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El término de disfuncion diastdlica indica una anormalidad
de la distensibilidad diast6lica, del llenado o relgjacion del
ventriculo izquierdo independientemente si la fraccion de
eyeccion esnormal o anormal y si el paciente esta o no asin-
tomético. El concepto defalla car diaca diastolica se emplea
parareferirseapacientescon signos o sintomasdefalacardia-
cacon norma fraccion deeyeccidny disfunciéndiastdlica. La
anormalidad dominante esladisfuncion diastdlicacon normal
0 anormal volumen del VI, incremento relativo del grosor
de lapared, FE normal y presiones de llenado elevadas>?.

Lafalla diastdlica incrementa con la edad y es mas fre-
cuente en mujeres. Las causas mas comunes son: hipertension
arterial sistémica, isquemia cardiaca, angina, obesidad y
estenosis adrtica®>,

Fisiol6gicamente la diastole puede ser dividida en tres
fases:

1. Relgjacion ventricular isovolumétrica: en esta fase, las
vévulas auriculoventriculares se encuentran cerradas, la
presion dentro de la camara ventricular llega a su valor
minimo y es e momento donde mejor se perfunden las
arterias coronarias. ES un proceso activo que requiere de
ATP parasecuestrar €l calcio dentro del reticul o sarcoplés-
mico. En lafalladiastdlica, este proceso se rompe, lo que
resultaen un ventriculo que no serelgjay, espor lo tanto,
rigido y menos distensible.

2. Llenado ventricular pasivo: en €l corazon normal, aproxi-
madamente el 75% del [lenado ventricular (precarga) ocu-
rre pasivamente. En ladisfuncion diastdlicaesimportante
mantener €l tiempo de llenado, asi como €l ritmo sinusal.

3. Contraccion auricular: en el corazén normal, lacontraccion
auricular contribuye solo aun cuarto del volumen diastdli-
co final del ventriculo izquierdo (VDFVI) o precarga. Sin

embargo, paraun ventriculo que es poco distensible, como
enlafalladiastdlica, laprecargaes mucho més dependiente
de la contraccion auricular (Figura 1)(¢-9),

En ladisfuncién diastdlica se alteralafuncion, expresion
y regulacion de las proteinas que intervienen en € mangjo
del calcio. Las dos proteinas que se alteran son la SERCA2
(sarcoplasmic reticulum-calcio-ATPasa) y la proteina fosfo-
lamban, en condiciones normal es, unavez abiertos|os canaes
al cacio, el calcio queingresaalacéulaactivadirectamente
al receptor RyR ubicado en € reticul o sarcoplasmico liberando
el calcio en su interior, mecanismo conocido como «calcio
estimula calcio». Unavez liberado €l calcio, se incrementan
las concentracionesde ésteen € citosol y actUan directamente
sobrelasmiofibrillasfavoreciendo lacontraccion; yalograda
la contraccion, el calcio es secuestrado nuevamente hacia el
reticulo sarcoplasmico con la intervencion de las proteinas
SERCA?2 y fosfolamban mediante un proceso activo que re-
quierede ATP, mientras mas cal cio sea secuestrado mejor serd
lasiguiente contraccion (Figura?2). Enladisfuncion diastolica
la expresion del SERCA2 y el fosfolamban disfuncionan y
se acompafian de una disminucion del secuestro de calcio
manteniéndose en niveles atos en el citosol; esto favorece
un estado continuo de contraccién que limita la relgjacion
del musculo cardiaco®19),

Para cualquier volumen existe una elevacion de la curva
de presion ventricular izquierda, con dos consecuencias: La
primera consecuencia es que habra unadisminucion del gra-
diente de presion entre la auriculaizquierday €l ventriculo
izquierdo. Si lapresiéndelaauriculaizquierdacae, € VDFVI
disminuye rgpidamente junto con el volumen de eyeccion y
el gasto cardiaco, de tal manera que la hipovolemia es poco
toleradaen lafaladiastolica. Lasegundaconsecuenciaesla

Este articulo puede ser consultado en versién completa en http://www.medigraphic.com/rma
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Figura 1. Ciclo cardiaco.

susceptibilidad a padecer edema pulmonar por incremento en
la presion de la camara ventricular izquierda resultando en
aumento de lapresion venosapulmonar y delapresion capilar.

En lafalla cardiaca diastdlica, lafraccion de eyeccion es
normal con incremento pasivo de la tensién muscular y de-
terioro en larelgacién ventricular, que da como resultado un
disturbio en el patron dellenado acompafiado de elevacion de
lapresion diastélica. EI mecanismo fundamental esta basado
en la disfuncion diastélica, pues la actividad, la funcion y
contractilidad sistélicase encuentran normales (Figura 3)(®1D).

REMODELAMIENTO ESTRUCTURAL

Los pacientes con falla diastélica generalmente exhiben un
patrén concéntrico de la remodelacion del VI, y € proceso
hipertréfico esta caracterizado por volumen sistélico normal
o cercano a normal, incremento de estrésde lapared eincre-
mento en €l radio de la masa-volumen y del radio grosor de

la pared-camara ventricular, adiferencia de lafallasistélica
donde se exhibe un patréon de remodel acién excéntrico con
incremento en el volumen diastélico final, pobre incremento
del grosor delapared y unadisminucion sustancial del radio
masa-volumen y grosor (Figura 4)(2,

El cardiomicioto presentaunincremento en el diametro con
un importante acumulo de colagena, los componentes fibri-
laresy lamatriz extracelular son mas anchasy continuas. En
contraste, en lafallasistdlica, los cardiomiocitos son alonga-
dos con degradacion y discontinuidad de la colagenafibrilar.

En lafalasistélica, la anormalidad dominante es la dis-
funcién contréactil con dilatacion del VI, postcarga excesiva
y reduccion de la FE, mientras que la falla diastélica puede
presentarse con un volumen ventricular normal o cercano al
normal, con incremento relativo del grosor de la pared, pero
FE normal, acompafiada de elevadas presiones de |lenado,
determinadas por la alteracion en la propiedad elastica de
la fibra miocérdica causada por el incremento de las redes
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de colégena extramiocardica, ademés que la remodelacion
geométricadetodo el ventriculo, contribuye aun incremento
de larigidez pasiva. Como resultado, la relacion volumen-
presion enlafaladiastdlicaseincrementay ladistensibilidad
de la cAmara es menor dando como resultado una elevada
presion diastdlica®?).

Desde el punto de vista fisiopatol 6gico, cuando existe un
incremento en el tono arterial 0 venoso condicionado por al-
gun efecto vasoconstrictor o por incremento del volumen, se
produce un aumento relativo del volumen sanguineo o de la
presion venosa, acompafiado del incremento del VDFVI, con
€elevacion de la presion venosa pulmonar, que puede resultar
en edema agudo pulmonar debido a la pobre distensibilidad
de lacédmara ventricular.

Los pacientes con falla cardiaca diastdlica pueden pre-
sentar fatiga, disnea, disnea paroxistica nocturna, ortopnea,
ingurgitacion yugular, estertores, hepatomegaliay edema. La
cardiomegaliay lacongestién venosa pulmonar se encuentran
comunmente en una placa de torax. Los valores de BNP se
encuentran elevados, pero no diferencian de lafallasistdlica
o diastdlica. El ecocardiograma es una herramienta Util para
diagnosticar falla diastélica, ademés de aportar informacion
fundamental como tamafio de las camaras, grosor y movi-
miento de la pared, funcion contréctil, caracteristica de las
vévulas, entre otros datos. Lavelocidad pico del flujo de san-
gre que atraviesalavavulamitral durante lafase dellenado
temprano corresponde alaondakE, y laondaA corresponde a
la contraccion auricular. En condiciones normales laonda E
esmayor alaonda Ay larelacion E/A es aproximadamente
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Figura 4. Remodelacion estructural del ventriculo izquierdo.

de 1.5. En la fase temprana de disfuncion diastélica existe
disfuncién en la relgjacion, donde la contraccién auricular
esvigorosay larelacion E/A disminuye amenosde 1.0. Con
el progreso de la enfermedad, la capacidad de relajacion
del ventriculo izquierdo disminuye y se acompafia de un
incremento de presion en la auricula izquierda afectando la
relacion E/A a 2.0. El cateterismo cardiaco es el método de
eleccion paradiagnosticar falladiastélica. Sinembargo, enla
précticadiaria, lautilizacion del ecocardiogramaese método
no invasivo més utilizado®-512),

Se ha documentado en pacientes con disfuncién diastoli-
ca mediante ecocardiografia que la anestesia general puede
inducir cambios en las dimensiones cardiacas. Al momento
delainduccién se puede observar un aumento en las camaras
en ambas auriculasy en el ventriculo derecho, pero deforma
contraria, lacamaradel ventriculo izquierdo sereduce. Estos
cambios estan asociados con la modificacion del patrén de

[lenado de ambos ventriculos. También se ha observado un
aumento del flujo venoso hepéticoy pulmonar. Laexplicacion
a estos cambios obedece a los mecanismos de reduccion del
retorno venoso, efecto inotrépico negativo de los anestésicos
y los efectos de la presion positiva sobre el pulmén (Figura
5)(29.1213),

L os cambios de llenado en lainduccién anestésica corres-
ponden aquelaanestesiageneral puede disminuir laprecarga
biventricular directamente por dilatacion venosa derivada de
losanestésicosy disminucion del sistemanervioso simpético,
del volumen latido, ademés de asociarse a efecto inotropico
negativo que podria aterar la funcién contréctil auricular y
favorecer ladilatacion biauricular, explicando ladisminucion
del Ilenado ventricular®14),

ANESTESICOS EN FALLA VENTRICULAR
DIASTOLICA

El sistema cardiovascular de individuos sanos cuenta con la
capacidad de adaptacion en diversas situaciones hemoding
micas, €l gasto cardiaco es regulado primariamente por los
cambiosen laprecarga(PDFVI), postcarga(RV S), frecuencia
cardiaca y la contractilidad, y estos componentes pueden
modificarse para mantener estabilidad hemodinamica sin
repercusiones organicas, por €l contrario, los pacientes con
fallaventricular diastélicatienen lareversacardiacalimitada
y son mucho mas sensibles a los cambios de postcarga que
de precarga. Como consecuencia de esto, la vasodilatacion
arterial puede mejorar €l gasto cardiaco, pero los farmacos
con disminucién del tono venoso (precarga) o delafrecuencia
cardiaca pueden afectarlo, como ocurre con lamayoriadelos
anestésicos. Esta combinacion de efectos de venodilatacion
y efecto inotrépico negativos de algunos anestésicos puede
desencadenar deterioro cardiovascular. Elegir lasdrogas anes-
tésicas 0 la combinacion de éstas con otros farmacos puede
minimizar los efectos del etéreos en este grupo de pacientes.

Es recomendado que en pacientes en donde sea posible
laaplicacion de anestesiaregional, éstasealaeleccion. Y en
los casos donde se requiera la administracion de anestesia
general debera procurarse mantener la estabilidad hemodi-
namica para preservar el gasto cardiaco y reducir al minimo
el trabajo miocardico:

1. Preservacion del gasto cardiaco. Hay tres factores funda-
mentales que mantienen el gasto, la precarga, postcargay
contractilidad. El ventriculo en disfuncion diastélicadebe
tener el tiempo necesario parallenar lacamara, queselogra
al mantener la presion venosa constante; el incremento de
lafrecuenciacardiacatambién debe deevitarse, yaque ésta
reduce el tiempo dellenado ventricular al reducir ladiésto-
le. La presenciade arritmias debe tratarse enérgicamente,
sobre todo si son supraventriculares. El VDFVI depende

Volumen 35, Suplemento 1, abril-junio 2012

49



Vargas-Trujillo C. Disfuncion diastélica con anestésicos y cardioproteccion con halogenados

1.0 0.25 2.0 1.0 0.25 2.0

w v w w v w

ETRR E YOlE A E 2 E . | |E

> > E > £ > 2 > EA |2 E A
: g g A : S AN B A
2 Time (ms)p 2 Time (ms) < Time (ms) 2 Time (ms) gp 2 Time (ms) < Time (ms)

Después de la
induccién de anestesia

1.0 0.25 2.0 1.0 0.25 2.0
w » w w » w
ET2 b £ NIE £ £ A~ ||E
(8] (8] [S] (8]
i} o i} o o o
= Time (ms)Zp < Time (ms) < Time (ms) = Time (ms) xg < Time (ms) < Time (ms)

Resumen de los cambios en las camaras cardiacas y en los patrones de llenado biventricular después de la administracion
de anestesia. TMF: velocidad de flujo transmitral; TTF: velocidad de flujo transtricispide; PVF: velocidad del flujo pulmonar;
HVF: velocidad del flujo venoso hepético; MAV: velocidad anular mitral; TAV: velocidad anular trictspide. Las velocidades de
flujo diastélico del pico temprano (E) y del pico tardio (A) se midieron por la velocidad de flujo transmitral TMF y la velocidad
de flujo transtrictspide TTF. Las velocidades del flujo del pico sistélico (S), diastélico (D) y auricular inverso se midieron por
la velocidad del flujo venoso hepético y la velocidad de flujo pulmonar. Las velocidades diastélicas del pico temprano (E’) y
pico tardio (A’) se midieron por la velocidad anular mitral y la velocidad anular tricispide. En el cuadro Il se presenta el valor
medio de cada medida de velocidad y la divergencia estandar.

Figura 5. Cambios en las camaras cardiacas después de la administracion de anestesia general (tomado de: Couture P.
Can J Anesth 2009;56:357-65)(13),

en gran medida de la contraccion auricular, si la «patada
auricular» se pierde como en la fibrilacion auricular, la
precarga disminuye de forma significativa y por consi-
guiente, e gasto cardiaco. Por ultimo, la contractilidad
debe mantenerse. En pacientes con insuficienciacardiaca,
el tono simpatico se encuentra aumentado para mantener
el gasto, siendo mas susceptibles a colapso circulatorio
durante lainduccion de la anestesia, durante ésta se debe
tener ala mano efedrina, aunque su administracion debe
ser gradual para evitar incrementos importantes de la fre-
cuencia cardiaca. Inotrépicos como la dobutaminay los
inhibidores de fosfodiesterasa o sensibilizadores al calcio

deben contemplarse en pacientes con descompensacion
perioperatoria.

. Minimizar € trabajo miocéardico. Lataquicardia, ademasde

reducir el tiempo dellenado ventricular, tambiénincrementa
el consumo metabdlico del oxigeno por € miocardio. Se
deben considerar los eventos que pueden desencadenar
taquicardia como la intubacién, estimulo quirdrgico, hi-
povolemia, anemia, hipoxia, hipercapnia, dolor postope-
ratorio e incluso la presencia de nauseas y vémito. Debe
contemplarse alaanestesiay analgesiaefectiva, y como se
menciond anteriormente, la anestesiaregional debe consi-
derarse de eleccion donde el caso lo permita. La anestesia
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regional bloquealarespuestaal estrésy puede proporcionar
analgesiaeficaz postoperatoria. L os efectos secundariosde
laanestesiaregional pueden ser potencialmentefavorables.
La reduccion de la postcarga por vasodilatacion arterial
puede reducir el trabajo miocardico, pero sedeberdevitar la
caidadelapresién diastdlicasi stémicaque en consecuencia
puede afectar la presion de perfusion coronaria®3).

Lamayoriadelos anestésicos intravenosos e inha ados se
asocian adepresion cardiovascular por diversos mecanismos:
alteracion del sistema simpaético, de lafuncién contractil del
miocardio o mediante la modificacién de |os mecanismos de
control cardiovascular.

Lasdrogascomo el etomidatoy laketaminahan sido suge-
ridos como Utiles en pacientes en donde estacomprometidala
estabilidad hemodinamica, sin embargo, existe pocaevidencia
sustentable sobrelautilizacion de estos farmacos en pacientes
con fallaventricular®.

Etomidato

Sin duda es uno de los farmacos inductores més socorrido
en pacientes inestables hemodindmicamente. Inductor que
no inhibe €l tono simpético, por ende, no afecta la funcién
cardiacadeformasignificativay seasociaaminimos cambios
sobre la frecuencia cardiaca y la presion arterial, sin afectar
la contractilidad cardiaca en pacientes con alteracion de la
relgjacion ventricular. Es un farmaco intravenoso que puede
causar menos depresion cardiovascular a dosis de 0.15-0.25
mg/kg. Se ha documentado el efecto inotrépico negativo
en dosis dtas (> 0.3 mg/kg). Sprung y cols. reportaron los
efectos de etomidato en pacientes con y sin falla contréctil
en musculo cardiaco y hacen mencién de que sin importar si
existe o no falla, los efectos inotrépicos negativos aparecen
en ambos grupos de manera similar. El mecanismo propuesto
para explicar |os efectos inotropicos negativos del etomidato
adosis altas se sittia en que disminuye la sensibilidad de las
miofibrillasa calcio en e momento delacontraccion o unea
ladisminucion delarespuestadel reticul o sarcoplasmico para
liberar el calcio®). Desafortunadamente, €l uso del etomidato
s0lo es recomendado como inductor anestésico con efectos
deletéreos si se utiliza en infusion. El etomidato deprime la
funcion adrenocortical por inhibicion de la actividad de la
11-B-hidroxylasa(enzimanecesariaparalasintesisdel cortisol)
laaldosteronay otros esteroides. Despuésde unasimple dosis,
lasupresion adrenal puede continuar de’5 a8 horas, espor esto
queel mantenimiento con etomidato no esrecomendado@1517),

K etamina

Es usada para la induccion anestésica en pacientes de alto
riesgo debido a que mantiene los parametros hemodinami-

cos. El perfil delaketaminasobrelafuncion cardiovascular
obedece a diversos mecanismos, incluidos el incremento
de laactividad simpaticomimeética por estimulacion central
del sistema nervioso auténomo y por la inhibicion de la
recaptacion de catecolaminas intra y extraneuronales. Un
punto importante del empleo de ketamina en pacientes de
alto riesgo es € efecto inotrépico positivo, con aumento
de la presion arterial, de la frecuencia cardiacay del gasto
cardiaco. En pacientes con disfuncion diastolica, lahabilidad
delaketaminaparamantener laestabilidad hemodinamicase
vereducidapor diversos mecanismos. Primero. Taquicardia,
situacion que puede ser perjudicial al reducir el tiempo de
[lenado ventricular, ademéas de incrementar el consumo me-
tabolico de oxigeno por el miocardio. Segundo. Aumento de
lasresistencias vasculares sistémicas, a presentar elevacion
delasresistencias, €l gasto energéticoy el estrésdelapared
se ven afectados, pues la demanda es mayor y el aporte
puede no ser el adecuado. Tercero. El efecto inotropico
positivo de laketaminase acompafia de mayor liberacion de
calcio desde €l reticulo sarcoplasmico con incremento dela
concentracion de éste en el citosol, agravando larelajacion
ventricular. En pacientes medicados con p-blogueadores,
la administracion de ketamina ha demostrado depresion
cardiovascular por faltade respuestadel sistema simpatico-
mimeético, y puede presentarse vasodilatacion y depresion
de la funcion contréctil17:18),

Propofol

El propofol esta asociado a depresion cardiovascular, que
se manifiesta con reduccion de la presion arterial sistémica
como resultado de ladisminucién del tono simpéticoy delas
resi stencias vascul ares sistémicas. Tiene un efecto inotrépico
negativo, particularmente mediado por unadisminuciénenla
recaptura del calcio por €l reticulo sarcoplasmico, y modula
la fosforilacion de las miofibrillas, mecanismos envueltos
directamente sobre la relajacion muscular del miocardiot9).
Sin embargo, en pacientes sin enfermedad cardiovascular
la administracion de propofol no afecta de forma clinica
la funcion diastdlica, pero en pacientes con fala cardiaca,
este mecanismo puede terminar en colapso cardiovascular.
Sobre los cambios €l ectrocardiograficos, € uso de propofol
se asocia a un incremento del intervalo P-R y QRS mayor
al 6%, sin afectar el intervalo QT. Por otro lado, algunos
autores han documentado mantener la fuerza de contraccion
del miocardio por un incremento en la sensibilidad de los
miofilamentos a calcio, mediados por la proteina C-cinasa.
En estudios ecocardiogréficos, la administracion de propofol
agravaladisfuncion diastdlica con deterioro de larelgjacion
del ventriculo izquierdo y del llenado temprano(7-20-22),

Las consecuencias mayores con el uso de propofol en
pacientes con disfuncion diastdlica estén relacionadas con
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la venodilatacién y reduccion de la precarga a ventriculo
izquierdo. Dosis bajas de propofol (< 1.5 mg/kg) pueden ser
benéficasyaquereducen laprecargadel VI, lapostcargay de
lacontractilidad, ademas del consumo metabdlico de oxigeno
por el miocardio. En pacientes con disfuncion diastolica que
requieren sedacion superficial, laadministracién de propofol
no agrava la disfuncion(@-23),

Recientemente se ha documentado sobre los efectos del
propofol enlacardioproteccion mediante un mecanismo dife-
renteal del preacondicionamiento miocardico dependiente de
loscanalesATP-K. Losefectos cardioprotectores de propofol
estan relacionados con |os efectos antioxidantes al inhibir la
peroxidacion de lipidos inducida por €l estrés oxidativo de
los organel os, preservando ademas el ATP miocéardico. Otro
mecanismo propuesto, es que el propofol puede condicionar
laproteccion miocardicaal inhibir laaperturadelosporosde
transicion mitocondrial, evitando €l influjo masivo de calcio
al interior de lamitocondriay generar lisis celular2124),

Laadministracion de propofol en infusion se haasociado
conacidosislécticay lisiscelular con origen enlamitocondria.
Biopsias de miscul o cardiaco han evidenciado lisis mitocon-
drial con deficienciaen el metabolismo delaacil-carnitinapor
inhibicion delab-oxidacién, interfiriendo en el metabolismo
delos acidos grasos, principal sustrato paralageneracién de
ATP en el miocardio. Derivado del mismo mecanismo, los
niveles de &cidos grasos se incrementan en el plasmalo que
causa una elevacion de catecolaminas endégenas, pero por
otro lado, inhibelos receptores beta-adrenérgicosy lafuncion
de los canales sensibles a calcio, deteriorando ain més la
funcion cardiacal?-2529),

Tiopental

Laadministracion detiopental causa hipotension hastaen un
30% durante |os primeros 5 minutos y disminucién del gasto
cardiaco, ademés de aumentar la frecuencia cardiaca en un
20% siendo mayor al minuto de su administracion, ambos
efectos producen una reduccion de la contractilidad miocér-
dica, con vasodilatacién que pueden afectar |os tiempos de
Ilenado y la precarga. En pacientes con disfuncion diastolica
puede alterar €l estado hemodinamico de forma brusca en
un breve periodo de tiempo. Los efectos del etéreos sobre €l
volumen-latido condicionado por €l tiopental estan relaciona-
dos con ladisminucion delafuncion de acortamiento durante
lasistole mas que en ladiastole.

Mather al comparar €l tiopental y propofol observa que
ambos producen disminucion de la relacion dP/dt, . y del
volumen-latido conincremento del flujo sanguineo coronario
y de la frecuencia cardiaca, esta Ultima poco apreciada con
propofol, estos cambios ocurren dentro del primer minuto y
medio, pero el gasto cardiaco, la presion arterial mediay la
presion venosa central se mantienen précticamente sin cam-

bios. En el electrocardiograma, el intervalo QTc incrementa
hasta en un 13% cuando se administra tiopental (2022,

Opioides

En general, los opioides tienen relativamente pocos efectos
sobrelafuncién cardiaca; no causan depresion, por el contrario,
estan rel acionados con efectos cardioprotectores, con actividad
antiarritmica, especialmente las asociadas a isgquemia-reper-
fusién. Su mecanismo protector esta relacionado alos efectos
sobre €l potencial de accién, donde prolongan € tiempo de
despolarizacion, asociada alos receptores de los opioides & y
k. Sehadocumentado el efecto cardioprotector delamorfinay
otrosopioidesal producir preacondicionamiento farmacol 6gi-
co, mediado por los efectos de la proteina C-cinasay alaacti-
vacion delos canales ATP, tanto en la superficie celular como
en lamitocondriay € reticulo sarcoplasmico. El remifentanyl
y fentanyl median esta respuesta a través de los receptores &
y k. A dosis terapéuticas, 0s opiaceos no producen depresion
miocardica importante; pueden producir vasodilatacion peri-
féricatanto venosa como arterial, €l empleo de este grupo de
férmacos en | os pacientes con disfuncién diastdlica debe estar
enfocado a mantener la precarga paraevitar un llenado insufi-
cientedelascadmarasventricularesy, aunqueladisminucion de
lasresistencias vascul ares sistémicas puede disminuir €l estrés
de la pared y € consumo de oxigeno, se debera prevenir la
disminucion de presion diastélica que pueda afectar lapresion
de perfusion coronaria417:27),

Anestésicos inhalados

Losanestésicosinhalados, incluidosel desflurano, sevoflurano,
isoflurano y hal otano, reducen lacontractilidad miocérdicaen
forma dosis-dependiente al alterar |la homeostasia del calcio,
con deterioro delafuncién contractil que se manifiestahemo-
dinamicamente con alteracion de larelacion presion sistélica
final del ventriculoizquierdo-volumen del ventriculoizquier-
do, con incremento de la PCP y de la PDFVI. El halotano
produce aproxi madamente un 20% mayor depresion contréctil
queisofiurano, desfluranoy sevofluranol®®), Este efectoinotré-
pico negativo eslacausa principa por la cual |os anestésicos
inhalados reducen € gasto cardiaco. Este grupo de farmacos
prolonga la relajacion isovolumétrica y reduce e indice del
[lenado temprano del ventriculoizquierdo, sin afectar las pro-
piedades el asticas del miocardio, es decir, seasocian al efecto
inotropi co negativo pero no lusiotrépico negativo (relgjacion).
Otro efecto mas relacionado a los anestésicos volétiles es la
reduccion delacontribucion auricul ar (patadaauricul ar)@329),

Se ha documentado sobre el isoflurano, sevoflurano y
desflurano y los efectos cardioprotectores mediados por la
acciondeloscanalesATP-K. Debido alos efectosinotropicos
negativos de estos agentes, estos pacientes suelen necesitar
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de apoyo inotrépico. No se han documentado diferencias
significativas entre el sevoflurano y desflurano sobre la fun-
cion contractil. Lataquicardia que induce el isoflurano, y en
menor medida el desflurano, podrian hacer suponer que a
reducir €l llenado ventricular podriareducir €l gasto cardiaco.
Sin embargo, los efectos sobre larelgjacion ventricular y la
dinamicadel Ilenado ventricular al prolongar lafasediastdlica
hacen seguro el empleo de los anestésicos inhalados en los
pacientes con fallaventricular diastélical®).

Especificamente, respecto a la funcion diastdlica existen
resultados contradictorios; algunos estudios mencionan un
deterioro directo sobre larelgjacion diastdlicay del llenado
ventricular por los anestésicos volétiles. Otros mencionan
efectos negativos indirectos sobre la funcidn diastolica cau-
sada por la depresion de la funcién sistélica del VIA4. Sin
embargo, en un estudio reciente comparo los efectos a un
CAM de la funcién diastdlica con sevoflurano, desflurano e
isoflurano; en el estudio se encontré que |os tres anestésicos
afectaronlafuncion diastélicadel VI enformasimilar, siendo
discretamente menos afectada con desflurano. El E’ (reflgja
el movimiento del anillo mitral durante la fase de llenado
rapido, y esta relacionado con la relgjacion del miocardio),
medido por ecocardiografia se redujo ligeramente mas en €l
grupo con sevoflurano. Los tres anestésicos vol &iles alteran
la funcién auricular a presentar una disminucion de la A’
(es lavelocidad anular que ocurre durante la Ultima fase de
Ilenado, serelacionacon lacontraccion auricular activa, puede
ser utilizada como marcador de lafuncion sistélicaauricular
global), el deterioro de lafuncion auricular afecta de manera
potencial lafuncién diastélica (Figura 6)(28:30).,

Al comparar laadministracion delos anestésicos vol étiles
con anestesia endovenosa con administracion de propofol en
diversos estudios, se ha observado que la depresion causada
por los primeros, rapidamente puede recuperarse tras su ad-
ministracién, mientras que en |os pacientes con propofol los
efectos depresores sobre lacontractilidad, frecuenciacardiaca,
presion arterial y vasodilatacion pueden prolongarse por mas
de 30 minutos®13D),

CARDIOPROTECCION CON ANESTESICOS
INHALADOS

Los anestésicos voldtiles inducen efectos cardiovasculares
complejos y ateracién sobre la hemostasia del calcio. Sin
embargo, existen conflictos sobre los efectos que tienen en
lafuncion diastélica. Existen diversos estudios donde se han
documentado efectosinotrépicos negativos con € uso de anes-
tésicos volétiles y depresion sistélica, sin embargo, también
se ha documentado que no afectan la funcién diabdlica en
pacientes con hipertrofia ventricular izquierdal®?).

En 1986, Reimer estudid ladepleciéndel ATPen el origen
del dafio miocéardico en un modelo experimental en perros,

Presion
Presion

Administracion | __S—===Disminucion de
de fluido la_distensibilidad
Volumen Volumen

Figura 6. Comportamiento de la cAmara ventricular izquierda con
la administracion de volumen y reduccion de la distensibilidad.

el cual consistia en aplicar breves periodos de isquemia en
el miocardio, esperando que a medida que éstas fueran su-
mandose, ladisminucién de ATP fueramayor. Sin embargo,
encontré que efectivamente existiaunadisminucion de ATP
en el primer episodio deisquemia, pero en los episodios res-
tantes no habia variacion significativaen losnivelesde ATP
ademas de que no aparecia zona de infarto. Posteriormente
Murry, basado en los resultados de Reimer, postulé que al
someter el miocardio a periodos repetidos de isquemia, €l
consumo de ATP disminuiaen € miocito como un proceso de
adaptacién alaisquemia, y comprobo su hipétesisal realizar
una serie de periodos de isquemia de 5 minutos seguidos de
5 minutos de reperfusion intercalados por un periodo de 40
minutos. Murry concluyé basado en sus observaciones dos
mecanismos generales implicados en la proteccion miocar-
dica: e primero debido a una reduccion en el agotamiento
de ATPy € segundo a la limitacién de la acumulacion de
catabolitos durante | os episodios de isquemia. Basado en sus
observaciones concluy6 quelos breves periodos deisquemia
y reperfusion protegian del dafio i squémico reduciendo en un
25% ¢l tamafio del infarto(®2),

Actualmente se considera que el preacondicionamiento
libera o activa mediadores como los de la adenosina, bradi-
cinina, opioides, norepinefring, radicales libres, inhibicion
de proteinas de unidn de nucledtidos de guanina, proteina C-
cinasa, y eventualmenteen lamitocondriay en el sarcolema, la
activacion de canales ATP-K, que confieren cardioproteccion
durante el periodo de isquemiay reperfusion.)@-33), a via
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clésicade cardioproteccién o precondi cionamiento temprano
ocurre dentro de las 2 a 3 horas. Una segunda ventana de
cardioproteccion ocurre después de las 12 alas 24 horas, es
conocido como precondicionamiento tardio y puede durar
hasta 72 horas. Contrario a precondicionamiento temprano,
€l tardio depende de latranscripcion genéticay de lasintesis
de nuevas proteinas. Los anestésicos volétiles son lipofilicos
y pueden fécilmente difundir hacialas membranas celulares
y subcelulares. Es de esta manera como otros farmacos lipo-
filicos pueden alterar el transporte mitocondrial de el ectrones
gue puede actuar como un disparador del precondiciona-
miento y conducir ala activacion de la proteina C-cinasa, a
laaperturade canales de potasio y alaregulacion diferencial
genética®33%), Un importante marcador de la funcién mito-
condrial eslareduccion del NADH (adenin-dinucledtido de
nicotinamida). Laescasez de oxigeno durante laisguemiada
paso aunaacumulacién anormal de NADH. Este mecanismo
se hadescrito con diversos anestési cosinhal ados (desflurano-
sevoflurano), y éstos confieren mejor proteccion durante la
isquemia, un mecanismo més involucrado en cardioprotec-
cion involucra a los poros de transicién mitocondrial. En

condiciones de isquemia estos poros se abren permitiendo
el influjo de calcio a interior de la célula con subsecuente
lisis celular. Tanto el desflurano como el sevoflurano se han
visto involucrados en este mecanismo evitando laaperturade
estos poros, y por € mismo mecanismo, la entrada masiva
decalcio al interior delamitocondria preservando lafuncién
mitocondrial 35:36),

L os cambios con sevoflurano y desflurano sobrelafuncion
diastolica son clinicamente irrelevantes. Sin embargo, los
efectos de estos anestésicos sobre la funcion hemodindmica
han mostrado afectar mas|afuncion sistélicatanto enlacon-
traccion auricular como enlaventricular®®. DeHert compard
los efectos sobrelacardioproteccion delos anestésicos vol ati-
les contralaanestesiatotal intravenosa, y dentro de los datos
relevantes encontréd que la mortalidad a un afio de someter
a pacientes a revascularizacion coronaria era del 12.3% en
pacientes en quienes se habia administrado anestesia total
intravenosa contra 3.3 y 6.9% para sevoflurano y desflurano,
respectivamente. Delamismaforma, losnivelesde troponina
| fueron mayores en este grupo de pacientes comparado con
los que recibieron anestesia inhal ada(®7-39).
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