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El paciente Cardiépata en Cirugia no Cardiaca

INTRODUCCION
La enfermedad cardiovascular es la patologia médica asociada que con mayor frecuencia presentan los

pacientes que van a ser sometidos a un acto anestésico-quirargico. De ellas las més frecuentes son:
La hipertension arterial (HTA), que se presenta con mayor prevaencia (25%).
La cardiopatia isquémica (5-10%), que ocasiona la mayor morbimortalidad.
Las vavulopatias.
Arritmiasy ateraciones de la conduccién.
Miocardiopatias.
La enfermedad cardiovascular es la principal causa de morbimortalidad perioperatoria en cirugia no
cardiaca. Siendo responsable del 25-50 % de lamortalidad perioperatoria.
Se entiende por Morbilidad Cardiaca Perioperatoria (MCP) la aparicion durante € periodo
intraoperatorio y/o en e periodo postoperatorio intrahospitalario de alguna de las siguientes patologias.
Infarto Agudo de Miocardio (IAM)
Insuficiencia Cardiaca Congestiva (ICC)
Angor Inestable
Arritmias severas
Muerte por cualquier causa cardiovascular.
La incidencia de MCP se sitlia por debgjo del 5% en € total de intervenciones quirdrgicas, pero puede
elevarse hasta e 15% en pacientes mayores de 65 afios, ya que laincidencia de enfermedad cardiovascular
aumenta con la edad. Dado que la poblacién envejece rgpidamente y la necesidad de una intervencion
quirdrgica aumenta con la edad, cada vez es y sera mas frecuente encontrarnos en quiréfano con un

paciente susceptible de presentar MCP.

El mango de estos pacientes debe ir orientado a reducir al maximo € riesgo de morbimortalidad, por lo
gue es estrictamente necesaria una buena valoracion y preparacion preoperatoria. Esta fase previa,
requiere de una buena comunicacion entre todo € equipo médico responsable del paciente (cardidlogo y/o
internista, cirujano y anestesiologo).



VALORACION PREANESTESICA
La historia clinica, la exploracion fisica y € estudio eectrocardiogréfico (ECG), permiten detectar la

posibilidad de una patologia cardiaca importante. Una vez detectada la existencia de dicha patologia es
esencia determinar su severidad, € grado de compensacion y el tratamiento previo.

Otros factores que pueden influir en € riesgo de MCP son la capacidad funciona, la edad, las patologias
asociadas y € tipo de cirugia

Lavaloracion preanestésica de un paciente susceptible de riesgo cardiovascular debe incluir:

Historia Clinica - Medicacién Previa
Exploracion Fisica - Radiologia de Torax
Pruebas de Laboratorio - ECG

Pruebas Complementarias, en funcion de la valoracion del paciente:
No Invasivos
Invasivos (Coronariografia, ventriculografia)

Historia Clinica

La combinacién de una buena historia clinica con una correcta exploracién fisica, nos proporciona una
informacién vital sobre € posible riesgo perioperatorio y nos orienta sobre la necesidad de redizar
exploraciones complementarias no rutinarias.
Debemos presentar especia atencion alos signosy sintomas que nos permiten detectar |os dos principales
factores de riesgo en estos pacientes:

Cardiopatia Isquémica

Insuficiencia Cardiaca

La higtoria clinica nos permite valorar la capacidad funcional del paciente, la cual, se expresa en
Equivalentes Metabdlicos o MET'S ( 1 MET = consumo de oxigeno de 3,5 ml/Kg/min) y estd
directamente relacionada con la tolerancia al gercicio. El riesgo perioperatorio y a largo plazo, esta
incrementado en aquellos pacientes incapacitados para desarrollar una actividad equivalente a consumo
de 4 MET s durante su actividad diaria habitual. Una relacién entre capacidad funcional y tolerancia a
gjercicio podemos verla a continuacion:

Consumode 1l a4 MET s Necesario para asearse, vestirse, caminar por casa (3-5 Km/h), lavar los

platos, limpiar € polvo.

Consumode4 a1l0MET s Necesario para subir un tramo de escalera, caminar en llano (6,4 Km/h),

correr distancias cortas, fregar € suelo, bailar, jugar a golf.



Consumo > 10 MET’s. Necesario para desarrollar deportes enérgicos como € tenis, la natacién, €

futbol.
La historia clinica nos permite conocer la medicacion que toma € paciente previamente a la intervencion.
Esta medicacion puede ser multiple y variada. Como norma genera debe mantenerse € tratamiento previo
del paciente, excepto |os anticoagul antes.
Debe valorarse detenidamente |os posibles efectos inotrépicos negativos de los fa&rmacos antiarritmicos y
antihipertensivos. La actuacion estara orientada a planificar € acto anestésico de forma que prevea esta
situacion, antes que a suspender € tratamiento.
Los pacientes tratados con diuréicos presentan un riesgo elevado de hipovolemia y debe tenerse una
valoracion reciente del ionogramay de lafuncién renal.
Los pacientes en tratamiento con digoxina presentan riesgo de sobredosificacion, que estard potenciado
por las situaciones de hipopotasemia y acaosis (hiperventilacion). Es importante disponer de una
digoxinemia previa a la intervencion.
El tratamiento antiagregante debe ser valorado en funcion del farmaco, la dosis, la agresividad de la
intervencién y € riesgo derivado de su suspension.
Una vez identificada mediante la historia clinica la existencia de una patologia cardiaca, es esencial
definir la severidad de la misma, asi como su estabilidad y € tratamiento recibido. El siguiente paso
seraidentificar la existencia de otras patologias que pueden aumentar € riesgo quirdrgico, la capacidad
funcional dd pacientey € riesgo derivado de la propia intervencion quirudrgica. Toda esta informacion
nos permite elaborar unos diagramas de actuacion en cada caso concreto y nos orienta sobre la necesidad o
no de redizar otras pruebas complementarias especificas Guiddines for Perioperative Cardiovascular
Evaluation for Noncardiac Surgery. ACC/AHA Task Force Report. Circulation 1996; 93: 1278-1317).
Predictores Clinicos de Riesgo Car diaco

Podemos dividirlos en mayores, moderados y menores.

PredictoresM ayor es

Sindrome Coronario Inestable
IAM reciente (més de 7 dias y menos de 30 dias)
Angor inestable o de minimos esfuerzos
Insuficiencia Cardiaca Congestiva (ICC) descompensada
Arritmias significativas
Blogueo A-V avanzado (Mobitz Il y 3 grado)
Arritmia supraventricular con frecuencia ventricular media no controlada.
Arritmia sintomatica con enfermedad cardiaca subyacente.
Valvulopatia Severa



PredictoresM oder ados
Angor Estable

IAM previo (més de 30 dias)
Historia previade ICC o ICC compensada
Diabetes mdlitus
Predictores Menores
Edad avanzada
ECG anormal

Ritmo no sinusal
Baja Capacidad Funcional
Historia de Accidente Vascular Cerebral (AVC)
HTA no controlada
Los criterios clinicos de riesgo cardiovascular que contraindican la redizacion de una intervencion
quirurgica electiva, son:
IAM reciente, es decir, en los ultimos 30 dias.
Angor inestable
|CC descompensada. La incidencia de Edema Agudo de Pulmén (EAP) en la poblacion general mayor
de 40 afios y sometida a una 1Q es de aproximadamente el 2%. Estaincidenciase elevaa 6% s existe
historiapreviade ICC y hasta e 16 % s existe una |CC no compensada en e momento de lalQ.
Valvulopatia Severa, especialmente las estendsis adrtica'y mitral.

Riesgo dela Intervenciéon Quirdrgica

El riesgo cardiovascular derivado del tipo de |Q estara en funcion de la propia IQ y del grado de stress
hemodinamico asociado a procedimientos especificos de la cirugia. Asi e riesgo de la IQ estard en
funcion de:

Localizacion Anatdmicade 1Q

Duracién delalQ

Perdidas heméticas'y dteracion en € balance de liquidos

Necesidad de clampaje adrtico
Podemos clasificar 1a 1Q como de riesgo cardiovascular ato, moderado y bajo. En € caso de las 1Q de
riesgo bajo habitualmente no seré necesario realizar estudios especificos complementarios.

10O deriesgo elevado (Riesgo de | AM y/o muerte de causa cardiaca superior al 5% .)

CirugiaMayor Emergente



Cirugia Adrticay Vascular Mayor

Cirugia de Larga Duracion (> 3 horas)

Cirugia con cambios significativos en € Baance de Liquidos y/o Sangrado Importante
Cirugia Vascular Periférica

1O deriesgo moder ado (Riesgo de | AM y/o muerte de causa cardiaca < 5%)

TEA Carotidea - CirugiaIntratorécica
Cirugia de Cabezay Cuello - Cirugia Ortopédica
Cirugia Intraperitoneal - Cirugia Prostética

|Q deriesgo bajo (Riesgo de | AM y/o muerte de causa cardiaca inferior al 1 %).

Cataratas - Cirugia Superficial
Procedi mientos endoscopicos - Cirugia Ambulatoria

Cirugiade Mama

Algorritmos de Valoracion Cardiaca Preoperatoria

A partir de los criterios clinicos de riesgo y de la consideracion del riesgo propio de la IQ podemos
desarrollar una serie de agoritmos que nos permiten orientar e procedimiento a seguir en un paciente
concreto (ACC/AHA Task Force Report. Guiddines for Perioperative Cardiovascular Evauation for
Noncardiac Surgery).

AnteunalQ emergente, la valoracion y € mango de los factores de riesgo se realizara directamente en
los periodos intray postoperatorios.

S e paciente ha sido sometido a una revascularizacion coronaria (CABG) en los Ultimos 5 afios y no
presenta Signos, ni sintomas de recurrencia de la enfermedad, podra redlizarse 1a 1Q de forma electiva sin
necesidad de redlizar estudios especificos.

Si @ paciente no ha sido sometido a CABG pero tiene una valoracion cardiolégica en los Ultimos dos
afos y esta es favorable, no presentando cambios desde la realizacion de la misma, podra redizarse lalQ

de forma electiva sin necesidad de realizar estudios especificos.

Si e paciente tiene una valoracion cardiolgica previa desfavorable y/o presenta cambios desde la misma,
0 bien, no se ha redlizado una valoracion previa, entonces se pasa a considerar los factores clinicos de
riesgo, tal como se presenta a continuacion:



EVALUACION CLINICA RECIENTE
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Test Complementarios

No Invasivos:
ECG en gercicio (Prueba de Esfuerzo)
ECG en gercicio més Tdio
ECG Ambulatorio (Holter)
Test de stress farmacol 6gico
Ecocardiografia de stress
Ecocardiografia con DBT
Invasivos:
Coronariografia
Ventriculografia
La coronariografia solo estara indicada en aguellos pacientes en los que las condiciones clinicas permitan
realizar un by-pass aortocoronario, s esta indicacion se llega a derivar del estudio, en caso contrario, la
indicacion de la coronariografia carece de sentido.
Laindicacion de la coronariogr afia puede dividirse en dos grupos.
Clase I : Situaciones en las que la coronariografia esta claramente indicada y que comprende:
Pacientes catalogados de ato riesgo en los test no invasivos
Angor incontrolable con tratamiento médico
Angor inestable
Resultados equivocos de los test no invasivos en pacientes de ato riesgo sometidos a 1Q de ato
riesgo.
Clase 11: Situaciones en las que existe divergencia entre las evidencias y/o opiniones expertos sobre la
indicacién de la exploracion:
Pacientes catal ogados de riesgo medio en los test no invasivos
Resultados equivocos de los test no invasivos en pacientes de bgjo riesgo  sometidos a 1Q de ato
riesgo.
Cirugia urgente en un paciente en recuperacion de un |IAM .
|AM perioperatorio.
Actitud ante el Paciente de Alto Riesgo

Una vez evaluado € paciente, si Ilegamos a la conclusion de que se trata de un paciente de dto riesgo, la
conducta a seguir puede dirigirse hacia uno de los puntos que se refieren a continuacion. No se ha
demostrado que ninguna de las actitudes que se mencionan sea superior alas otras, con respecto a periodo
perioperatorio.



Intensificacion del tratamiento médico y reevauacion posterior del paciente.

Realizacion de un By-pass Ao-Co o una angioplastia previo alalQ no cardiaca.

Optimizar € tratamiento médico y redlizar la1Q no cardiaca con una monitorizacion y un tratamiento

perioperatorio intenso y agresivo.

Suspender lalQ no cardiaca s estano esvital parad paciente.
En los pacientes que padecen un angor de grandes o medianos esfuerzos, la mortalidad tras una cirugia no
cardiaca en la que solo se redliza tratamiento medico es del 2,4%. Sin embargo, S se redliza previamente
un By-pass Ao-Co la mortalidad de este procedimiento es del 1,5%, a la que hay que afiadir la mortalidad
en cirugia no cardiaca de un paciente con historia de By-pass Ao-Co previo, que es dd 1-2 %, por lo que
en esta segunda opcion en € megor de los casos € riesgo de mortalidad serd similar a s solo se redliza
tratamiento médico ddl paciente.
Sin embargo, en estudios a largo plazo, se ha vista una notable diferencia en la supervivencia entre los
pacientes tratados médicamente y |os sometidos a by-pass Ao-Co, con una mejor supervivencia en estos
ultimos (85% versus 57% a los ocho afios en pacientes con patol ogia vascular periférica). Las indicaciones
para la realizacion de By-pass Ao-Co, son las siguientes:

Existencia de miocardio viable
Arterioesclerosis coronaria (CAD) localizadaen :
Lesion de tronco comun
CAD de 3 vasos con disfuncion ventricular
CAD de 2 vasos con afectacion severa proximal de la arteria descendente anterior (DA)

Cualquier localizacion, con angor no controlado con tratamiento médico maximo.

En los pacientes programados para cirugia eectiva no cardiaca y que relinen criterios clinicos para la
realizacion de un By-pass Ao-Co, la secuencia temporal entre ambas intervenciones depende de la
urgenciay de la clasificacion del riesgo de la cirugia no cardiaca. Si esta es de riesgo moderado a severo 'y
la localizacion anatdmica de las lesiones coronarias es de ato riesgo, debe redlizarse primero € By-pass
Ao-Co.

MONITORIZACION PEROPERATORIA

La isquemia miocardiaca (IM) postoperatoria es un potente predictor de Morbilidad Cardiaca

Perioperatoria y frecuentemente no va acompafiada de dolor toracico. El diagnéstico de IM perioperatoria
tiene un valor prondstico importante a corto y largo plazo. La IM perioperatoria se ha asociado con una

mortalidad perioperatoria del 30-50% y con una reduccion de la supervivencia a largo plazo. Por €llo, es



muy importante identificar aquellos pacientes que pueden presentar IM perioperatoria y tratarlos
agresivamente para reducir € riesgo a corto y largo plazo.
La monitorizacion se establecerd en funcion del estado del paciente y de la agresividad de la Q. Dentro de

lamonitorizacion standard, prestar especial atencion a

ECG: La monitorizacion de D, permite controlar € ritmo y vigilar la isquemia de la cara inferior. La
monitorizacion de Vs detecta aproximadamente € 85 % de los episodios de isquemia. La combinacion de
Vsy D, permite detectar més del 95% de los episodios de isquemia, por 1o que la monitorizacion de Vs, se
convierte en obligatoria. En aparatos de 3 electrodos podemos tener monitorizadas a la vez ambas
derivaciones mediante una modificacion de Vs:

CSs: Colocar LA(+) en Vs, RA(-) en la clavicula derecha y € tercer electrodo es indiferente.

Seleccionando D, monitorizamos la cara antero-lateral (Vs), y con D, lacarainferior.
Los cambios isquémicos precoces afecta a la onda T (inversion y/o acentuacion). La evolucion de la
isquemia da cambios en € ST. Larectificacion del ST o su depresion descendente son muy especificos de
isquemia. La aparicion de una elevacion del segmento ST no existente previamente es poco frecuente en la
cirugia no cardiacay esindicativo de isquemia severa, vasoespasmo o infarto.
ETCO,: Los cambios en la ETCO, en situaciones de estabilidad ventilatoria, tienen una correlacion
directa con los siguientes parametros:

Gasto Cardiaco

Indice Cardiaco

Presion de Perfusion Coronaria

Presion AdrticaMedia
Con respecto alamonitorizacion especializada, hablaremos de:

Analizador del ST: Los cambios del segmento ST en los periodos intray postoperatorios en pacientes de

alto riesgo bgo cirugia no cardiaca, son un fuerte predictor de IAM perioperatorio y permite identificar
aquellos pacientes que pueden beneficiarse de un tratamiento postoperatorio mas intenso .

Sin embargo en pacientes de bago riesgo pueden aparecer variaciones en € ST no relacionadas con
isquemia miocérdica (ejem.: cesareas el ectivas en pacientes jovenes).

Si se dispone de andizador de ST, su uso como detector de isquemia en pacientes de alto riesgo, puede
meorar e mangjo de estos pacientes, sin embargo, no ha demostrado todavia su capacidad para reducir la
morbilidad perioperatoria.

Ecocardiografia Transesofagica (ETE): La ETE continua nos ofrece informacion sobre:

Alteracion de lamovilidad segmentaria de la pared ventricular, o que constituye un signo precoz
de isquemiaregional.

Funcién Ventricular



Funcién vavular, embolismo aéreo, etc.
Aungue laETE presenta una ata especificidad y sensibilidad para detectar laisquemia miocéardica, es una
monitorizacion cara, agresiva y que requiere una formacion especiaizada. Ademas, la mayor incidencia
de isguemia miocérdica se produce en € periodo postoperatorio, donde € uso de la ETE se encuentra
limitado.
Catéter de Arteria Pulmonar o de Swan-Ganz (S-G):
Laindicacion del uso de esta monitorizacion estard basada en 3 factores determinantes:

Patologia del paciente
Agresividad de la intervencion, principamente en base a la ateracion del baance de liquidos y
perdidas heméticas.
Experiencia del equipo médico con esta monitorizacion
El catéter de S-G estara indicado cuando tanto € paciente como la intervencion se consideran de alto
riesgo. Es decir, en intervenciones de dto riesgo , en pacientes con:
IAM reciente complicado con ICC
Pacientes con coronariopatia severa
Pacientes con disfuncién ventricular
PTDVI > 18 mmHg
FE <40 %
IC < 2.5 I/min/nf
Miocardiopatias severas
Valvulopatias severas
El uso de catéter de S-G es controvertido cuando Unicamente € paciente o la intervencion (pero no
ambos) se consideran de alto riesgo. A pesar de todo, no se ha podido demostrar que € uso del catéter de
S-G mejore los resultados finales.
VALVULOPATIAS
INTRODUCCION
Las valvulopatias son alteraciones funcionales y/o anatdmicas que producen importantes cambios

en las condiciones de trabgjo de auriculas (A) y ventriculos (V), provocando una serie de
mecanismos de adaptacion que intentan compensar estos cambios:

Hipertrofiay/o dilataciéon de Ay V

Alteraciones de la Compliance

Redistribucion del flujo sanguineo pulmonar



La contractilidad se verd afectada de modo variable en funcién de la severidad y evolucion de la
patologia, asi como de los cambios geométricos de las cavidades cardiacas.

El riesgo de MCP estara en funcion del tipo de valvulopatia, su grado de evolucion, la repercusion sobre la
contractilidad cardiaca y otros factores como la existencia de arritmias, hipertension pulmonar (HTP) y/o
Coronariopatia (CAD). Por €llo, ser& necesario conocer con exactitud:

Tipo delesién vavular - Posibilidad de HTP

Severidad delalesion - Posibilidad de CAD

Grado de evolucion - Posible repercusion en la funcion rend y
Repercusion miocardica hepéatica

Por orden de frecuencia las valvulas més afectadas son la mitral, la adrtica y la tricispide. La estenosis
adrtica(EAO0) se asocia a una mayor mortalidad perioperatoria, mientras que la afectacion mitrd, tanto la
estenosis (EM), como lainsuficiencia (IM), se asocia con mayor frecuenciaala aparicion de ICC.

Los signos y sintomas de ICC son los que deben buscarse principamente cuando se procede a estudio
preoperatorio de un paciente vavular. La clasificacion funcional de la New York Heart Association es
muy Util para describir la severidad clinica de la ICC en estos pacientes.

Las lesiones estendticas sintométicas se asocian a una mayor morbimortalidad y pueden requerir una
reparacion vavular previa (sugtitucion vavular o valvuloplastia con catéter percutaneo). Las lesiones
regurgitantes (insuficiencia) son generamente mejor toleradas.

CONSIDERACIONES GENERALES

Profilaxis Tromboembdlica

Importante en los pacientes portadores de una protesis vavular mecanica. Presentan mayor riesgo de
trombosis las prétesis mitrdes (5%), que las adrticas (1-3%). En funcion de la IQ se sustituyen los
anticoagulantes oraes(ACO) por heparina 2 a 3 dias antes, y se vuelve alos ACO de 3 a4 dias después de
la1Q . Actualmente existen servicios de Hematologia que realizan esta profilaxis con Heparinas de Bgjo
Peso Molecular (HBPM).

El paso de ACO a heparina es obligado ante cualquier manipulacion médico-quirdrgica cruenta o
potencialmente sangrante y es recomendable, aungue con excepciones, en todo ingreso hospitalario cuya
duracion prevista sea de mas de 3-4 dias, con € objetivo de evitar la interaccion de los ACO con muchos
de los farmacos de uso hospitalario y permitir maniobras invasivas con rapidez.

El uso de heparina sodica endovenosa garantiza € poder realizar una maniobra invasiva a las cuatro horas
después de la dltima administracién en bolus (cada 4 horas) o tras una hora de haber suspendido una
perfusion continua. Pararedlizar unaintervencién quirdrgica se requiere un INR no superior a 1.6.



Segun € tiempo disponible, se puede redizar € paso de ACO a heparina a diferentes velocidades. Es
recomendable la consulta con € Servicio de Hemostasia correspondiente.
1. Paso Lento (cirugia programada):
Primer dia suspender € ACO.
Segundo dia, empezar heparina sddica endovenosa, cada 4 horas 0 en perfusién continua a
dosis medias.
Tercer dig, control INR.
2. Paso urgente sin complicacion hemorragica:
Determinar INR.
Administrar 30 mg de vitamina K en 50 ml de S. Fisiol6gico en 30 minutos.
A las 8 horas de lavit. K, iniciar heparina sodica a dosis medias.
A las 20 horas de lavit. K, repetir INR .
Cuando un peciente recibe dosis totales de heparina, debe controlarse periddicamente € tratamiento
mediante laratio de TTP (Tiempo Tromboplastina Parcial), que debe estar entre 1.7 y 2.7.
En d periodo perioperatorio, € paciente debe recibir dosis de heparina sddica profilécticas en perfusion
continua (1-2 mg/K g/dia).

Profilaxis Antibi6tica de la Endocar ditis Bacteriana (EB)

Necesaria en pacientes de ato riesgo , tales como portadores de vavulas artificides, antecedentes de
endocarditis, lesién cardiaca conocida, enfermos con shunts sistémicos pulmonares. Cuando van a ser
sometidos a extracciones dentales, limpieza dental y cirugia periodontal, o de vias aéreas superiores, bgjo
anestesia general y/o instrumentacion sobre € tracto gastrointestinal o genitourinario, asi como en las
intervenciones sobre focos infecciosos.
Se recomienda la administracion justo antes de la induccidén anestésica 0 30-60 minutos antes de la
maniobra quirdrgica, de Ampicilina + Gentamicina.

Adultos: 2 gr de ampicilina (ev o im) + 1,5 mg/Kg de gentamicina (ev o im, no superando los 120

mg).

Nifios: 50 mg/Kg de ampicilina (ev o im) + 1,5 mg/Kg de gentamicina (ev 0 im)
En los casos que se redlice una anestesia genera se administrard unasegunda dosis de ampicilina a las 6
horas:

Adultos: 1 gr de ampicilina (ev 0 im)

Nifios: 25 mg/Kg de ampicilina (ev o im)
En los pacientes aérgicos a la penicilina o que han recibido este farmaco recientemente, se sugtituye la
ampicilina por Vancomicina :

Adultos: 1 gr de vancomicina ev en 60 min. En microgotero.



Nifios. 20 mg/K g de vancomicina ev en 60 min. En microgotero

Estenosis Aértica (EA0)
Patologia inicialmente asintomética , cuando aparecen los sintomas clinicos (angor, sincope y/o disnea de

esfuerzo), las perspectivas de vida se reducen a 2-5 afios s no se realiza un recambio vavular.

La aparicidn de &ngor en estos pacientes Unicamente se asocia a una obstruccién coronaria significativa en

el 25 % de los casos.

EAo ligera: &rea de abertura de lavavula> 1 e (normal 2,6-3,5 cnf), gradiente de presion < 40 mmHg.

EA0 moderada: &rea de abertura de lavélvula< 1 cnf y > 0,5 cn, gradiente de presion entre 40 - 80

mmHg.

EAo0 severa: &rea de aberturade lavavula< 0,5 cnt, gradiente de presion > 80 mmHg.

Fisiopatologia

Existe una obstruccion de salida del ventriculo izquierdo (VI), que provoca una sobrecarga de presion

del VI, lo que determina:

Hipertrofia concéntrica del VI, aumentando la masa muscular y disminuyendo la cavidad del mismo,
limitando € volumen sistdlico (VS).

Aumento de la presién intracavitaria del VI (PTDVI), descenso de la compliance ventricular, con
grandes aumentos de presién para pequefios aumentos de volumen.

Aumento de lapresion transmura y alargamiento de la fase de contraccion isovolumétrica.

El descenso dela compliance ddl VI determina que € llenado diastdlico del mismo, dependa de:
Mantenimiento del ritmo sinusal (RS). La contraccion de la Al puede llegar a suponer e 40% del
llenado ddl VI, por lo que @ gasto cardiaco en estos pacientes presenta una gran dependencia del
mantenimiento del RS.

Mantenimiento de la precarga. Es necesaria una volemia adecuada para mantener un llenado correcto
del V1.

En laEAO0 existe un alto riesgo de isquemia miocér dica por:

Aumento del consumo de O,: Por aumento de la masa muscular, de latensién de la pared y de la fase
de contraccion isovolumétrica.

Descenso del Aporte de Q: Por acortamiento del tiempo diastélico y descenso de la Presion de
Perfusion Coronaria (PrPCo) a aumentar la PTDVI (PrPCo = Pr Ao Diastdlica — PTDVI). Ademés
puede exigtir una CAD concomitante.

El gasto cardiaco (GC) dependera directamente de la frecuencia cardiaca (FC), dado que podemos
considerar que el VSesfijoy GC=FCx VS

Consider aciones Clinicas

En estos pacientes es muy importante:



Mantener el RS, con una frecuencia éptima entre 60 y 90 Ipm. El RS es vital para mantener un
adecuado llenado del V1. En caso de aparicidn de taquiarritmias con repercusion hemodinamica, debe
recurrirse precozmente alacardioversion.
Evitar la Bradicardia, que reduce € gasto cardiaco (GC = FC x VS).
Evitar la Taquicardia. La taquicardia es relativamente bien tolerada durante cortos periodos de
tiempo, pero puede desencadenar isquemia a aumentar € consumo de O, y disminuir € riego
coronario por acortamiento del tiempo diastélico.
Mantener la volemia, una precarga adecuada facilita €l llenado del V1. Estos pacientes requieren una
PTDVI superior alade otros pacientes, dado € descenso de compliance del V1.
Evitar la hipotension (hta). Debe realizarse un tratamiento enérgico y precoz de la hta con farmacos
vasopresores (agonistas 1), que permitan mantener la precarga y la perfusién coronaria, tratando
posteriormente | as causas desencadenantes.

hta = descenso PrPCo = Isquemia = Descenso VS = +hta =.......
Vigilar laisquemia.
Evitar la vasodilatacion (VD): En caso de HTA, la solinitrina ev provoca un adecuado descenso de
la TA y de la PCP, evitando reducciones bruscas de la TA y asegurando una buena perfusion
coronaria

Insuficiencia Adrtica (1A0)

LalAo puede aparecer de forma crénica o de forma aguda. La forma aguda suele estar originada por un
traumatismo, una diseccion adrtica o una endocarditis bacteriana (EB) y a no existir periodo de
adaptacion dd VI, debuta como un episodio agudo de falo izquierdo con EAP y sindrome de bgjo gasto.
La forma croénica presenta un largo periodo asintomético, dando lugar a clinica de ICC cuando €
volumen regurgitante (VR) es superior a 60% del VS. Produce una gran cardiomegalia conocida como
Cor bovis.
IAoligara VR < 40 %, moderadas VR >40%y <70 %y severas VR > 70 %.
En lalAo también puede aparecer clinica de angor sin CAD por:

Aumento de la demanda de O, por hipertrofiay dilatacion del V1.

Descenso de aporte de O, por descenso de laPrPCo a disminuir laPAoD.

Fisiopatologia
Existe una sobr ecar ga de volumen diastdlico del VI, que provoca:

Hipertrofia excéntrica de del VI, con aumento de la cavidad de la camara (dilatacion) y del grosor de
la pared (hipertrofia).



Aumento de la compliance del VI, con un gran aumento de volumen con pequefios cambios en la
presion.
El grado deregurgitacion através de la vavula depende de:
Grado deinsuficiencia de lavavula
Gradiente de presion diastélicaentrelaAoy d VI
Duracion del tiempo diastdlico, que estara en funcién de la FC.
Inicialmente la contractilidad se conserva, y € incremento de la PTDVI reflga un incremento del
Volumen Regurgitante y del VTDVI, manteniendo la Fraccion de Eyeccion (FE) y € Volumen Residual.
Cuando fala la contractilidad, parece clinica de ICC y € incremento en la PTDVI reflga un incremento
end VTSVI o Volumen Resdud.
Consideraciones Clinicas

A modo de resumen podriamos decir que estos pacientes deben mantenerse llenos, répidos y
vasodilatados.
Evitar bradicardia: ya que aumenta € tiempo diastélico y con ello @ volumen regurgitante,
ocasionando dilatacion del VI 'y congestion pulmonar.
Favorecer la taquicardia: Son deseables FC entre 80 y 100 Ipm, ya que se reduce € tiempo
diastdlico, reduciendose e tamafio del VI y aumentando la PAoD , mejorando la perfusion coronaria.
Favorecer la vasodilatacion. Disminuye € volumen regurgitante y megjora el VS.
Mantener la Precarga. Permite mantener e GC y d llenado del VI. Debe evitarse @ mango de
grandes cantidades de liquidos sin la monitorizacion de la Presidn de Arteria Pulmonar.
Usar precozmente farmacos vasodilatadores e inotrOpicos. Estos pacientes presentan una gran
labilidad hemodindmica, por lo que requieren una buena monitorizacién y e apoyo farmacol 6gico
adecuado.
En caso de falo cardiaco, € uso del badn de contrapulsacion intraadrtica esté contraindicado, ya que
aumentara el grado de regurgitacion en la fase diastélica.
EstenosisMitral (EM)
Patologia de evolucion lenta, generalmente debuta tras 20-30 afios de desarrollo de la valvulopatia, cuando

e orificio de lavavula mitra es inferior a2 cnt (Norma 4-6 cnt). Dos de cada tres pacientes afectos de
EM son mujeres.

Suele debutar por una descompensacion en una situacion clinica que determina un aumento de la demanda
de GC. Debuta en & 50% de los casos con una ICC aguda, que frecuentemente se asocia a una crisis de

AC x FA paroxistica.



Son frecuentes las arritmias auriculares, asociando a AC x FA en € 40% de los casos. Asi mismo, laAC x
FA se asocia con frecuencia a fendmenos embodlicos, por lo que actuamente es muy frecuente que estos

paci entes sean tratados con anticoagulantes orales.

EM ligera: &rea de aberturade lavévula> 1,3 cnt

EM moderada: érea de abertura de lavédvula0,8 - 1,3 et

EM severa: &rea de aberturade lavavula0,6 - 0,8 cn?

EM méxima: drea de aberturade lavdvula < 0,6 ent

Fisiopatologia

Existe una obstruccién de llenado dd VI, lo que determina una subcarga de presiéon y de volumen del
VI.

La restriccion significativa del flujo en la vavula mitra produce un gradiente de presion transvalvular,
gue depende de:
Gasto cardiaco: Un aumento del GC determina un aumento del flujo a través de la vélvulay
produce un aumento del gradiente.
Frecuencia cardiaca: Al aumentar la FC disminuye e tiempo diastdlico y aumenta € flujo
transvalvular.
Contraccion auricular: La perdida de la contractilidad auricular normal, determina la
necesidad de un mayor flujo diastélico transvavular, para mantener un mismo GC.

LaAl y las estructuras que existen detrés de ella presentan unasobr ecar ga de volumen y de presion, que
determina:

LaAl inicidmente se hipertrofiay luego se dilata.

La transmision retrograda de la presion de la Al hacia € sistema pulmonar y € VD puede provocar

HTPYy dilatacion del VD, con posible aparicién de I T.

Latransmision retrograda de presiones provoca:
Descenso del intercambio aveolo-capilar de O,.
V asoconstriccion pulmonar reactiva

Descenso de la compliance pulmonar

La funcién ventricular izquierda suele ser normal, pero hasta en un 25% de los pacientes puede estar
aterada, bien por afectacion directa del VI por la miocarditis reuméatica, bien a consecuencia de la
hipertrofia del tabique interventricular, cuando existe HTP, lo que reduce lacompliance del VI.

Consider aciones Clinicas




En estos pacientes es vital un buen control dela FC.

Mantener e ritmo sinusal en los pacientes que lo tienen previamente. El debut de una AcxFA puede

requerir larealizacion de una cardioversion precoz, para mantener la estabilidad hemodinamica

Evitar la Taquicardiay controlar la Frecuencia Ventricular Media (FYM), d aumento de la
demanda de GC supone un aumento funcional del gradiente Al-VI, pudiendo desencadenar un
episodio de EAP. Esto es méas debido auna FVM alta, que ala existencia o no de un RS. Por elo debe
mantenerse e tratamiento con digoxina (frecuente en los pacientes con AcxFA) y afiadir 9 es
necesario dosis puntuales de otros antiarritmicos (betabloqueantes, antagonistas del Ca). El objetivo
serauna FC < 80/min.

Evitar la bradicardia. Yaque podemos considerar € VS comofijoy e GC=FCxVS.

Mantener el volumen intravascular. Evitar la hipovolemia y la sobrecarga de liquidos. Con
frecuencia estos pacientes se encuentran hipovolémicos por un tratamiento deplectivo agresivo. Una

precarga ligeramente elevada, mejora e flujo sobre la estenosis.

Evitar las situaciones que puedan favorecer la HTP, taes como hipoxia, hipercapnia, acidoss,
hipotermia, dolor, N,O, etc.

El mango de estos pacientes se beneficia del uso de farmacos inotrépicos y vasodilatadores

pulmonares.

En caso de taguicardia, la PCP no es un buen indice de llenado del VI, ya que puede existir un gran
aumento de la PCP con una PTDVI normal o baja, por un aumento funcional de gradiente transmitral
a exigtir una FVM dta. En la EM la PCP mide € gradiente transvdvular y no necesariamente la
PTDVI.

Insuficiencia Mitral (IM)

Puede aparecer de forma aguda o crénica. La forma aguda aparece en € curso de una EB 0 una
cardiopatia isquémica, no existiendo tiempo, para la adaptacion de la Al, apareciendo un aumento
retrogrado de las presiones con EAP e Insuficiencia Ventricular Derecha (1VD).

La forma crénica suele ser secundaria a una valvulopatia reumatica (més frecuente), una cardiopatia
isquémica o a un prolapso de la vavula mitra (PVM). Clinicamente se manifiesta como un sindrome de

bajo gasto, de evolucién gradual, con reduccién del V'S anterdgrado.



La evolucion viene determinada por la capacidad de adaptacion de la Al. La clinica aparecera en funcion
del grado de regurgitacion, en la IM cronica la sintomatologia aparece con fracciones de regurgitacion

iguales o superiores a 0,4.
IM leve: Regurgitacion< 30% del VS
IM moderada: Regurgitacién entreel 30y & 60 % del VS
IM severa: Regurgitacion > 60 % dd VS

Fisiopatologia

Se produce unasobr ecarga de volumen dela Al y del VI:

Hipertrofia excéntricade Al y VI
Aumento de lacompliance de Al y VI
Aparicion de arritmias auriculares por dilatacion de la Al . Existe AcxFA aproximadamente en € 75%

de los casos.
El grado de M dependera de:
Orificio de la vdvula mitral

Frecuencia cardiaca. Cuanto menor sea la FC, mayor sera e tiempo sistélico y mayor € tiempo para

pasar sangre por viaretrogradadel VI alaAl.

Gradiente de presién entre VI y Al durante la sistole, que a su vez dependera de:
Postcarga ddl V1. Cuando menor sea la postcarga del VI, més facil sera que realice su eyeccion
por via anterégrada.

Compliance de la Al.

La vaoracion de la FE en estos pacientes puede inducir a error, ya que e vaciamiento del VI se produce
hacia la aorta por via anterograda y hacia la Al por via retrégrada, por o que un volumen residua
pequefio del VI no significa necesariamente un VS eficaz.

Consider aciones Clinicas

Fecilitar un aumento de la FC (80-100 Ipm). Esto favorece un menor tamafio del VI reduciendo €
grado de insuficienciay reduce e tiempo sistdlico, durante € cual se produce la regurgitacion.

En los pacientes portadores de una cardiopatia isquémica , € aumento de la FC puede determinar un
aumento de la demanda de Q, con la consiguiente disfuncién papilar que agravaria la IM. En los
pacientes portadores de un PVM, & aumento de tamafio del VI reduce € grado de IM.



Evitar la bradicardia. La bradicardia aumenta € tiempo sistélico, aumentando € tiempo de

regurgitacion , con la consecuente dilatacion del V1 'y aumento del grado de IM.
Evitar € aumento dela postcarga. Yaque aumenta el grado de flujo retrégrado.

Favorecer la vasodilatacion. El descenso delaRV S favorece d flujo anterégrado del V1. Asi mismo
e descenso de la precarga por VD venosa, reduce el tamafio del V1 'y e grado de IM.

En caso de bajo gasto, estos pacientes se benefician del uso de vasodilatador es e inotr épicos.

CARDIOPATIA ISOQOUEMICA
INTRODUCCION

La cardiopatia isquémica (Cl) es la principa causa de morbimortalidad peroperatoria. La isquemia

miocardica se produce por un desequilibrio entre € aporte y la demanda de oxigeno en € miocardio . La
principal causa de descenso de aporte de oxigeno miocardico es la arterioesclerosis coronaria (CAD), la

cual se manifiesta habitualmente en forma de tres sindromes clinicos mayores.

Infarto de miocardio (IAM)
Angor Inestable
Angor Edtable
Otras causas que pueden producir isquemia miocardica, asociadas 0 no a CAD son:

Hipertension o hipotension severa - Anemia

Taguicardia severa . . . , .
A Estenosis o insuficiencia adrtica

V asoespasmo coronario svera

Hipoxemia

La incidencia de CAD en la poblacion quirdrgica se sittaentre el 5y € 10 %, pero S tomamos como
referencia los pacientes mayores de 65 afios, esta incidencia se sitlia entorno a 37% en los varones y €

18% en las mujeres. La CAD se manifiesta clinicamente en forma de:
Necrosis Miocardica (IAM)
Isquemia (Angor, isquemia silente)
Arritmias, incluyendo la muerte slibita
Disfuncion ventricular (1CC)

Son factores mayores de riesgo de padecer CAD:



Hiperlipidemia - Edad avanzada

HTA - Sexo masculino
Diabetes mdlitus - Historiafamiliar
Tabaguismo

En los pacientes portadores de CAD, la incidencia de complicaciones perioperatorias esta en relacion
directa con e grado de afectacion coronaria, nimero de vasos afectados y con € nivel de funcion
ventricular, siendo pacientes con ato grado de riesgo de complicaciones cardiacas |os siguientes:

Historiade IAM previo

Disfuncidn ventricular
FE < 50%
PTDVI > 18 mmHg
Index Cardiaco (Cl) < 2,2 l/min/nt

Notable o mdiltiple alteracion de lamovilidad de la pared ventricular
Lesiones coronarias severas (>75%)

Lesiones coronarias localizadas en:

Afectacion de 3 vasos

Afectacion del tronco comun
El riesgo principal de la CAD es la aparicion de un IAM perioperatorio, con una incidencia globa del 6-
8% y una mortalidad del 35 ad 70%. El IAM perioperatorio aparece mas frecuentemente en € periodo
postoperatorio (primeros 3-5 dias) y su incidencia es mayor s existe historia previa de IAM reciente (> de
7 diasy < de 1 mes).
La higtoria previa de 1AM reciente es un marcador mayor de riesgo de reinfarto perioperatorio,
clésicamente se han manegjado |os siguientes porcentgjes de reinfarto, en funcion del tiempo transcurrido
desde e 1AM previo:

Grupo de pacientes Incidencia de | AM perioperatorio
SnlAM Previo 0,2%
IAM previo > 6 meses 6 %
IAM previo 3 - 6 meses 15 %
IAM previo < 3 meses 30 %

IAM previo global 6-8 %



Actuamente € uso de monitorizacion hemodinamica invasiva y € tratamiento farmacoldgico agresivo,
principalmente con vasodilatadores y b-bloqueantes, ha reducido sustancidmente la frecuencia de
reinfarto (0-6%) en pacientes con |AM reciente (<6 meses).

En un paciente con IAM reciente, la realizacion de un test de stress nos orientara sobre la existencia de
miocardio con riesgo residual de isquemia, S € test es correcto, € riesgo de reinfarto tras cirugia no
cardiaca es muy bajo, considerdndose prudente retrasar la cirugia un minimo de 4 a 6 semanas tras €l
IAM .

La historia de By-pass Ao-Co previo o de angioplastia coronaria, sin 1AM, no parece incrementar
determinantemente el riesgo de IAM perioperatorio (1-2 %). Tras laangioplastia coronaria, se recomienda
redizar la cirugia no cardiaca en € periodo comprendido entre los 6 meses posteriores a la angioplagtia
(periodo de riesgo de reestenosis precoz) y los 5 afios, s @ paciente esta asintomético.

| sguemia Perioperatoria

Previamente a la necrosis miocardica (IAM) se produce laisquemia, que congtituye e factor que debemos

evitar en nuestros pacientes.

La aparicion de isquemia miocérdica en € intraoperatorio multiplica por 3 la incidencia de 1AM
postoperatorio.

La apariciéon de isquemia es mas frecuente en e periodo postoperatorio y generamente es silente. Asi
mismo, mas del 60% de los IAM postoperatorios son silentes, |o que hacer prioritario la prevencion de la

isguemia 'y la monitorizacién adecuada de |os pacientes de riesgo.

M anej o preoper atorio

Aplicaremos los agoritmos de valoracion cardiaca preoperatoria, dividiendo a los pacientes en 2 grupos
genéricos: pacientes con CAD conociday pacientes con riesgo de CAD.
Pacientes con CAD conocida

IAM previo:
< 1 mes. Alto riesgo de Reinfarto. Aplazar cirugia programada.

> 1 mes; Evaluar estado funcional
Angor Inestable:

Requiere tratamiento médico urgente

Alto riesgo de IAM perioperatorio (28%)

Angor Estable:
Valorar Toleranciaa gercicio



Identificar riesgos de isquemia (miocardio afectado y nivel de gercicio que desencadena la
isquemia)
Identificar disfuncion ventricular

Pacientes con riesgo de CAD

Valorar d tipo y nimero de factores de riesgo

Valorar la capacidad funcional

Valorar e riesgo quirdrgico

Estudios complementarios en funcién puntos anteriores.

OBJETIVOS GENERALES
Como normas generaes, € mango perioperatorio de los pacientes con riesgo de isquemia miocardica

debe comprender tres aspectos fundamental es:
Prevencion de laisgquemia
Equilibrio entre e aporte y la demanda de oxigeno
Mantener ligero estado de hipodinamia
No deterioro de la funcion ventricular
Deteccion precoz de la I squemia (monitorizacion adecuada)
Tratamiento precoz y eficaz
A estos tres factores clasicos dd mangjo perioperatorio del paciente isquémico, podemos afiadir en un
futuro proximo la proteccion directa del miocardio frente a la lesién isgquémica (preacondicionamiento
farmacol 0gico).
EQUILIBRIO APORTE/DEMANDA OXiGENO
La principa maniobra para prevenir la isquemia es reducir la demanda de oxigeno del miocardio en riesgo

de isquemia, aumentando simultdneamente € aporte de oxigeno a este tgjido. Como normas generales
para mantener una relacion favorable demanda/aporte de oxigeno tenemos:

Evitar lataquicardia

Evitar laHTA y la hipotension (TA £ 30% TA basd)

PAD3 60 mmHg

Hb3 9 - 10mg/dL

PO, 3 60 mmHg
Pequefios incrementos en la frecuencia cardiaca y/o descensos en la presion de perfusion coronaria,
pueden tener importantes efectos negativos, en funcion de la localizacion y la severidad de las lesiones
coronarias.

Demanda de oxigeno




La demanda de oxigeno del ventriculo izquierdo, depende de tres factores principales:

Frecuencia Cardiaca

Contractilidad miocérdica

Condiciones de cargadel VI
Aproximadamente un 50% de las situaciones de isguemia son debidas a un aumento de la demanda de
oxigeno, motivadas por situaciones de taquicardia, hipertension, estimulo simpético, hipotermia, etc, que
aparecen en circunstancias clinicas de anemia, fiebre, dolor, hipoxia, hipercapnia, extubacion, etc.

Lafrecuencia cardiaca es € factor fisologico més importante sobre el que podemos actuar para reducir

la demanda de oxigeno.

Lataquicardia supone simulténeamente un aumento en la demanda de oxigeno y una disminucién del
aporte del mismo, ya que se reduce € tiempo diastélico y € 70% del flujo coronario se produce durante la
diastole, siendo éptimo dicho tiempo diastdlico a frecuencias cardiacas de 50 - 60 latidos por minuto. La
taquicardia disminuye la perfusion en las regiones distales a las lesiones coronarias por reduccion del
tiempo diastolico. Este efecto es mas pronunciado en e subendocardio del VI.

En e periodo postoperatorio es frecuente un aumento de la frecuencia cardiaca en un 25 - 50 % respecto a
laintraoperatoria, apareciendo taquicardia (FC > 100 lat/min) en un 10 - 25% de los pacientes.

Los temblores debidos a la hipotermia aumentan € consumo de oxigeno, produciendose una
vasocongtricion que aumenta la postcarga del V1, y con ello supone un aumento adicional en la demanda

de oxigeno.

Aporte de oxigeno

Aproximadamente e 50 % de la Situaciones de isquemia son debidas a un descenso del aporte de oxigeno,
en relacion a dos tipos de factores:

Factores externos:
Hipotension - Anemia
Taguicardia - Hipoxemia

Circunstancias que aumentan la PTDVI

Factores internos:

Trombosis coronaria aguda - Espasmo coronario

Durante un acto anestésico-quirdrgico, son mas frecuentes los factores externos y ademas es més facil

actuar sobreellos.



Cuando aumenta el grado de estenosis coronaria, € papel de la presién de perfusion coronaria (PrPCo)
aumenta su importancia PrPCo= PAD - PTDVI). El flujo sanguineo coronario se autorregula para
mantenerse constante, pero la capacidad de dilatacion del lecho coronario distal en respuesta a una

estenosis coronaria puede no ser suficiente.

Cuando la estenosis es severa, la autorregulacion es insuficiente para mantener e flujo coronario y la
perfusion de los territorios afectados, pasa a depender directamente de laPrPCo.

PROFILAXISFARMACOLOGICA DE LA ISQUEMIA

La profilaxis de la isqguemia miocardica es de vital importancia en € paciente con CAD, y € uso de b-
bloqueantes para conseguir este objetivo se ha confirmado como una maniobra muy efectiva, cuya
importancia es superior alaeleccion de latécnica anestésica en |os pacientes de riesgo.

b-blogueantes
Hasta € momento, los b-bloqueantes son los Unicos farmacos que ha demostrado su capacidad para

reducir lamorbilidad y la mortalidad en estos pacientes, a prevenir laisquemia miocardica.

El atenolol ha demostrado su capacidad antiisquemica, para proteger del reinfarto y para reducir la
mortalidad y lalCC en perioperatorio a corto y largo plazo.

El efecto antiisquemico de los b-bloqueantes es debidoa su capacidad de reducir la frecuencia y la
contractilidad cardiaca. El descenso de la FC aumenta la duracion de la diastéle, aumentando € tiempo de

perfusion coronariay € flujo subendocardico, d mismo tiempo que reduce & consumo de oxigeno. Asi
mismo, los b-blogqueantes son capaces de producir un "robo coronario inverso" por aumento del tono

vascular en las regiones normales. En la mayoria de los pacientes € gasto cardiaco permanece sin

cambios, ya que la reduccion de la FC debida alos b-blogueantes, es compensada por un aumento del VS

através del mecanismo de Frank- Starling.
Nitratos
Los nitritos actuan sobre la demanda/aporte oxigeno por diversas vias:

Reducen la demanda de oxigeno por reduccion de laprecargade V1 y latension telediastolica

de la pared ventricular.

Aumentan la perfusion coronaria por dilatacion la arterias coronarias epicardicas y 10s vasos
colaterales.

También libera NO, que tiene propiedades cardioprotectoras directas.



Sin embargo su uso como profilaxis de laisquemia perioperatoria es controvertido, ya que puede producir
taquicardia e hipotensién, su eefecto puede verse potenciado por los farmacos anestésicos y no existen
estudios concluyentes sobre su eficacia profilactica, aunque es Util para revertir la isquemia

intraoperatoria. Por ello, su uso estaraindicado solo por via endovenosay en las siguientes situaciones.
Pacientes de alto riesgo y en tratamiento previo con nitritos
Aparicién de signos de isquemia, sin hipotension.

Pr eacondicionamiento isquémico

Existen estudios experimentales que demuestran que algunos farmacos anestesicos, tales como los
hal ogenados y |0s opiaceos con actividad d; (gjem: morfina) pueden tener efectos cardioprotectores frente

alaisguemia

PERIODO POSTOPERATORIO

Es e periodo de mayor riesgo de Morbilidad Cardiaca Peroperatoria, ya que la isquemia miocardica es
més frecuente en los 3 a 5 primeros dias postoperatorios.

La profilaxis de la isquemia, la monitorizacion y e tratamiento precoz deben extenderse a este periodo.

Por ello es aconsgjable tomar medidas generales, tales como:

Administrar oxigeno suplementario - Tratar e dolor

Evitar y tratar los temblores - Corregir eficazmente las alteraciones
Corregir la hipotermia hemodinamicas
Lavigilancia extricta de la posibilidad de IAM perioperatorio, seguirala siguiente estrategia:

Pacientes sin CAD

Control ECG y enzimas s existe disfuncién cardiovascular perioperatoria,

Pacientes con CAD conocida o sospechade CAD

ECG en postoperatoria inmediato
ECG d 17 y 2° dia postoperatorio
Enzimas especificas s aparecen cambios en e ECG o0 s existen alteraciones cardiovasculares.

NORMAS GENERALES




A modo de resumen, ponemos a continuacién una serie de normas generales en & mango de los pacientes
con riesgo de isquemia miocardica:

Asegurar laventilacion y la oxigenacion

Mantener el tratamiento habitual

Prevenir € incremento de la actividad del sistema nervioso simpético.
Reducir laansiedad preoperatoria
Buenaandgesia

Uso de b-blogueantes, que suelen iniciarse en € preoperatorio y mantenerse en € intray en €

postoperatorio.

Evitar la taquicardia (FC optima 60 lat/min). El uso de b-blogueantes es e medio mas efectivo para

reducir o atenuar € incremento de la FC.

Evitar la HTA y la hipotensién. Mantener la TAD 3 60 mmHg, puede ser vitd para conseguir una

PrPCo adecuada s existen lesiones coronarias severas. Para preservar la PrPCo puede ser necesario

administrar liquidos, vasoconstrictores a (fenilefrina) y/o reducir la dosificacion anestésica.

Reducir la demanda de oxigeno miocérdica, mediante la reduccion adecuada de la contractilidad (o-

blogueantes).

Mantener unaHb 3 9 mg/dL

Tratamiento agresivo de las ateraciones hemodinamicas

Monitorizacion adecuada a paciente y no solo alaintervencion quirdrgica

Extensién de todas estas medidas a periodo postoperatorio.



