatoria de
Staphylococcus aureus.16

Debido a la estrecha relación que hay entre las enfer-
medades coexistentes y la aparición de infección de la
herida quirúrgica, una aproximación terapéutica ade-
cuada consiste en programar la cirugía electiva cuando
las enfermedades coexistentes se encuentren compen-
sadas o se hayan tratado.

Sin embargo, hay que tener en cuenta que las enfer-
medades coexistentes, como endocrinopatías, hiperten-
sión arterial, cardiopatías, inmunitarias y linfoprolifera-
tivas, etc., cursan con mayor riesgo de generar infección;
por ello el paciente se beneficia con la prescripción pro-
filáctica antimicrobiana.

En cirugía, la diabetes mellitus aumenta de forma
estadísticamente significativa la posibilidad de adquirir
una infección de herida quirúrgica quizá en relación con
mecanismos de defensa alterados.17 La hiperglucemia
posoperatoria dentro de las primeras 48 h se ha relacio-
nado como factor de riesgo.18 Algunos autores no consi-
deran a esta enfermedad como factor de riesgo; sin
embargo, señalan que una infección quirúrgica en el pa-
ciente diabético suele ser más grave que en el paciente
que no padece diabetes.19 Por lo tanto, el estado de salud
del enfermo previo a la cirugía es importante para la
ocurrencia de infección de herida quirúrgica. Haley en-
contró que si existen tres o más enfermedades vincula-
das, hay un mayor riesgo de que la herida se infecte.20

En cuanto al hábito tabáquico, es importante suspen-
derlo, ya que el consumo de nicotina retrasa la cicatriza-
ción y quizá sea un factor de riesgo en la adquisición de
infección del sitio quirúrgico.21

Factores del tipo de cirugía

En general la cirugía en relación con el riesgo de infec-
ción y la morbimortalidad se divide en dos grupos: pro-
gramada y de urgencia. En el caso de la cirugía progra-
mada el riesgo de infección es menor, ya que un
requisito para que el enfermo se opere es que se encuen-
tre libre de cualquier proceso infeccioso, situación con-
traria a lo que sucede en la cirugía de urgencia, ya que,
independientemente de existir proceso séptico (como
caries, infección respiratoria, etc.) la situación de urgen-
cias hace que el enfermo se tenga que operar de inme-
diato y de hecho la misma indicación urgente puede ser
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un acontecimiento infeccioso (apendicitis, colecistitis,
etc.), lo cual aumenta el riesgo de infección de herida
quirúrgica y sistémica. La reoperación también incre-
menta el riesgo de infección, ya que la incisión en oca-
siones se hace a través de la herida previa, la cual, por
definición, se encuentra colonizada por bacterias, ade-
más de que el procedimiento técnicamente es más difícil
y, por lo tanto, el riesgo de sangrado es mayor, así como
el tiempo de exposición quirúrgica.

Por otro lado, el tipo de cirugía puede ser de bajo ries-
go para contraer infecciones (p. ej., la cirugía oftalmoló-
gica) o de alto riesgo de adquirirlas, cuyo condicionante
es el tiempo quirúrgico, como se observa en cirugías
neurológicas, cardiovasculares, ortopédicas, etc.

Con respecto a la cirugía gastrointestinal, la abertura
de la mucosa conlleva la posibilidad de contaminación
bacteriana. La cuenta bacteriana en el tubo digestivo se
incrementa cuanto más distal sea la vía digestiva, hasta
alcanzar las mayores concentraciones en el colon. En la
cirugía electiva de colon, éste se limpia mecánicamente,
con lo que la cuenta bacteriana y las posibilidades de
infección se reducen. En la cirugía de urgencia, siempre
que las condiciones transoperatorias lo permitan, debe
realizarse el mismo procedimiento. En la obstrucción
distal del estómago, éste debe evacuarse y limpiarse de
forma preoperatoria mediante la colocación de sonda
nasogástrica. En cuanto a la estancia preoperatoria in-
trahospitalaria, la posibilidad de infección quirúrgica
aumenta,22 sobre todo cuando ocurre en la unidad de
cuidados intensivos.

Con un día de hospitalización el porcentaje de infec-
ción es de 1.1%, con una semana es de 2% y si el pa-
ciente permanece más de dos semanas es de 4.3%. Du-
rante este periodo los enfermos se exponen y colonizan
con los microorganismos prevalentes en el hospital. Es-
tas cepas de bacterias son más resistentes a los antimi-
crobianos y menos sensibles a los medicamentos usados
para profilaxis.23

Siempre que sea posible deben realizarse los estudios
de diagnóstico de forma extrahospitalaria, ingresar al
paciente al hospital el mismo día del procedimiento qui-
rúrgico y llevar a cabo la cirugía ambulatoria cuando sea
posible.

En resumen, los factores de alto riesgo son:

1. Edad mayor de 55 años.
2. Enfermedades relacionadas.
3. Estado socioeconómico y desnutrición.
4. Cirugía de urgencia, en especial la cirugía gas-

trointestinal.
5. Cirugía prolongada.
6. Estancia preoperatoria intrahospitalaria.

Estas condiciones justifican claramente la profilaxis
antimicrobiana.

Factores de procedimientos
que producen bacteriemia

Las bacteriemias comúnmente ocurren durante activi-
dades cotidianas de la vida, como la limpieza dental o
la masticación.

La endocarditis usualmente se presenta en sujetos
con defectos estructurales cardiacos en quienes se gene-
ran bacteriemias.

La bacteriemia es sensible de ocurrir espontánea-
mente o quizá sea una complicación de alguna infección
local; por ejemplo, infección de vías urinarias, neumo-
nía, celulitis, etc. Algunas cirugías y procedimientos
dentales e instrumentaciones que involucran superfi-
cies de mucosas o tejidos contaminados causan bacte-
riemia transitoria que rara vez persiste más de 15 min.
Las bacterias sanguíneas pueden alojarse en válvulas
cardiacas dañadas o anormales, o en el endocardio o en
el endotelio cerca del defecto anatómico, lo cual oca-
siona endocarditis bacteriana o endarteritis. Aunque la
bacteriemia es común en muchos procedimientos inva-
sores, sólo ciertas bacterias causan endocarditis. No
siempre es posible predecir cuál enfermo tendrá esta in-
fección o qué procedimiento será la causa.

La higiene dental deficiente y las infecciones perio-
dontales o periapicales pueden producir bacteriemia
aun en ausencia de procedimientos dentales. La inci-
dencia y la magnitud de las bacteriemias de origen bucal
son directamente proporcionales al grado de inflama-
ción e infección bucales.24

Hay múltiples estudios que reportan que el cepillado
dental o la irrigación bucal durante los procedimientos
dentales producen cultivos positivos en 51% de los ca-
sos.25

La frecuencia de cultivos positivos varía entre 12 y
85%, dependiendo del grado de gingivitis, así como del
tipo, la extensión y la duración del procedimiento.25

La amigdalectomía y la adenoidectomía son las in-
tervenciones, respecto de las vías respiratorias, que más
relación tienen con la bacteriemia.

La intubación o aspiración nasotraqueal, a menudo
acompañada por mayor trauma nasofaríngeo, se ha rela-
cionado con bacteriemia transitoria.26

Las broncoscopias pueden causar bacteriemias sólo
en los pacientes que tienen una afección previa de las
vías respiratorias. Se registra 15% de casos al realizar
el procedimiento con broncoscopio rígido, pero es me-
nor el porcentaje cuando se lleva a cabo con el broncos-
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copio flexible.26–28 Se sugiere que la causa del mayor
porcentaje de bacteriemia con el uso de broncoscopio
rígido se debe al trauma dental que se produce.29

Otro procedimiento que ocasiona bacteriemia y a la
vez causa endocarditis es la cauterización nasal que se
realiza en los pacientes con enfermedad cardiaca congé-
nita cianógena que presentan epistaxis y requieren di-
cho procedimiento como tratamiento definitivo.30,31

El riesgo de endocarditis como resultado directo de
un procedimiento endoscópico es mínimo. La bacterie-
mia transitoria puede ocurrir durante la endoscopia o in-
mediatamente después de ella; sin embargo, existen
pocos informes de endocarditis atribuibles a dicho pro-
cedimiento.32,33

En la manipulación de las vías gastrointestinales
altas, como en la endoscopia esofagogastroduodenal, se
reporta que la presencia de bacteriemia es de 4 a 8% y
los microorganismos identificados generalmente no
causan endocarditis;34 al respecto, la incidencia es ma-
yor cuando se efectúa biopsia, terapéutica de esclerosis
o dilatación esofágica.35

La obstrucción del árbol biliar, sea por una enferme-
dad benigna o maligna puede ser colonizada por una va-
riedad de organismos. El principal factor de riesgo para
la diseminación de una infección desde un árbol biliar
obstruido es la instrumentación de la región obstruida
sin proveer un adecuado drenaje

 El porcentaje de bacteriemia para la colangiografía
retrógrada endoscópica en ausencia de obstrucción duc-
tal es aproximadamente igual a la mayoría de los proce-
dimientos endoscópicos. La profilaxis antimicrobiana
debe considerarse en caso de conocer la presencia de
obstrucción o sospecharla.

Se ha comunicado bacteriemia causada por biopsia
hepática percutánea (2.9 y 13.5%).36 En ausencia de in-
fección hepática intrínseca, el mecanismo de bacterie-
mia es sensible de relacionarse con trauma del tejido
hepático que contiene microorganismos de origen ex-
trahepático que han sido fagocitados de la circulación
portal o sistémica.29

Los procedimientos urológicos muchas veces se vin-
culan con bacteriemia, en especial en presencia de in-
fección de las vías urinarias.37 Sin embargo, la bacterie-
mia puede ocurrir con procedimientos urológicos,
aunque la orina sea estéril, quizá debido a la flora urete-
ral normal, a bacterias en la próstata o a contaminación
de la fuente de agua.38

De los procedimientos urológicos, el que presenta
bacteriemia con mayor frecuencia es la resección trans-
ureteral de la próstata, con 10.8% de hemocultivos posi-
tivos si la orina es estéril y 57.5% si la orina está infecta-
da.37,38 El porcentaje de bacteriemia que se presenta en

las dilataciones ureterales es de 24%, en las cistoscopias
es de 17% y en el cateterismo ureteral es de 8%.37,38 Los
microorganismos aislados con más frecuencia incluyen
enterococo y Klebsiella.

Es poco probable que la bacteriemia por bacilos
gramnegativos cause endocarditis en válvulas nativas,
pero sí en válvulas protésicas, por lo que el plan antimi-
crobiano debe suministrarse antes de efectuar un proce-
dimiento invasor genitourinario.

En cuanto a los procedimientos que se realizan en la
vagina, se ha publicado que la bacteriemia se presenta
entre 1 y 5% de los casos después de un parto vaginal
sin complicaciones; el microorganismo más frecuente
ha sido el estreptococo.39

No se ha detectado ninguna bacteriemia posterior a
la realización de biopsia cervical o a la manipulación de
dispositivos intrauterinos en ausencia de infecciones
obvias.39

Sin embargo, cuando el dispositivo intrauterino se
encuentra infectado, hay una vinculación directa con la
ocurrencia de endocarditis infecciosa.40

Se menciona que la incidencia de infección del dis-
positivo intrauterino en el primer año es de 2.5%, por lo
que este dispositivo no debe colocarse en pacientes con
cardiopatía congénita u otra entidad patológica cardiaca
con riesgo de generar endocarditis infecciosa.

VALORACIÓN DEL RIESGO
CARDIOVASCULAR DE INFECCIÓN

Los cardiópatas pueden clasificarse en varios grupos,
como se especifica en el cuadro 39–3. La profilaxis anti-
microbiana es obligada en las cardiopatías congénitas y
valvulares por la presencia de flujo sanguíneo anormal;
sin embargo, un factor independiente de la causa es la
presencia o ausencia de insuficiencia cardiaca, ya que
ésta constituye un factor pronóstico, debido a que la re-
serva miocárdica está disminuida y por esta única razón
la profilaxis antimicrobiana se encuentra indicada en
estos enfermos, aun en ausencia de daño estructural val-
vular o de flujos, ya que su reacción miocárdica a la sep-
sis está reducida.

Por ello es posible afirmar que en el cardiópata la pro-
filaxis antimicrobiana se justifica para prevenir endo-
carditis infecciosa en los enfermos que tienen daño
estructural y también en los pacientes con insuficiencia
cardiaca, porque en caso de infección la reserva miocár-
dica es insuficiente para compensar la sepsis, lo cual ge-
nera un mayor riesgo de muerte (figuras 39–1 y 39–2).
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Cuadro 39–3. Clasificación de las cardiopatías

Cardiopatías congénitas
I. Con cianosis

1. Cardiopatías con derivación venoarterial
a. Con poca cardiomegalia y oligohemia pulmonar

Tetralogía de Fallot
Atresia pulmonar con comunicación interventricu-

lar
Obstrucción al nivel de la válvula tricúspide

b. Con cardiomegalia y oligohemia pulmonar
Enfermedad de Ebstein
Atresia pulmonar sin comunicación interventricular
Estenosis pulmonar valvular “crítica”

2. Cardiopatías con derivación mixta
a. Con cardiomegalia e hiperflujo pulmonar

Transposición de las grandes arterias
Conexión anómala total de las venas pulmonares
Tronco arterial común
Doble cámara de salida de los ventrículos
Conexión auriculoventricular univentricular

b. Sin cardiomegalia y con oligohemia pulmonar
Transposición de las grandes arterias con esteno-

sis pulmonar
Conexión auriculoventricular univentricular con 

estenosis pulmonar
Doble cámara de salida de los ventrículos con 

estenosis pulmonar
II. Sin cianosis

1. Con derivación arteriovenosa (con cardiomegalia e 
hiperflujo pulmonar)

Persistencia del conducto arterioso
Comunicación interventricular
Comunicación interauricular

2. Sin derivación (sin cardiomegalia y circulación pul-
monar normal)

Estenosis pulmonar
Estenosis aórtica
Coartación de la aorta

III. Miocardiopatías
Cardiopatías adquiridas

a. Valvulares
Reumáticas
Degenerativas
Estenosis aórtica (sobrecarga de presión)
Insuficiencia aórtica (sobrecarga de volumen)
Estenosis mitral (sobrecarga de presión)
Insuficiencia mitral (sobrecarga de volumen)

b. Isquémica
c. Hipertensiva
d. Miocardiopatía

Idiopática
Hipertrófica
Restrictiva

Enfermedades cardiacas

Daño estructural Disfunción ventricular

Valvulopatía Cardiopatía

Alteraciones del
flujo sanguíneo

laminar (efecto Venturi)

Riesgo de endocarditis
infecciosa

Dilatación, discinesia
ventricular o ambas

Disminución de la
reserva miocárdica

Mala reacción
hemodinámica a

la infección

congénita

Figura 39–1. Riesgo de infección en las enfermedades car-
diacas.

PERFIL CARDIOVASCULAR
DURANTE LA SEPSIS

Desde hace varios años las anormalidades de la función
ventricular han sido demostradas durante el choque sép-
tico. La función cardiaca puede describirse y medirse
usando diferentes métodos. Aunque el gasto cardiaco y
el volumen latido se mantienen en intervalos aceptados
como normales durante el estadio inicial del choque sép-
tico, la presión arterial media y el trabajo ventricular (que
miden tanto el volumen como la presión del músculo

Enfermedades cardiacas

Daño funcional

Isquemia miocárdica

Daño estructural

Valvulopatía y derivación

Insuficiencia cardiaca

Sí No

Reserva miocárdica
disminuida

Reacción inadecuada

Profilaxis por mala
reserva miocárdica

Reserva miocárdica
normal o compensada

Reacción adecuada
a la sepsis

Profilaxis por daño
estructural

Figura 39–2. Profilaxis en las enfermedades cardiacas.
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ventricular) están reducidos. Sin embargo, estas varia-
bles cardiacas son muy sensibles a pequeños cambios en
la precarga y poscarga ventriculares, por lo que son nece-
sarias mejores mediciones de la función ventricular en el
choque séptico, como es la medición de la fracción de
eyección por métodos radionucleares, la cual se altera
por cambios agudos en la precarga y la poscarga.41

El patrón característico del choque séptico se basa en
una fracción de eyección disminuida que ocurre desde
las primeras 24 h del evento, junto con un incremento
en el índice del volumen sistólico final. Este patrón he-
modinámico de disminución de la fracción de eyección
y dilatación ventricular es más característico en los so-
brevivientes del choque séptico durante los primeros
días (de 7 a 10) y se revierte posteriormente.42

Éstos son mecanismos de compensación de la sepsis
que no presentan los enfermos cardiópatas por falta de
reserva miocárdica y daño estructural miocárdico pree-
xistente, por lo que hay que iniciar la profilaxis antimi-
crobiana cuando estos pacientes sean objeto de cirugía
extracardiaca, con el fin de evitar, en caso de presentar-
se, una infección y una escasa reacción compensadora
miocárdica, lo cual disminuye la mortalidad por esta pa-
tología.

Otras de las manifestaciones que ocurren en el cho-
que séptico son el aporte inadecuado de oxígeno o el uso
inapropiado de sustrato metabólico, en especial del oxí-
geno, lo cual da como resultado acidosis láctica, quizá
por isquemia global o regional, lo cual a su vez se debe
a un trastorno en la autorregulación local o disfunción
celular, y daño hístico. El beneficio en la manipulación
de la entrega de oxígeno o consumo es controversial,
aun en los casos de acidosis láctica. Sin embargo, el con-
trol de la entrega suprafisiológica de oxígeno con trans-
fusión, líquidos y vasopresores puede mejorar el resul-
tado en ciertos pacientes con cirugía, pero aún no se ha
demostrado el beneficio de este tratamiento para la sep-
sis y estas maniobras pueden estar relacionadas en la ac-
tualidad con una reducción del porcentaje de supervi-
vencia.43,44

PATOGENIA DE LA ENDOCARDITIS

La interacción del endotelio vascular y los factores de
la coagulación con los microorganismos dan como re-
sultado la infección endocárdica.

El proceso patológico y el agente causal de endocar-
ditis infecciosa subaguda en contraposición con la agu-
da son algo diferentes.45 La enfermedad o la entidad
patológica cardiaca que predispone a endocarditis in-

fecciosa subaguda usualmente presenta factores hemo-
dinámicos específicos. Rodbard46 demostró que los fac-
tores hemodinámicos y estructurales que predisponen al
desarrollo de endocarditis infecciosa son:

1. El área valvular estrecha con un gradiente de pre-
sión que resulta en un flujo anormal de alta veloci-
dad de una zona de alta presión hacia una zona de
baja presión, lo cual provoca denudación de la su-
perficie endotelial.

2. La superficie denudada es un foco para el depósito
de plaquetas, fibrina y otros factores de la coagula-
ción, el cual es el sitio sensible a endocarditis in-
fecciosa durante la bacteriemia. Estos depósitos se
localizan en las áreas de baja presión de las válvu-
las, a lo largo de la línea de oclusión. La formación
de estas vegetaciones forma el nicho sobre el cual
pueden asentarse cierto tipo de bacterias que, des-
pués de penetrar al torrente circulatorio, tienen la
capacidad de colonizar dichas lesiones. Una vez
establecidas las bacterias dentro de las vegetacio-
nes están “protegidas” de los mecanismos tradi-
cionales de defensa por la formación de “corazas”
que las mantienen a salvo de los factores antibac-
terianos celulares y del suero. Así, estas bacterias
pueden desarrollarse y permanecer en el área du-
rante un tiempo prolongado, a veces de manera
silente, aunque tarde o temprano se desarrollarán
una serie de manifestaciones clínicas de infección
generalizada, muchas veces inespecíficas con des-
trucción y diseminación local, lo cual conlleva el
riesgo de insuficiencia cardiaca, trastornos de la
conducción y formación de abscesos entre el mús-
culo y su recubrimiento endocárdico. Este con-
cepto es aceptado por la distribución de las vegeta-
ciones vistas en varias enfermedades cardiacas.45,46

Entre los ejemplos ilustrativos que se observan en
la enfermedad humana se incluyen la estenosis
aórtica, la comunicación interventricular (CIV), la
coartación y la insuficiencia mitral.

En cambio, la endocarditis infecciosa aguda con fre-
cuencia afecta de otro modo previamente la válvula nor-
mal, lo cual que indica que el grupo de plaquetas, fibrina
y demás factores de la coagulación estéril no se requie-
ren en el lugar de un organismo agresivo.

El proceso esencial que conduce a la aparición de
endocarditis es la fijación a la superficie endocárdica de
microorganismos circulantes en el torrente sanguíneo.
Se produce endocarditis infecciosa en los casos donde
los gérmenes persisten y se multiplican en el punto de
fijación. En el caso de la endocarditis bacteriana sub-
aguda (EBS), que habitualmente surge sobre las válvu-
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las previamente alteradas, es posible que las bacterias
circulantes colonicen sobre una endocarditis trombó-
tica no bacteriana (ETNB) preexistente,47 mientras que
en el caso de la endocarditis bacteriana aguda (EBA),
que con frecuencia aparece sobre válvulas aparente-
mente normales, se produce por la colonización de ve-
getaciones estériles microscópicas o por evasión directa
del endotelio normal.

Una vez que colonizan sobre una ETNB, las bacte-
rias se multiplican con rapidez hasta que alcanzan un
gran número y entran posteriormente en una fase de re-
poso.48 La vegetación constituye un estroma de apoyo
ideal para las colonias bacterianas, que a su vez obtienen
los elementos nutritivos esenciales a través de la sangre.
La presencia de bacterias constituye un estímulo muy
poderoso para la formación posterior de trombosis, qui-
zá mediada por la tromboplastina que producen los leu-
cocitos cuando quedan expuestos a la fibrina. Alrededor
de las colonias de bacterias se depositan nuevas capas de
fibrina, lo cual hace que las vegetaciones aumenten de
tamaño. El conocimiento de la localización habitual de
las vegetaciones es importante tanto para el diagnóstico
como para el tratamiento de la endocarditis. En el cuadro
39–4 aparecen las cifras aproximadas de la incidencia de
la localización de las vegetaciones en diferentes zonas.

La frecuencia de afección de cada válvula es directa-
mente proporcional a la presión arterial media que so-
porta, por lo que la parte izquierda del corazón se afecta
con mucha mayor frecuencia que la derecha. Esta regla
se cumple en los casos de EBS, pero no en los de EBA,
que se observan en los drogadictos. En este grupo de en-
fermos predomina la infección de la válvula tricúspide
debido a la invasión de la propia válvula por microorga-
nismos patógenos primarios, especialmente Staphylo-
coccus aureus.

Una de las complicaciones más importantes de la in-
fección valvular es la formación de un absceso. Con fre-

cuencia los abscesos se producen por extensión directa
de la infección valvular, es decir, el armazón de tejido
conectivo que mantiene las válvulas. Desde este punto,
los abscesos pueden extenderse de manera más profun-
da hacia el miocardio adyacente. En ocasiones la dise-
minación hematógena hace que aparezcan abscesos en
otros puntos del miocardio.

Los abscesos aparecen con mayor frecuencia en el
curso de la EBA, debido a que esta forma de endocardi-
tis es producida por agentes patógenos primarios capa-
ces de invadir directamente los tejidos. Son poco fre-
cuentes en el curso de la EBS, a menos que se produzcan
sobre una prótesis valvular. Se puede observar la pre-
sencia de abscesos en la mayor parte de los pacientes
que fallecen debido a la infección primaria activa de una
prótesis valvular, y a menudo se diseminan alrededor del
anillo de fijación de la prótesis produciendo una dehis-
cencia parcial de la misma. Como los abscesos del anillo
valvular se localizan en las proximidades del sistema de
conducción, son frecuentes las manifestaciones clínicas
debidas a trastornos en la conducción y a arritmias.

FUNCIÓN DEL SISTEMA INMUNITARIO
EN LA ENDOCARDITIS

El sistema inmunitario humoral está activado por la pre-
sencia de las bacterias de las vegetaciones endocárdicas
con producción de anticuerpos inespecíficos. Se puede
generar un incremento policlonal de gammaglobulinas,
factor reumatoide positivo y pruebas serológicas para la
sífilis falsamente positiva.49 El factor reumatoide apare-
ce aproximadamente en 50% de los enfermos con EBS,
constituye una pista diagnóstica muy útil en los casos con
cultivo negativo y se torna negativo tras la erradicación

Cuadro 39–4. Cifras aproximadas de la incidencia de la localización
de las vegetaciones en diferentes zonas

Entidad patológica EBS (%) EBA (%)

Válvulas del hemicardio izquierdo 85 65
Aórtica 15 a 26 18 a 25
Mitral 38 a 45 30 a 35
Aórtica y mitral 23 a 30 15 a 20

Válvulas del hemicardio derecho 5 20
Tricúspide 1 a 5 15
Pulmonar 1 Infrecuente
Tricúspide y pulmonar Infrecuente Infrecuente

Válvulas de ambos lados del corazón Infrecuente 5 a 10
Otros puntos (conducto arterioso persistente, comunicación interventricular, coartación, le-

siones por chorro)
10 5
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de los microorganismos. En 60% de los casos se ha de-
tectado la presencia de anticuerpos antiendocárdicos y
antisarcolema,50 los cuales se observan con mayor fre-
cuencia en la EBS que en la EBA.

Pueden existir concentraciones bajas de anticuerpos
específicos contra muchos microorganismos comensa-
les que producen EBS antes de la propia infección. Es-
tas concentraciones aumentan durante la infección acti-
va y disminuyen tras el tratamiento. Está claro que los
anticuerpos específicos no impiden la infección ni la
reinfección del endocardio, debido a que se ha comuni-
cado la aparición de reinfección por el mismo microor-
ganismo. Algunos autores han señalado que la inmuni-
dad humoral preexistente predispone a la endocarditis
y que un alto número de anticuerpos aglutinantes frente
al microorganismo infeccioso constituye el factor pato-
génico principal. Sin embargo, esta hipótesis se basa
únicamente en consideraciones teóricas y en observa-
ciones no controladas efectuadas en animales. Es muy
improbable que puedan existir cifras aumentadas de an-
ticuerpos aglutinantes frente a la enorme cantidad de
microorganismos que pueden producir endocarditis,
mientras que hay experimentos controlados en animales
que indican que los títulos altos de anticuerpos específi-
cos antiestreptocócicos realmente protegen ante la apa-
rición de endocarditis estreptocócica.51

En cerca de 30% de los pacientes las concentraciones
de complemento hemolítico son bajas en la fase tem-
prana del proceso, aumentan más tarde y vuelven a la
normalidad tras el tratamiento. Las cifras más bajas se
observan en los enfermos con glomerulonefritis por
inmunocomplejos. Se ha detectado la presencia de in-
munocomplejos circulantes entre 82 y 97% de los pa-
cientes con EBA o EBS.

Las concentraciones más altas se han correlacionado
con la presencia de manifestaciones extracardiacas,
como artritis, esplenomegalia y glomerulonefritis, con
una mayor duración de la enfermedad, y con hipocom-

plementemia. En diversos estudios se ha confirmado
que la glomerulonefritis que aparece en los enfermos
con endocarditis está producida por el depósito de in-
munocomplejos.

CLASIFICACIÓN DEL RIESGO DE
ENDOCARDITIS SEGÚN EL TIPO
DE LESIÓN CARDIACA

La profilaxis se recomienda en individuos que tienen un
alto riesgo de padecer endocarditis en comparación con
la población en general, y es particularmente importan-
te en los individuos donde la infección endocárdica se
vincula con una alta morbimortalidad.

Los estados cardiacos se clasifican en dos categorías:
de riesgo alto y de riesgo moderado (cuadro 39–5).

Riesgo alto

Se presenta en individuos con un alto riesgo de sufrir
infección endocárdica grave, que a menudo se relaciona
con una alta morbimortalidad, como los que tienen vál-
vulas cardiacas protésicas, historia clínica previa de
endocarditis (aun en ausencia de otra enfermedad car-
diaca), enfermedad cardiaca congénita cianógena com-
pleja o derivación pulmonar sistémica construida qui-
rúrgicamente.3,52

Riesgo moderado

Se considera que tienen riesgo moderado los individuos
que presentan las siguientes características cardiacas no
corregidas:

Cuadro 39–5. Categoría de riesgo alto y moderado de los estados cardiacos

Categoría de riesgo alto

Válvulas cardiacas protésicas, con inclusión de bioprótesis y homoinjerto
Endocarditis bacteriana previa
Enfermedad cardiaca cianógena congénita compleja; por ejemplo, ventrículo único, transposición de grandes arterias, tetralo-

gía de Fallot
Derivación pulmonar sistémica construida quirúrgicamente o conductos

Categoría de riesgo moderado

Otras malformaciones cardiacas congénitas
Disfunción valvular adquirida; por ejemplo, enfermedad reumática cardiaca
Miocardiopatía hipertrófica
Prolapso de válvula mitral con regurgitación valvular o engrosamiento de las valvas, o ambos
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1. Cardiopatías congénitas: conducto arterioso per-
sistente, defecto del tabique ventricular, defecto
del tabique atrial primum, coartación de la aorta
y válvula aórtica bicúspide.

2. Cardiopatías adquiridas: disfunción valvular ad-
quirida debido a enfermedad cardiaca reumática o
enfermedad vascular de la colágena, y miocardio-
patías hipertróficas.

El prolapso de la válvula mitral es común y la necesidad
de utilizar profilaxis es controvertida. Sólo un pequeño
porcentaje de pacientes con prolapso de la válvula mi-
tral documentado tienen complicaciones a cualquier
edad.53,54

Sólo los enfermos con prolapso de la válvula mitral
que tengan fuga de la válvula mitral, evidenciada por un
chasquido audible y un soplo de regurgitación mitral, o
la documentación a través del ecocardiograma Doppler
de insuficiencia mitral, deben recibir antibiótico de
manera profiláctica.54,55 Un planteamiento clínico para
conocer la necesidad de utilizar antibiótico profiláctico
en enfermos con sospecha de prolapso de la válvula mi-
tral se muestra en la figura 39–3.56

RECOMENDACIÓN PROFILÁCTICA
DE ANTIMICROBIANOS

Se recomienda el uso de profilaxis antimicrobiana para
enfermos que tienen un alto riesgo de tener endocarditis
en los procedimientos dentales y bucales que causan
bacteriemia,24,25,38,39,57,58 así como también en los pro-
cedimientos quirúrgicos que involucran la mucosa res-

piratoria32,59 y las intervenciones gastrointestinales y
genitourinarias (cuadro 39–6).

Generalmente la profilaxis antimicrobiana se reco-
mienda para procedimientos relacionados con hemorra-
gia significativa de tejido duro o blando. Los informes
experimentales de modelos animales indican que la pro-
filaxis antimicrobiana administrada dos horas antes de
la intervención provee una profilaxis eficaz.60

Existen procedimientos donde no es necesario el uso
de antibióticos de manera profiláctica, los cuales se
enuncian en el cuadro 39–7.

PRINCIPIOS GENERALES DE LA
PROFILAXIS CON ANTIMICROBIANOS

Los antimicrobianos profilácticos se encuentran indica-
dos cuando:

1. Las consecuencias de la herida infectada pueden
ser desastrosas, aun cuando la frecuencia de infec-
ción en la herida sea baja.

2. La frecuencia de infección de la herida sea consi-
derable, aunque rara vez ponga en peligro la vida
o la extremidad del paciente.

3. El enfermo tiene tal alteración en su sistema de
reacción inmunitaria que cualquier infección, sin
importar cuán pequeña sea, posee posibilidades de
volverse sistémica y, por lo tanto, mortal.4

De esta manera, los antibióticos profilácticos están cla-
ramente indicados en pacientes objeto de cualquier tipo
de cirugía limpia–contaminada y en las limpias donde se

Figura 39–3. Planteamiento clínico para conocer la necesidad de utilizar antibiótico profiláctico en enfermos con sospecha de
prolapso de la válvula mitral.

Paciente con sospecha de prolapso mitral

Soplo o regurgitación mitral

Profilaxis

Presencia o ausencia de regurgitación
mitral no definida o no conocida

Enviado a valoración Confirmación no disponible, necesidad
inmediata para realizar el procedimiento

Profilaxis

Soplo, hallazgo por endocardiograma
Doppler de regurgitación mitral o ambos

Sin profilaxis

Sin regurgitación demostrada por
ecocardiograma Doppler

Profilaxis
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Cuadro 39–6. Procedimientos en que debe usarse profilaxis
antimicrobiana por el alto riesgo de padecer endocarditis

Procedimientos dentales

Extracciones dentales
Procedimientos periodontales que incluyen cirugía, fijación, planeación de raíz, exploración y conservación
Colocación de implantes dentales y reimplantación de dientes extraídos
Instrumentación endodóntica (canal de la raíz) o cirugía solamente más allá del ápice
Colocación sublingual de fibra o tira de antibiótico
Colocación inicial de bandas ortodónticas, pero no de frenos
Inyección anestésica local intraligamentaria
Limpieza profiláctica de los dientes o implantes donde el sangrado es anticipado

Procedimientos de las vías respiratorias

Amigdalectomía o adenoidectomía, o ambas
Operación quirúrgica que involucra la mucosa respiratoria
Broncoscopia con broncoscopio rígido

Procedimiento de las vías gastrointestinales

(La profilaxis se recomienda para pacientes de alto riesgo, pero es opcional para los enfermos con riesgo moderado)
Escleroterapia para varices esofágicas
Dilatación de la estructura esofágica
Colangiografía retrógrada endoscópica con obstrucción biliar
Cirugía de las vías biliares
Operación quirúrgica que involucra la mucosa intestinal

Procedimiento de las vías genitourinarias

Cirugía prostática
Cistoscopia
Dilatación uretral

coloca implante; de hecho existen datos recientes que
indican que los antimicrobianos profilácticos pueden
ser de valor en los procedimientos limpios sin implan-
tes, sobre todo en los enfermos con defectos cardiacos
con alto riesgo de presentar infección endocárdica.

Estos principios son aún de mayor relevancia en los
pacientes con cardiopatía (valvulares o con insuficien-
cia cardiaca o con ambas), ya que debido a sus alteracio-
nes estructurales son sensibles de adquirir endocarditis
infecciosa, y en los enfermos con insuficiencia cardia-
ca, donde la reserva miocárdica está disminuida y, en
consecuencia, la reacción compensadora a la sepsis es
mala.

ELECCIÓN DEL ANTIMICROBIANO

Las consideraciones primarias para elegir un antimicro-
biano incluyen:4,61

1. Eficacia comprobada —tanto por la literatura como
por el propio hospital— del antimicrobiano contra

el microorganismo patógeno esperado. No se debe
seleccionar un solo antimicrobiano o una combi-
nación de antimicrobianos como eficaces para
todas las cirugías.

Los hospitales deben conservar un censo vigen-
te de las bacterias involucradas y de su sensibili-
dad y resistencia a los antimicrobianos que han
sido seleccionados para profilaxis.4,62,63

2. Falta de toxicidad y reacciones alérgicas poco fre-
cuentes.

3. Distribución hística que le permita al antimicro-
biano llegar y alcanzar concentraciones hísticas
eficaces en el área anatomoquirúrgica específica
a cada procedimiento antes de la contaminación.

4. Costo de cada antimicrobiano. Recuérdese que el
costo de la profilaxis incluye no sólo la erogación
pecuniaria por el fármaco en sí, sino los costos
para tratar las infecciones relacionadas con fallas
de la profilaxis.64

5. Eliminar el uso profiláctico de los antimicrobia-
nos que son de primera elección en el tratamiento
de las infecciones posoperatorias más frecuentes.
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Cuadro 39–7. Procedimientos donde no es necesario el uso de antibióticos de manera profiláctica

Procedimientos dentales

Odontología de restauración, por ejemplo, operación y prostodóntico con o sin retracción de cuerda (el juicio clínico puede
indicar el uso de antibiótico en circunstancias selectivas que pueden crear sangrado significativo)

Inyección de anestésico local (no intraligamentario)
Tratamiento endodóntico intraconducto; posreemplazo y acumulación
Colocación de tapa de goma
Retiro de sutura posquirúrgica
Colocación de dispositivos movibles prostodónticos u ortodónticos
Obtención de impresiones bucales
Tratamientos con flúor
Toma de radiografías bucales
Ajustes de dispositivos ortodónticos
Mudanza de dientes primarios

Procedimientos de las vías respiratorias

Intubación endotraqueal
Broncoscopia con broncoscopio flexible con biopsia o sin ella (profilaxis opcional en pacientes de alto riesgo)
Inserción de tubo de timpanostomía

Procedimientos de las vías gastrointestinales

Ecocardiografía transesofágica (profilaxis opcional en pacientes de alto riesgo)
Endoscopia con o sin biopsia gastrointestinal (profilaxis opcional en pacientes de alto riesgo)

Procedimientos de las vías genitourinarias

Histerectomía vaginal (profilaxis opcional en pacientes de alto riesgo)
Parto vaginal (profilaxis opcional en enfermos de alto riesgo)
Cesárea
En tejidos no infectados:
Cateterismo uretral
Dilatación uterina y curetaje
Aborto terapéutico

Procedimientos de esterilización

Inserción o retiro de dispositivo intrauterino

Otros procedimientos

Cateterismo cardiaco con inclusión de angioplastia
Implantación de marcapasos, marcapasos desfibrilador y prótesis intravasculares coronarias
Circuncisión

PLAN PROFILÁCTICO

La selección específica del plan que se emplea es acorde
con la categoría del riesgo del padecimiento cardiaco,
del origen de la bacteriemia y del microorganismo espe-
rado, así como de la necesidad de la administración del
antibiótico por vía parenteral en contraposición con la
aceptabilidad del mismo por vía oral y la ocurrencia de
alergias a los medicamentos.

La profilaxis es más eficaz cuando se inicia en el pe-
rioperatorio a dosis suficientes para asegurar una ade-

cuada concentración sérica del antibiótico durante el
procedimiento y después de él.

Para reducir la probabilidad de resistencia microbia-
na es importante que los antibióticos profilácticos se
utilicen sólo durante el periodo perioperatorio. Éstos
deben iniciarse brevemente antes del procedimiento y
no deben continuarse durante un extenso periodo (no
más de 6 a 8 h).

Sólo en el caso de retraso en la curación de la herida
o de un procedimiento que involucre tejido infectado,
esto puede ser necesario para suministrar dosis adicio-
nales de antibióticos en el tratamiento de una infección
ya establecida.
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Los médicos tienen que ejercer su propio juicio clí-
nico para definir la elección del antibiótico y el número
de dosis que debe proporcionarse en casos individuales
o circunstancias especiales.

La endocarditis es sensible de ocurrir a pesar de un
apropiado plan antimicrobiano profiláctico; por tal mo-
tivo, los médicos deben sospechar el problema constan-
temente al presentarse cualquier evento clínico poco co-
mún, como fiebre, escalofríos, debilidad, mialgia,
artralgia, etc., después de un procedimiento quirúrgico
o dental en pacientes con alto riesgo de sufrir endocardi-
tis bacteriana.

PLAN PROFILÁCTICO PARA LOS
PROCEDIMIENTOS DENTALES,
BUCALES, DE LAS VÍAS
RESPIRATORIAS Y DEL ESÓFAGO

El Streptococcus viridans (estreptococo �–hemolítico)
es la causa más común de endocarditis ulterior a un pro-
cedimiento dental o bucal a ciertas intervenciones en las
vías respiratorias altas, a broncoscopios con broncosco-
pios rígidos, a procedimientos quirúrgicos que involucran
la mucosa respiratoria y a procedimientos del esófago. La
profilaxis debe actuar contra dicho microorganismo (cua-
dro 39–8).39,65,66 La recomendación del plan profilácti-
co estándar para todos estos procedimientos es una do-
sis de amoxicilina oral. Tanto la amoxicilina como la
ampicilina y la penicilina V son igualmente eficaces in

vitro contra el estreptococo �–hemolítico; sin embargo,
se recomienda más la amoxicilina, debido a que se ab-
sorbe mejor desde las vías gastrointestinales y provee
concentraciones séricas mayores y sostenidas. La dosis
recomendada es de 3 g una hora antes del procedimiento
y luego de 1.5 g cada 6 h después de la dosis inicial.65

Las comparaciones recientes entre 2 y 3g indican que
2 g resultan en cifras séricas adecuadas durante muchas
horas y causan menos efectos adversos gastrointestina-
les.66 Las nuevas recomendaciones indican 2 g de amo-
xicilina en adultos (la dosis pediátrica es de 50 mg/kg
sin exceder la dosis del adulto) una hora antes del proce-
dimiento. Una segunda dosis no es necesaria, debido a
los prolongados valores séricos sobre la concentración
inhibidora mínima de la mayoría de los estreptococos
bucales66 y a la prolongada actividad inhibidora sérica
inducida por la amoxicilina contra tales microorganis-
mos (de 6 a 14 h).67

En los enfermos que no pueden ingerir los medica-
mentos por vía oral o que el grado de absorción de los
mismos está alterado, deben administrarse fármacos
por vía parenteral. Se recomienda la ampicilina sódica,
debido a que en el mercado no se dispone de amoxicili-
na parenteral.

Los pacientes que son alérgicos a las penicilinas,
como la amoxicilina, la ampicilina o la penicilina, de-
ben tratarse con clindamicina. La azitromicina o la cla-
ritromicina son también otros medicamentos aceptables
para los enfermos alérgicos a la penicilina. No se in-
cluye la eritromicina, debido a las complicaciones gas-
trointestinales y farmacocinéticas de las diferentes fór-
mulas.

Cuadro 39–8. Profilaxis antimicrobiana usada según el estado clínico del paciente

Estado clínico Medicamento Dosificación

Profilaxis general estándar Amoxicilina Adultos: 2 g
Niños: 50 mg/kg por vía oral 1 h antes del procedimiento

Incapacidad para ingerir me-
dicamentos por vía oral

Ampicilina Adultos: 2 g por vía intramuscular o intravenosa (IV)

Alergia a la penicilina Clindamicina Adultos: 600 mg
Niños: 20 mg/kg vía oral 1 h antes del procedimiento

Cefalexina o
cefadroxil*

Adultos: 2 g
Niños: 50 mg/kg por vía oral 1 h antes del procedimiento

Azitromicina o
claritromicina

Adultos: 500 mg
Niños: 15 mg/kg por vía oral 1 h antes del procedimiento

Alergia a la penicilina e im-
posibilidad para ingerir
medicamentos por vía oral

Clindamicina Adultos: 600 mg
Niños: 20 mg/kg por vía IV 30 min antes del procedimiento

Cefazolina Adultos: 1 g
Niños: 25 mg/kg por vía intramuscular o IV 30 min antes del procedimiento

* Las cefalosporinas no deben utilizarse en individuos con reacción de hipersensibilidad tipo inmediato (urticaria, angioedema o anafilaxis) a la
penicilina. La dosis total para los niños no debe exceder la de los adultos.
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Cuadro 39–9. Características de los enfermos y medicamento
de elección y dosificación en la profilaxis cardiaca

Característica Medicamento Dosificación

Paciente de alto riesgo Ampicilina
más genta-
micina

Adultos: ampicilina, 2 g por vía intramuscular o IV más gentamicina, 1.5 mg/kg
(no exceder 120 mg), 30 min antes del procedimiento; 6 h más tarde 1 g de
ampicilina por vía intramuscular e IV o amoxicilina, 1 g por vía oral (VO)
Niños: ampicilina, 50 mg/kg por vía intramuscular o IV (no exceder 2 g) 
más gentamicina, 1.5 mg/kg 30 min antes de empezar el procedimiento; 6 h
más tarde, ampicilina de 25 mg/kg por vía intramuscular o IV, o amoxicilina de
25 mg/kg VO

Paciente de alto riesgo
alérgico a ampicilina
con amoxicilina

Vancomicina
más genta-
micina

Adultos: vancomicina 1 g por vía IV durante 1 a 2 h más gentamicina, 1.5 mg/kg
por vía IV o por vía intramuscular (no exceder 120 mg) 30 min antes del proce-
dimiento

Niños: vancomicina 20 mg/kg por vía IV durante 1 a 2 h más gentamicina, 1.5
mg/kg por vía IV o intramuscular 30 min antes del procedimiento

Pacientes con riesgo
moderado

Amoxicilina o
ampicilina

Adultos: amoxicilina, 2 g VO 1 h antes del procedimiento, o ampicilina, 2 g por vía
intramuscular o IV 30 min antes de empezar el procedimiento
Niños: amoxicilina 50 mg/kg VO 1 h antes del procedimiento, o ampicilina, 
50 mg/kg por vía intramuscular o IV 30 min antes de empezar el procedimiento

Paciente con riesgo mo-
derado alérgico a am-
picilina con amoxicilina

Vancomicina Adultos: vancomicina 1 g por vía IV durante 1 a 2 h, 30 min antes del procedi-
miento

Niños: vancomicina 20 mg/kg durante 1 a 2 h 30 min antes del procedimiento

La dosis total en niños no debe exceder la del adulto. No se recomienda una segunda dosis de vancomicina o gentamicina.

PLAN PROFILÁCTICO PARA LOS
PROCEDIMIENTOS GENITOURINARIOS
Y GASTROINTESTINALES NO
ESOFÁGICOS

El microorganismo causal más frecuente en los procedi-
mientos genitourinarios y gastrointestinales que causa
endocarditis bacteriana es el Enterococcus faecalis
(enterococos). Aunque la bacteriemia por bacilos gram-
negativos es sensible de seguir a estos procedimientos,
los bacilos gramnegativos casi nunca generan endocar-
ditis en válvulas nativas, no así en las válvulas protési-
cas; es por ello que la profilaxis antimicrobiana para
prevenir endocarditis debe dirigirse principalmente
contra los enterococos. En los pacientes de alto riesgo

se recomienda la aplicación antimicrobiana por vía pa-
renteral y en los de riesgo moderado se recomienda un
plan parenteral, como la ampicilina, u oral, como la
amoxicilina. En el cuadro 39–9 se resumen las caracte-
rísticas de los enfermos, el medicamento de elección y
la dosificación del mismo.39

ENFERMEDADES CARDIACAS EN
LAS QUE NO SE RECOMIENDA LA
PROFILAXIS ANTIMICROBIANA

Aunque la endocarditis puede presentarse en cualquier
individuo, incluidas las personas con defectos cardiacos

Cuadro 39–10. Entidades patológicas cardiacas en las que
no se recomienda el uso profiláctico de antimicrobianos

Paciente con riesgo insignificante (riesgo no mayor que en la población en general)
Defecto del tabique auricular segundo aislado
Reparación quirúrgica del defecto del tabique auricular, defecto del tabique ventricular, o conducto arterioso persistente (sin

residuo de más de seis meses)
Cirugía previa de puentes aortocoronarios
Prolapso de la válvula mitral sin regurgitación valvular
Soplo cardiaco fisiológico, funcional o inocente
Enfermedad de Kawasaki previa sin disfunción valvular
Fiebre reumática previa sin disfunción valvular
Marcapasos cardiaco (intravascular y epicárdico) e implante de desfibrilador
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no fundamentales, el riesgo de tener endocarditis es in-
significante y no mayor que el de la población en gene-
ral. En estas entidades patológicas cardiacas (cuadro
39–10) no se recomienda el uso profiláctico de antimi-
crobianos.

Asimismo, existen procedimientos dentales, orales,
de los aparatos respiratorio, gastrointestinal y genitouri-
nario, donde no es necesario el uso de profilaxis (cuadro
39–4), más aún si los pacientes tienen una anomalía car-
diaca considerada de riesgo no significativo.24,25,39,57,58

Existen situaciones en las que los enfermos ya consu-
men antimicrobianos cuando acuden con el médico o el
dentista. Si el antibiótico que ingiere se usa para profila-
xis contra endocarditis, se aconseja utilizar otro antibió-
tico de diferente clase y no aumentar la dosis del mismo
antibiótico.

Los pacientes que ingieren penicilina para preven-
ción secundaria de fiebre reumática o para otro propó-
sito pueden tener Streptococcus viridans en la cavidad
oral que es relativamente resistente a la penicilina, la
amoxicilina o la ampicilina. En tal caso, el médico debe
seleccionar clindamicina, azitromicina o claritromicina
para profilaxis de endocarditis. Debido a la resistencia
cruzada con las cefalosporinas, estos antibióticos deben
evitarse. Si es posible, uno puede retrasar el procedi-
miento al menos hasta 9 o 14 días después de completar
el plan antimicrobiano, lo cual permite el restableci-
miento de la flora oral usual.68

En los casos de incisión y drenaje, u otros procedi-
mientos que involucran tejidos infectados, puede pre-
sentarse bacteriemia con el mismo microorganismo
causante de la infección, por lo que en los enfermos con
alto riesgo de desencadenar endocarditis se aconseja ad-
ministrar antimicrobianos de manera profiláctica y diri-
gidos al microorganismo causal, de tal manera que si se
trata de una infección de tejido blando no bucal —como
es el caso de celulitis—, de una infección ósea —como
osteomielitis— o de infección articular —como artri-
tis— se debe elegir una penicilina antiestafilococo o
cefalosporina de primera generación. En caso de que el

paciente sea alérgico a la penicilina, la clindamicina es
una alternativa. En los enfermos que no aceptan la vía
oral o que presenten bacteriemia por Staphylococcus
aureus resistente a meticilina sódica, la vancomicina es
el fármaco de elección. En caso de infección de las vías
urinarias, los medicamentos activos contra bacilo enté-
rico gramnegativo son los aminoglucósidos o la cefa-
losporina de tercera generación.

CONCLUSIÓN

El conocimiento de los factores de predisposición de
infección relacionados con el enfermo, el tipo de cirugía
y de procedimientos que producen bacteriemias, así
como de lesiones cardiacas que cursan con alto riesgo
de presentar endocarditis, justifica el uso profiláctico de
antimicrobianos. El uso profiláctico de antimicrobianos
permite disminuir el índice de infecciones. Este concep-
to es muy importante sobre todo en los pacientes cardió-
patas, ya que los que tienen daño estructural (valvulopa-
tías) presentan un alto riesgo de generar endocarditis
posterior a procedimientos que originan bacteriemias.
De igual manera, deben utilizarse antibióticos en enfer-
mos con insuficiencia cardiaca, ya que su reserva mio-
cárdica está disminuida y, por lo tanto, los mecanismos
de compensación cardiovascular a la infección o sepsis
son insuficientes.

El conocimiento de los factores de predisposición de
infección relacionados con el paciente, el tipo de cirugía
y los procedimientos que producen bacteriemias, así
como las lesiones cardiacas que cursan con alto riesgo
de presentar endocarditis, fundamenta el uso profilácti-
co de antimicrobianos.

Es importante que la administración preoperatoria
del antimicrobiano ocurra dos horas antes de la inter-
vención, para reducir el riesgo de infección de la herida
quirúrgica; este lapso es el óptimo para su prescripción.
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Capítulo 40
Manejo de antiagregantes y
anticoagulantes en cirugía no cardiaca
Alfredo Altamirano Castillo, Amada Álvarez Sangabriel, Sandra García, Carlos Martínez Sánchez

INTRODUCCIÓN

La elevada prevalencia de enfermedades tromboembó-
licas en las dos últimas décadas ha aumentado conside-
rablemente las indicaciones y el consumo de diferentes
fármacos con capacidad de inhibición de la hemostasia.
En este contexto destacan los antiagregantes plaqueta-
rios, los anticoagulantes y los antitrombínicos, entre
otros, los cuales son utilizados de manera masiva en el
tratamiento y la prevención de la trombosis coronaria y
cerebral, cuya morbimortalidad ha logrado disminuir.

De esta manera, el número de pacientes que reciben
tratamiento con estos fármacos aumenta cada año y una
proporción importante de ellos requiere algún procedi-
miento quirúrgico, entre los que destacan por su fre-
cuencia los oftalmológicos (catarata) y los ortopédicos.
Por eso es imprescindible conocer el mecanismo de ac-
ción y la duración del efecto de estos fármacos, para evi-
tar las complicaciones hemorrágicas que puedan com-
prometer el éxito de la intervención.

AGENTES ANTITROMBÍNICOS

La trombina tiene una función importante en el proceso
de la trombosis en los síndromes coronarios. La trom-
bina es producida por la protrombina y el complejo pro-
trombinasa compuesto por factor Xa, Va, calcio y fosfo-
lípidos, y su principal acción es convertir el fibrinógeno
en fibrina.

La trombina es uno de los activadores plaquetarios más
potentes. Los agentes antitrombínicos se dividen en
bloqueadores directos e indirectos de la trombina.

INHIBIDORES INDIRECTOS
DE LA TROMBINA

Heparina no fraccionada

El peso molecular varía de 5 000 a 30 000 Da, con un
promedio de 15 000 Da. La heparina no fraccionada tie-
ne una secuencia de pentasacáridos que se puede unir a
la antitrombina III, incrementando su actividad 1 000
veces. Con esto se genera la inhibición de la actividad
de factores IXa, X y IIa.

Las moléculas más pequeñas se pueden unir al cofac-
tor II, que es sensible de bloquear de manera indepen-
diente a la trombina.

Dentro de la clínica, esto se mide por el tiempo de
tromboplastina parcial (TTP). También dichas molécu-
las tienden a incrementar las concentraciones del inhibi-
dor del factor de la vía extrínseca y hay autores que
aseguran que el efecto antitrombótico ocurre principal-
mente mediante esta vía (figura 40–1).

La lipasa de la lipoproteína es activada por heparina
que inicialmente degrada los triglicéridos en plasma. El
complejo heparina–antitrombina III bloquea la activi-
dad de la trombina, lo cual resulta en la supresión de al-
dosterona con incremento del potasio sérico en la mayo-
ría de los pacientes tratados con heparina en infusión.
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Heparina Antitrombina III

Arginina
Lisina

Trombina

Fibrinógeno

Arginina
Lisina

Arginina
Lisina

Figura 40–1. Principal mecanismo de acción de la heparina
no fraccionada (HNF).

Farmacocinética

En dosis pequeñas la vida media de la heparina puede
ser de 15 min y en dosis superiores puede ser de 80 a 90
min (dosis para tromboembolismo) en caso de que se
efectúe cirugía cardiaca. Con dosis aun mayores, la acti-
vación del antifactor Xa y del antifactor IIa quizá se
incremente; en estos mismos casos, el uso del tiempo de
coagulación de sangre activada resulta más útil por arri-
ba de 50 seg.

Dosis

La heparina puede suministrarse en una carga rápida de
3 000 a 6 000 UI, con efectos para medición del TTP en
dos horas; sin embargo, hay autores, como Raschike,
que recomiendan que se cuantifique en kilogramos de
peso (de 80 a 120 UI/kg). Luego se continúa la adminis-
tración mediante goteo intravenoso de 1 000 U/h con
ajustes cada cuatro h, según el resultado del TTP.1

Si se administra por venoclisis, la dosis recomendada
para el enfermo adulto es de 900 a 1 200 UI/h, con un
control de TTP a las cuatro horas, el cual debe ser de 2
a 2.5 veces el valor de la basal. El TTP normal es de 35
a 40 seg. En la práctica clínica de los autores de este ca-
pítulo, se considera que el TTP de 50 a 60 seg tiene un
efecto terapéutico.

Cuando se inicia la anticoagulación oral, el suminis-
tro intravenoso de heparina debe suspenderse hasta tres
días después.

Efectos adversos

Se presentan trombocitopenia tipo 1 y disminución de
la cuenta plaquetaria 2 después de 15 días del inicio de
la administración. Esto quizá sea reversible en dos días,
aun cuando se continúe con la dosis.

La trombocitopenia tipo 2 es un fenómeno inmunita-
rio que toma entre dos y cinco días con una disminución
súbita de la cuenta de plaquetas de 50% de la cifra basal
o por debajo de 100 000/mm3, con trombosis subsi-
guiente en algunos pacientes.1,2

Es por ello que es muy importante revisar todos los
días la cuenta plaquetaria en los enfermos con heparina
en infusión. Si los pacientes desarrollan trombocitope-
nia y se confirma la presencia de anticuerpos de hepa-
rina mediante pruebas de serología o prueba de libera-
ción de serotonina, deberá buscarse otra alternativa para
llevar a cabo la anticoagulación en estos enfermos.3

La heparina no fraccionada es reversible con prota-
mina y se utiliza comúnmente en síndromes coronarios
agudos. La heparina no fraccionada puede ser continua-
da hasta el día de la cirugía y suspenderse dos horas an-
tes de la misma, sin incremento de la morbilidad y la
mortalidad.3

Heparina de bajo peso molecular

Son glucosaminoglucanos que constituyen una mezcla
de cadena de polisacáridos con peso molecular de 3 000
a 30 000 Da que se fraccionan por procesos enzimáti-
cos, dejándolos con un peso molecular de 5 000 Da.

Su acción anticoagulante radica en la activación de
la antitrombina III por medio de la secuencia de penta-
sacáridos, pero sólo están presentes entre 15 y 25% de
las de bajo peso molecular.

Su actividad principal es contra el factor inhibidor de
la vía extrínseca, ya que se une al factor Xa, formando
un complejo que a su vez inactivará el factor VIIa. Tiene
menor capacidad para unirse a los osteoclastos, las pla-
quetas y las proteínas plasmáticas, por lo que produce
menor trombocitopenia y osteoporosis. También está
reducida la capacidad de unión a macrófagos y contra
el factor Xa. Estas heparinas contribuyen a la activación
del factor inhibidor de la vía extrínseca, ya que se unen
al factor Xa, con el cual se forma un complejo que a su
vez inactiva al factor VIIIa. Asimismo, la capacidad de
unión de dichas heparinas a macrófagos y al endotelio
se encuentra reducida, por lo que son más disponibles
cuando se aplica por vía subcutánea. También generan
menor riesgo de hemorragia (cuadro 40–1).

La heparina de bajo peso molecular casi siempre se
da en dosis de 1 mg/kg SC cada 12 h para síndromes co-
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Cuadro 40–1. Algunas heparinas de bajo peso molecular disponibles en el mercado
y algunas de sus propiedades farmacocinéticas

Nombre
comercial

Nombre genérico
internacional

Método de
producción

Peso molecular
medio

Proporción anti–
Xa/anti–IIa

Vida media
(min)

Logiparin� Tinzaparina DH 5.866 1.9:1 –
Fragmín� Dalteparina DAN 5.819 2.1:1 119
Clexane� Enoxaparina HA 4.371 2.7:1 129
Fraxiparina� Nadroparina DAN 4.855 3.2:1 129
Reviparina� Clivarina DAN 4.653 3.6–6.1:1 –
Normoflo� Ardeparina DP 6.000 2:1 –
Sandoparin� Certoparin HA 4.500 2:1 270
Flaxum� Parnaparin HA – – –

ronarios agudos y se utiliza de forma profiláctica para
tromboembolia pulmonar en dosis de 40 mg cada 24 h;
debe ser detenida al menos 12 h antes de la cirugía y sólo
80% de esta heparina es reversible con protamina.

Los estudios han demostrado un incremento del san-
grado cuando se utilizan dentro de las 12 h previas a la
cirugía.3

INHIBIDORES DIRECTOS
DE LA TROMBINA

La trombina desempeña un papel fundamental en el sis-
tema de coagulación, ya que convierte el fibrinógeno en
fibrina y activa los factores V, VII y VIII. La trombomo-
dulina activa el factor XII y es la más poderosa activa-
dora de plaquetas.

Existe la hirudina natural, pero posteriormente se
creó la hirudina recombinante, que incluye hirulog, hi-
rugén, bivalirudina, hirunorm, argatrobán, efegatrán y
napsagatrán, de los cuales un gran número aún conti-
núan en investigación; sin embargo, las más estudiadas
en la situación de infarto agudo del miocardio son la hi-
rudina y el hirulog como tratamiento coadyuvante en la
terapéutica de reperfusión con agente trombolítico. La
hirudina se une directamente e inactiva la trombina; es
inmunógena y se pueden formar anticuerpos contra este
agente, el cual es sensible de disminuir la depuración
renal, con la consecuente sobreanticoagulación.

La vigilancia del control adecuado de este fármaco se
lleva a cabo mediante TTP, con el objeto de lograr su
prolongación entre dos y tres veces sobre el testigo.

El fármaco se distribuye en el compartimiento extra-
celular, se metaboliza por hidrólisis enzimática de los
aminoácidos y 45% se depura en el riñón, por lo que su
vida media se puede alargar hasta dos días en enfermos
que estén recibiendo tratamiento con hemodiálisis.

Bivalirudina

La bivalirudina es un análogo de la hirudina, un inhibi-
dor de la trombina que se encuentra en la saliva de las
sanguijuelas. La hirudina es un polipéptido que contie-
ne 65 aminoácidos, mientras que la bivalirudina con-
tiene sólo 20 aminoácidos. La bivalirudina está indica-
da para el tratamiento de la angina inestable en
pacientes sometidos a angioplastia percutánea (PTCA),
pero también se ha estudiado en el tratamiento del infar-
to agudo del miocardio en pacientes hospitalizados
como sustituto de la heparina en los sujetos con historia
de trombocitopenia inducida por heparina. La bivaliru-
dina puede ser efectiva para prevenir la trombosis veno-
sa profunda en los pacientes sometidos a cirugía de ca-
dera o a cirugía mayor, y es un inhibidor selectivo
directo de la trombina, similar a la hirudina, un anticoa-
gulante natural. La bivalirudina inhibe de forma rever-
sible el lugar catalítico de la trombina neutralizando los
efectos de ésta, incluida la trombina atrapada en los coá-
gulos ya formados. En resumen, la bivalirudina inter-
fiere con la formación de fibrina, la agregación plaque-
taria, la activación del factor XII y otras actividades
relacionadas con la coagulación de la sangre. Al unirse
reversiblemente a la trombina, los efectos anticoagulan-
tes de la bivalirudina desaparecen poco después de la in-
terrupción del tratamiento. A diferencia de la heparina,
la bivalirudina no requiere antitrombina III para su acti-
vación ni sus efectos son inhibidos por el factor IV pla-
quetario.4

La bivalirudina se administra por vía intravenosa o
subcutánea. En los pacientes sometidos a PTCA las
concentraciones máximas en el plasma después de una
dosis intravenosa se alcanzan dos minutos después del
bolo o a los cuatro minutos, cuando la administración
tiene lugar por infusión. El tiempo de coagulación re-
torna a la normalidad una hora después de la interrup-
ción del tratamiento. La bivalirudina es eliminada del
plasma por hidrólisis proteolítica y eliminación renal.
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La semivida de eliminación de la bivalirudina es de 25
min en los pacientes con función renal normal y de 34
y 57 min en los pacientes con insuficiencia renal mode-
rada y grave, respectivamente.

Para que funcione como anticoagulante en adultos
con angina inestable sometidos a una intervención coro-
naria percutánea —como una angioplastia con balón
(PTCA)—: adultos: la dosis intravenosa recomendada
es de un bolo de 1 mg/kg IV seguido de una infusión de
cuatro horas a razón de 2.5 mg/kg/h. Una vez finalizada
esta infusión inicial, puede seguirse con otra infusión a
razón de 0.2 mg/kg/h durante un periodo que puede lle-
gar a las 20 h si fuera necesario.4,5

A partir de los datos obtenidos con otros inhibidores
directos de la trombina (p. ej., la lepirudina), se puede
decir que el sangrado es el riesgo más importante aso-
ciado con la bivalirudina. Antes de iniciarse cualquier
tratamiento con bivalirudina debe descartarse la presen-
cia de una coagulopatía y durante el tratamiento debe-
rán realizarse pruebas de coagulación.

No se conoce ningún antídoto para la bivalirudina,
aunque esta sustancia es dializable. La bivalirudina no
se debe administrar por vía intramuscular ni se deben
practicar, en la medida de lo posible, inyecciones intra-
musculares durante el tratamiento con ella.

Rivaroxaban

El rivaroxaban es un anticoagulante oral todavía en de-
sarrollo que actúa inhibiendo la forma activa del factor
de la coagulación X (factor Xa). Es un derivado oxazoli-
dinone optimizado para unirse con el factor Xa. Debido
a que no hay necesidad de monitoreo de parámetros de
coagulación (realización de controles analíticos), es po-
sible que reemplace a los anticoagulantes orales, como
los dicumarínicos, en otras indicaciones como la preven-
ción de embolias cerebrales en la fibrilación auricular.

Los ensayos en fase IIb han demostrado eficacia al
reducir las complicaciones tromboembólicas de la ciru-
gía ortopédica, como son trombosis venosa profunda y
embolismo pulmonar. Actualmente está bajo investiga-
ción el desarrollo de anticoagulación en fibrilación auri-
cular. Sus ventajas incluyen la administración oral (no
así las heparinas de bajo peso molecular, que requieren
inyección subcutánea) y no necesita controles analíticos
(otra mejora sobre los dicumarínicos). En los estudios
se han utilizado dosis de 2.5 a 10 mg una o dos veces al
día.6

Los estudios WARIS–2 (con warfarina) y ESTEEM
(con ximelagatran) demostraron que tras un SCA la aso-
ciación de anticoagulante oral más Aspirina� es supe-

rior que la Aspirina� sola. En el estudio ATLAS ACS
TIMI–46 (fase II)7 se investigó que la dosis de rivaroxa-
ban (inhibidor oral directo del factor Xa) puede ser se-
gura y efectiva para ser asociada con Aspirina� y clopi-
dogrel en pacientes con síndrome coronario agudo.

En el estudio se incluyó a 3 491 pacientes con sín-
drome coronario agudo reciente (sin elevación del ST
y ni del ST) que habían sido estabilizados con el trata-
miento estándar durante 1 a 7 días y aleatorizaron a tera-
pia con rivaroxaban oral (a distintas dosis y pautas) o
con placebo durante seis meses. A los enfermos se les
agrupó en dos estratos según tomaran sólo Aspirina�
o Aspirina� más clopidogrel.

Las dosis altas de rivaroxaban (de 20 mg al día) se
asociaron con tasas de hemorragia mayor elevadas, lo
que no ocurría con las dosis intermedias o bajas de riva-
roxaban. No hubo evidencia de hepatotoxicidad. El ri-
varoxaban redujo de manera significativa la tasa de
muerte, infarto e ictus (pese a tratarse de un estudio fase
II sin poder estadístico suficiente para demostrar efica-
cia en la reducción de eventos clínicos).

Para el estudio en fase III, que se iniciará en breve,
se seleccionaron las dosis de rivaroxaban de 2.5 mg
cada 12 h y de 5 mg cada 12 h. Se incluirán entre 13 500
y 16 000 pacientes con SCA reciente, estabilizados tras
uno a siete días de terapia estándar y se aleatorizarán a
terapia oral con rivaroxaban o con placebo durante seis
meses. El punto final primario clínico duro será una
combinación de muerte, infarto o ictus a los seis meses.

Otamixabán

Es una nueva molécula de administración parenteral
que se está estudiando para su posible uso en pacientes
con ICP o síndrome coronario agudo. El producto cuen-
ta entre sus ventajas con una vida media corta y elimina-
ción por bilis y heces, aunque una escasa cantidad por
vía renal. Los resultados recientes provienen del estudio
para evaluar la farmacodinamia, la seguridad, la tole-
rancia y la farmacocinética de varios regímenes del
inhibidor del factor Xa, en comparación con la heparina
no fraccionada por vía intravenosa en sujetos sometidos
a ICP (SEPIA–PCI). La dosis más alta de otamixabán
reduce la concentración del fragmento 1+2 de la pro-
trombina, indicando que existe una menor hipercoagu-
labilidad. Con dosis bajas hubo menos hemorragias que
con la heparina. La mayoría de los sangrados fueron mí-
nimos. Los resultados esperanzadores han animado a
realizar un nuevo ensayo (SEPIA–TIMI) empleando
cinco regímenes de otamixabán frente a la heparina y el
eptifibatide en pacientes con síndrome coronario agudo
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débil o moderado sin elevación de ST y seleccionados
para ICP, el cual se espera que esté concluido en 2008.8

Dabigatrán

Es otro inhibidor directo de la trombina que, como el xi-
melagatrán, es un doble profármaco que se convierte
por acción de esterasas en dabigatrán una vez que se ab-
sorbe en el tracto gastrointestinal.

Su biodisponibilidad es de 4 a 5%. El pico máximo
del medicamento se alcanza a las dos horas tras su admi-
nistración y su eliminación es por vía renal.

La vida media es de aproximadamente ocho horas
con una sola dosis y de 14 a 17 horas después de varias
dosis. Se ha evaluado este agente en ensayos en fase II
en enfermos sometidos a prótesis total de cadera. Se
compararon cuatro dosis diferentes administradas entre
6 y 10 h tras la cirugía con enoxaparina. Las tres más
altas redujeron estadísticamente la incidencia de com-
plicaciones a costa de un mayor gasto hemorrágico.
Actualmente los estudios se hallan en fase III para valo-
rar los resultados frente a trombosis venosa profunda
(TVP) y la prevención del ictus en la fibrilación atrial.9

Está aprobado para la prevención de los eventos
tromboembólicos venosos en adultos sometidos a ciru-
gía electiva de reemplazo total de cadera o rodilla.

La aprobación de etexilato de dabigatrán ocurrió des-
pués de los datos de eficacia y seguridad de los estudios
de fase III RE–NOVATETM y RE–MODELTM.10,11

Se demostró que la administración oral una vez al día
de etexilato de dabigatrán de 150 y 220 mg es tan efec-
tiva y segura como la enoxaparina inyectable (40 mg)
para prevenir la TVP y la mortalidad, por todas las cau-
sas después de la cirugía de reemplazo total de cadera
y cirugía de reemplazo total de rodilla en los estudios
RE–NOVATETM y RE–MODELTM, respectivamen-
te.10,11

Ximelagatrán

Es un inhibidor directo de la trombina en forma de pro-
fármaco. Administrado por vía oral se trasforma en me-
lagatrán, que es el producto activo. Este último no se ab-
sorbe por vía digestiva y tiene que serlo por vía
subcutánea. El pico máximo se alcanza a las 4 o 5 h sin
que su absorción se vea alterada por alimentos o fárma-
cos. No se metaboliza a través del citocromo P–450, por
lo que tiene escasas interferencias con otros medica-
mentos. La respuesta anticoagulante es predecible y no
precisa control, sino un ajuste de dosis en los pacientes

con insuficiencia renal, ya que se excreta a través del ri-
ñón. No existe antídoto.

Se ha valorado en un importante número de ensayos
que incluyen la tromboprofilaxis en pacientes ortopédi-
cos de alto riesgo,12 tratamiento del tromboembolismo
venoso,13 prevención de los procesos embólicos en la
fibrilación atrial no valvular14 y prevención de la isque-
mia en el IM reciente.15

El principal efecto secundario es la elevación de las
transaminasas —por razones desconocidas— que acon-
tece entre las seis semanas y los cuatro meses, y es rever-
sible si se continúa la medicación. No obstante, una
muerte causada por fallo hepatorrenal y la comunica-
ción de otro caso con daño hepático importante llevó a
la compañía a retirar el producto y suspender esta línea
de investigación.4

AZD6140

El AZD6140 no pertenece a la familia de las tienopiridi-
nas, sino que es una ciclopentiltriazolopirimidina y por
ello es un fármaco activo vía oral (no requiere metaboli-
zación hepática previa) que actúa directamente sobre el
receptor P2Y12 de forma reversible. Estas diferentes
propiedades farmacodinámicas y farmacocinéticas le
proporcionan al AZD6140 posibles ventajas ante las
tienopiridinas, como un efecto antiplaquetario más rá-
pido y más potente que el del clopidogrel.16

A la fecha, el estudio clínico DISPERSE,17 realizado
en pacientes con enfermedad aterosclerótica, confirmó
la seguridad del tratamiento y perfiló una mayor y más
rápida inhibición plaquetaria que la conseguida tras la
administración de clopidogrel. Actualmente se está rea-
lizando el estudio clínico en fase III PLATO,18 donde se
compara la eficacia del AZD6140 contra el clopidogrel
en pacientes con SCA.

Cangrelor

El cangrelor es también un inhibidor reversible del re-
ceptor P2Y12 que, a diferencia de todos los antagonis-
tas del receptor del ADP citados, se administra por vía
intravenosa. Este fármaco ha demostrado en pacientes
con SCA (estudio en fase II)19 una capacidad de inhibi-
ción plaquetaria casi completa y en un tiempo compara-
ble al alcanzado por el abciximab (inhibidor de la
GPIIb/IIIa). Es más, en comparación con el abciximab,
ha demostrado una mayor rapidez en el restablecimien-
to de la función plaquetaria tras la interrupción del trata-
miento, lo cual le confiere un mejor perfil de seguridad.
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Actualmente se están llevando a cabo estudios multi-
céntricos,20,21 con el fin de evaluar la eficacia clínica del
cangrelor en comparación con el clopidogrel en pacien-
tes que requieren ICP.

AGENTES ANTIAGREGANTES
PLAQUETARIOS

Existen varios tipos de agentes antiagregantes que se di-
ferencian por su mecanismo de acción y por la duración
de su efecto. Los más importantes son:

Ácido acetilsalicílico

Mecanismo de acción

Inhibición de la ciclooxigenasa y síntesis de trombo-
xano A2 en la plaqueta, que evita la formación del tapón
plaquetario.

La inhibición que produce es irreversible, por lo que
su efecto permanecerá hasta que haya plaquetas nuevas
en el torrente sanguíneo, lo cual ocurre aproximada-
mente en siete días. Es uno de los más utilizados en la
práctica clínica.22

Triflusal

Mecanismo de acción

Inhibición irreversible de la ciclooxigenasa y de la fos-
fodiesterasa plaquetaria. La duración de su efecto es de
unos siete días, similar al de la Aspirina�.23

Dipiridamol

Mecanismo de acción

Es poco claro, aunque parece incrementar los niveles de
AMP cíclico por inhibición de la fosfodiesterasa y la
adenosina desaminasa. También tiene un efecto vasodi-
latador. Como antiagregante, es poco eficaz por sí solo,
aunque parece potenciar el efecto antiagregante de la
Aspirina�.

La duración de su efecto es corta (vida media de 10
h), por lo que la función plaquetaria se recupera 24 h
después de su suspensión. Su utilización como antiagre-
gante es poco habitual y se emplea comúnmente asocia-
do con Aspirina�.22,23

Ticlopidina y clopidogrel

Mecanismo de acción

Bloquean el receptor para ADP (adenosín difosfato) e
interaccionan con la glucoproteína IIb/IIIa plaquetaria,
con lo que inhiben la unión de fibrinógeno e impiden la
agregación plaquetaria y la retracción del coágulo. Los
efectos inhibidores son irreversibles. La función pla-
quetaria no se normaliza hasta que todas las plaquetas
afectadas se sustituyen por plaquetas nuevas. Esto ocu-
rre entre 10 y 14 días para la ticlopidinay a los siete días
para el clopidogrel.22,25

Prasugrel

Es un nuevo inhibidor plaquetario para síndrome coro-
nario agudo donde se planea realizar intervención coro-
naria percutánea. El prasugrel es un miembro de las tie-
nopiridinas, inhibidor del receptor de ADP, como la
ticlopidina y el clopidogrel; las tienopiridinas reducen
la agregación de las plaquetas por la unión irreversible
a los receptores P2Y12. Se administra en dosis de 60 mg
de carga y 10 mg de mantenimiento por vía oral.

En el estudio de fase III TRITON TIMI–38 de com-
paración directa, el prasugrel —que es un agente anti-
plaquetario en investigación— produjo una reducción
altamente significativa de 19% en el riesgo relativo del
punto final compuesto por muerte cardiovascular, infar-
to agudo del miocardio no mortal e ictus no mortal en
comparación con el clopidogrel en el tratamiento de pa-
cientes con un amplio espectro de síndrome coronario
agudo sometidos a intervención coronaria percutánea.25

Desde los primeros tres días se observó una reduc-
ción significativa en el riesgo del punto final combinado
en favor del prasugrel (60 mg de dosis de carga/10 mg
dosis de mantenimiento), comparado con el clopidogrel
(300 mg DC/75 mg DM).

La diferencia absoluta para este punto final continuó
en aumento a lo largo de los 15 meses de este estudio con
13 608 pacientes.26

Los resultados observados corroboran la hipótesis de
que la asociación de prasugrel y AAS en pacientes con
síndromes coronarios tratados con intervención corona-
ria percutánea es más eficaz para la prevención de even-
tos isquémicos futuros que la asociación de clopidogrel
y AAS, pero que la decisión de aplicar esta terapia debe
ser individualizada en cada caso por el clínico, porque
se asocia con un incremento significativo en la tasa de
eventos hemorrágicos mayores, especialmente en los
subgrupos de alto riesgo de sangrado puestos de mani-
fiesto mediante el análisis exploratorio.
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Cuadro 40–2. Indicaciones de antiagregantes

1. Indicaciones en cardiología
a. Infarto agudo de miocardio
b. Síndromes coronarios agudos:

� Angina estable
� Angina inestable/infarto agudo de miocardio sin

onda Q
c. Angioplastia coronaria percutánea con colocación

de stent coronario
d. Fibrilación auricular (situaciones especiales: meno-

res de 65 años de edad sin factores de riesgo)
e. Cirugía coronaria
f. Algunas valvulopatías

2. Indicaciones en neurología
a. Fase aguda de infarto cerebral
b. Angioplastia carotídea con colocación de stent
c. Prevención secundaria de los accidentes cerebro-

vasculares en pacientes sin cardiopatía embolígena
3. Otras indicaciones

a. Prótesis vascular
b. Estenosis carotídea embolígena
c. Arteriopatías periféricas

INDICACIONES DE LOS FÁRMACOS
ANTIAGREGANTES

Las indicaciones de su empleo (cuadro 40–2) se estable-
cen la mayoría de las veces en la consulta de los especia-
listas implicados (cardiólogos, neurólogos, cirujanos
vasculares, etc.).

La Asociación Francesa de Anestesiología y Cuida-
dos Intensivos (SFAR) elaboró en 2001 un documento
de recomendaciones en el que se incluyen las indicacio-
nes de antiagregación.28

También el Colegio Americano de Médicos del Tó-
rax (ACCP, por las siglas de American College of Chest
Physicians) publicó una guía clínica en 2004 basada en
la evidencia sobre tratamiento antitrombótico y trom-
bolítico que incluye también las indicaciones de anti-
agregación.28

¿Cuándo se puede suspender
el tratamiento antiagregante?

En pacientes con patología cerebrovascular o coronaria
se recomienda (con un grado de recomendación A) el
tratamiento antiagregante a largo plazo, que puede ser
suspendido en el periodo perioperatorio sólo cuando,
comparado con los beneficios, el riesgo hemorrágico

Cuadro 40–3. Situaciones en que debe
mantenerse la antiagregación

Enfermedad coronaria
� Pacientes coronarios estables con episodio de is-

quemia en los tres últimos meses
� Pacientes con angor inestable
� Pacientes con bypass  coronario en los seis prime-

ros meses
� Pacientes portadores de stent entre uno y tres me-

ses después de su colocación
Enfermedad cerebrovascular

� Estenosis carotídea severa
� Evento isquémico en los últimos tres meses
� Pacientes programados para cirugía de carótida

Enfermedad arterial periférica
� Pacientes programados para cirugía de revasculari-

zación periférica

� Arteriopatía severa (claudicación a menos de 100 m)
� Portadores de bypass periférico central en los seis

primeros meses posteriores a la cirugía

inherente al procedimiento quirúrgico sea superior al
riesgo cardiovascular asociado a la suspensión de los
antiagregantes.27

En algunos casos es posible suspender temporalmen-
te la medicación antiagregante con mínimo riesgo, pero
hay situaciones en las que la suspensión aumenta el ries-
go de un nuevo evento (trombosis coronaria, ACVA,
etc.).

En el cuadro 40–3 se resumen las situaciones en las
que no se debe suspender el tratamiento antiagregante.
En estos casos, la realización de una intervención qui-
rúrgica se asocia con un aumento del riesgo de hemorra-
gia y con la necesidad de transfusión, por lo que se acon-
seja —siempre que sea posible— posponer la cirugía
hasta que el riesgo de un nuevo evento se minimice y se
pueda suspender temporalmente la antiagregación. Por
ejemplo, en los pacientes con implante de stent corona-
rio se aconseja retrasar la cirugía electiva entre uno y
tres meses si se trata de un stent clásico, y hasta seis
meses en stent con liberación de paclitaxel.29

El riesgo cardiovascular asociado con la suspensión
de los antiagregantes depende de la duración de la mis-
ma. Por ello es importante conocer el modo de acción
de los antiagregantes (reversible o no) y diferente dura-
ción del efecto de los distintos fármacos. También es
muy importante reiniciar el tratamiento antiagregante
en el posoperatorio lo más precozmente posible, de pre-
ferencia en un plazo no mayor de 12 h tras la interven-
ción.25
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ANESTESIA REGIONAL

Es el otro factor que debe tenerse en cuenta. Una de las
técnicas más empleadas hoy en día es la anestesia regio-
nal neuroaxial, tanto la anestesia espinal como la epidu-
ral —ésta última con o sin inserción de catéter. Un gran
número de procedimientos quirúrgicos muy habituales
es susceptible de realizarse con anestesia regional: ciru-
gía ortopédica, cirugía urológica, hernias inguinales,
etc.

Una de las complicaciones más graves de la anestesia
regional es el hematoma espinal, definido como la he-
morragia sintomática dentro del canal espinal.

Recomendaciones

a. Con base en el tipo de técnica anestésica:
� AINEs (utilizados como antiinflamatorios o anal-

gésicos). Se pueden mantener, no hay evidencias
de mayor riesgo de hematoma espinal y puede va-
lorarse la sustitución por paracetamol o metami-
zol.

� AAS más triflusal en profilaxis primaria o secun-
daria. Se pueden mantener y no existen pruebas de
un mayor riesgo de hematoma espinal.

� Clopidogrel más ticlopidina en profilaxis prima-
ria. Deben suspenderse entre 7 y 10 días antes de
la intervención. Si existen varios factores de ries-
go cardiovascular (obesidad, HTA, dislipidemia y
diabetes), hay que actuar como en profilaxis se-
cundaria.

� Clopidogrel más ticlopidina en profilaxis secun-
daria. Debe valorarse la posibilidad de demorar la
cirugía entre uno y tres meses después de un even-
to cardiovascular grave (IAM y ACV) o revascu-
larización miocárdica (cirugía, stent o angioplas-
tia).
� Si se mantiene, no se aconseja la anestesia re-

gional con las evidencias disponibles. Debe va-
lorarse el riesgo de sangrado quirúrgico.

� Si se suspende, debe hacerse entre 7 y 10 días
antes de la intervención. Sólo debe suspenderse
si se sustituye por otro fármaco (como flurbipro-
feno en dosis de 50 mg cada 12 h por vía oral,
con una última dosis 24 h antes de la cirugía).

� AAS más clopidogrel. Excepto en situaciones co-
ncretas, y por tiempo limitado, no parece haber su-
perioridad en el efecto de la asociación frente a un
único fármaco en tratamientos crónicos. No se re-

comienda la anestesia regional con ambos fárma-
cos de acuerdo con las evidencias actuales. Debe
valorarse el riesgo de sangrado quirúrgico, así
como la demora de la cirugía hasta tres meses des-
pués de un evento cardiovascular grave o revascu-
larización miocárdica.

b. Según el tipo de cirugía y su riesgo hemorrágico: no
existe un acuerdo unánime y universal en cuanto a la
clasificación de riesgo hemorrágico de cada inter-
vención, que debe ser establecido conjuntamente con
cada servicio o unidad quirúrgicos específicamente
en cada hospital. Lo habitual es establecer tres gru-
pos genéricos (bajo, moderado y alto) e ir especifi-
cando después qué cirugías se incluyen en cada
grupo.
� Si el riesgo es bajo, se puede mantener el trata-

miento si se va a emplear anestesia general. Si se
va a usar anestesia regional, se debe actuar como
en el protocolo anterior.

� Si el riesgo es moderado, hay que llevar a cabo la
profilaxis primaria sin factores de riesgo asocia-
dos, por lo que es preferible suspender los anti-
agregantes entre 7 y 10 días antes de la cirugía. O
llevar a cabo la profilaxis primaria con factores de
riesgo asociados o profilaxis secundaria, con sus-
pensión de los antiagregantes entre 7 y 10 días an-
tes de la cirugía y sustitución por flurbiprofeno de
50 mg cada 12 horas por vía oral; suspensión del
antiagregante entre dos días (AAS) y cinco días
(clopidogrel y ticlopidina) antes de la cirugía sin
sustituir en pacientes estables con riesgo cardio-
vascular moderado, y retraso de la cirugía si es po-
sible en los pacientes de alto riesgo cardiovascular
hasta minimizarlo (de uno a tres meses tras la colo-
cación de stent, revascularización, etc.).

c. Reintroducción de los antiagregantes de forma pre-
coz en el posoperatorio inmediato; óptimo a las 6 ho-
ras de la cirugía y siempre aconsejable en las prime-
ras 24 horas.
� Si el riesgo es alto, deben suspenderse los anti-

agregantes entre 7 y 10 días antes de la cirugía y
sustituirse por flurbiprofeno. Debe intentarse de-
morar la cirugía si es posible en pacientes de alto
riesgo cardiovascular hasta minimizarlo (de uno a
tres meses tras la colocación de stent, revasculari-
zación, etc.), así como reintroducir los antiagre-
gantes precozmente en el posoperatorio inmedia-
to, a las 24 h.

Aunque la Sociedad Francesa de Anestesiología y Cui-
dados Intensivos (SFAR) y la Sociedad Española de
Anestesiología, Reanimación y Terapéutica del Dolor
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Cuadro 40–4. Antiagregantes plaquetarios

Fármaco Nombre comercial Tiempo

AAS Aspirina� 7 días
Triflusal Disgrén� 7 días
Clopidogrel Plavix�, Iscover� 7 días
Flurbiprofeno Frobén� 24 h

Tiempo necesario para recuperar la funcionalidad plaquetaria com-
pleta tras la suspensión de agentes antiagregantes.

(SEDAR) proponen la sustitución de Aspirina� o clo-
pidogrel por flurbiprofeno en los casos donde no se debe
suspender la antiagregación, esta práctica no está avala-
da por ningún ensayo clínico actual.

Además de estas recomendaciones, la mayoría de los
hospitales tienen establecidos protocolos de actuación
consensuados entre los servicios o unidades quirúrgicas
y la unidad de anestesia, que suelen proporcionar a los
pacientes instrucciones escritas de fácil comprensión,
aunque es necesario asegurarse de que el paciente las
haya cumplido.

A pesar de que las recomendaciones suelen ser ex-
haustivas, lo que le interesa fundamentalmente al médi-
co de atención primaria es con qué tipo de pacientes y
en qué situaciones se deben mantener o suspender los
fármacos antiagregantes (cuadro 40–4).

Antiagregación y cirugía urgente

Los pacientes con tratamiento antiagregante pueden
necesitar, como cualquier otro individuo, la realización
de una cirugía urgente (p. ej., una apendicitis aguda).
Aunque el manejo de estos pacientes es claramente hos-
pitalario y se escapa del ámbito de la atención primaria,
es necesario saber que en estos casos, donde la suspen-
sión preoperatoria del tratamiento antiagregante no se
puede realizar ni la intervención puede demorarse, la
transfusión perioperatoria de plaquetas puede disminuir

el riesgo de hemorragia intraoperatoria y posoperatoria,
al proporcionar plaquetas funcionantes al torrente san-
guíneo. Esta medida debe tenerse en cuenta en las ciru-
gías donde el riesgo hemorrágico sea moderado o alto,
a pesar de no existir niveles de evidencia de clase I o II
(cuadro 40–5).17

INHIBIDORES DE LA
GLUCOPROTEÍNA IIB/IIIA

El receptor de la glucoproteína IIb/IIIa (integrina) se
localiza en la membrana plaquetaria y sirve para la
unión con la molécula del factor de von Willebrand y el
fibrinógeno; dicha unión es la parte final de la vía de la
agregación plaquetaria. Los receptores de glucoproteí-
nas IIb/IIIa han mostrado una mayor eficacia que los
antiagregantes mencionados en la práctica clínica con
la enfermedad isquémica. La vía por la cual se adminis-
tran estos medicamentos es parenteral y son utilizados
en enfermos con síndrome coronario agudo con eleva-
ción del segmento ST y sin ella en quienes una estrate-
gia invasiva temprana y la posibilidad de angioplastia
coronaria percutánea es planeada.

Desde 2004 se dispone de tres fármacos: uno de
acción larga (abciximab) y dos de acción corta (tirofi-
ban y eptifibatide).3

Abciximab

Es el fragmento Fab de un anticuerpo monoclonal que
se une al receptor IIb/IIIa en la superficie plaquetaria.
La agregación plaquetaria es inhibida significativamen-
te, previniendo la unión de fibrinógeno y del factor de
von Willebrand a este receptor en las plaquetas.

Existen estudios que fundamentan su utilización en
los síndromes coronarios agudos relacionados con la téc-

Cuadro 40–5. Inhibidores plaquetarios

Fármaco Mecanismo de acción Duración del efecto Descontinuar

ASA Inhibición de ciclooxigenasa 7 días 3 a 7 días previos
Trifusal Inhibición de ciclooxigenasa 7 días 3 a 7 días previos
Flurbiprofeno Inhibidor de ciclooxigenasa 24 h 24 h previas
Clopidogrel Inhibición de ADP 7 días 5 a 7 días previos
Ticlopidina Inhibición de ADP 7 días 5 a 7 días previos
Abciximab Inhibe receptores IIb/IIIa > 12 h 12 a 24 h previas
Tirofiban Inhibe receptores IIb/IIIa 4 a 6 h 2 a 4 h previas
Eptifibatide Inhibe receptores IIb/IIIa 4 a 6 h 2 a 4 h previas

Tiempo de retiro de inhibidores plaquetarios previo a la cirugía.
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nica de reperfusión percutánea, como EPILOG, EPIS-
TENT, IMPACT II y CAPTURE.

El abciximab se utiliza generalmente en un bolo de
0.25 mg/kg seguido de infusión continua de 0.125 �g/
kg/min por 12 h. Esto alcanza hasta 80% de saturación
de los receptores, lo cual se considera esencial para dis-
minuir la agregación plaquetaria. El abciximab libre es
eliminado rápidamente de la circulación, aunque su
vida media es de 12 h.

Después de que la infusión es detenida persisten los
niveles bajos de bloqueo del receptor IIb/IIIa hasta 10
días, pero la función plaquetaria generalmente se recu-
pera dentro de la siguientes 48 h. Las pruebas de agrega-
ción plaquetaria anormales y los niveles prolongados de
tiempos de coagulación están presentes hasta en 25% de
los pacientes después de 48 h; sin embargo, el compro-
miso hemostático es muy bajo cuando el grado de blo-
queo del receptor es menor de 50%.

Lo ideal es que la cirugía se retrase al menos de 12 a
24 h después de que el enfermo recibe abciximab. Sin
embargo, si la cirugía es una indicación urgente, la
transfusión plaquetaria es efectiva porque produce una
adecuada hemostasia al reducir el número total de
receptores plaquetarios unidos al abciximab.3

Tirofiban

Este medicamento es un derivado no peptídico de la
tirosina, que fue aprobado por la FDA para el trata-
miento de síndromes coronarios en 1998 y tiene una
vida media plasmática de 1.6 h. El tirofiban se adminis-
tra en dosis de 0.4 �g/kg/min para 30 min seguido de in-
fusión de 0.1 �g/kg/min por 48 a 96 h. El tiempo de san-
grado vuelve a la normalidad después de cuatro horas de
haber suspendido la infusión y la agregación plaqueta-
ria se recupera luego de una hora y media de dicha sus-
pensión. Por lo tanto, se recomienda suspender este me-
dicamento cuatro horas antes de la cirugía.

Los estudios que han fundamentado el uso de este
fármaco, como el PRISM PLUS y el PRISM, mostraron
que el tratamiento con tirofiban más heparina redujo los
puntos finales, los cuales fueron infarto y nuevo evento
isquémico sin mayor riesgo de hemorragia a 30 días con
infusión de 48 h.3

Eptifibatide

El eptifibatide se administra en bolo de 180 �g seguido
de infusión de 2.0 �g/kg/min durante 72 a 96 h. Tiene

una vida media plasmática de 2.5 h con más de 50% de
eliminación renal e indicaciones aprobadas para angina
inestable e infarto sin elevación del segmento ST. El
estudio PURSUIT mostró un riesgo bajo de presencia
de infarto del miocardio de 5.5% durante 60 días con
tratamiento de revascularización con angioplastia.3

ANTICOAGULACIÓN ORAL (ACO)

Los anticoagulantes orales actúan como antagonistas de
la vitamina K, inhibiendo el sistema enzimático encar-
gado de su conversión a la forma activa, que actúa como
cofactor en la gamma–carboxilación de los residuos ter-
minales de ácido glutámico de los factores II, VII, IX y
X, y de las proteínas C y S; la ausencia de estos residuos
ocasiona que estos factores sean inactivos, por la inca-
pacidad para ligar el calcio.

El anticoagulante más utilizado en México es el ace-
nocumarol (Sintrom� en comprimidos de 1 y 4 mg). En
los países anglosajones se utiliza la warfarina sódica
(Aldocumar� en comprimidos de 1, 3, 5 y 10 mg) y es
con este medicamento con el que se han realizado la ma-
yor parte de los estudios y ensayos clínicos.

Ambos medicamentos presentan buena absorción
oral, elevada unión a proteínas plasmáticas y metabolis-
mo hepático, y excreción por vía renal. Las diferencias
fundamentales son farmacocinéticas, con una semivida
y una duración de acción menor para el acenocumarol
que para la warfarina (de 5 a 9 h vs. 36 a 48 h, y de dos
a tres días vs. dos a cinco días, respectivamente).30–32

Es importante destacar que existe una gran variabili-
dad individual en cuanto a la respuesta al tratamiento,
debido a múltiples factores farmacocinéticos (absor-
ción, aclaramiento metabólico) y farmacodinámicos
(diferente relación concentración–efecto), y a otros,
como incumplimiento terapéutico, variaciones dietéti-
cas, interacciones farmacológicas, procesos intercu-
rrentes, etc. También se han descrito casos de resisten-
cia hereditaria o adquirida.30

Indicaciones

Las indicaciones de los ACO que se revisan a continua-
ción están basadas en las recomendaciones realizadas
en el documento de consenso elaborado en la sexta con-
ferencia (año 2000) de terapia antitrombótica del Ame-
rican College of Chest Physicians (ACCP), que es el
documento de adopción más universal entre los profe-
sionales involucrados en este tema.
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Efectos adversos

La complicación más importante de la anticoagulación
oral es la hemorragia. Según distintos estudios,23 el ries-
go de sangrado aumenta con el INR (el riesgo aumenta
drásticamente con INR > 4), las patologías asociadas
(hipertensión, insuficiencia renal, enfermedad cerebro-
vascular, etc.), la edad del paciente (riesgo elevado en
pacientes mayores de 75 años) o la asociación de deter-
minados medicamentos (AAS, AINEs).

El riesgo de complicaciones hemorrágicas mayores
(p. ej., hemorragia intracraneal) es mayor en los ancia-
nos cuando existen antecedentes de ACV o hemorragia
gastrointestinal, FA, anemia o insuficiencia renal. No
obstante, cuando aparece hemorragia con un INR den-
tro del rango terapéutico se debe buscar otra causa sub-
yacente.

Es importante destacar que el riesgo de sangrado es
mayor durante los primeros meses de tratamiento.23 Otro
efecto adverso importante es la necrosis cutánea, la cual
suele aparecer entre el tercero y el octavo días después de
que se comenzó el tratamiento y se asocia con déficit de
proteína C o S (muy rara vez). Además, pueden aparecer
alopecia, diarrea, náuseas, prurito y urticaria.31

Dosificación

A pesar de que el efecto anticoagulante se observa a los
dos o tres días de iniciar la ACO, el efecto antitrombó-
tico se produce hasta que haya una reducción de los fac-
tores II y X (semivida de 40 y 60 h, respectivamente).
Por ello, cuando se requiere rapidez en la anticoagula-
ción, se debe administrar simultáneamente HBPM y
acenocumarol de 1 o 2 mg/día hasta que disminuyan efi-
cazmente los niveles de protrombina (factor II). La he-
parina se suspende cuando se obtenga el INR deseado
en dos determinaciones consecutivas continuando con
el ACO en dosis indicadas por hematología. Si el trata-
miento no es urgente, se comienza con acenocumarol de
1 o 2 mg/día en dosis única y a la misma hora. Dado que
la rapidez con la que se alcanza el efecto antitrombótico
no depende de la dosis de anticoagulante (es más, las do-
sis elevadas pueden disminuir la proteína C, aumentan-
do así el riesgo de trombosis), no se justifica la adminis-
tración de dosis de carga de inicio.

En pacientes con insuficiencia hepática o renal seve-
ra, enfermedades concomitantes graves, déficit de vita-
mina K, desnutrición o ancianidad se puede comenzar
con 1 mg/día de acenocumarol. Durante una o dos se-
manas se recomienda realizar controles al tercero y cua-
rto días, y después espaciarlos según los resultados,

hasta conseguir unos INR adecuados. Se recomienda
realizar un control a la semana del alta hospitalaria para
valorar la repercusión de los hábitos de vida (actividad
física, dieta y consumo de tabaco y alcohol) en el trata-
miento.

La duración del tratamiento es indefinida, excepto en
el infarto por trombosis mural, la bioprótesis valvular
sin otro factor añadido y el TEP y el TEV esencial o se-
cundario a posoperatorio. Los rangos terapéuticos reco-
mendados se cifran en el mantenimiento de un INR en-
tre 2 y 3, excepto en prótesis valvulares mecánicas,
donde se recomienda un INR entre 2.5 y 3.5.31–34

Control y seguimiento

El tratamiento ACO requiere un cuidadoso control de su
dosificación y una continua vigilancia clínica y analí-
tica. Su monitoreo se realiza utilizando el tiempo de
protrombina (TP) y expresando el resultado en INR o
cociente normalizado internacional:

INR = (TP plasma del paciente en segundos/TP plasma
control en segundos) x ISI

ISI es el índice de sensibilidad internacional de las dife-
rentes tromboplastinas utilizadas como reactivo.

El ISI más sensible es de 1 y corresponde a la trombo-
plastina de referencia internacional. El objetivo de la
estandarización del TP es que los resultados sean equi-
valentes entre los diferentes laboratorios y no dependan
del reactivo utilizado.

Actualmente existen monitores portátiles que deter-
minan el INR en sangre capilar, los cuales pueden lle-
varse al domicilio del paciente, disminuyendo así el nú-
mero de visitas al hospital.

Es conveniente realizar un control del INR tres o cua-
tro días después de haber comenzado con la anticoagu-
lación oral. Una vez conseguido un INR estable y des-
eado se espaciarán los controles (cada cuatro o cinco
semanas). El ajuste de dosis se hará en función de la do-
sis total semanal, aumentando o disminuyendo entre 5
y 20%. Este cambio no se reflejará en el tiempo de pro-
trombina, sino hasta pasadas al menos 36 h y el resul-
tado de las modificaciones debe evaluarse hacia los
ocho días.

Cuando se introduce un medicamento que potencial-
mente puede interaccionar con el ACO se debe adelan-
tar el control (a los dos o tres días después de comenzar
el nuevo tratamiento), así como cuando el paciente pre-
senta alguna nueva enfermedad o se sospecha de una
reacción adversa debida al anticoagulante.

A continuación se describen dos pautas de ajuste de
dosis:
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Ajuste de dosis

Los controles se realizan con una cadencia que deberá
ser ajustada a cada caso particular. En los pacientes con
un comportamiento estable bastará un control cada cua-
tro u ocho semanas. Por el contrario, los pacientes con
resultados erráticos, hepatopatías subyacentes, trombo-
penias u otras patologías que puedan ser causa de diáte-
sis hemorrágica, se reducirá el plazo de control de
acuerdo con la conveniencia.

Cuando se detecte un control fuera del rango espe-
rado, se recabará información sobre el uso de nuevos
fármacos, principalmente los que tienen actividad reco-
nocida frente a los anticoagulantes orales (cuadro
40–3), errores en la posología, cambios en la dieta, etc.

Los ajustes deberán hacerse con precaución, sin su-
perar, en general, 20% de la dosis previa y teniendo en
cuenta siempre la distancia entre el valor obtenido y el
valor esperado, así como la presencia o ausencia de clí-
nica hemorrágica y su importancia.

En los casos donde el INR no supere el valor de 6,
bastará con reducir la dosis entre 10 y 15%. Si el pa-
ciente presenta clínica hemorrágica de leve a moderada
—poco frecuente con estas cifras—, deberán añadirse
2 o 3 mg de fitomenandiona por vía oral. Podría, ade-
más, ser de utilidad el uso de inhibidores de la fibrinóli-
sis en uso tópico: colutorios en caso de gingivorragias,
o sistémico. En casos de hematuria, se indicará reposo.

Cuando el INR supere el valor de 6 se administrará
vitamina K1 en dosis menores de 5 mg, generalmente
por vía oral, con una reducción de la dosis de hasta 20%
o más si fuera necesario.

En casos de hemorragia grave, real o potencial se
recurrirá al rescate con vitamina K y al uso de plasma
fresco congelado en cantidad suficiente para mantener
un INR menor de 1.5 antes del ingreso hospitalario.35

ACTUACIÓN EN SITUACIONES
ESPECIALES

Intervenciones quirúrgicas

Pacientes que reciben tratamiento
anticoagulante oral y precisan
cirugía mayor programada

a. Pacientes con alto riesgo tromboembólico (próte-
sis valvulares mecánicas, otros diagnósticos con

previo embolismo sistémico y tromboembolismo
venoso de menos de tres meses de antigüedad).
� Se suspenderá el tratamiento anticoagulante

oral al menos tres (acenocumarol) o cinco días
(warfarina) antes de la intervención.

� El primer día el paciente no recibirá cumaríni-
cos ni heparina (este día puede ser el previo al
ingreso si se le avisa oportunamente al pacien-
te).

� Si el valor INR está por debajo del nivel tera-
péutico, a partir del segundo día recibirá hepa-
rina en dosis progresivamente crecientes hasta
alcanzar dosis terapéuticas cuando la INR se
haya normalizado.

� La heparina en dosis terapéuticas se sustituirá
por dosis profilácticas, estándar o altas según el
riesgo trombótico, con suficiente antelación
para permitir la intervención.

� Se mantendrá la heparina en dosis profilácticas
durante al menos 24 h, seguida por heparina en
dosis moderadas, siempre que no hayan existi-
do complicaciones hemorrágicas significativas
y procurando mantener una anticoagulación
moderada durante los primeros cinco días.

� En caso de cirugía neurológica, algunos tipos
de cirugía oftálmica o en cualquier caso que se
considere de alto riesgo hemorrágico, el inicio
de la heparina en dosis moderadas se pospondrá
al menos 72 h y mientras se mantendrá la hepa-
rina profiláctica.

� Una vez que el paciente reciba tratamiento con
heparina en dosis moderadas se podrá iniciar el
paso a cumarínicos, superponiendo ambos tra-
tamientos hasta que el valor INR se encuentre
en margen terapéutico.

b. Pacientes de bajo riesgo tromboembólico (como
fibrilación auricular no valvular sin previo embo-
lismo).
� Se administrará heparina de bajo peso molecu-

lar en dosis profiláctica alta desde un día des-
pués de la supresión de la anticoagulación oral
hasta dos o tres días después de su reanudación
—especialmente si el paciente está en cama—,
como profilaxis del tromboembolismo venoso.

Pacientes que reciben tratamiento
anticoagulante oral y precisan
cirugía mayor de urgencia

Dados los potenciales riesgos que comporta la adminis-
tración de hemoderivados, si la intervención puede pos-
ponerse entre 6 y 8 h, se recomienda administrar vita-
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mina K1 —al menos 10 mg por vía endovenosa— y
comprobar, pasado ese tiempo, que la INR sea menor de
1.6. La administración de este fármaco por vía intra-
muscular comporta riesgo de hematoma local en pa-
cientes plenamente anticoagulados.

En caso de que no sea posible posponer la interven-
ción un mínimo de seis horas, deberá realizarse la co-
rrección del defecto hemostático mediante hemoderiva-
dos, de preferencia administrando entre 10 y 30 mL/kg
de plasma fresco, según el valor de INR.

A los pacientes —en especial los cardiópatas— que
no puedan tolerar este incremento de la volemia, de pre-
ferencia se les administrará un concentrado protrombí-
nico en dosis de 10 a 30 u/kg (según el nivel actual de
anticoagulación y la posibilidad de administrar alguna
unidad de plasma).

Cuando se precise una corrección hemostática inme-
diata para cirugía de extrema urgencia se utilizará con-
centrado protrombínico si no existe contraindicación
para su uso (situaciones clínicas con riesgo de CID y ci-
rrosis hepática), ya que su tiempo de preparación es me-
nor que el de descongelación del plasma. En cualquier
caso, se aconseja administrar vitamina K1 (mínimo 10
mg) y repetir su administración seis horas después, ya
que el efecto de los hemoderivados es pasajero.

Pacientes que reciben tratamiento
anticoagulante oral y precisan
procedimientos quirúrgicos menores
(se incluye la fotocoagulación con láser
y el cateterismo cardiaco)

En cada caso se valorará la necesidad de suspender el
tratamiento anticoagulante oral. La pauta más habitual
es la supresión de dicho tratamiento durante los dos o
tres días (acenocumarol) o cuatro o cinco días (warfari-
na) previos al procedimiento, para reiniciarlo la misma
noche del día de la intervención.

En los pacientes de alto riesgo tromboembólico se
administrará heparina en dosis profiláctica alta a partir
del segundo día de la supresión de los cumarínicos y
hasta cuatro días después de la intervención.

En pacientes de bajo riesgo no se efectuará profilaxis
con heparina, excepto en caso de inmovilización en pa-
cientes con tromboembolismo venoso previo.

Para la realización de exploraciones endoscópicas
con probable toma de biopsias se recomienda la pauta
anterior.

En la cirugía de cataratas con anestesia tópica (no
mediante punción retroorbitaria) no es preciso suspen-
der la anticoagulación oral.

Extracciones dentales y otros
procedimientos odontológicos en pacientes
que reciben tratamiento anticoagulante oral

Extracciones dentales
La experiencia desarrollada en otros países y en México
señala que no es imprescindible suspender, ni siquiera
reducir, la administración de los anticoagulantes orales
previamente a la práctica de exodoncias.

La pauta recomendada en la actualidad dicta que en
los días previos a la extracción el paciente debe acudir
a la Unidad de Control para comprobar que el nivel de
anticoagulación se encuentre dentro del margen tera-
péutico, lo cual no es, en ningún caso, excesivo.

Tras la exodoncia se irrigará la zona cruenta con el
contenido de una ampolla de 500 mg de ácido tranexá-
mico, con la recomendación de que a continuación se
apliquen puntos de sutura sobre la misma. En seguida,
el paciente realizará una compresión activa de dicha
zona mediante una gasa empapada con el contenido de
una segunda ampolla de ácido tranexámico, durante
unos 20 min.

Durante un mínimo de dos días el paciente realizará
enjuagues cada seis horas (sin tragar) con el contenido
de una ampolla de ácido tranexámico durante unos dos
minutos y no deberá comer o beber durante una hora
después de haberlos hecho. Durante este periodo se evi-
tará el consumo de alimentos duros y calientes.36

ANTICOAGULACIÓN EN CARDIOPATÍAS

Anticoagulación en
insuficiencia cardiaca

Anticoagulantes

La IC crónica es un síndrome que conlleva un alto ries-
go de complicaciones tromboembólicas. La anticoagu-
lación oral con cumarínicos (INR de 2 o 3) debe mante-
nerse indefinidamente en todo paciente con IC y FA
(paroxística o crónica), así como en los que tienen ante-
cedentes de embolismo pulmonar o sistémico o eviden-
cia ecocardiográfica de trombo intracavitario y siempre
que no exista contraindicación.

Si bien no hay pruebas definitivas que lo apoyen,
también debe considerarse la anticoagulación oral defi-
nitiva en los pacientes que presenten grandes dilatacio-
nes o aneurismas ventriculares, o una extrema reduc-
ción de la fracción de expulsión (p. ej. < 20%), aunque
estén en ritmo sinusal.
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Antiagregantes

No existen pruebas de que el tratamiento con Aspirina�
tenga efectos beneficiosos en la IC, por lo que sólo debe
ser utilizada como prevención secundaria en los pacien-
tes con IC de etiología isquémica, o en los pacientes que
con una correcta anticoagulación sufrieron un evento
embólico.37

Anticoagulación en el
síndrome coronario agudo

Aspirina� y otros agentes anticoagulantes

La trombosis es el principal factor en los infartos del
miocardio. En la actualidad se dispone de numerosos
fármacos anticoagulantes tanto para protección a largo
plazo como para tratamiento del paciente durante el sín-
drome coronario agudo. Los fármacos anticoagulantes
incluyen antiagregantes plaquetarios (Aspirina�, anta-
gonistas de los receptores de la glucoproteína IIb/IIIa y
clopidogrel) o anticoagulantes (p. ej., heparina y warfa-
rina). Pueden utilizarse solos o en combinación depen-
diendo de la gravedad de la enfermedad. La Aspirina�
administrada de forma única ha mostrado una reducción
del riesgo de muerte por infarto o embolia de 25 a 50%
y una reducción del riesgo de infarto mortal de 34%.
Todos los tratamientos anticoagulantes comportan ries-
go de sangrado, lo cual puede provocar situaciones peli-
grosas, incluido un evento cerebrovascular.

Infarto del miocardio

La Aspirina� y la heparina no disuelven los trombos
que ya están formados, pero pueden ayudar a prevenir
la formación de nuevos trombos. Se indican en el trata-
miento de la angina inestable para proteger contra un in-
farto de miocardio y para prevenir nuevos coágulos du-
rante la cirugía cardiaca o la trombólisis.

El médico casi siempre prescribe al paciente hepa-
rina o Aspirina�, sean solas o en combinación con tra-
tamiento trombolítico. La Aspirina� se administra in-
mediatamente y la heparina casi siempre se inicia
durante la infusión de trombolíticos o al final de ella.

Síndrome coronario agudo

La heparina se utiliza en pacientes con angina inestable
y con infarto no Q (síndrome coronario agudo). (La he-
parina de bajo peso molecular, como la enoxaparina,

puede ser más efectiva en la reducción de las tasas de
mortalidad que la heparina estándar.) Los antagonistas
de los receptores de la glucoproteína IIb/IIIa parecían
demostrar un mayor beneficio en estos pacientes, pero
un estudio en 2 000 indicó que no ofrecen una protec-
ción adicional frente a los tratamientos estándar, excep-
to quizá en los pacientes con análisis de sangre que
muestren niveles de troponina elevados. Todos estos
fármacos conllevan el riesgo de hemorragia.

Anticoagulación en valvulopatías
y válvulas protésicas

La embolia sistémica sigue siendo una complicación
grave en los pacientes con cardiopatía valvular y des-
pués del reemplazo de la válvula cardiaca. El tratamien-
to anticoagulante reduce la frecuencia de embolia sisté-
mica desde 5% por año sin tratamiento anticoagulante
hasta 13% por año después de iniciar el tratamiento anti-
coagulante, aunque aumenta el riesgo de hemorragia en
relación con el nivel de anticoagulación empleado.

Valvulopatía mitral

Es la cardiopatía que más predispone al tromboembo-
lismo sistémico, debido a las alteraciones hemodinámi-
cas favorecedoras de la formación de trombos en la au-
rícula izquierda. La estenosis es la lesión que
clásicamente se asocia con los eventos tromboembóli-
cos (5% anual); no obstante, la insuficiencia mitral se-
vera se acompaña de una incidencia significativa de
tromboembolismo. Ambas lesiones ven multiplicada su
capacidad embolígena cuando se asocian con fibrila-
ción auricular, porque casi siempre existe estenosis o in-
suficiencia mitral importante. Además, la fibrilación
auricular con respuesta ventricular rápida puede preci-
pitar EAP, por lo que es necesario su control mediante
tratamiento médico o cardioversión eléctrica, lo cual
implica riesgo de embolia sistémica, que disminuye con
anticoagulación previa. Otros factores de riesgo embo-
lígeno incluyen dilatación de la aurícula izquierda (35
mm), antecedentes de embolia previa, disfunción ven-
tricular izquierda severa y edad superior a los 40 años.

Indicaciones del tratamiento anticoagulante:

� Todos los pacientes con estenosis o insuficiencia
significativa y fibrilación auricular crónica.

� Todos los pacientes mitrales con embolismo pre-
vio o disfunción ventricular izquierda severa.

� En ritmo sinusal, en presencia de dilatación auri-
cular izquierda severa (+ 55 mm) o antecedentes
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de fibrilación o flutter o aleteo auricular, aunque
hayan sido autolimitados.

En estos casos se iniciará el tratamiento con cumaríni-
cos. En México el más usado es el acenocumarol (sin-
trón), cuya administración debe comenzar con 3 mg/día
y realizar el primer control de INR a las 48 h, con ajuste
de la dosis para obtener un INR de 2.5 a 3.

Prolapso mitral

El prolapso de la válvula mitral tiene una baja inciden-
cia de embolia, excepto, cuando se acompaña de insufi-
ciencia mitral severa o fibrilación auricular crónica. Si
existen pruebas clínicas de AVC transitorio, se iniciará
el tratamiento con AAS o dipiridamol; en presencia de
ictus completo se mantendrá la anticoagulación crónica
con acenocumarol para un INR de 2 a 3.

Valvulopatía aórtica

No predispone a la enfermedad tromboembólica y no
existe evidencia objetiva que justifique la necesidad de
tratamiento antitrombótico en estos pacientes, a no ser
que se asocie con valvulopatía mitral, fibrilación auri-
cular o insuficiencia cardiaca.

Prótesis mecánica

Las diferentes series publicadas con las prótesis mecá-
nicas más utilizadas —de Björk Shiley y St. Jude Medi-
cal— reflejan embolia en 2.2 de cada 100 pacientes al
año y hemorragia en 2.3 a 3 de cada 100 pacientes al
año. Todos los pacientes recibían cumarínicos.

Prótesis aórtica

Con la prótesis en posición aórtica la embolia se mani-
festó en 0.7 de cada 100 pacientes al año, con hemorra-
gia en 2.0 de cada 100 pacientes al año. Las tasas de
tromboembolismo son más bajas en posición aórtica
que en posición mitral, tanto con el uso de prótesis de
Björk Shiley como de St. Jude Medical. Por lo tanto, se
iniciará la administración de heparina sódica a las seis
horas de la intervención quirúrgica (600 U/h) y se man-
tendrá hasta el retiro de los tubos torácicos seguida de
heparina cálcica subcutánea (10 000 U/h) hasta obtener
protección con los cumarínicos.

El valor de anticoagulación que se recomienda en pa-
cientes con válvulas mecánicas implica un INR de 2.5

para prótesis aórtica, de 3.5 para prótesis mitral y de 3.5
para las dobles prótesis.

Se añadirán antiagregantes plaquetarios en pacientes
con doble prótesis mecánica y factores de riesgo embo-
lígeno, como aurícula izquierda grande, disfunción de
ventrículo izquierdo severa y tromboembolismo pre-
vio, así como en pacientes que sufrieron un accidente
con la toma de sintrón, donde se añadirá AAS de 100
mg/día. Si se producen nuevos episodios embolígenos,
se planteará la sustitución de la prótesis, que quizá pue-
de ser biológica.

Prótesis biológica

Tienen escasa capacidad tromboembólica, por lo que se
prescinde de un tratamiento anticoagulante crónico; sin
embargo, su duración limitada ha reducido sus indica-
ciones a los pacientes de más de 65 años de edad y a los
que presentan contraindicaciones formales para anti-
coagulación oral.

En todos los pacientes con bioprótesis se iniciará la
administración de heparina sódica en infusión intrave-
nosa continua (600 U/h) a las seis horas de la interven-
ción y hasta que se retiren los tubos.

Durante una semana se mantendrá la heparina cálcica
subcutánea (10 000 U/h) y se iniciará el tratamiento con
sintrón para obtener un INR de 2.0 a 2.5, con un mante-
nimiento de su administración durante cuatro a seis me-
ses. En los casos de reemplazo de bioprótesis mitral o
doble prótesis que presentan FA crónica, dilatación Al
mayor de 55 mm, disfunción VI severa o antecedentes
de tromboembolismo se mantendrá la anticoagulación
crónica para un INR de 2.2 a 2.5.38

Durante el periodo de procreación se deben emplear
bioprótesis, a pesar de la necesidad de su reemplazo,
que es lo más probable, para evitar el riesgo del trata-
miento anticoagulante para la madre y el feto.

En las mujeres embarazadas con válvulas mecánicas
se administra heparina subcutánea en dosis de 150 a 250
U/kg, para que el tiempo parcial de tromboplastina acti-
vada constituya una vez y media el valor control. Luego
se continúa ajustando dosis cada dos semanas y se man-
tiene durante el primero y el tercer trimestres. Cuando
se aproxima la fecha del parto se pasa a la vía intrave-
nosa hasta el inicio del trabajo de parto. Se reanuda la
administración de heparina subcutánea de 4 a 8 horas
después del parto y una semana más tarde se vuelve al
sintrón. No se recomienda la lactancia materna, porque
los anticoagulantes orales se secretan por la leche. El
riesgo y el resultado de los embarazos en mujeres con
válvulas biológicas son iguales que en la población ge-
neral.
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Capítulo 41
Reanimación cardiopulmonar
Enrique Monarez Zepeda

La reanimación cerebrocardiopulmonar1 (RCCP) re-
calca el hecho de que la principal prioridad es reactivar
la circulación y la ventilación, con el fin de salvar el
cerebro del paciente durante un paro cardiorrespiratorio
(PCR). Mantener presentes unos cuantos principios fi-
siopatológicos y el dominio de unas cuantas destrezas
manuales es suficiente para enfrentarse a cualquier es-
cenario de RCCP en los primeros 10 min desde el inicio
de la atención del PCR; esos minutos son los más impor-
tantes y en ellos una pronta y correcta intervención es
fundamental.2 Lo anterior es cierto aun en las complejas
condiciones que pueden presentarse cuando este evento
acontece en el quirófano o en la unidad posanestésica.
Existen propuestas3 de consensos para atender un paro
cardiorrespiratorio relacionado con la anestesia, pero
hasta el momento no se tiene uno aceptado internacio-
nalmente. Aquí se presenta la información más rele-
vante y valiosa adaptada de una forma personal del au-
tor para que resulte de mayor utilidad a los médicos y el
personal de enfermería.

PARO CARDIORRESPIRATORIO EN
PACIENTES CON CARDIOPATÍA
ISQUÉMICA

La incidencia de PCR relacionado con procesos anesté-
sicos es de alrededor de 0.2 a 1.1 por cada 10 000 proce-
dimientos, con una mortalidad intrahospitalaria de
20%, de los cuales 70% de los casos ocurren en el quiró-
fano y 11% en la sala de recuperación.4

El riesgo de paro cardiorrespiratorio se incrementa
de acuerdo con la escala ASA, de modo que de 44 a 75%
de los casos de paro transoperatorio ocurren en pacien-
tes con ASA 3 o mayor.5

En los pacientes con enfermedad coronaria crítica la
causa del paro cardiorrespiratorio se debe principal-
mente a la fibrilación y la taquicardia ventriculares. No
obstante, los modelos experimentales han demostrado
que las nuevas terapéuticas farmacológicas pueden dis-
minuir el tiempo de fibrilación ventricular y aumentar
la frecuencia de actividad eléctrica sin pulso y bradia-
rritmias.6

En las series más largas de reporte de PCR, 35% de
los eventos se debieron a hemorragia y 44% a cardiopa-
tía isquémica.7

Esta evidencia podría proponer dos escenarios: el
primero, eventos de fibrilación y taquicardia ventricula-
res, donde la principal causa es cardiopatía isquémica,
y el segundo escenario indica actividad eléctrica sin pul-
so y bradiarritmias, donde la principal causa podría de-
berse a hemorragia. Sin embargo, 21% de las causas no
se deben a los dos escenarios anteriores, y si bien la inci-
dencia de depresión miocárdica que lleva a PCR por fár-
macos anestésicos ha disminuido en las últimas déca-
das, aún se reportan cifras de hasta 18%.8

El manejo de una vía aérea difícil se asocia con un au-
mento de riesgo de PCR de hasta 11%.9

Un error en el manejo anestésico es la causa de hasta
2% de los eventos de PCR, de los cuales hasta 53% se
deben a un factor humano.10,11

Los pacientes nunca se consideran lo suficientemen-
te a salvo, por lo que siempre debe tenerse un programa
de seguridad.12

521
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FASES DE LA REANIMACIÓN
CEREBROCARDIOPULMONAR

Independientemente del escenario de que se trate, las
fases de la reanimación son las mismas y los protocolos
y algoritmos diagnósticos terapéuticos son igualmente
efectivos.

Fase I: etapa eléctrica del
minuto o al minuto tres

Cuando se detecta que un paciente presenta PCR debe
activarse el sistema médico de emergencia e iniciar una
RCCP básica.

Una prioridad consiste en establecer si el inicio de la
reanimación ocurrió antes de los primeros tres minutos
después del paro o después de este tiempo, debido a las
implicaciones terapéuticas y pronósticas que conlle-
va.13

Detección antes de tres minutos

Si un PCR es detectado antes de los tres primeros minu-
tos14 de ocurrido el evento, la reserva energética del or-
ganismo es suficiente para mantener la viabilidad celu-
lar. La principal prioridad es revertir la causa, que debe
dividirse en uno de dos escenarios:

� Escenario 1: ritmos desfibrilables. Detección de
ritmos desfibrilables, es decir, de fibrilación ven-
tricular (FV) o taquicardia ventricular (TV) sin
pulso. La prioridad es desfibrilar lo más pronto po-
sible.

� Escenario 2: ritmos no desfibrilables. Asistolia,
actividad eléctrica sin pulso.

En estas situaciones debe iniciarse una RCCP de alta
calidad con compresiones efectivas en el lugar correcto:
exactamente a la mitad de la línea intermamaria. Cada
compresión provoca un pulso palpable y compresiones
rápidas (al menos 100 en un minuto), junto con ventila-
ciones efectivas (cada insuflación expande levemente
ambos hemitórax) que evitan la hiperventilación. En se-
gundo lugar, debe evitarse al máximo la interrupción de
las compresiones torácicas, mientras se busca alguna
causa reversible del paro descartando todas las Hs y to-
das las Ts.

Detección después de tres minutos

Si ya pasaron más de tres minutos desde el momento del
PCR, la efectividad de la desfibrilación disminuye de
manera importante y el paciente debe atenderse como si
se encontrara en la fase II —circulatoria. En caso de que
no sea posible determinar cuánto tiempo pasó desde el
inicio de la reanimación, deberá considerarse que han
pasado más de tres minutos. Sin embargo, esta situación
no puede permitirse durante un evento anestésico o en
la sala de recuperación, donde el monitoreo debe ser
continuo. Si se presenta una situación de este tipo, todo
el personal médico y de enfermería deberá reunirse y
discutir las fallas que llevaron a una ausencia de monito-
reo y retraso en la respuesta.15

Etapa II: fase circulatoria
del minuto 3 al minuto 10

Pasados los primeros tres minutos del paro cardiorrespi-
ratorio la prioridad, se tenga un ritmo meritorio de desfi-
brilación o no, es ofrecer un ciclo de RCCP de alta
calidad,16 es decir, compresiones efectivas e ininte-
rrumpidas, 30 compresiones y dos ventilaciones por
cinco ciclos si no se tiene un control avanzado de la vía
aérea (tubo endotraqueal correcto en la posición correc-
ta y globo inflado) o al menos 100 compresiones y 15
ventilaciones por minuto por dos minutos si se tiene un
control avanzado de la vía aérea.

En este escenario, la desfibrilación pasa a un segundo
término y no deben suspenderse los ciclos de compre-
siones–ventilaciones hasta que se haya terminado un ci-
clo de reanimación. Lo anterior obedece al hecho de que
la desfibrilación después de tres minutos de paro cardio-
rrespiratorio es más efectiva si antes de llevarla a cabo
se ofrece un ciclo de RCCP de alta calidad. Al término
del ciclo 30 x 2 x 5 el paciente deberá de contar con oxí-
geno (administrado a través de un sistema de bolsa–
máscara–reservorio en concentración a 100% y flujo de
10 L/min), acceso intravenoso útil y monitoreo electro-
cardiográfico, de preferencia mediante un sistema de
parches que permitan el monitoreo y la terapia eléctrica
(desfibrilación–cardioversión–marcapaso). Hay que
recordar que la combinación oxígeno–IV–monitor es
una sola palabra y no debe faltar en ningún paciente al
término del primer ciclo de compresiones torácicas, y
que ninguna de estas intervenciones debe interrumpir
las compresiones torácicas.

Después de terminado el primer ciclo de RCCP, la
prioridad consiste en revalorar el escenario y dividirlo
en una de dos situaciones:
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1. Detección de ritmos meritorios de terapia eléc-
trica:
a. Ritmos desfibrilables–fibrilación ventricular y

taquicardia ventricular sin pulso.
b. Ritmos cardiovertibles–taquicardias ventricu-

lares y supraventriculares en pacientes inesta-
bles.

2. Detección de ritmos no meritorios de terapia eléc-
trica:
a. Asistolia.
b. Actividad eléctrica sin pulso.
c. Ritmos con pulso y datos de perfusión inade-

cuada.
d. Ritmos con pulso con datos de perfusión ade-

cuada.

En los escenarios c y d es necesario iniciar los cuidados
posreanimación que se verán más adelante.

Fase III: etapa metabólica
del minuto 10 en adelante

Transcurridos los primeros 10 minutos de la atención de
un paro cardiorrespiratorio, el organismo entra en una
etapa metabólica caracterizada por una serie de eventos
muy parecidos a los que se suceden en un choque sép-
tico, en especial una respuesta inflamatoria sistémica y
una depresión miocárdica.17 En esta etapa la prioridad
la conforman los cuidados posteriores a la reanimación
(figuras 41–1 y 41–2).

REANIMACIÓN
CEREBROCARDIOPULMONAR BÁSICA

Una vez detectada la ausencia de respuesta y alertado el
equipo de paro, hay que informar al cirujano para que
se interrumpa el procedimiento quirúrgico; si esto no es
posible, el plan quirúrgico debe cambiar a un procedi-
miento de control de daños e iniciarse la RCCP básica.18

La vía aérea debe permeabilizarse con la maniobra de
ligera extensión del cuello o retracción de la mandíbula
en los casos de sospecha de lesión cervical. En menos
de 10 seg se debe confirmar la ausencia de esfuerzo res-
piratorio útil. Una vez confirmada la ausencia de esfuer-
zo respiratorio, hay que realizar dos ventilaciones útiles
—definidas como las ventilaciones que expandan leve-
mente cada hemitórax—; en caso de no lograr la pri-
mera ventilación, se debe reacomodar la vía aérea y si
no se logra la segunda ventilación, deberá procederse al
flujograma de manejo de vía aérea y confirmar en me-
nos de 10 seg la presencia de pulso. En los pacientes en
procedimiento anestésico pueden revisarse los disposi-
tivos de monitoreo no invasivo e invasivo, como el trazo
electrocardiográfico, la curva de pulsooximetría o la lí-
nea arterial, pero no se debe perder tiempo en confirmar
el adecuado funcionamiento de estos dispositivos; no
hay que olvidar que se debe “mirar al paciente y no al
monitor”. Si se corrobora la ausencia de pulso, deberá
comenzarse la parte más importante de la reanimación
cerebrocardiopulmonar, es decir, el restablecimiento de
la circulación mediante compresiones torácicas efecti-

Detección del PCR

Activar el sistema de
emergencia
Llamar al equipo de paro

Algoritmo de la vía aérea
durante el PCR en
anestesia

Alerta al cirujano

Colocar al paciente en
posición supina y descubrir
el tórax. Asegurarse de que
un personal calificado inicie
las compresiones torácicas
de calidad

Asegurar la vía

Pasar al algoritmo de
PCR de paciente
monitoreado

Detener el procedimiento
Descartar o controlar
la hemorragia

Si el procedimiento
no puede ser detenido,
hay que cambiar
el plan quirúrgico a
un procedimiento de
control de daños

Figura 41–1. Flujograma de atención del PCR durante un procedimiento anestésico.
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Paro cardiorrespiratorio detectado
en el paciente monitoreado

Detección del paro antes de tres minutos Detección del paro después de tres minutos

Oxígeno IV monitor

Detección de ritmos desfibrilables

FV/TV

Desfibrilación
inmediata

Otros ritmos sin pulso

Reanimación cardiopulmonar de alta calidad

30 x 2 x 5
nada interrumpe
las compresiones

Revaloración al terminar el ciclo

Figura 41–2. Flujograma de atención del PCR en el paciente monitoreado.

vas. Cada compresión se realiza en el punto correcto
(exactamente a la mitad de la línea recta imaginaria que
cruza ambos pezones), asegurándose de que cada una
hunda un tercio del tórax —de 2 a 3 pulg— y, lo más
importante, provoque un pulso femoral o carotídeo pal-
pable, por lo que se requieren al menos 100 compresio-
nes torácicas rápidas por minuto. Si el paciente no tiene
una vía aérea controlada avanzada (tubo correcto en
posición correcta, globo inflado), deberán proporcio-
narse dos ventilaciones útiles (cada ventilación expande
levemente ambos hemitórax) tras 30 compresiones, re-
pitiendo el ciclo cinco veces. Si el paciente se encuentra
correctamente intubado, deberán realizarse de manera
asincrónica 100 compresiones y 15 ventilaciones por
minuto. Algunos autores abogan por que las compresio-
nes no se interrumpan durante las ventilaciones, con un
ciclo de 100 compresiones y 15 ventilaciones esté el
paciente intubado o no lo esté. El último consenso de
ACLS apoya la interrupción de las compresiones para
la ventilación hasta que la vía aérea se encuentre correc-
tamente intubada.

Hay que subrayar que la prioridad consiste en una
reanimación de calidad e ininterrumpida, por lo que no
se deben interrumpir las compresiones una vez iniciado

un ciclo de 30 x 2 x 5 o de 100 compresiones por minuto;
los esfuerzos se encaminan a no interrumpir el ciclo y,
en su defecto, hacer todo lo posible por que dichas inter-
rupciones duren menos de 20 seg.

REANIMACIÓN
CEREBROCARDIOPULMONAR
AVANZADA

Tres intervenciones definen la reanimación avanzada.
La primera es la terapia eléctrica (desfibrilación), la se-
gunda es la terapia farmacológica y la tercera es el con-
trol definitivo de la vía aérea (figura 41–3).

TERAPIA ELÉCTRICA

Desfibrilación

Un adecuado monitoreo permite la detección inmediata
de un ritmo meritorio de terapia eléctrica FV/TV sin
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Reconocimiento de arritmias
letales por monitor

Pacientes con ausencia de pulso

¿Línea isoeléctrica?

Sí No

Asitolia ¿QRS?

Fibrilación ventricular Velocidad

Muy rápido No rápido

¿Ancho de QRS?

Muy
ancho

Estrecho Actividad eléctrica
sin pulso

Taquicardia ventricular

SíNo

Figura 41–3. Flujograma diagnóstico de arritmias letales
por monitor en pacientes sin pulso.

pulso y una pronta, efectiva y segura desfibrilación.19

Este escenario es el que debe presentarse en 100% de los
casos de PCR durante un monitoreo transanestésico.

La desfibrilación debe llevarse a cabo de manera
inmediata —antes de cumplirse el primer minuto de ini-
ciada la FV o TV sin pulso—, efectiva —los parches o
palas están adecuadamente colocados y con una presión
adecuada sobre el tórax y la intensidad de la descarga en
el punto máximo: 200 J para monitores bifásicos y 360
J para monitores monofásicos— y segura —antes de ad-
ministrar la descarga hay que asegurarse de que nadie
está en contacto con el paciente.
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Confirmar:
Oxígeno (FiO a 100%

Línea intravenosa útil
Monitor desfibrilador
conectado al paciente
con registro

Se termina el primer
ciclo de reanimación

Diagnóstico por monitor

�

�

�

flujo de 10/L/min)

FV TV con
pulso

TV sin
pulso

Asitolia
AESP

Una sola descarga
360 J monofásicos

200 J bifásicos

Reiniciar 100 compresiones
por min y 15 ventilaciones
por min. Nada detiene el
ciclo

Segundo
medicamento:
amiodarona de
300 mg IV Revaloración

Reiniciar 100
compresiones

por minuto y 15
ventilaciones por

minuto. Nada
detiene el ciclo

Medicamentos:
atropina 1 mg IV
o vasopresina
Ritmo lento:
atropina de 1
mg IV en bolo
Ritmo no lento:
adrenalina de 1
mg IV en bolo o
vasopresina de
40 UI IV en bolo

Primer medicamento:
adrenalina de 1 mg IV o
vasopresina

Terminado el ciclo,
revalorar la persistencia
del ritmo y reiniciar
los pasos 1 y 2

Figura 41–4.

Una vez administrada la descarga se debe reiniciar de
inmediato la RCCP, sin perder tiempo ni siquiera para
ver si ocurrió algún cambio en el monitor o en las condi-
ciones del paciente. Aun si el paciente recobra el pulso,
el riesgo de compresiones torácicas es muy bajo y mu-
cho menor que el riesgo de interrumpir las compresio-
nes para valorar cambios en el monitor o la presencia de
pulso en el paciente, o para administrar una nueva des-
carga si está indicada, la cual será más efectiva si pri-
mero se termina un ciclo de RCCP básica.

Administración de fármacos
y trabajo en equipo

Todos los medicamentos y procedimientos durante la
RPC deben realizarse mediante un trabajo en equipo a
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El líder detecta la
necesidad de administrar
un fármaco o de realizar
un procedimiento

El líder ordena directamente
al miembro del equipo
designado para dicha tarea

Orden cumplida
Se informa al líder

Se informa al líder

Otro miembro del equipo
detecta la necesidad de
administrar un fármaco o
realizar un procedimiento

El encargado de registro
del evento anota la orden
y el cumplimiento de la
misma

Figura 41–5.

través de un circuito cerrado de orden–acción–registro
(figura 41–5).

1. Se detecta la necesidad de administrar un fármaco.
2. Se informa al equipo la necesidad de administrar

dicho fármaco.
3. Se le da la orden correcta a la persona correcta.
4. La persona correcta administra el fármaco correc-

to en bolo y posteriormente se administran 20 mL
de solución salina; si el fármaco se administra por
una vía periférica en las extremidades superiores,
se solicita que se levante el brazo del paciente para
asegurar la llegada del medicamento a la circula-
ción central.

5. Se informa a la persona que dio la orden que ésta
fue sido cumplida correctamente.

6. Se registra el proceso.

Siempre hay que recordar que ninguna persona, por más
conocimientos o destrezas que posea, puede por sí sola
atender un PCR, puesto que el trabajo en equipo es fun-
damental.

FÁRMACOS

En los primeros tres minutos es prioritario detectar rit-
mos meritorios de terapia eléctrica (desfibrilación de
FV o TV sin pulso), pero si ya pasaron más de tres minu-
tos o el ritmo inicial de terapia eléctrica no es meritorio,
la prioridad es iniciar la RCCP y administrar el primer
fármaco, que siempre consiste en un vasopresor: adre-

nalina de 1 mg intravenosa cada tres minutos durante el
tiempo que el paciente permanezca sin pulso o 40 U de
vasopresina más una segunda dosis a los 20 min si el
paciente permanece sin pulso.

El segundo medicamento siempre es un antiarrítmico
y consiste en amiodarona de 300 mg intravenosa en bolo
y el inicio de una infusión de amiodarona de 900 mg
para 24 h. Ante la actividad eléctrica sin pulso con rit-
mos lentos se debe administrar atropina de 1 mg intrave-
nosa.

El bicarbonato es el fármaco de elección ante la pre-
sencia de hipercalemia con reperfusión electrocardio-
gráfica en dosis de 1 mEq/kg o intoxicación por antide-
presivos tricíclicos en dosis de 1 mEq/kg (figura 41–6).

ALGUNAS CONSIDERACIONES
EN EL MANEJO DE LA VÍA AÉREA
DURANTE EL PCR

Una gran parte de los pacientes dentro del quirófano es-
tán intubados. En el flujograma de vía aérea se presenta
un abordaje sistemático que no pretende resolver 100%
de los problemas, pero puede ser un auxiliar en cada
caso.

Deben recordarse dos simples principios: en primer
lugar, todo tubo que se coloca durante una reanimación
cardiopulmonar o que se utiliza durante una reanima-
ción cardiopulmonar está mal puesto hasta que no se
demuestre lo contrario (sin importar quién lo haya colo-
cado).

En segundo lugar, el paciente en paro cardiorrespira-
torio no necesita un tubo endotraqueal, sino una adecua-
da ventilación (definida como una adecuada expansión
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aérea difícil

Intento exitoso
Pasar al flujograma de
paciente intubado

Terminado el ciclo de 30 x 2 x 5, se
realiza un intento de intubación en
menos de 20 seg

Ventilar

Confirmar la
adecuada

expansión de
hemitórax

Confirmar la
adecuada

oxigenación
SaO   > 90% o
SpO   > 90%
Confirmar la

correcta inflación
del tubo

Asegurar la
fijación del tubo

2
2

manualmente

Manejo de la vía aérea
durante la RCCP

Paciente no intubado

Adecuada posición de la
vía aérea y adecuado

sello de bolsa–máscara

Paciente intubado

Mala posición
Imposibilidad para

ventilar

Adecuada
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Adecuada
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Adecuada
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de manera clínica:
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cada hemitórax. De

ser posible, confirmar
de manera secundaria
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Remover el tubo
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de paciente no
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Ventilar
manualmente
Confirmar la
adecuada

expansión de
hemitórax

Confirmar la
adecuada

Reposicionar la
vía aérea

El personal de
mayor

experiencia en
vía aérea ventila
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para intentar la
intubación. No

se interrumpe el
ciclo 30 x 2 x 5

Figura 41–6. Algunas consideraciones en el manejo de la vía aérea durante el PCR.

Ventilar al paciente
todos los intentos
de ventilación se
llevan a cabo con
bolsa–máscara

reservorio, FiO2 a
100% y flujo de 10

L/min

oxigenación SaO2
> 90% o SpO2

> 90%

de cada hemitórax con cada ventilación y la presencia
de ruidos respiratorios en cada hemitórax con cada ven-
tilación).

El verdadero problema no es un paciente que no pue-
de ser intubado, sino un paciente que no puede ser venti-
lado.

Como se describe en el flujograma, durante una rea-
nimación cardiopulmonar la prioridad es ventilar, no
intubar, y si no se puede ventilar se debe continuar con
compresiones torácicas hasta que se logre ventilar al pa-
ciente (sin importar el medio utilizado para lograrlo, sea
traqueostomía, por intubación guiada por fibroscopia,
etc.).20

MONITOREO DEL PARO
CARDIORRESPIRATORIO EN ANESTESIA

El monitoreo clínico durante la reanimación cardiopul-
monar es fundamental; en primer lugar debe asegurarse
que cada compresión provoque un pulso carotídeo o fe-
moral palpable, y en segundo lugar debe asegurarse que
cada ventilación provoque una ligera expansión de am-
bos hemitórax. Los monitoreos más avanzados son
prioritarios en la sala de operaciones, pero cuatro de
ellos son de especial atención:
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Capnografía

La capnografía durante el manejo de la vía aérea ayuda
a confirmar de manera secundaria (después de la confir-
mación clínica) la adecuada colocación de un tubo en-
dotraqueal. Por otro lado, durante el paro cardiorrespi-
ratorio los niveles de presión exhalada de CO2 (PECO2)
disminuyen notablemente como un reflejo del bajo gas-
to cardiaco, por lo que los pacientes con PECO2 < 14
mmHg pueden considerarse como pacientes subreani-
mados con pronóstico sombrío, en comparación con los
pacientes que después de 20 min de maniobras mantie-
nen una PECO2 > 14 mmHg.21

Saturación venosa central de O2

Durante la reanimación cardiopulmonar la SvO2 des-
ciende a niveles muy bajos que van de 5 a 20%. Si los
intentos de reanimación cardiopulmonar no logran au-
mentar la SvO2 a valores > 40%, la mortalidad puede ser
de hasta 20%; el pronóstico mejora al lograr valores >
60%, que son las cifras de la mayoría de pacientes que
regresan a una circulación espontánea útil. Por ello, el
monitoreo de la SvO2 parece ser un parámetro priorita-
rio en el monitoreo de reanimación cardiopulmonar.

El mantenimiento de valores de SvO2 < 40 a 50% tras
una reanimación exitosa predice un nuevo evento de paro
cardiorrespiratorio entre 60 y 70% de los casos. Algunos
expertos recomiendan mantener una SvO2 > 70%, pero
ningún estudio se ha llevado a cabo hasta el momento
para confirmar el valor de esta recomendación. Por últi-
mo, los nuevos dispositivos que permiten el monitoreo
de SvO2 de manera continua son una prometedora he-
rramienta para guiar los esfuerzos de reanimación car-
diopulmonar.22

PLETISMOGRAFÍA DE
PULSO Y LÍNEA ARTERIAL

La línea arterial puede confirmar la presencia de una
actividad eléctrica sin pulso. Las compresiones toráci-
cas adecuadas pueden confirmarse mediante la onda
provocada en la línea arterial con cada compresión y
pueden ser una herramienta en el reconocimiento del re-
greso a la circulación espontánea útil.

El monitoreo de la pulsooximetría permite tener un
subrogado de la línea arterial.23 Una onda pletismográ-
fica provocada con cada compresión puede indicar una
adecuada compresión torácica. En la experiencia del

autor de este capítulo, las compresiones torácicas y ven-
tilaciones adecuadas pueden lograr que la pulsooxime-
tría se eleve incluso a valores de 90% o mayores.

PROTOCOLO DEL DIAGNÓSTICO DE
CAUSA DE PARO CARDIOPULMONAR
Y ULTRASONIDO

El ultrasonido se ha propuesto como la herramienta más
prometedora de monitoreo durante la reanimación car-
diopulmonar. Las propuestas de modificaciones en los
algoritmos de reanimación están ahora bajo evalua-
ción.24 Contar con el personal y equipo necesarios para
llevar a cabo un rastreo ultrasonográfico constituye una
ayuda invaluable durante la reanimación de un paro car-
diopulmonar, sobre todo en las difíciles condiciones
que se presentan en el quirófano.

Durante la PCR, en especial ante ritmos no merito-
rios de terapia eléctrica, encontrar la etiología del paro
cardiopulmonar y corregirla constituye la intervención
terapéutica más útil después de la RCCP. Esto puede lo-
grarse descartando las causas más comunes y letales de
paro cardiorrespiratorio, así como todas las Hs y todas
las Ts (cuadro 41–1).

La hipoxia es la primera en la lista y la mejor forma
de descartar que fue ella la que llevó al paciente al paro
cardiorrespiratorio consiste en asegurarse de que el pa-
ciente no la padece, ventilar adecuadamente (cada ven-
tilación expande ambos hemitórax) y administrar O2 su-
plementario a 100% (bolsa–máscara–reservorio con
flujo de O2 a 10 L/min.). El segundo punto que hay que
corregir es la hipovolemia; si ésta es la causa del paro
cardiopulmonar, las pequeñas cantidades de volumen,
como 250 cm3 de cristaloides o 100 cm3 de coloides,
pueden mejorar la hemodinamia del paciente. Siempre
hay que descartar hipoxia e hipovolemia como causa de
paro cardiorrespiratorio.

La hipercalemia y la hipocalemia son una causa fre-
cuente de paro cardiopulmonar, especialmente en cier-

Cuadro 41–1.

Hs Ts
Hipoxia Trombo coronario
Hipovolemia Trombo pulmonar
Hidrogeniones (acidosis–alcalosis) Trombo cerebral
Hipercalemia/hipocalemia Tensión (neumotórax)
Hipotermia Tamponade
Hipoglucemia Tóxicos (fármacos)
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de deslizamiento y de

cola de cometa

Neumotórax

Figura 41–7.

tas condiciones clínicas, como insuficiencia renal,
administración de K intravenoso/hemodiálisis, etc.

Los trastornos ácido–base (hidrogeniones), especial-
mente la acidosis, son la siguiente “H” que hay que des-
cartar o corregir. La hipotermia es la causa más fácil de
descartar durante un paro cardiorrespiratorio; basta con
tocar al paciente y recordar que un paciente no esta frío
y muerto hasta que no esté caliente y muerto, además de
que la corrección de la hipotermia puede ser la medida
necesaria para revertir una fibrilación ventricular, sin
olvidar que la terapia eléctrica no es una opción hasta
que la temperatura es > 35 �C.

La hipoglucemia debe descartarse y corregirse du-
rante un evento de paro cardiopulmonar, especialmente

por sus implicaciones en el pronóstico neurológico del
paciente.

La primera “T” a descartar son los tóxicos o fármacos
anestésicos que pueden provocar depresión miocárdica,
bradiarritmias y actividad eléctrica sin pulso.

La siguiente “T” a descartar son los trombos. En caso
de trombosis coronaria se deben analizar los registros
electrocardiográficos y realizar una curva enzimática,
en especial con pruebas rápidas de detección de troponi-
nas (figura 41–7).

Tromboembolia pulmonar, tamponade o neumotó-
rax a tensión. Probablemente sea en estas entidades
donde el ultrasonido durante la RCCP tenga la mayor
utilidad.25
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Tamponade

Los médicos urgenciólogos pueden detectar derrame
pericárdico y datos de tamponade con una especificidad
de 96% y una sensibilidad de 98%. Sin embargo, el cri-
terio clínico y los antecedentes deben considerarse para
determinar si el derrame pericárdico es un hallazgo o la
causa del paro cardiorrespiratorio.

Hipovolemia

Una vista cualitativa de los ventrículos muy disminui-
dos puede hacer sospechar la presencia de hipovolemia.
La visualización de la vena cava inferior < 5 mm en un
paciente en paro cardiorrespiratorio es muy sugestiva
de hipovolemia, mientras que un diámetro > 20 mm es
un indicador de hipervolemia.

Embolia pulmonar

La dilatación del ventrículo derecho y un crecimiento
mayor respecto del ventrículo izquierdo constituyen un
dato sugestivo de embolia pulmonar con una especifici-
dad de 81% y un valor predictivo de 71%. Estos hallaz-
gos deben ser evaluados nuevamente en el contexto de
cada caso.

Neumotórax

Al colocar el transductor a nivel del segundo espacio
intercostal y la línea clavicular media se obtienen dos
datos sonográficos: el signo de deslizamiento y el de la
cola de cometa; la ausencia de estos dos signos es suges-
tiva de neumotórax. Se obtiene una sensibilidad de 92%
y una especificidad de 96%, incluso por parte del perso-
nal no especializado en ultrasonografía.

La ventana ultrasonográfica en una vista de cuatro
cámaras del corazón —la visualización de la vena cava
inferior y ambos hemitórax a nivel del segundo espacio
intercostal y la línea clavicular media— es una muy pro-
metedora ventana de oportunidades para el paciente que
debe ser explorada en futuros estudios.

Cuidados posteriores a la reanimación

Las metas que se enumeran a continuación son una pro-
puesta para un mejor cuidado de los pacientes tras un

evento de PCR, especialmente en eventos con una dura-
ción mayor de 10 min, pero aún no se cuenta con sufi-
cientes pruebas para recomendarlas en la práctica dia-
ria:26

1. Temperatura:
� Evitar fiebre en las siguientes 48 h.
� Hipotermia controlada T de 33 a 34 �C durante

al menos 48 h. Recalentar lentamente < 1 �C/h.
2. Cardiovascular:

� Mantener la presión arterial media > 70 mmHg
y < 110 mmHg durante las primeras 24 h.

� SvcO2 > 70%.
� Monitoreo y control farmacológico de arrit-

mias.
� Considerar terapia de reperfusión y manejo anti-

isquémico óptimo según se indique en cada caso.
3. Respiratorio:

� Mantener SpO2 > 93% con FiO2 < 60%.
� Mantener normocapnia PaCO2 de 35 mmHg.

4. Metabólico:
� Evitar eventos de hiperglucemia/hipoglucemia.

Mantener la glucosa > 80 mg/dL y < 150 mg/dL.
� Mg > 2 mmol/L.
� K > 4.5 mEq/L.

Todas estas metas deben lograrse a la brevedad posible
y mantenerse al menos durante 24 h.

Establecimiento de un pronóstico

Pronóstico de recuperación neurológica:27 La mayoría
de la mejoría clínica se presenta en las primeras 24 h. Si
un paciente no recupera el estado de alerta en las prime-
ras 24 h tras un evento de PCR, existe sólo 10% de pro-
babilidades de alguna recuperación neurológica. Luego
de 72 h de coma, la posibilidad de recuperación neuro-
lógica disminuye a 5%. Prácticamente no existe recupe-
ración neurológica después de dos semanas de coma.
Otros datos de mal pronóstico incluyen:

1. Ausencia de reflejo corneal a las 24 h.
2. Ausencia de respuesta fotomotora a las 24 h.
3. Ausencia de retiro al dolor a las 24 h.

CONCLUSIÓN

Un paciente entra en quirófano cuando se determina que
los beneficios superan a los riesgos, pero los riesgos
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existen y hay que saber que nunca se cuenta con la sufi-
ciente preparación ante la presencia de un incidente. To-
mar cursos de actualización de RCCP y revisar el equi-

po de paro antes de cada procedimiento nunca será
suficiente, pero no tomar estas medidas siempre será
una garantía de que la tragedia estará presente.
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Capítulo 42
Pedagogía médica
Verónica Luna Ordorica

INTRODUCCIÓN

No es maestro aquel que tiene más alumnos,
sino quien forma más maestros.

Hay millones de personas que carecen de cualquier for-
ma de atención médica profesional. En muchas zonas
los servicios hospitalarios siguen siendo primitivos, los
medicamentos escasos y las tasas de mortalidad eleva-
das. Es por ello que se requiere una formación adecua-
da, un personal de salud debidamente educado y forma-
do por escuelas de medicina e instalaciones con las
cuales trabajar. Como médicos no pueden mejorar las
instalaciones del lugar, pero sí pueden mejorar la forma
en la que enseñan a los alumnos.

En esta época de especialización, poco informada de
las doctrinas y los progresos, esta discrepancia es mayor
en las escuelas de medicina y de educación; no hay un
interés por comunicarse entre sí. En las universidades la
función esencial es la educación y la formación de la ju-
ventud. La medicina tiene su propio conjunto de mate-
rias y sus propias técnicas pedagógicas, pero el alumno
se encuentra frente a un gran problema al absorber co-
nocimientos y utilizarlos en especial para la medicina.

Debe haber una verdadera comunicación entre las
escuelas de educación y las de medicina para ayudar en
el proceso de enseñanza, y esta interdependencia debe
apoyar a los alumnos en formación integral. Debe esti-
mularse a los estudiantes de medicina a intensificar la
introspección y la crítica de la situación existente.

El problema actual es que las escuelas de educación
no responden a las necesidades que formula el educador

médico que sabe cuáles son sus responsabilidades como
docente en las escuelas de medicina. El docente de me-
dicina tiene una gran responsabilidad frente a sus alum-
nos. De acuerdo con Platón: Más importante que la
ciencia de gobernar al pueblo es la ciencia de educar
a la juventud.1

Hoy en día, en muchas escuelas de medicina se presta
relativamente poca atención a las aptitudes de educador
en la selección de profesores y jefes de departamentos.
Muy pocos científicos de la medicina están familiariza-
dos con las investigaciones en el campo del proceso en-
señanza–aprendizaje, o incluso con la práctica docente.

La enseñanza de la medicina implica no sólo tener los
conocimientos del campo médico, sino también ser un
docente que se sienta comprometido con su actividad y
conciencia de la importancia que tiene su desempeño.
Teóricamente se identifica esta importancia y la necesi-
dad de formar docentes de carrera. Por lo general los
profesores de medicina son profesionales en su campo.
Pero no lo son en materia de educación. ¿Cómo es posi-
ble que en una universidad donde se forman los próxi-
mos médicos, los doctores no tengan conocimientos pe-
dagógicos para enseñar su materia? Hay quienes aún
creen que basta saber la materia que se enseña y, según
ellos, nada se gana con recibir preparación especial a
este respecto. La respuesta es simple: no puedes decidir
sin haber tratado primero.

Es de vital importancia que los doctores que enseñan
en un aula tengan conocimientos teórico–prácticos de
didáctica, así como de todos los elementos que encierra
la actividad del profesor.

Pocos médicos reciben una formación en este aspec-
to y con frecuencia tienen muy poca idea de la falta que
les hace.
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Hay muy poco material de lectura y bibliografía ade-
cuados para los médicos que se interesan en la enseñan-
za. Existen varios enfoques pedagógicos en el aprendi-
zaje de las ciencias de la salud, que consiste en una
formación dirigida a los profesionales que realizan acti-
vidades en el campo de la docencia. Esta formación
tiene como finalidad capacitar al personal docente en la
planificación y gestión de los programas de formación.
Concretamente, esta formación le permitirá al docente
manejar los fundamentos de la pedagogía de las ciencias
de la salud aplicándolos a su práctica profesional, así
como utilizar nuevos métodos didácticos que contribu-
yan a la innovación pedagógica.

La pedagogía médica pretende dar respuesta a una
necesidad de formación especializada en el campo de la
pedagogía de las ciencias de la salud, que cada vez es
más necesaria, debido a las exigencias que plantea la
práctica de la docencia en el tercer milenio. Por lo tanto,
hoy más que nunca, los procesos de formación son en
gran medida la clave que permitirá la adaptación de los
futuros profesionales para las exigencias que plantea
esta nueva sociedad. La formación le permitirá al do-
cente adquirir las competencias básicas, genéricas y es-
pecíficas necesarias en el desarrollo de una docencia de
calidad en sus respectivos centros de formación. Los
objetivos de la pedagogía médica incluyen:

� Analizar las nuevas metodologías en el ámbito de
las ciencias de la salud.

� Analizar las bases y mecanismos del aprendizaje,
así como los factores que intervienen en el apren-
dizaje en los estudiantes.

� Realizar la planificación de un programa educa-
tivo en ciencias de la salud a partir de las compe-
tencias profesionales.

� Aplicar los métodos pedagógicos adecuados para
el aprendizaje de las competencias profesionales
previamente determinadas.

� Construir los instrumentos de evaluación perti-
nentes que permitan medir el grado de alcance de
las competencias definidas.

� Conocer las estrategias que favorecen el desarro-
llo de la innovación pedagógica en los centros de
formación.

� Analizar la calidad de un programa de formación.

EDUCACIÓN MÉDICA EN MÉXICO

Generalmente en el campo de la medicina los estudian-
tes hacen preguntas con un sentimiento instintivo y en

ellas se encuentra la clave del progreso si los docentes
las contestan inteligentemente y en forma estimulante.
A veces sólo cuando recibimos una fuerte impresión de
la realidad nos damos cuenta de los problemas mundia-
les de salud y de las responsabilidades indirectas que in-
cumben a la profesión médica. Los profesores de las es-
cuelas de medicina se preocupan principalmente de los
cursos y de sus estudiantes. Algunas ocasiones partici-
pan en comités y amplían sus conocimientos, alcanzan-
do el nivel administrativo de la escuela y la universidad
local. Aunque las escuelas de medicina preparan a sus
alumnos para actuar en todas las condiciones que proba-
blemente enfrenten donde ejerzan su profesión, no se
justifica que se sigan implementando prácticas pedagó-
gicas tradicionales, que no responden al mundo real y
sólo logran perder contacto con los cambios dinámicos
de la época. Las escuelas de medicina tardaron en reco-
nocer que a ellas también les corresponde cooperar en
la solución de los problemas internacionales de salud
(asistencia médica, epidemias, etc.) y así asumir la res-
ponsabilidad de enseñar a sus estudiantes de medicina,
despertando en ellos una conciencia de estos amplios
problemas humanos.

La organización internacional encargada de coordi-
nar los esfuerzos para mejorar el nivel de salud es la Or-
ganización Mundial de la Salud (OMS). En América
Latina se creó la Oficina Sanitaria Panamericana (OSP)
—más tarde Secretaría de la Organización Panameri-
cana de la Salud (OPS) y hasta 1923 denominada Ofi-
cina Sanitaria Internacional—, que tuvo origen en una
resolución de la Segunda Conferencia Internacional de
los Estados Americanos en México, en enero de 1902.2

A través de su larga existencia, la Organización Pan-
americana de la Salud, de la que forman parte países y
territorios de las Américas, ha desempeñado una varie-
dad cada vez mayor de actividades y responsabilidades.
Al principio el problema principal era el control de las
epidemias, pero desde 19103 se le empezó a dar más im-
portancia a la prevención de las enfermedades, a la
adopción de leyes sanitarias nacionales, a la investiga-
ción de enfermedades tropicales, al establecimiento de
laboratorios para diagnósticos especiales y servicios de
asesoramiento, y a la preparación del personal de salud.
En 1962 la OPS convocó a una reunión especial de edu-
cadores de medicina con el propósito de estudiar más a
fondo el problema de la formación de profesores de me-
dicina. Con el rápido aumento de la población y el esta-
blecimiento de un gran número de nuevas escuelas de
medicina empezaba a observarse un grave déficit de
profesores con la debida preparación. Se necesitaba,
pues, un plan para hacerle frente a la situación. Después
de un detenido estudio, la reunión recomendó el estable-
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cimiento de centros para la formación de profesores de
medicina, sabiendo que el médico siempre puede mejo-
rar su habilidad como docente de muy diversas maneras.

Desde el punto de vista de la educación, la Organiza-
ción Panamericana de la Salud ha pasado por varias
fases. Empezó formando dirigentes para organizar ser-
vicios nacionales de salud, donde se establecieron es-
cuelas de salud pública. De esta manera se comprendió
que, si querían alcanzar los objetivos de gran alcance,
era importante mejorar la formación de todos los médi-
cos, elevar la calidad de las escuelas de medicina, poner
a disposición de los profesores de medicina la informa-
ción pedagógica y las instalaciones que contribuyeran
a la mayor eficacia de sus esfuerzos, seleccionar asigna-
turas y establecer planes de estudio teniendo como mira
las necesidades de la región. Pero no se podían atender
estas necesidades si se continuaba empleando el sistema
clásico de educación desarrollado hace mucho tiempo,
el cual ya no bastaba para lo que tenían en la puerta. Es
necesario hacer algo más, y ese “algo” se ha definido
como pedagogía médica. El objetivo empezó con la for-
mación de una nueva generación de docentes de medi-
cina que, a su vez, pudiesen crear una nueva generación
de médicos. Los profesores de medicina reconocen aho-
ra las nuevas oportunidades y posibilidades existentes
y ya se perfila un sistema característico de enseñanza
médica, aunque todavía falta mucho por hacer y un lar-
go camino por recorrer para que la pedagogía médica
sea conocida por los médicos como algo que les será de
gran ayuda para sus clases.

Los estudiantes ingresan en las escuelas de medicina
en el último periodo de su adolescencia, en una edad en
que luchan por adaptarse a una sociedad adulta y a un
tipo de vida maduro y permanente. En este periodo de
su vida las relaciones personales, sus amistades y su in-
tegración en otros grupos revisten una particular impor-
tancia, que los conduce a alcanzar un sentido de con-
fianza. Ésta es la edad en la que se despierta el interés
por el ser humano y por la forma en que viven los demás;
es una edad propicia para que los docentes de medicina
formen adecuadamente y de una manera integral a sus
estudiantes, pero sin los conocimientos y la formación
adecuada no se producen los cambios que se quieren al-
canzar en los estudiantes y la calidad de la educación
médica baja su nivel.

Algunos profesores de medicina se han dado cuenta
de que el aprendizaje de la medicina es muy inferior a
las potencialidades de los estudiantes, debido a algunos
métodos y actitudes que han sido arraigadas por ellos
mismos, y han llegado a la conclusión de que, a fin de
que el aprendizaje de la medicina siga el ritmo del creci-
miento de la información, es necesario enfocar la educa-

ción de distinta manera. Actualmente existen mucha
investigación y experiencia en pedagogía, que la profe-
sión médica casi desconoce por completo, por lo que es
labor de la pedagogía médica difundir este conoci-
miento.

LEGISLACIÓN EDUCATIVA EN MÉXICO

Verba volant, scripta manent.
Las palabras vuelan, lo escrito permanece.

México debe enfocarse y trabajar en objetivos preventi-
vos, difundiendo en la población conocimiento sobre
medidas higiénicas para prevenir las enfermedades más
frecuentes, así como medidas para conservar la salud.

En México el 3 de febrero de 1983 se publicó en el
Diario Oficial de la Federación un documento por el
que se adiciona al artículo 4° de la Constitución Política
de los Estados Unidos Mexicanos lo siguiente: “Toda
persona tiene derecho a la salud. La ley definirá las ba-
ses y modalidades para el acceso a los servicios de salud
y establecerá la concurrencia de la Federación y las enti-
dades federativas en materia de salubridad general, con-
forme a lo que dispone la fracción XVI del artículo 73 de
esta Constitución”. Con esta publicación se elevó al
rango constitucional la protección de la salud y la asigna-
ción de los recursos necesarios para la acción sanitaria.

La Ley General de Salud tiene el objetivo de definir
el contenido y las finalidades del derecho a la protección
de la salud, establecer las bases jurídicas para hacer
efectivo este derecho, definir la participación de los sec-
tores público, social y privado, establecer las bases de
operación del Sistema Nacional de Salud, reglamentar
la prestación de servicios y actualizar y completar las
normas referentes a la salud general. Es importante to-
car el tema sobre la promoción de la educación para la
salud; se deben propiciar en el individuo las actitudes,
los valores y las conductas adecuadas para motivar su
participación en beneficio de la salud individual y co-
lectiva (cuadro 42–1).

Cuadro 42–1. Principales leyes sobre
salud en México

� Constitución Política de los Estados Unidos Mexicanos
� Ley General de Educación
� Ley General de Salud
� Marco Jurídico del IMSS
� Marco Jurídico del ISSSTE
� Organización Mundial de la Salud
� Consejo Nacional de Salud
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La Ley General de la Salud, en su capítulo I, habla de
los profesionales técnicos y su certificación; es impor-
tante saber en qué manos vamos a estar cuando nos en-
fermemos, y eso también forma parte de la educación.
Se requiere cierta educación y cierta enseñanza para
poder expedir una especialización en materia de salud.
De igual manera, se requiere formación y actualización
del personal sobre cuestiones educativas, como son la
promoción de la formación y capacitación de recursos
humanos para la satisfacción de las necesidades del
país. Asimismo, promover la participación voluntaria
de profesionales, técnicos y auxiliares en actividades
docentes y educativas. Este punto parece justo y necesa-
rio, ya que cualquier persona que se dedique a un área
de salud es porque le importa el bienestar de los demás,
y qué mejor manera de demostrarlo que participar de
manera voluntaria dando clases para prevenir a la gente
y formar más personas en materia de salud, aunque, para
poder dar clases, aun de manera voluntaria, se debe estar
preparado; no cualquiera puede impartir clases sólo
porque conoce la teoría para hacerlo.

La SEP y la Secretaría de Salud están muy vinculadas
por este tipo de cuestiones, sobre todo porque impulsan
y fomentan la formación y capacitación de los recursos
humanos para los servicios de salud y se hacen los pro-
gramas educativos que se darán a conocer a la población
en general. Los dos promoverán el establecimiento de
un sistema de enseñanza.

En general, de lo que habla la Ley General de la Salud
es de la prevención y el control de los problemas de sa-
lud que se consideren prioritarios para la población y el
conocimiento de la información en materia de salud
para todos.

La promoción educativa ante la ley en materia de sa-
lud comprende cinco apartados:

1. Educación para la salud.
2. Nutrición.
3. Control de los efectos nocivos del ambiente en la

salud.
4. Salud ocupacional.
5. Fomento sanitario.

FUNCIONES Y ALCANCES
DE LA PEDAGOGÍA MÉDICA

Aprendizaje con todos los sentidos
Se puede recordar:

� 10% de lo que se lee.
� 20% de lo que se oye.
� 30% de lo que se ve.
� 50% si se oye y se ve.
� 80% si se oye, se ve y se hace.

La situación ha empezado a evolucionar. Las escuelas
de medicina están reconociendo la utilidad de la peda-
gogía en el planteamiento y ejecución de programas de
enseñanza, y están agregando educadores profesionales
a su personal.

¿Cómo se explica esta actitud hacia la pedagogía y
los pedagogos? El término pedagogía se define como el
arte, la práctica o la profesión de la enseñanza, y como
la instrucción sistemática acerca de sus principios y mé-
todos.4 Se sabe de la experiencia vivida sobre la preocu-
pación que tienen los médicos que dan clases acerca de
cómo impartirlas y qué hacer para mejorarlas. Es indu-
dable que existe una gran laguna acerca de la pedagogía
y los problemas de las instituciones de formación de do-
centes. Como médicos, prefieren dedicarse preferente-
mente a su campo de actividad y no tienen tiempo para
mantenerse informados sobre la relación docente–
alumno y las técnicas de enseñanza. El único interés en
común por parte del personal docente es el de mejorar
la suerte de los pobres y oprimidos estudiantes de medi-
cina. El único contacto que tienen en general los profe-
sores es el de reunirse para intercambiar experiencias y
discutir los problemas de enseñanza que todos empie-
zan a reconocer. A partir de esta curiosidad por parte los
profesores se ha ampliado el lazo entre los profesores de
medicina y los pedagogos, psicólogos, sociólogos, etc.,
para discutir los problemas de enseñanza, lo cual ha am-
pliado el interés por la pedagogía médica.

Por desgracia, el prestigio de una persona que tiene
verdadero interés en la enseñanza de la medicina es muy
inferior al del investigador en medicina. Cada vez más
médicos se están dando cuenta de que, si bien no han na-
cido para la docencia médica, hay varias maneras para
aprender a enseñar y ser más eficaces. En el pasado y ac-
tualmente en muchos casos se ha dado por supuesto que
cuando se es experto en bioquímica, anatomía, aneste-
sia o cualquier otra especialidad se es también —auto-
máticamente— un buen docente, lo cual resulta falso
porque para enseñar no basta con saber la asignatura.

Conceptos generales del aprendizaje

Existen tres áreas del aprendizaje:

1. Cognitiva o de conocimiento: se adquieren y se
construyen.
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Figura 42–1. Áreas del aprendizaje.

2. Afectiva: se generan.
3. De habilidades: se desarrollan y son de tipo inte-

lectual y motor (figura 42–1).

El aprendizaje cognitivo se centra en el conocimiento
de base, en el aprendizaje de contenidos, pero va más
allá de memorizar hechos o datos.

En medicina el conocimiento teórico está bien defi-
nido y es al que mayor importancia se le da; sin embar-
go, el dominio psicomotor es escasamente definido o no
existe. La habilidad psicomotora es esencial para el
aprendizaje en la medicina. Saber monitorear a un pa-
ciente o instalar venoclisis adecuadamente son técnicas
que deben ser enseñadas, aunque la pregunta aquí es:
¿cuándo deben enseñarse? Sería un beneficio educacio-
nal si todas las habilidades psicomotoras que deben te-
ner los alumnos de medicina fueran catalogadas, pero
las habilidades son tan variadas y de carácter tan amplio
que el profesor debe saber cuáles quiere desarrollar en
sus clases.

El aprendizaje afectivo se refiere al aspecto emocio-
nal de la educación. Especialmente el área afectiva cu-
bre los aspectos del aprendizaje que le permiten al alum-
no interactuar con los otros y entender las relaciones
interpersonales que tendrá durante la carrera y durante
toda su profesión. La meta es que el propio alumno en-
tienda sus propios valores y los valores de las demás
personas para que así pueda desarrollar interacciones
que serán eficientes y efectivas en su campo. Existen
varios, y es decisión del profesor buscar cuál utilizar.

En general los docentes se preocupan más por impar-
tir conocimientos y por facilitar la comprensión y la téc-
nica que por influir en las actitudes.

Es muy raro que un curriculum o programa de medi-
cina contenga el área afectiva. En especial los profeso-
res de medicina no tienden a enseñar este tipo de tópi-

cos, como son el de conocimiento y el psicomotor. Pero
este tipo de aprendizaje no sólo sucede cuando el profe-
sor se refiere a él, generalmente se da cuando el alumno
observa el comportamiento del profesor hacia ciertos
temas. Es por esto que el profesor de medicina debe es-
tar consciente de que en una clase los alumnos toman
todo lo que ven y oyen.

El Consejo para Graduados en Educación Médica
(Council for Graduate Medical Education: ACGME)
de EUA se dedica a acreditar a los profesionales de la
salud a dar clases.5

Es necesario que en México exista una escuela o un
método de acreditación para docentes de medicina,
puesto que el hecho de que sean muy buenos en su pro-
fesión no los hace ser buenos profesores, y es por eso
que deben recibir una formación para dar una clase con
calidad que permita que sus alumnos egresen prepara-
dos para ejercer su profesión.

DIDÁCTICA EN LA MEDICINA

Magister dixit.
El maestro lo ha dicho.

La educación para la salud es una de las tareas más
importantes y, para cumplir cabalmente con su reto, el
educador requiere una formación pedagógica–didáctica
con bases antropológicas y éticas que apoyen su prepa-
ración y le permitan salir adelante en la responsabilidad
que implica esta labor. Se requiere una formación que
involucre al educador con los elementos teóricos y me-
todológicos esenciales para la planeación y coordina-
ción de las acciones que se le asignen.

La educación para la salud implica una acción con-
creta dirigida a un fin específico, y es precisamente de
esta acción concreta, que consiste en la tarea de orientar,
de donde se interfiere la presencia de la didáctica.

La didáctica le proporciona al docente de medicina
los elementos teóricos y metodológicos para la planea-
ción de la enseñanza y la coordinación del proceso de
enseñanza–aprendizaje (PEA).

La didáctica propone una instrumentación didáctica
con base en momentos y elementos:

� Diagnóstico de las necesidades del grupo con el
que se va a trabajar.

� Determinación de los objetos de aprendizaje que
se pretenden lograr.

� Selección y organización del contenido.
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� Organización de las actividades de aprendizaje.
� Selección de las técnicas didácticas.
� Especificación de los criterios de evaluación y

selección de los instrumentos.

Todo docente debe reflexionar sobre el significado de la
enseñanza y el aprendizaje, que representa el funda-
mento esencial de su práctica educativa. Esto se observa
claramente en la relación tradicional entre docente y
alumno, donde el docente —el que “enseña”— repre-
senta un ser “todopoderoso” que todo lo sabe, y el alum-
no —el que “aprende”— es un ser ignorante que no sabe
y tiene que estar a la expectativa del que sabe para su-
perar su ignorancia. Para explicar y comprender el pro-
ceso enseñanza–aprendizaje se parte del punto medular
que todo educador debe cuestionarse.

¿Qué es el aprendizaje? Existen varias concepciones
tradicionales que reducen el aprendizaje a tres momen-
tos: asimilar, memorizar y repetir, destacándose una vi-
sión mecánica de lo que es aprender.

Aprendizaje es la contracción de un significado; el
docente en medicina ayuda a construir, no a reproducir
el conocimiento del estudiante. El aprendizaje implica
la acción del sujeto hacia determinadas metas, y esta
acción puede estar orientada a alguna área específica.

Para cumplir con el compromiso formal de educar al
estudiante de medicina, el educador requiere una for-
mación pedagógica–didáctica básica, que incluya ele-
mentos teóricos metodológicos e instrumentales que
apoyen su preparación y le permitan salir adelante en la
responsabilidad que implica esta labor.

La didáctica es la disciplina pedagógica de carácter
práctico y normativo que tiene por objeto específico la
técnica de la enseñanza, esto es, la técnica de incentivar
y orientar eficazmente a los alumnos en su aprendizaje.

Otra definición indica que la didáctica es el conjunto
sistemático de principios, normas, recursos y procedi-
mientos específicos que todo profesor debe conocer y
saber aplicar para orientar con seguridad a sus alumnos
en el aprendizaje de las materias de los programas. La
didáctica no es sinónimo de metodología. La metodolo-
gía estudia el “método en sí” y, como tal, es sólo una par-
te de la didáctica.6

La tarea del docente es diseñar estrategias didácticas
específicas para cada área de conocimiento, conside-
rando que el camino para la transformación de la infor-
mación recibida en clase pasa por la captación significa-
tiva y también por la actitud y solución de búsqueda de
relaciones.

El objeto de las estrategias didácticas es la adquisi-
ción de hábitos y valores. Es necesario saber que el pro-

fesor debe hacer buen uso de las estrategias, puesto que
en ellas los alumnos se verán impregnados de lo que el
profesor quiere que aprendan, pero también de los valo-
res que pretende dejar a través de ellas.7

La competencia es una aptitud, que debe ser desarro-
llada, con base en conocimientos, actitudes y habilida-
des.

MÉTODOS DIDÁCTICOS

Facta, non verba.
Hechos, no palabras.

La mayoría de los docentes siguen el método tradicio-
nal. Una escuela de medicina tiene ciertas funciones y
responsabilidades para la comunidad. Los educadores
profesionales deben comenzar por definir los objetivos
de lo que el estudiante debe poder hacer después de
completar su programa o curso. La pedagogía sugiere
que se distingan cinco categorías según los objetivos
que se persiguen: saber, información, comprensión,
destreza, actitudes y apreciaciones. Estas categorías han
resultado ser útiles en medicina, igual que en muchos
otros campos de la educación.8 Para aprender técnicas
es necesario empezar por realizar la tarea en cuestión,
aunque sea de manera vacilante, y repetirla hasta que se
afinen los sentidos a la situación y a sus variaciones. Las
principales fuentes de información son la biblioteca, la
clase magistral y la conversación con expertos. Para
comprender es necesario asociar en la mente la nueva
información con otra experiencia antigua o nueva, e in-
corporarla en una serie de generalizaciones, orientacio-
nes y principios. La mejor manera de fomentar la com-
prensión consiste en organizar una discusión entre
estudiantes, porque así se genera un interés personal.

TÉCNICAS PARA FACILITAR
LA DISCUSIÓN EN GRUPO

Si separamos la enseñanza del aprendizaje, tenemos
docentes que no escuchan y alumnos que no hablan.

Palmer P.

Generalmente el médico habla sobre lo que sabe y sobre
lo que quiere que los alumnos aprendan, pero la mejor
manera de que el aprendizaje se logre es que provenga
del propio alumno. En las clases el docente debe tener
más estructura y menos intervención. Para que ocurra el
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aprendizaje real sólo debe realizar las intervenciones
necesarias. Las discusiones en grupo son una muy bue-
na herramienta para que el alumno asimile su aprendi-
zaje. Cuando se ejecuta de manera correcta, la discusión
le permite al alumno negociar, expresarse y desarrollar
ciertas habilidades, como la persuasión, la escucha y el
trabajo en equipo; de esta manera ellos mismos pueden
monitorear su propio aprendizaje.

Si se va a manejar la discusión en grupos pequeños,
es necesario considerar la configuración del grupo y el
rol del docente. La configuración se refiere al número
de alumnos, y esto es muy importante para que el apren-
dizaje se logre. Por ejemplo, un grupo de 15 personas
que están sentadas en un auditorio y tratan de discutir un
tema no se pueden ver, escuchar bien y tener contacto
visual, lo cual provoca que muchos no participen de la
misma manera.

Problemas asociados con el
manejo de grupos pequeños

� El docente da una lectura en lugar de conducir la
discusión.

� El docente habla de más.
� Los alumnos no están motivados a discutir o ha-

blar entre ellos, sino que sólo contestan las pre-
guntas del docente.

� Los alumnos no están preparados para la sesión.
� Un solo alumno domina la discusión o absorbe la

atención del grupo.
� Los alumnos prefieren que se les dé la solución en

vez de llegar a ella a través de la discusión.

El docente debe asegurar que todos los alumnos conoz-
can las reglas (p. ej., no hablar al mismo tiempo) y que
comprendan cuál es el tema que se va a discutir. El do-

cente debe preguntar y no responder su pregunta; debe
esperar 10 seg antes de reformularla, para que los alum-
nos contesten.

Existen varios métodos para que el docente practique
sus discusiones de grupo. La discusión es útil para esti-
mar la variedad de opiniones y creencias sobre el tema
de la encuesta, explorar aspectos que pueden ser investi-
gados al principio del estudio o interpretar los datos
obtenidos por otros métodos (incluidas las encuestas
cuantitativas) en las últimas etapas del estudio. Para fa-
cilitarla se pueden usar imágenes que motiven la discu-
sión y el interés.

Discusión en bola de nieve

El participante escribe lo que piensa del problema du-
rante dos minutos, se reúne con otra persona y compar-
ten opiniones (cinco minutos); después se reúnen dos
parejas y comparten sus puntos y clasifican (15 min), y
finalmente se juntan ocho personas y proponen una so-
lución al caso. Toda la clase escoge a la persona que reú-
ne todos los elementos y presenta al grupo (figura
42–2).

Discusión circular

Cada persona tiene cierto tiempo para decir lo que pien-
sa del tema; se puede seguir el orden hacia la derecha o
el que habla escoge quién debe seguir. Todos deben dar
su opinión en ese tiempo y deben ser capaces de analizar
y sintetizar la información.

Phillips 6–6

Se trabaja en grupos de seis personas durante seis minu-
tos, para lograr objetivos propuestos. Se intenta la parti-
cipación de todos y un resultado definido en tan breve

TODOS

Figura 42–2. Discusión en bola de nieve.
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Figura 42–3. Grupos cruzados.
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plazo. Normalmente se realiza dividiendo el grupo
grande en varios grupos. Su principal ventaja es que se
trata de una técnica de iniciación en la dinámica de gru-
pos, para aprender a lograr conclusiones rápidas sin di-
vagaciones, y por la rapidez en su puesta en práctica en
todo tipo de situaciones de clase.

Grupos cruzados

Se dividen en grupos y cada grupo en subgrupos; así se
maximiza el intercambio de información. Por ejemplo,
cada grupo de tres miembros es dividido en A, B y C (fi-
gura 42–3).

La pecera

Se utiliza para analizar el comportamiento de un grupo.
Actúan dos grupos de los que uno es observado por el
otro a partir de una guía preestablecida de trabajo que
el grupo inicial no conoce. Tras la actividad en grupo del
primer equipo, el segundo realiza la crítica. Este último
análisis se realiza a veces cuando el segundo grupo es
observado por el primero y se repite la experiencia de
observación, generando al final un debate entre los dos
grupos, donde se extraen las conclusiones (figura 42–4).

Grupos en herradura

Este formato es muy común en las sesiones de trabajo.
Permite alternar entre una lectura y una discusión. Los
grupos se acomodan alrededor de las mesas viendo ha-
cia el frente del salón. Pueden existir combinaciones de
presentaciones entre el docente y los alumnos. Cada una
de las mesas puede tener un tema para discutir y presen-
tarlo al grupo (figura 42–5).

En la educación superior en todo el mundo, el método
más popular de enseñanza es la conferencia magistral,
con su presentación y exposición del tema. Aquí se
muestran varias sugerencias para mejorar la actuación
de la clase:

Figura 42–4. La pecera.

� Definir primero el objetivo de la clase, informa-
ción, orientación, entendimiento, estímulo de
nuevos intereses, etc. Y plantearla sobre esta base.

� Hacer un esquema para ayudarse en la orientación
de la estructura lógica de la clase y asegurarse de
que nada se pasará por alto.

� Adaptar la materia al interés y conocimiento de los
estudiantes.

� Distribuir el énfasis del asunto de acuerdo con el
tiempo disponible y la importancia de cada punto.

� Explicar las relaciones de la información nueva
con parte anterior de la materia y la subsiguiente.

� Anticipar las preguntas de los alumnos y ofrecer
oportunidades para éstas.

� Incluir algunas ilustraciones, ejemplos, anécdo-
tas, etc. Un poco de buen humor contribuye a la re-
tención de la información.

� Plantear problemas relacionados con la materia y
el interés de los alumnos. La solución de proble-
mas agrega una actitud expectante.

Figura 42–5. Grupo en herradura.

Pantalla
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� Proporcionarle al alumno al principio de la clase
un esquema del tema a tratar. Esto ofrece una
orientación y simplifica el proceso de tomar notas.

� Proporcionar también una lista de las palabras téc-
nicas que se usarán. Muchas veces la cantidad de
palabras nuevas para el estudiante es mucho ma-
yor que la que piensa el docente.

� Hablar con claridad y naturalidad, como en una
conversación personal e íntima.

� Mirar directamente a los ojos de todos los estu-
diantes uno por uno; esto indica un mensaje para él.

� Asegurase de que las diapositivas, el pizarrón o la
proyección presentan los datos e información sim-
ple en forma directa, actualizada y clara, sin dis-
traer la atención de los alumnos.

ENSEÑANZA EN LA SALA
DE OPERACIONES

Saber no es suficiente, debemos aplicar.
Desear no es suficiente, debemos hacer.

Jonathan W. von Goethe

Un componente esencial en la enseñanza de la anestesia
es el tiempo que podrían enfocar en la sala de operacio-
nes. El objetivo principal es que el alumno reciba infor-
mación valiosa de su experiencia en la sala. La sala de
operaciones ofrece una gran ventaja porque reta el
aprendizaje obtenido hasta el momento. Si se habla es-
pecíficamente del anestesiólogo y el residente en anes-
tesia, se puede hablar de los pros y los contras de la ense-
ñanza dentro de una sala (figura 42–6).

¿Cuáles son las dificultades con las que
se puede enfrentar el alumno en la sala
de operaciones?

Una de las principales es la habilidad psicomotora; en
el área de la anestesia se habla de intubar, realizar blo-
queos, monitorear al paciente durante un tiempo prolon-
gado y tener el liderazgo suficiente para manejar un
equipo y tomar decisiones con rapidez en casos difíciles.

Retos y beneficios

La sala de operaciones es un lugar lleno de retos. La se-
guridad del paciente siempre está en primer plano, lo

Figura 42–6. Enseñanza en la sala de operaciones.

cual deja a la enseñanza en segundo plano. El uso de
tapabocas complica la comunicación, ya que la expre-
sión facial del residente se esconde detrás de él.

Beneficios

El residente practica en el ambiente de trabajo en el que
pasará el resto de su vida profesional. La sala de opera-
ciones es un lugar lleno de oportunidades de enseñanza
y aprendizaje.

El residente debe estar preparado para aprender y el
anestesiólogo debe aprovechar este momento para el
proceso de enseñanza y aprendizaje.

Antes de entrar en la sala de operaciones el anestesió-
logo y el residente deben determinar los objetivos de
aprendizaje, y al terminar deben realizar:

1. Una reflexión del desempeño.
2. Una revisión de las reglas.
3. Refuerzos.
4. Correcciones.

El médico también debe conocer el concepto de la medi-
cina basada en evidencias, para guiar a sus alumnos en
su propio proceso de esta disciplina. Este concepto no
es nuevo, pero sí se ha investigado en la actualidad la
mejor manera de hacerlo. La medicina basada en evi-
dencia y la evaluación de tecnologías de la salud aportan
herramientas para mejorar las decisiones que se toman.
La medicina basada en evidencias es una nueva disci-
plina dentro de las ciencias médicas que se apoya en las
mejores pruebas científicas para el diagnóstico, el trata-
miento y el seguimiento de los pacientes de manera in-
dividual.
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HERRAMIENTAS Y MÉTODOS PARA
UNA ENSEÑANZA EN LA MEDICINA

Actualmente existen diversos métodos que los médicos
pueden utilizar para impartir sus clases. Una estrategia
educativa vigente es el uso de simuladores ante situacio-
nes de contingencia que confrontan a los estudiante con
eventos ficticios, lo que les permitirn mejorar sus habili-
dades, destrezas, actitudes y conocimientos, y sobre
todo mantenerlos preparados para atender eventos rea-
les.

Otra estrategia la constituye la Internet, que mejora
día con día la capacidad de relación. Actualmente es el
medio más grande de comunicación y permite ser edito-
res, y no conformarse con ser sólo receptores, puesto
que facilita la comunicación de ideas o la formación de
redes sociales propias.

Los médicos siguen pensando que los libros son me-
jores y que la información que se encuentra en Internet
es verdadera. Pero, ¿cómo saber si es buena la informa-
ción y es real?

La Internet nació para compartir información y ahora
permite compartir fotografías y videos. Antes había que
publicar en una revista o un libro para compartir la in-
vestigación, pero hoy se hace de manera inmediata, por
supuesto con los riesgos que incluye.

La web también es una nueva forma de interactuar
con colegas, amigos y no amigos. Otra red social es la
de Facebook (www.facebook.com), donde se pueden
compartir fotos, videos, notas, grupos, eventos, causas,
etc., y la mayor ventaja de Internet es que es gratuita.

Esto se ha convertido en una nueva forma de consu-
mismo para coleccionar redes sociales, profesionales o
comerciales, y por qué no, puede usarse como un nuevo
método de enseñanza que complemente otros métodos
en la medicina.

El ciberespacio es un ambiente sumamente celoso,
que en cuanto te atrapa no te deja escapar. Cuanto más
tiempo se permanece en él, más conectados se siente
uno. Este tipo de redes sociales es el destino obligado de
un creciente número de jóvenes y adultos, hombres y
mujeres.

El papel del médico como docente es estar actualiza-
do en su materia y en las herramientas para mejorar su
método de enseñanza. Si es un docente en medicina,
debe conocer, aceptar y capacitar en las nuevas herra-
mientas y métodos para mejorar sus clases. La Internet
es una herramienta más que el docente puede usar para
que el alumno lea y resuelva casos antes de presentarse
a clase.

INNOVACIÓN EN EDUCACIÓN MÉDICA

Ver uno, hacer uno y educar uno.10

La suposición general de: “Ver uno, hacer uno” es una es-
trategia que desarrolla en los médicos la facilidad de
repetir un proceso, es decir, sólo si el médico puede ob-
servar cómo se desarrolla una técnica tendrá los elemen-
tos necesarios para repetir esta técnica con facilidad. Esta
aproximación carece de un plan sistemático de metas y
objetivos que definan el proceso educativo. Cabe señalar
que el sistema utilizado hoy en día tiene una fuerte incli-
nación hacia el desarrollo de habilidades psicomotoras.
El aprendizaje cognitivo y el afectivo son igualmente
importantes, pero en la actualidad esto únicamente se
está realizando dependiendo del docente en medicina.

El Accreditation Council for Graduate Education
(ACGME) es responsable de desarrollar y mantener los
estándares de programas educativos para médicos gra-
duados en EUA. El ACGME admite que sus planes edu-
cativos todavía no cubren todos los elementos de la di-
dáctica, por lo que definió seis áreas de la educación, en
las cuales un alumno debe demostrar su conocimiento:

1. El tratamiento del paciente.
2. Conocimiento médico.
3. Aprendizaje y mejoramiento basado en experiencia.
4. Habilidades interpersonales y de comunicación.
5. Profesionalismo.
6. Conocimiento del sistema médico global.

Las competencias educativas son el primer paso en un
esfuerzo diseñado a largo plazo con el objetivo de enfa-
tizar el resultado didáctico en los programas de residen-
cia y en el proceso de acreditación. El currículo debe in-
cluir cada una de estas seis áreas de la educación, y es
necesario desarrollar metas y objetivos para cada una de
ellas, los que deben estar por escrito e implementarse,
con la finalidad de que el educador y el educando sepan
qué se espera de ellos en todo momento.

EL MÉDICO COMO DOCENTE

To study medicine without books is to sail
an uncharted sea, while to study medicine

only from books is not to go to sea at all.
William Osler, Books and Men, 1901.

Las características de un buen docente implican ser ex-
perto en su especialidad científica en la psicología del
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Figura 42–7. El médico como docente.
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aprendizaje, técnico, líder e ideal y modelo de sus estu-
diantes.11 En la figura 42–7 se explican las diferentes
dimensiones en las que el docente se ve envuelto.

La dimensión personal se refiere a la trayectoria pro-
fesional del docente, la dimensión institucional se refie-
re a la pertenencia a una institución, la dimensión inter-
personal indica el clima institucional y el manejo de
conflictos, la dimensión social son las condiciones de
vida de los alumnos y la demanda hacia el docente, la
dimensión didáctica son las estrategias de enseñanza y
aprendizaje, y la dimensión valoral incluye los valores
del docente y su influencia en la formación de sus alum-
nos. La relación pedagógica se ve involucrada en estas
dimensiones, dando como resultado el tipo de práctica
docente.

Es evidente que un docente debe conocer a fondo la
materia que enseña. Cuanto más sepa el docente, más
distanciado estará de la situación en la que se encuadran
sus estudiantes y más difícil le será apreciar sus puntos
de vista. Algunos docentes defienden sus ideas en forma
clara y lógica, y nadie puede refutarlas sin suscitar su in-
dignación. Generalmente en las clases los docentes se
dedican a dictar o explicar un tema y los estudiantes se
dedican a memorizar lo que el profesor dice, entrenando
la memoria. En la experiencia se han observado docen-
tes de medicina dar clases a grupos de 40 alumnos, con
el conocimiento de que ellos tienen el poder y la sabidu-
ría para impartir su materia. La clase de anatomía es un
buen ejemplo; el doctor entra en el salón con una actitud
en la que él sabe todo y los alumnos no saben nada, em-
pieza su clase de dos horas sin descanso alguno, con

recursos didácticos que no se ven bien y no están actua-
lizados, por lo que surge la pregunta: ¿por qué nunca
organizó su materia? Es más fácil tener un orden lógico
y coherente en las clases. Él sólo se dedica a hablar y ha-
blar sin tomar en cuenta si los alumnos están apren-
diendo algo.

“Los docentes no nacen, se hacen”.12 Generalmente
no existe una relación directa entre los conocimientos
del docente y la Internet del alumno, pero esto es algo
que el docente debe modificar para lograr el gusto de los
alumnos y su mejor compresión de la materia.

Es posible que algunas personas sean mejor dotadas
que otras en el arte de la enseñanza, pero esto no niega en
forma alguna el valor del estudio y del desarrollo de habi-
lidades con cierta finalidad. Independientemente de que
sea bueno o malo, un docente puede mejorar su habilidad
y su actuación mediante el esfuerzo bien dirigido.

Nunca se puede estar seguro de que los vastos cono-
cimientos del docente médico son comprensibles y de
utilidad para el estudiante.

No existe por fuerza una relación directa entre los
conocimientos del docente y el interés del alumno, por
lo que el aprendizaje puede ser casi nulo si el profesor
no establece esa relación.

La comunicación entre el docente y el alumno debe
permitir la identificación de los aspectos menos com-
prendidos o mal comprendidos.

¿Qué sucede cuando uno aprende algo? Como en la
estructura de las células, los diferentes tejidos y el ciclo
de Krebs, el estudiante tiene que hacer frente a nuevas
informaciones, ideas y conceptos; debe escuchar, ver y
comprender. Algunos afortunados estudiantes pueden
tener toda clase de información suelta hasta que encuen-
tran alguna manera de usarla. Otros sólo memorizan y
retienen la información hasta presentarse a los exáme-
nes. Los factores incidentales concomitantes del apren-
dizaje habían sido tan poderosos y eficaces que pueden
revivir toda la experiencia e incluso evocar la nueva pa-
labra y su significado (figura 42–8).

Hace más de 150 años los estudiantes de medicina
aprendían datos o conceptos mediante la memorización
de rimas o versos. Los docentes no han comprendido las
dificultades con las que se enfrentan los estudiantes.
Una manera más eficaz de aprender los hechos que más
se necesitan en la carrera de medicina es que los conoci-
mientos no pueden permanecer aislados del resto de la
experiencia; los conocimientos deben poder evocarse y
ampliarse en circunstancias de emergencia.

Gran parte de la educación en la medicina es ineficaz.
El problema incumbe tanto a los docentes como a los es-
tudiantes. Se debe impartir una educación basada en só-
lidos principios de la psicología del aprendizaje, lo cual
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Figura 42–8. Memorización de información.

implica que los docentes enseñen a pensar en forma ló-
gica.

La tarea de enseñar como docente en el área de salud,
y en especial en el área médica y clínica, es única en su
campo. En ningún otro lugar la naturaleza del material
demanda al docente un grado mayor de preparación.

El problema de aprender, como enseñar a un médico,
merece un amplio estudio. Aunque mucho se conoce so-
bre educación y pedagogía, hay muy pocos estudios y
autores que analizan la importancia que hay en este
campo y las técnicas y herramientas que los médicos
pueden tomar para mejorar su manera de dar una clase.

Reichsman13 argumentó que algunos estudios han
sido útiles para identificar varios problemas generales
en enseñanza clínica.

Es necesario desarrollar y validar recomendaciones
específicas que ayuden a los médicos y mejoren sus mé-
todos de dar clase y de enseñar medicina clínica.

En EUA se han elaborado varios estudios que inves-
tigan la manera actual de enseñanza en la medicina clí-
nica.14

Un estudio fue el elaborado en el Departamento de
Medicina de la Universidad de North Carolina, en Cha-
pel Hill, donde las rondas del médico y los residentes
serán grabadas y luego transcritas. Los resultados obte-
nidos en este estudio sobre enseñanza clínica muestran
en el cuadro 42–2 las áreas que describen acciones espe-
cíficas realizadas por los médicos que parecen contri-
buir a la enseñanza. Esta investigación se centra princi-
palmente en cuatro subtemas.

� Una mirada general a la influencia instruccional
del médico clínico.

� Inicio y fin de la experiencia educativa.
� Conducta en las rondas.

Cuadro 42–2. Áreas con hallazgos anotados

Asignar tiempo de instrucción o clase
Crear un clima de confianza y comprensión
Establecer credibilidad clínica
Conducir una evaluación final
Escuchar las presentaciones del caso
Manejo de la discusión del caso
Presentar pláticas didácticas
Realizar visitas a pacientes
Abordar asuntos psicológicos
Transferir la responsabilidad de enseñar a los demás

Fuente: Mattern WD:The attending physician as a teacher. N Engl
J Med 1983;308:1129–1132.

� Delegación de la responsabilidad de enseñar.

La mirada general de la formación docente en medicina
aparece en la habilidad para crear un ambiente de con-
fianza, comprensión y habilidad para establecer credi-
bilidad clínica; se ha observado la gran responsabilidad
en las actividades del médico en cuanto a sus estudian-
tes, sea en el salón de clases de las escuelas de medicina
o en los hospitales.

Para ser un buen profesor de medicina hace falta po-
seer un conjunto de conocimientos y técnicas peculia-
res. El foco central de la medicina es el ser humano que
padece una enfermedad, por lo que los métodos de ense-
ñanza y aprendizaje deben ser diferentes a los de otras
carreras (figura 42–9).

El verdadero aprendizaje modificará la manera en
que una persona actúa, piensa o se conduce al formular
los objetivos: ¿qué queremos que el alumno haga?,
¿cómo queremos que actúe? en situaciones de la vida
real. Para contestar estas preguntas hay que determinar
qué le será de más utilidad al alumno para actuar con efi-
cacia, por lo que necesita determinada información,
comprender ciertos principios y técnicas indispensables
para hacer frente a situaciones frecuentes y ejercer una
serie de actitudes adecuadas hacia el paciente.

Las cualidades que distinguen al docente son muy
humanas, universales. Se puede perfeccionar en gran
medida la habilidad como docente si éste se familiariza
con mejores técnicas y procedimientos que lo hagan ser
más capaz de elegir métodos adecuados a las necesida-
des del momento.

Muchos otros aspectos técnicos, como la preparación
de un programa y la organización del plan de estudios,
son temas importantes en cualquier escuela. Habitual-
mente se hace una lista de los hechos conocidos sobre
el tema y se ordenan en forma lógica; se planea el tiem-
po para su presentación, se selecciona abundante mate-
rial de lectura y se elige la técnica de presentación que
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Efectividad en
enseñanza clínica

Crea un ambien positivo

Retroalimentación

Explica y aclara

Enseña cómo comunicarse

Estimula aprendizaje

Pregunta y da sus

Enseña habilidades

Informa el costo del

Autonomía

Ajusta la enseñanza a

Incorpora la información

Ajusta la enseñanza

Organiza el tiempo para

Sabe preguntar

Enseña razonamiento

Conoce lo que enseña

la enseñanza

correctamente

clínico

al lugar

las necesidades

tratamiento

técnicas

expectativas

independiente

Figura 42–9.

permite tratar en cada hora. Otro aspecto técnico es la
preparación de exámenes.

El docente debe actuar de acuerdo con las necesida-
des del momento del alumno. El objetivo de enseñar es
que el alumno aprenda, pero el aprendizaje es individual
y personal. El hecho de que los alumnos aprendan no de-
pende de las actividades que el docente realice. El
docente tiene una gran influencia sobre el estudiante por
medio de la actitud, el ambiente, el estímulo y el apoyo
que realice, pero el alumno debe aceptar su responsabi-
lidad y sacar el máximo provecho de las oportunidades
que el docente le ofrece, con tal que el resultado sea lo
más significativo posible.

En resumen, el interés y la iniciativa del estudiante
son elementos más que indispensables para el proceso
de enseñanza–aprendizaje. Algunos profesores de me-
dicina sólo pueden trabajar cuando dominan la situa-
ción y no pueden aceptar críticas ni contradicciones por
parte del alumno.

Un buen docente de medicina no busca ni exige obe-
diencia, sino que está dispuesto a contribuir en la me-
dida de lo posible y espera que los otros hagan lo mismo.
No exige poder, sino que acepta la responsabilidad de
la iniciativa y la decisión del grupo, logrando así un jui-
cio más equilibrado y una enseñanza más amplia.

El docente debe ayudar a reconocer oportunidades,
a comprender los objetivos y a estimular la búsqueda de
diferentes fuentes del material de interés. Debe aclarar
las incertidumbres y corregir las fallas, y ayudar a am-
pliar el horizonte del pensamiento. El docente debe de-
dicar gran parte de su tiempo a la evaluación personal
de cada uno de sus estudiantes. Debe encontrar la mane-
ra de ayudar a que cada uno de ellos adquiera interés,
iniciativa, confianza y satisfacción.

El buen docente nunca es olvidado por sus alumnos,
pues éstos recordarán su manera de ser, sus actitudes y
su filosofía durante mucho tiempo después de haber to-
mado su materia.

Ningún estudiante llega a la escuela de medicina con
el propósito de ser profesor de medicina, pero nunca
olvida al profesor que le dejó más que sólo conocimien-
tos teóricos y recuerda al que le enseñó la importancia
y responsabilidad de la profesión, inculcándole valores
dentro de un excelente ambiente de aprendizaje El estu-
diante confía en el profesor que ha sabido relacionarse
y conocer a cada uno de sus estudiantes mas allá de una
simple clase (figura 42–10).

Figura 42–10. Esperanza en sala de operaciones.
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LA MOTIVACIÓN EN LA
ENSEÑANZA DE LA MEDICINA

We don’t really need teachers, we need situations of learning.
Vitaly Pimenov, 2009.

La enseñanza de la medicina implica una gran responsa-
bilidad para formar a los futuros profesionales, que son
quienes salvaguardarán la salud de la población. La mo-
tivación de profesores y alumnos es un elemento deter-
minante en la calidad de la enseñanza. Teresa I. Fortoul
van der Goes y Margarita Varela Ruiz han realizado
estudios en el Departamento de Biología Celular y Tisu-
lar, de la Facultad de Medicina, de la UNAM, y aplica-
ron un cuestionario que identifica los obstáculos que los
profesores y los alumnos reportaron durante los cursos.
Los más importantes para los profesores incluyen falta
de tiempo para cubrir los contenidos (35.2%), apatía y
mala preparación básica de los estudiantes (29.3%), dis-
persión por realizar otras actividades y bajos salarios.
Por parte de los alumnos se incluyen falta de tiempo
para el estudio (35.5%) y falta de interés en la materia,
debida a la poca motivación (17.6%). En el estudio rea-
lizado en la UNAM se seleccionaron profesores y alum-
nos de la asignatura de Biología Celular y Tisular para
analizar de manera conjunta a los profesores y alumnos,
y obtener una mejor visión de lo que ocurre en el aula.

Se seleccionó una muestra al azar de 217 estudiantes
de la generación 1993 que cursaban la asignatura; el
marco de muestreo fueron las 36 listas de grupo definiti-
vas, que en total integraban 1 390 alumnos. Se aplicó un
cuestionario con datos de identificación y cinco pregun-
tas abiertas. El propósito central fue identificar los obs-
táculos que los profesores y alumnos encontraban para
el rendimiento académico de calidad, sin preguntar so-
bre la motivación en el proceso educativo, aunque se es-
peraban respuestas en torno a ella.

En el cuadro 42–3 se presentan las respuestas de los
profesores en relación con los obstáculos que encontra-
ron durante el proceso de enseñanza–aprendizaje.

Para los profesores no es motivador trabajar con un
grupo de alumnos que no preparan clases, no participan
y realizan en el aula otras actividades que no correspon-
den al curso; aunque varíen la metodología de enseñan-
za, la respuesta parece ser nula, pero, ¿es el alumno que
no responde o se trata de un profesor que carece de auto-
crítica y formación pedagógica y no logra identificar
sus fallas? Por otro lado, tampoco es motivador para el
alumno estar en un curso aburrido, al que el profesor
llega tarde, no prepara la clase, no propicia un aprendi-
zaje significativo con ejemplos que relacionen la infor-

Cuadro 42–3. Principales obstáculos
que el docente encuentra al impartir

sus cursos (n = 34)

Obstáculo No. %

Poco tiempo para cubrir los objetivos y las
prácticas del programa

12 35.2

Apatía de los estudiantes y mala prepara-
ción básica

10 29.3

Falta o no está actualizado el material audio-
visual y se carece de un texto adecuado

4 12.1

Grupos numerosos y en algunos casos fal-
ta de adjunto o ayudante

3 8.8

Deficiente preparación de las clases, debi-
do a la dispersión de actividades que se
tiene por el bajo salario o la falta de co-
nocimientos didácticos

3 8.8

No contestaron 2 5.8
Total 34 100.0

mación básica con la aplicación clínica, se encuentra
inmerso en múltiples detalles y no programa sus tiem-
pos para revisar los contenidos esenciales; además de
que da pie a comentarios como Mi profesor no sabe ni
quién soy. Sin embargo, ¿es el profesor que no asume la
responsabilidad de su papel docente o se trata de estu-
diantes que carecen de conocimientos previos para
comprender la nueva información y no cuentan con
habilidades y estrategias para el aprendizaje?

Es evidente que no basta con que los profesores de
medicina conozcan los contenidos de la asignatura que
imparten, sino que también se requiere formación en el
área pedagógica; el mejor profesor no es quien maneja
los últimos datos de un experimento de frontera, sino
aquel que es capaz de mover afecto y emoción en sus
alumnos, y propiciar aprendizajes significativos.

Se puede concluir que la motivación de los docentes
se puede incrementar si son seleccionados por su interés
y compromiso en la enseñanza, además de contar con
actividades como seminarios o diplomados que les per-
mitan desarrollar y perfeccionar las habilidades docen-
tes y contar con un mayor reconocimiento de sus institu-
ciones y un mejor salario. ¿Esto es posible?

LA EVALUACIÓN

Learning depends on the transformation
of information into knowledge.

F. Papa

La evaluación, en su aceptación más amplia, es la capta-
ción de un valor. En el ámbito didáctico, evaluar con-
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siste en captar los resultados del curso en relación con
los objetivos fijados previamente.15

Tipo de evaluaciones

La evaluación se puede distinguir en:

� Evaluación sumativa: únicamente se interesa en
los resultados para evaluar al calificado.

� Evaluación formativa: el interés se centra en la in-
cidencia de los resultados sobre los procesos, con
la intención de mejorarlos.

Es importante la autoevaluación por parte del profesor
de medicina y, aunque esto es formativo, se debe focali-
zar en los objetos y los procesos para mejorar la forma
de enseñanza.

Es importante que la evaluación de un aspecto forma-
tivo de un programa sea parte del desarrollo de toda
fuente de educación. La calidad en la investigación y la
evaluación va más allá de reportar lo que la gente dice,
sino por qué lo dice.

Resulta imperativo que en el contexto educativo
existan cuestionarios que enfrenten las percepciones de
los estudiantes.

En el aprendizaje influyen las variables del alumno:

� Nivel de desarrollo cognitivo.
� Motivación para aprender y autoestima.
� Nivel de conocimientos.

Y las variables del profesor:

� Enseñanza.
� Práctica controladora e independiente.
� Gestión de la clase.

Aunque está muy generalizado hablar del proceso de
enseñanza y aprendizaje (PEA), en ciertas ocasiones se
puede aprender sin enseñanza y la enseñanza no siem-
pre provoca aprendizaje, dado que la enseñanza es una
de las causas del aprendizaje.16

La evaluación de la
enseñanza del docente

Es muy necesario que el profesor de medicina, mucho
más que el de otras materias, evalúe su trabajo profesio-
nal para perfeccionar su ejercicio, conocer las relacio-
nes del aprendizaje de los alumnos y aportar datos y re-

flexiones que contribuyan a la evaluación del centro en
el que trabaja.

La autoevaluación y el desarrollo
profesional del docente

La autoevaluación del profesor es el único medio de
fundamentar el desarrollo profesional y llevar a cabo la
autonomía personal. Las autoridades pueden fomentar
el desarrollo personal, pero deben limitarse a difundir
técnicas de autoevaluación y concientizar a los profeso-
res de la necesidad de mejorar su actividad docente.

El profesor de medicina debe aceptar al alumno, con-
fiar en él, alentarlo, empatizar, dialogar y lograr en él
una disposición de actividad, realización, desarrollo,
iniciativa y creatividad.

EVALUACIÓN DE LAS ESTRATEGIAS
DEL APRENDIZAJE Y LA ENSEÑANZA

Enseñar y aprender en universidades lleva a investigar
evidencias sobre la enseñanza que se da y sobre las in-
vestigaciones en la metodología educativa. En la actua-
lidad se trata de encontrar métodos válidos de evaluar
el auge de las nuevas e innovadoras estrategias de ense-
ñanza y aprendizaje. El objetivo de la enseñanza de he-
chos ha cambiado a la ayuda para que los alumnos
aprendan cómo encontrar lo relevante de la informa-
ción, cómo valorar o enjuiciar esa información y cómo
organizarla.

El aumento de estas nuevas estrategias de enseñanza
y aprendizaje ha aumentado la urgente necesidad de
evaluarlas. Sin embargo, la evaluación de estrategias de
enseñanza siempre ha sido problemática.

Hart y Harden17 identificaron seis pasos en la prácti-
ca de la evidencia basada en la enseñanza enmarcando
la pregunta, desarrollando una búsqueda de estrategias,
produciendo datos crudos, evaluando la evidencia, im-
plementando el cambio y evaluando dicho cambio.

Uno de los aspectos más desgastadores y frustrantes
en la evaluación de la educación es que los académicos
del campo médico que han sido entrenados en el método
científico son cerrados al evaluar modalidades de trata-
mientos.

Los conocimientos a priori, la motivación, la oportu-
nidad, el acceso a materiales, el efecto Hawthorne,18 el
tiempo, el estado emocional y la presión financiera pue-
den influir en el proceso de aprendizaje del alumno.
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Los estudiantes tienen opiniones y las tendrán de
acuerdo con las actitudes dentro del grupo en el que se
encuentren. La forma más fácil de medir el resultado
consiste en examinar al alumno mediante exámenes,
que pueden proporcionar resultados numéricos o análi-
sis estadísticos; sin embargo, no pueden dar un resulta-
do confiable en una verdadera evaluación general e in-
tegral. Los métodos para medir estos parámetros aún no
han sido diseñados.19 Actualmente el acercamiento más
pragmático en la evaluación de la educación consiste en
enfocarse en la percepción de experiencias del alumno
con el programa.

CONCLUSIÓN

Es mejor saber después de haber pensado
y discutido que aceptar los saberes

que nadie discute para no tener que pensar.
Fernando Sabater9

La formación pedagógica de los profesores en medicina
es desconocida para la mayoría, por lo que pocos saben
sobre el tema y sólo se dedican a exponer y dar a conocer
sus vastos conocimientos de una manera burda que los

estudiantes intentan organizar y comprender. En teoría,
todos los docentes encaran problemas pedagógicos co-
munes y emplean los mismos principios y métodos edu-
cacionales. Sin embargo, aunque parezca extraño, den-
tro de una gran universidad moderna apenas existen los
vínculos comunes de una profesión docente; cada per-
sona y cada departamento se especializan en lo propio,
cumplen su obligación docente y se retiran lo más pron-
to posible al estudio, al trabajo o al laboratorio.

¿Cuántos profesores médicos dedican su tiempo a los
problemas educativos? En realidad casi todo el profeso-
rado de las escuelas de medicina trabaja tiempo parcial;
son clínicos de medio tiempo o investigadores con algu-
na responsabilidad docente. La atención que se presta a
los asuntos educativos es muy escasa y la que tiene me-
nos compensación académica.

Es necesario que las escuelas de medicina realicen
los adelantos correspondientes en el arte de transmitir
las competencias necesarias a las generaciones jóvenes.
La medicina ha reconocido muy tardíamente la cre-
ciente eficacia que podría obtenerse de un nuevo tipo de
preparación para sus profesores. Lo que debe hacer todo
profesor de una escuela de medicina es dedicar parte de
su tiempo académico libre a la ciencia y al arte de ense-
ñar, a la “pedagogía médica”, con lo que los estudiantes
y la escuela se beneficiarán enormemente.
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506
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de bajo peso molecular, 5
no fraccionada, 304, 308, 334,

503, 504
sódica, 517

hepatitis, 62
hepatopatía, 394
heptanol, 269
hernia inguinal, 331
hidralazina, 371, 376, 394
hidrocefalia, 48
hidronefrosis, 369
hidropesía, 105
hiperaldosteronismo, 110
hipercalcemia, 110
hipercalemia, 154, 526, 528
hipercapnia, 31, 79
hipercarbia, 394, 410, 459
hipercinesia, 185
hipercoagulabilidad, 102
hipercolesterolemia, 97, 279,

293, 294, 390
hipercontractura miofibrilar, 267
hiperemia, 273
hiperglucemia, 475
hiperinsulinemia, 375
hiperlipidemia, 291
hipernatremia, 110
hiperparatiroidismo secundario,

390
hiperplasia suprarrenal congé-

nita, 369
hiperpotasemia, 150
hiperreflexia, 41, 64
hipertensión, 5, 71, 91, 215, 332,

357, 513
arterial, 90, 91, 98, 189, 297,

367, 390, 399, 426, 428
descontrolada, 313
pulmonar, 462
sistémica, 72, 73, 75, 279,

355
de rebote, 373
endocraneana, 307
lábil, 332
maligna, 375
pulmonar, 75, 198, 299, 363,

382, 383, 395, 418
crónica, 381

hipertermia, 49
maligna, 151, 169, 178

hipertiroidismo, 49, 73
hipertrofia

amigdalina, 467
concéntrica, 405, 412
excéntrica, 417
miocárdica, 183, 417
septal, 381
ventricular, 138, 150, 188,

375, 394, 462
izquierda, 313, 368, 370

hiperventilación, 46
hipervolemia, 200
hipnosis, 64
hipocalemia, 110, 154, 528
hipocinesia, 185, 423
hipoglucemia, 369, 528, 529
hipomagnesemia, 110, 162, 164
hiponatremia, 200
hipoperfusión

cerebral, 403
tisular, 210

hipopotasemia, 150, 162, 384,
385

hipotensión, 60, 71, 155, 158,
160, 325, 357, 374
arterial, 91, 355, 435
con bradicardia, 70
ortostática, 373

hipotermia, 50, 150, 155, 437,
439, 528
de rebote, 155

hipotiroidismo, 73, 299, 302,
369

hipoventilación, 155
hipovolemia, 197, 456, 528
hipoxemia, 29, 77, 146, 155,

330, 394, 430, 439
arterial, 59

hipoxia, 29, 79, 207, 229, 410,
459, 528
alveolar, 459, 467
tisular, 207

hirudina, 304, 505
hirugén, 505
hirulog, 305, 505
hirunorm, 505
homocistinuria, 294

I

ibutilida, 163
íleo reflejo, 241
iloprost, 387

imidazol, 118
implante

cardiovascular, 485
neurológico, 485
ortopédico, 485

impotencia, 90
incompetencia tricuspídea, 13
inestabilidad

eléctrica, 1
hemodinámica, 69, 70, 109,

433, 480
infarto, 2, 7, 115, 208, 252, 289,

371, 424
agudo, 135

del miocardio, 120, 133,
135, 141, 145, 146, 160,
162, 197, 198, 207, 216,
251, 255, 265, 287, 291,
292, 295, 297, 299, 301,
310, 331, 334, 375, 376,
423, 465, 508

transmural, 288
cerebral, 325, 376
del corazón, 269
del miocardio, 1, 2, 5, 6, 7, 11,

71, 73, 91, 92, 98, 102,
124, 125, 153, 154, 156,
161, 184, 210, 228, 246,
290, 294, 298, 300, 321,
322, 324, 325, 329, 331,
333, 339, 363, 376, 390,
403, 411, 412, 419, 426,
428, 433, 436, 437, 438,
443, 444, 445, 470, 481,
482, 516
cicatrizado, 242
no fatal, 323, 324
perioperatorio, 70, 329, 330
silente, 371

del ventrículo derecho, 207
miocárdico, 131, 134, 139,

240
transmural, 301

no fatal, 324
perioperatorio, 9, 324, 437
por trombosis mural, 513
posoperatorio, 81
pulmonar, 380
renal, 376
transmural, 291, 295, 447

infección
de herida quirúrgica, 486, 487
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endocárdica, 491, 495
hepática, 489
nosocomial, 325, 485
posquirúrgica, 50
pulmonar recurrente, 461
quirúrgica, 488
respiratoria, 487
valvular, 492

inflamación, 330
ingurgitación yugular, 394, 469
insuficiencia

aórtica, 4, 141, 394, 415, 416,
418, 420, 460
aguda, 412, 419

cardiaca descompensada, 7
crónica, 415, 416, 417, 419

capilar, 471
cardiaca, 1, 2, 3, 4, 5, 6, 9,

101, 150, 161, 162, 183,
184, 185, 186, 187, 188,
189, 197, 203, 204, 208,
209, 210, 215, 241, 242,
265, 287, 296, 309, 332,
339, 363, 368, 369, 370,
379, 384, 386, 400, 407,
409, 411, 437, 457, 462,
467, 469, 495
aguda, 202, 287
compensada, 1
congestiva, 79, 105, 120,

142, 145, 192, 299, 332,
380, 392, 394, 403, 426,
428, 461, 463, 464
descompensada, 428

crónica, 198, 199, 202
derecha, 408
descompensada, 160, 335
diastólica, 198
sistólica, 198

cardiocirculatoria, 70
circulatoria, 197
coronaria, 133, 184

crónica, 134
linfática, 471
miocárdica, 197
mitral, 4, 184, 186, 187, 201,

210, 216, 217, 301, 307,
389, 390, 391, 394, 397,
398, 399, 418, 491, 516
aguda, 207
crónica, 392, 393
súbita, 391

renal, 9, 110, 189, 287, 298,
311, 316, 513, 529
aguda, 299, 375
crónica, 299, 390

respiratoria, 23, 24, 375, 387
tricuspídea, 383, 384, 395
valvular, 415

aórtica, 369
ventricular, 250, 395

izquierda, 306
insulina, 225, 231, 275
intoxicación

accidental, 109
digitálica, 105, 106, 108, 109,

110, 142, 145, 146, 160,
384, 385
letal, 109

etílica, 40
por medicamentos, 146
por monóxido de carbono, 29

isoflurano, 47, 55, 56, 57, 58, 59,
60, 61, 62, 78, 81, 82, 83, 116,
117, 120, 123, 165, 172, 173,
177, 281, 374, 399, 421, 435,
436, 470

isoproterenol, 82, 141, 162, 255,
313, 387, 472

isquemia, 7, 11, 60, 62, 64, 71,
80, 82, 131, 154, 229, 230,
231, 250, 327
–reperfusión aguda, 231
aguda, 265, 411
cardiaca, 155, 287
celular, 115
cerebral, 372, 398, 477, 478,

479, 480, 481
coronaria, 82, 228
del miocardio, 81, 110, 257
inducida por estrés, 330
intestinal, 209
intraoperatoria, 81
intratable, 333
miocárdica, 2, 3, 4, 7, 60, 61,

73, 77, 78, 79, 117, 120,
124, 125, 137, 139, 142,
150, 164, 208, 209, 212,
225, 230, 233, 241, 245,
246, 289, 295, 296, 297,
306, 312, 315, 323, 324,
329, 332, 349, 353, 370,
371, 372, 373, 374, 407,
409, 410, 418, 423, 424,

425, 427, 428, 434, 435, 436,
439, 482

en evolución, 331
intraoperatoria, 314, 479
operatoria, 437
perioperatoria, 115, 326,

333
posoperatoria, 438
reversible, 424
silenciosa, 424, 427
transitoria, 228
transmural, 137
transoperatoria, 373
y enfermedad coronaria,

323
mitocondrial, 115
neurológica, 398, 399
perioperatoria, 6, 61, 136, 330
preinfarto, 251
prolongada, 279
recurrente, 307, 311
silenciosa, 137, 424, 425, 436
silente, 228
subendocárdica, 137, 331, 405

crónica, 406
tisular, 247
transmural, 137, 405

K

ketamina, 45, 70, 82, 84, 118,
175, 373, 387, 388, 399, 411,
456, 463, 470, 471

ketorolaco, 279

L

labetalol, 161, 434
lamifibán, 303
latido ectópico, 105
lepirudina, 506
lesión

aterosclerosa, 291, 295
aterosclerótica, 92, 291

coronaria, 295
cardiaca, 375
cervical, 523
coronaria, 291, 295, 409, 430

crítica, 280
obstructiva, 351

del endotelio vascular, 294
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endotelial, 295, 331
estenótica sintomática, 4
exudativa, 379
inflamatoria, 379
isquémica, 116, 122, 231

miocárdica, 332
miocárdica, 131, 329
por reperfusión, 116, 119, 123
posreperfusión, 265
renal, 102
subendocárdica, 133
valvular, 408

leucocitosis, 209
levosimendán, 200, 203, 204,

213
lidocaína, 59, 79, 156, 157, 158,

159, 160, 162, 163, 280, 374,
399, 469, 479

lupus
anticolinérgico, 158
eritematoso

generalizado, 389
sistémico, 415

M

magnesio, 51, 150, 157, 158, 164
malondialdehído, 70
manitol, 307
melagatrán, 507
meperidina, 80, 81
mepivacaína, 479
metabolismo cardiaco, 223
metamizol, 510
metanfetaminas, 317
metoprolol, 59, 161, 323, 324,

434
mexiletina, 158, 159, 160
midazolam, 74, 75, 76, 80, 82,

83, 84, 175, 314, 411, 421,
463, 464, 469

migración celular, 443
migraña, 151, 290
milrinona, 200, 203, 213, 395
miocardio

aturdido, 245, 254, 255, 257,
259, 424, 427
e hibernante, 210

hibernante, 199, 200, 339,
341, 342, 343, 424, 427

isquémico, 231, 268

y contundido, 232
lacerado, 424
mutilado, 424

miocardiopatía, 197, 391, 392
dilatada, 161, 185, 186, 187,

471
hipertrófica, 4, 493
isquémica, 161, 187
obstructiva hipertrófica, 207

miocarditis, 207, 299
sobreaguda, 184

mivazerol, 7
mixotiazol, 124
monitoreo hemodinámico, 355
mononitrato de isosorbide, 323
morfina, 60, 80, 81, 119, 120,

124, 141, 165, 313, 468
IV, 334

mortalidad
cardiaca, 7, 300, 371
cardiovascular, 325

movimiento paradójico, 423
muerte

cardiaca, 3, 444
cardiovascular, 324, 508
celular, 108, 134, 246, 249,

257, 266, 267, 275, 306
programada, 240

cerebral, 329
fetal, 470
perioperatoria, 321
súbita, 287, 288, 294, 295,

300, 398
cardiaca, 291, 295

N

nadolol, 434
nadroparina, 505
naloxona, 119
napsagatrán, 505
nebivolol, 91
necrosis, 229

cardiaca, 228, 229
celular, 116, 258
cortical, 102
cutánea, 513
del miocito, 329
dérmica, 304
miocárdica, 256, 269, 297,

306, 340

miocítica, 252
subendocárdica, 255
tisular, 296, 299
transmural del miocardio, 291

nefritis crónica, 369
nefropatía, 486

crónica, 316
diabética, 369
vasomotora, 200

nefrosclerosis, 369
neomicina, 486
neoplasia endocrina múltiple,

380
nesiritide, 200, 201, 202
neumonía, 488
neumonitis, 158, 162
neumopatía, 161
neuropatía, 375

diabética, 43, 102
neutropenia, 160
nicardipino, 433
nicorandilo, 230
nifedipino, 163, 308, 376, 433,

469
nimodipino, 433
niño con cardiopatía congénita,

82
nitroglicerina, 6, 150, 155, 200,

201, 202, 213, 290, 309, 313,
314, 317, 334, 387, 388, 410,
482
–diltiazem, 7

nitroprusiato, 200, 201, 218, 374,
388
de sodio, 213, 313, 391

noradrenalina, 156, 225, 387,
388, 395

norepinefrina, 212, 213, 387,
437, 469

O

obesidad, 5, 225, 228, 367, 510
obstrucción

coronaria, 257
venosa pulmonar, 467

oclusión
arterial coronaria, 120, 255,

305
coronaria, 253, 254, 257, 258,

270, 272, 310, 331
aguda, 139, 291, 295, 423
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crónica, 117
transitoria, 269

de la arteria coronaria, 2, 137
reversible, 273
trombótica coronaria, 291
tubaria bilateral, 76
tubárica, 468

octilguanidina, 279
oliguria, 198
orbofibán, 303
ortopnea tardía, 408
osteogénesis imperfecta, 390,

415
osteoporosis, 101, 102, 304, 504
otamixabán, 506
ouabaína, 106, 108, 164
óxido

nítrico, 61, 77, 78, 87, 89, 97,
98, 102, 117, 184, 209,
214, 257, 273, 276, 280,
295, 307, 432

nitroso, 56, 57, 58, 59, 60, 62,
63, 77, 80, 82, 83, 118,
175, 387, 395, 410, 456,
463, 480

oxprenolol, 434

P

paciente
anciano, 150
cardiópata, 1, 69, 70, 142,

150, 313, 403, 427, 437,
439, 485
isquémico, 71, 83

con alergia, 334
al ácido acetilsalicílico, 334

con anemia, 326
con anestesia, 326
con angina, 5, 6, 131, 339

de pecho, 296, 297
estable, 294, 313
inestable, 83, 288, 290,

294, 299, 300, 301, 303,
304, 311, 312
de alto riesgo, 310

con arritmia, 160
ventricular, 157

con asma, 411
con aterosclerosis, 98
con calcificación anular, 384

con cardiopatía, 75, 76, 495
congénita, 58, 82, 489
isquémica, 6, 70, 71, 76,

117, 150, 288, 316, 339,
343, 353, 373, 423, 521
crónica, 341

valvular, 516
con choque, 363

cardiogénico, 213
con coronariopatía, 82

isquémica, 125
con defecto septal ventricular,

467
con diabetes mellitus, 99

tipo 2, 102
con disfunción

hepática, 386
ventricular, 156, 157, 433,

434
izquierda, 339

con dolor
de pecho, 300
isquémico, 305
torácico, 300

isquémico, 335
con enfermedad

arterial
coronaria, 75, 77, 79,

199, 200, 293, 295,
313, 321, 332, 345,
438, 439
crónica, 292

periférica, 314
aterosclerótica, 293, 507
cardiaca, 436, 437

isquémica, 436
compensada, 79

cardiopulmonar, 362
cardiovascular, 149, 355
carotídea, 473, 474
coronaria, 76, 101, 439,

521
estable, 323

de la arteria
carótida, 481
coronaria, 59

del corazón, 164
isquémica, 79, 124, 150,

435
pulmonar, 63, 156, 358
trivascular, 427
valvular, 74

aórtica, 411
con epilepsia, 160
con estenosis

aórtica, 59, 71, 406, 407,
408, 409, 410, 411, 412
severa, 155

carotídea, 473, 474
mitral, 71, 380, 385, 386
valvular aórtica, 403

con falla
cardiaca crónica, 204
renal, 329

con fibrilación auricular, 156
con hemoptisis, 380
con hemorragia, 70
con hipercolesterolemia, 98
con hiperlipidemia, 100
con hipertensión

arterial, 91, 367, 372, 435
pulmonar, 75, 463
sistémica, 332

pulmonar, 58, 62, 395
con hipotermia, 155, 326
con inestabilidad hemodiná-

mica, 156
con infarto, 100

agudo del miocardio, 131,
297, 299, 300

del miocardio, 11, 232, 301,
334, 350, 424

en evolución, 164
con insuficiencia

aórtica, 59, 71, 417
crónica, 417, 419, 420,

421
cardiaca, 2, 110, 198, 200,

201, 203, 204, 212
trasplantado, 82

coronaria, 75, 76, 77
hepática, 513

terminal, 318
mitral, 59, 71, 392
renal, 305, 507
valvular aórtica, 415

con isquemia
cardiaca, 300
miocárdica, 78

con lesión coronaria crítica,
155

con miocardiopatía
dilatada, 4
hipertrófica, 4
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con policitemia grave, 468
con regurgitación aórtica, 420

aguda, 421
con riesgo

cardiaco, 326
de isquemia miocárdica,

435
con seno enfermo, 81
con síndrome

coronario, 207, 300
agudo, 297, 312

de Eisenmenger, 468, 470
de Wolff–Parkinson–White,

451, 452, 455, 456
nefrótico, 102

con stent, 317, 447
con valvulopatía, 82
coronario, 59, 61, 62
crítico, 69
de alto riesgo, 326
deshidratado, 70
diabético, 232, 288, 318, 487
en estado de choque séptico,

214
en paro cardiorrespiratorio,

526
fumador, 475
geriátrico, 71, 76
hipertenso, 91, 371, 372, 374
hipotiroideo, 110
hipovolémico, 70, 74, 78
isquémico, 77, 327
nefrópata, 69
obeso mórbido, 69
pediátrico, 77, 166
senil, 81
séptico, 325

paclitaxel, 443, 444, 509
pancreatitis, 369
pancuronio, 56, 80, 374, 387,

388, 411, 421, 437, 456
papiledema, 370
paracetamol, 510
parálisis, 5

agitante, 39
espástica, 42
flácida, 42

parnaparin, 505
paro

cardiaco, 7, 70, 109, 399, 424,
452
no fatal, 324

cardiopulmonar, 528
cardiorrespiratorio, 521, 528

penbutolol, 434
penicilina, 499
pentazocina, 120
pentobarbital, 118, 177
pérdida sanguínea, 446
perezona, 279
pericarditis, 142, 143

purulenta, 419
pindolol, 434
pipecuronio, 411, 436
piruvato, 231
placa obstructiva, 290
policitemia, 468, 469
porfiria aguda, 369
potasio, 81, 150
prasugrel, 508
pravastatina, 100, 101, 102
prazocin, 59
preacondicionamiento

isquémico, 249
miocárdico isquémico, 249

prednisona, 101
preeclampsia, 72, 376, 471
proarritmia, 142, 149
procainamida, 157, 158, 159,

455, 457
profundidad hipnótica, 84
prolapso de la válvula mitral,

142, 397, 398
proliferación mixomatosa, 390
propafenona, 158, 159, 161
propofol, 70, 75, 76, 77, 80, 81,

84, 118, 119, 124, 166, 172,
173, 174, 175, 314, 399, 411,
421, 435, 456, 469, 480

propranolol, 59, 161, 325, 399,
434, 457

protamina, 386, 482, 504
protección

cardiopléjica, 118
miocárdica, 81, 115, 164, 233,

275
proteinuria, 368
Pseudomonas aeruginosa, 485
psoriasis, 98

Q

quemadura, 299, 369

quinidina, 158, 159, 455, 457

R

rabdomiólisis, 299
ranolazina, 231
reacción anafiláctica, 304
rechazo del trasplante, 98
reestenosis, 443
reflujo, 275

coronario, 270, 272
reinfarto, 311, 351

perioperatorio, 426
relajación muscular, 71
remifentanilo, 70, 76, 77, 80, 84,

281, 387, 399, 436, 480
remodelación ósea, 102
reoclusión coronaria, 215, 253
reperfusión acidificada, 280
resistencia

a la insulina, 375
a la nitroglicerina, 201
vascular pulmonar, 57, 58

respuesta inflamatoria, 321
sistémica, 523

retención
hídrica, 202
renal de sodio, 184
urinaria, 160

retinopatía, 368, 376
diabética, 101
hemorrágica, 306

revascularización coronaria, 4,
322, 323

rianodina, 268
riesgo

cardiaco, 1, 434, 439
cardiovascular, 2, 321, 345,

424
del paciente hipertenso, 375

coronario, 297, 316, 335
de ataque cerebral, 473, 475,

476
de desprendimiento de trom-

bos, 311
de embolismo sistémico, 380
de fractura de cadera, 102
de hemorragia

intraoperatoria, 511
posoperatoria, 511

de infarto del miocardio, 125,
304, 368, 370
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de infección, 486
de insuficiencia cardiaca, 491
de isquemia, 5, 335

cardiaca, 156
miocárdica, 331

de paro cardiorrespiratorio,
521

de sangrado, 9, 305, 307, 310,
444
quirúrgico, 510

de tromboembolia, 5
de trombosis, 446, 447

intracavitaria, 380
hemorrágico, 447, 511
isquémico, 428
perioperatorio, 321, 322
tromboembólico, 515
trombótico, 514

rigidez
articular, 91
cardiaca, 233

rivaroxaban, 506
robo coronario, 61, 62, 83, 139,

436
rocuronio, 387, 399, 411, 436
ropivacaína, 469, 479
ruptura

cardiaca, 207
del septum ventricular, 216
miocárdica, 301
septal

interventricular, 210
ventricular, 207, 218

S

sangliferina, 123
sangrado intracraneal, 310
sangre ácida, 273
sarcoidosis, 299
sepsis, 83, 98, 209, 214, 299,

325, 489
sevoflurano, 55, 56, 57, 59, 62,

82, 83, 84, 117, 118, 120, 122,
123, 124, 125, 165, 173, 281,
421, 435, 463, 465, 469, 480

sibrafibán, 303
sífilis, 415, 492
simvastatina, 99, 100, 101, 102,

279, 475
síncope, 290, 297, 403, 409, 457

del adulto, 188
síndrome, 380

anémico, 327
carcinoide, 380
cardiorrenal, 200, 202
coronario, 503, 505

agudo, 100, 201, 208, 214,
265, 287, 289, 290, 300,
301, 313, 323, 324, 326,
334, 335, 348, 393, 506,
508, 516

inestable, 1, 7
intermedio, 289

de abalonamiento apical, 299
de abdomen agudo, 42
de bajo gasto, 197

cardiaco, 232
de Barlow, 397
de Brugada, 151
de choque cardiogénico, 211
de Cushing, 369
de desnutrición, 486
de Down, 46, 467
de Eisenmenger, 459, 467,

468, 469, 470, 471
de estado de choque, 278
de estrés porcino, 178
de falla barorrefleja, 482
de Gordon, 369
de Guillain–Barré, 369
de hiperperfusión, 482

cerebral, 475
de hipertrofia concéntrica, 370
de Hurler, 390
de infarto miocárdico, 237
de insuficiencia cardiaca

aguda, 198
congestiva, 183

de isquemia y reperfusión,
238, 240

de la válvula flotante y redun-
dante, 397

de Liddle, 369
de Lown–Ganong–Levine,

451, 452
de Marfan, 390, 416, 470, 471
de preexcitación, 143
de prolapso de la válvula

mitral, 146
de protrusión de la válvula

mitral, 397
de QT largo, 151

congénito, 160
de Reiter, 415
de robo coronario, 63
de seno enfermo, 141, 143,

161
de sepsis, 214
de Wolff–Parkinson–White,

142, 153, 161, 162, 451,
452, 453, 454, 455

del abombamiento de la vál-
vula mitral, 397

del chasquido por soplo meso-
sistólico, 397

del prolapso de la válvula
mitral, 397, 398

del seno enfermo, 145
isquémico, 232, 316

coronario, 245
silencioso, 315

lúpico, 159
pericárdico restrictivo, 197

sirolimus, 443, 444
sobrecarga

de calcio, 123
sistólica, 183
valvular, 183

sotalol, 157, 158, 159, 161, 162,
434

Staphylococcus aureus, 415, 485,
487, 492, 499

Streptococcus viridans, 497, 499
Streptomyces lividans, 171
succinilcolina, 76, 81, 387, 456,

463, 471
sueño paradójico, 39
sufentanilo, 70, 76, 80, 81, 141,

165, 387, 411, 436, 463
suxametonio, 178

T

tabaquismo, 144, 293, 349, 475
tamponade, 207
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verapamilo, 142, 156, 158, 159,

161, 163, 164, 240, 308, 432,
433, 455

viabilidad miocárdica, 339, 341,
342

vitamina
C, 308
E, 119
K, 307, 512, 514, 515

1, 514
vulnerabilidad genética, 183
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