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Aportaciones clinicas 

MEDICION DEL FLUJO SANGUINE0 CORONARIO Y 
CONSUMO DE OXIGENO MlOCARDlCO (MV02) DURANTE LA ANESTESIA 

+ JAVIER H. CAMPOS, 
$ John W. Ritter, 
+ Stuart F. Sullivan, 

RESUMEN 

Los c~ lcu los  cuantltativos de camblos en el consumo de oxigeno miocardico (MOV2) son dlficlles sin conocer el flujo 
sanguineo coronario (FSC). se logra, en camblo, con la monltorlzacl6n continua del seno coronarlo y tomando muestras de 
sangre. Estudios en humanos y animales han demostrado que puede haber lsquemia del mlocardio que no se detecta en el 
momento de su aparici6n por tBcnicas comunes como el electrocardiograms (ECG). 

El objetivo del presente estudio fue revlsar 10s prlncipios fisiologicos que regulan el FSC y el metabollsmo del miocardio 
(MM); asi como estudiar drogas empleadas en anestesla (halothane y diacepam) y 10s efectos qua Bstas producen en el FSC, 
MV02 y MM (medici6n de lactatos, piruvatos, dcidos grasos libres, etc.) En el modelo animal (perro) con un catBter en el sen0 
coronarlo se obsew6 que la anestesia prolongada con halothano incrementa la demanda de oxigeno del mlocardlo y produce 
un metabollsmo anaerbbico, lo que predispone a la isquemla miocardica que no se detecta en el ECG. El dlacepam produjo au. 
mento del FSC sln cambios en el MVO2. Se concluye que el uso del catbter en el sen0 coronarlo es de gran ayuda como tbcnl. 
ca de monltorizaci6n, en especial en el paclente coronario para el control del balance entre la oferta y la demanda de oxigeno 
del mlocardlo. 

Palabras Clave: Flujo sanguineo coronario, consumo de oxigeno miocardico. Metabolismo miocardico. 

SUMMARY 

Quantitative estimations of changes in the myocardial oxygen consumption (MVO2) are difficult without the knowledge 
of the coronary blood flow (CBF). With continuous monitoring of coronary sinus blood flow, uslng thermodllution technique, 
and by taking blood samples we are able to detect changes in the rnyocardial oxygen uptake. 

Studies in humans and animals have shown that rnyocardial Ischemia may be present, but not detected uslng common 
techniques such as the electrocardiogram (ECG). 

The purpose of this study was to review the physiologic principles that regulate canine CBF and myocardial metabolism 
(MM), as well as investigate the effects of halothane and diazepam on CBF, MVO2 and MM (by the measurement of lactates, 
pyruvates, free fatty acids, etc.) by using a coronary sinus catheter. 

Prolonged anesthesia with halothane increased the rnyocardial oxygen demand and causes anaerobic metabollsm. Dia. 
zepam increased the CBF without changing MV02. 

In conclusion, we feel that a coronary sinus catheter may be a useful monltorlng technique in the measurement of the 
balance between the rnyocardial oxygen supply and demand in the coronary patient. 
Key words: Coronary blood flow, myocardlaf oxygen demand, miocardlal metabolism. 
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INTRODUCCI~N 

E N aAos recientes la investigaci6n en anes- 
tesia para pacientes con enfermedad de 

las arterias coronarias ha sido derivada de las 
efectos hemodinamicos sistdmicos de las dro- 
gas anestdsicas, a una evaluaci6n de 10s efec- 
tos de las mismas sobre el flujo sangufneo co- 
ronario regional.' 

Estudios en humanos y animales de expe- 
rimentaci6n han demostrado puede haber 
isquemia del miocardio y no ser detectada en el 
momento de su aparicidn por tecnicas de moni- 
torizaci6n comunes como el electrocardiogra- 
ma.2 

Puesto que la funci6n primaria de la circu- 
laci6n coronaria es suplir las necesidades me- 
tabdlicas del coraz6n, se debe conocer la estre- 
cha relaci6n que existe entre el metabolismo 
miocardico y la perfusi6n.3 

Esta relaci6n se ilustra esquematicamente 
en la Figura 1. 

DEMANDA OFERTA 
DE OXIGENO D E  OXIGENO 

CONSUMO DE 0 2  

MIOCARDICO MvOo 
( A-V)O, X FSC 

Figura 1. Representaci6n esquematica ael balance normal 
entre la oferta y la demanda de oxlgeno miocardico. 

(A.V)O, = diferencia arterio-venosa de oxlgeno. 
FSC = flujo sangulneo coronario. 

El lado izquierdo de la balanza representa 
la demanda metabdlica del miocardio. Puesto 
que el coraz6n tiene una capacidad limitada y 
corta para el metabolismo anaer6bic0, estas 
necesidades metabdlicas pueden ser conside- 
radas esenciales en el metabolismo oxidativo. 
El consumo de oxfgeno por el miocardio (MV02) 
representa la toma de oxfgeno total requerida 
para satisfacer las necesidades impuestas por 
10s diversos determinantes de la demanda de 
oxlgeno. El lado derecho de la balanza repre- 
senta la oferta de oxfgeno miocardico, el cual 
se expresa como el product0 del flujo sangui- 
neo coronario (FSC) por la diferencia arteriove- 
nosa coronario de oxfgeno. 

DETERMINANTES DE LA OFERTA DE 
OYiGENO MIOCARDICO 

La ofe:ta de oxlgeno miocArdico depende 
primariamente del FSG y el contenido de oxlge- 
no de la sangre arterial. 

FLUJO SANGU~NEO CORONARlO 

El FSC esta determinado por varios facto- 
res metab6licos y neurohumorales. La mayor 
parte del FSC ocurre en diastole4 cuando 10s 
ventrfculos estan relajados y la compresi6n ex- 
travascular de 10s vasos es mfnima (Figura 2). 
Por lo tanto, el FSC depende del gradiente de 
presi6n que atraviesa la circulaci6n coronaria 
durante la diastole. Los factores de este gra- 
diente de presi6n son la presi6n arterial diast6- 
lica y la presi6n telediast6lica del ventrfculo iz- 
quierdo (PTDVI). 

(Figura 2. En slstole el flujo de entrada de las arterias coro- 
narias disminuye y el flujo de salida venoso coronario, au- 
menta, y 10s vasos intramurales son comprimidos. En dias- 
tole el flujo de las arterias coronarlas aumenta y el flujo de 
salida venoso disminuye, por lo tanto 10s vasos intrarnura- 
les esten m b  distentidos con sangre de alta presi6n de la 
aorta. (Modificado de Hoffman JIE: Circulation 58:381-391, 

1979). 

Cualquier disminuci6n de la presi6n arte- 
rial diastdlica que acompafie una hipotensi6n 
sistemica o un aumento en la PTDVl que vaya 
acompaAado de una falla ventricular, disminui- 
ra la presidn de perfusi6n de las arterias coro- 
narias y producirh una disminuci6n del FSC an 
ausencia de alteraciones en las resistencias 
vasculares coronarias (RVC). La frecuencia car- 
diaca (FC) tiene un importante efecto sobre el 
FSC (5), ya que la taquicardia acorta la duracidn 
de la diastole y por lo tanto el tiempo de perfu- 
si6n mioc6rdica. Frecuentemente se predicen 
cambios directamente proporcionales en el 
MV02 de las mediciones hemodinamicas, per0 
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FLUJO SANGUINE0 CO 

10s ~Alculos cuantitativas de modificaciones en 
el MV02 son extremadamente diflciles sin el 
conocimiento del FSC. 

Puesto que las variaciones en la oferta de 
0 2  al miocardio para fines prdcticos pueden de- 
berse Srnicamente a variaciones en el FSC, es 
necesario mencionar 10s factores que regulan 
el FSC. 

,donde FSC = - R 
AP = presi6n del lecho coronario vascular. 
R = resistencia total coronaria. 

es de suma importancia conocer 10s facto- 
res que regulan las resistencias vasculares co- 
ronarias. 

PAM - AD en mmHglmllmin RVC = FSC 

RVC = resistencias vasculares coronarias. 
PAM = presi6n arterial media. 
FSC = flujo sanguine0 coronario. 
AD = aurfcula derecha. 

VASODILATACION VASOCONSTRICCION 
I FIUJO - 

Extraction 
PRlMARlA - Oxlgeno - 

/------ CSO2 SAT.-\- 
;-3 M V O ~  - 

I 
I 

Flujo -- 
/ ~ x t r a c c i o n  

Oxigeno - 
SECUNDARIA 1 Cso2 SAT- 

(Autoregulac~on) & M V O ~  

Figura 3. Cambios que ocurren en el flujo coronario y la ex- 
tracci6n de oxlgeno al administrar nitroglicerina intracom- 

naria.6 
Contenido de oxlgeno. El contenido de oxl- 

geno de la sangre arterial depende de la presen- 
cia de una cantidad y tipo normal de hemoglobi- 
na con cantidades normales de 2,3-DPG.' Otros 
factores que pueden reducir la oferta de 0 2  son 
las enfermedades pulmonares o que incremen- 
tan la demanda de oxlgeno como la hiperten- 
si6n o la taquicardia en pacientes con enferme- 
dad de las arterias coronarias.0 

DETERMINANTES DELCONSUMO DE 
OXIGENO MIOCARDICO 

Mayores 
-Tensi6n intramiocdrdica o stress. 
-Frecuencia cardiaca. 
-Estado contrdctil. 
Menores 
-Metabolismo basal o de reposo. 
-Energla de activaci6n. 
-Trabajo externo. 

Tensi6n intramiocdrdica. El consumo de 
oxlgeno por el miocardio varla directamente 
con la tensi6n sist6lica de la pared, condiciona- 
da por el didmetro y espesor del ventrlculo. Asl, 
el MV02 increments con el aumento de la pre- 
si6n arterial.9 

Frecuencia cardiaca: Un aumento de la FC 
resulta, aumento en el trabajo del coraz6n y del 
MV02, mientras que la disminuci6n en la FC 
disminuye 10s requerimientos de oxlgeno del 
miocardio. 

Estado de contractilidad miocirdica: El 
incremento de la presidn del ventrlculo izquier- 
do (dPldt) representa un buen lndice de medi- 
ci6n del estado de contractilidad del miocardio. 
Un incremento de la dPldt se acompana de un 
aumento en el MV02, mientras que la dismlnu- 
ci6n de dPldt tiene el efecto opuesto. La FC y la 
contractilidad miocdrdica son influidos por el 
equilibrio entre la actividad simpdtica y para- 
simpdtica. 

METABOLISMO MIOCARDICO 
Substratos metab6licos: 
-Llpidos y dcidos grasos libres 
-0xigeno 
-Glucosa 
-Piruvatos 
-Lactates 
-G luc6geno 
-Aminodcidos 
-Cuerpos cet6nicos. 

Lactatos miocirdicos: En presencia de su- 
ficiente oxlgeno el miocardio capta mds del 
20% de lactatos coronarios arteriales a fin de 
producir adenosina trifosfato y ayudar en el me- 
tabol ism~ para producir energla y favorecer el 
trabajo del coraz6n. Un aumento en la produc- 
ci6n de lactatos en la sangre del seno coronario 
mds que en sangre coronaria arterial es eviden- 
cia de glioc6lisis anaer6bica global del miocar- 
dio, lo que puede indicar que existe alguna 
zona isqudmica del coraz6n que produce lacta- 
tos.1° 

Los medicamentos empleados en aneste- 
sia para pacientes con enfer.medades de las arte- 
rias coronarias son bendficos cuando mejoran 
el FSC y la oferta de oxlgeno o cuando reduz- 
can 10s requerimientos de oxlgeno. 

El consumo de oxlgeno del miocardio es 
de particular inter& para el anestesi6logo. La 
oferta de oxlgeno parece ser el factor crltico en 
la circulaci6n coronaria y la isquemia del mio- 
cardio, lo cual representa un desequilibrio del 
balance entre la oferta y la demanda de oxige- 
no. Se ha demostrado (ver Figura 4), que una vez 
que aparece la isquemia del miocardio aumenta 
la PTDVI, y aumenta el volumen telediast6lico 
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ventricular izquierdo (VTDVI); disminuye la dis- -Para tomas de saturacidn y contenido de oxi- 
tensibilidad del ventrlculo izquierdo (VI), y ocu- geno del sen0 coronario. 
men alteraciones en la contractilidad de la pared -Electrode de marcapaso (que puede emplear- 
del VI; disminuye la fraccidn de eyeccidn ven- se para modificar la FC). 
tricular (FEV) y aparecen anormalidades electro- Desventajas 
cardiogrdficas (alteraciones del segment0 ST). -Se tiene que emplear fluoroscopla para su 
Si no se trata de inmediato, se instalarb una falla colocacidn. 
cardiaca (FC) y finalmente shock cardiogenico -Mala posici6n del catkter. 
irreversible. -Mala funcidn de la computadora. 

OFERTA Y DEMANDA -Perforacidn del sen0 coronario. 
-Maniobra de valsava (puede inyectar sangre 

insaturada de la aurlcula derecha al sen0 co- 
ronario). 

0 
El cateter del sen0 coronario puede ser in- 

C 
L 
0) 

sertado por puncidn percutdnea con la tecnica 

is de Seldinger modificadazo a traves de la vena 
yugular interna o externa, empleando el juego 
de dilatadores de Hoffman del nOmero 8 escala 
francesa (Figura 5). 

CATETER DE S E N 0  CORONARIO 
) Distrnsrb~lidad 

Demanda ORlFlClO 
F~gura 4 Representacibn esquematica del desarrollo de la DE INYECCION 

isquemia hasta el shock cardiogenico TERMISTOR EXTERNO 
El consumo de oxlgeno del miocardio 

(MV02) se calcula por la siguiente fdrmula: 
MV02 = FSC X (*A-CV02) = mllmin. normal 
8-10; *A-CV02 = diferencia arteriovenosa del 
contenido de oxlgeno. 
contenido de oxlgeno. 

INTERNO 
lmplicaciones clinicas. En animales de ex- Figura 5 Descripci6n del cateter 

perimentacidn el FSC se midi6 por flujdmetros La tecnica empleada para medicidn del 
e l e ~ t r ~ m a g n d t i c ~ ~  e inyeccidn de microesfe- FSC es la termodilucidn. "tilizando dextrosa en 
ras. Las tecnicas comunes para determinar el agua a temperatura ambiente e inyectada a una 
FSC en el hombre incluye: inhalacidn 0 i n ~ e c -  velocidad constante aproximadamente en 20 cidn de gases difusibles inertes;12 l3 l4 tecnica segundos a traves del cateter. La \nfusidn entra 
de lavado con radioisdtopo15 y la tecnica de ter- en el sen0 coronario por un pequefio orificio a 2 
modilucidn continua del sen0 coronario.16 cm. proximal a la punta del cateter. La tempera- 

OtraS tecnicas que estdn siendO emplea- turn se mide por un termistor localizado al lado 
das incluyen fotodensitometrIal7 l6 anemomen- del orificio, cuando la frecuencia de infusidn 
trla don Y Laser 'On fibra 6?tica.1g excede 30 ml/min. se obtiene una mezcla apro- unicas tecnicas de monitorizaci6n del FSC piada entre la infusi6n el flujo del sene core. compatibles con la cirugia son algunos 
metodos con gases inertes y la tecnica continua nario. 

La temperatura del sen0 es monitorizada 
termodiluci6n del coronario. continuamente con un segundo termistor loca- describi6 el uso del cateter en el sen0 corona-, lizado sobre la superficie evterna del cateter a rio empleando la tecnica de termodiluci6n Para cm. proximal al orificio de infusidn. 

mediciones @I flujo total del sen0 coronario. El flujo de salida del seno coronario se 
Ventajas calcula por la diferencia entre el control de tem- 
-Conocer el FSC expresado en mllmin. obteni- Peratura del sen0 y temperatura del sen0 coro- 

do en uno ados minutos. nario durante la infusidn y la velocidad de infu- 
-Para toma de muestras de sangre: lactates, Sidn. 

piruvatos, bcidos grasos libres, catecolami- Dl - CI TS -TI FS = FI D- Tm-l X 28.5672 rnllrnin. nas, etc. 
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Donde FS y FI son las frecuencias del flujo 
del seno coronario y el indicador de infusi6n 
(mllmin.) TS, TI y TM representan el control de 
temperatura de la sangre del seno, temperatura 
de infusi6n y la temperatura de mezcla del flujo 
de salida del seno coronario. DS y Dl represen- 
tan la densidad de la sangre y de la infusidn; CS 
y CI son el calentamiento especlfico de la san- 
gre y de la infusi6n. La tdcnica de monitoriza- 
ci6n contfnua del sen0 coronario por el metodo 
de termodiluci6n es relativamente simple, r6pi- 
do y fAcilmente adaptable a la prdctica de la 
anestesia. 

0 0 

COMPUTAOORA 

I I i 
BOMBA DE INFUSION 

Figura 6. Tdcnica de termodilucidn registrada por medio de 
una computadora. 

El equipo consiste en un catdter de seno 
coronario, conectado a una computadora para 
obtener las temperaturas previamente descri- 
tas; un transductor de presidn para registro 
continuo de la presidn media del seno corona- 
rio en mmHg. 

El cateterismo del sen0 coronario por el 
anestesidlogo se hace por vla de la vena yugu- 
lar interna y siempre bajo observaci6n fluoros- 
c6pica, inyectando medio de contraste para 
corroborar la posici6n del cateter. El termistor 
externo debe estar colocado a no mas de 1.0 
cm. dentro del ostium del sen0 coronario. 

Wilkinson, Reiz y M0 f f i t 21 \~~~~3  han emplea- 
do la tdcnica de termodiluci6n contlnua para 
medir el FSC en pacientes cardidpatas antes, 
durante y despues de la cirugla. Rogers, 25 

y otros lo han empleado en las salas de hemodi- 
ndmica y terapia intensiva. 

En nuestro laboratorio de investigacidn en 
la Universidad de California (UCLA( lo hemos 

empleado en animales de experimentaci6n in- 
vestigando 10s efectos del halothano durante la 
anestesia prolongada, as1 como drogas del tipo 
benzodiazepinas (IV) midiendo el FSC y el meta- 
bo l i sm~  miochrdico. 

Cuando se inserta el cnteter del sen0 coro- 
nario en el perro, la vena yugular externa es la 
de elecci6n. Cuando el animal est6 en posici6n 
obllcua, la imagen fluorosc6pica muestra un 
segment0 tridngular de tejido pulmonar. El 
ostium del seno coronario es el vdrtice de este 
triAngulo (Figura 7). 

l r VENA CAVA SUPERIOR 

GRAN VENA 
AURICULA DER 

VALVULA 
TRlCUSPlDE 

. ,.. 
OSTIUM DEL 

4 L V E N A  
INFERIOR 

DIAFRAGMA 

Figura 7. Localizaci6n esquematica del seno coronario. 

Estudiamos 12 perros anestesiados con 
halothano (MAC 1.5%) a 10s cuales se les moni- 
toriz6 con cateter de seno coronario, llnea arte- 
rial y cateter de Swan Ganz, sin provocar 
estlmulos dolorosos. No observamos cambios 
hemodindmicos durante las primeras 3.5 h.; sin 
embargo durante las siguientes 2 h hub0 un au- 
mento de la PO2 del sen0 coronario (de 19.6 a 
22.2 mmHg) P < 0.01). Despu6s de 4.5 h de anes- 
tesia, observamos un aumento de 22% del FSC, 
de 59 a 72 m111001glmin (P < 0.05). El FSC sigui6 
aumentando a la 5.5 h hasta 77.6 m111001glmin 
es decir, 30.5% superior al valor promedio en la 
primera hora. El MV02 aument6 de un valor 
inicial de 5.76 m111001glmin (P < 0.05) 1.5 
hldespues de la induccibn de anestesia; a la 5.5 
h el MV02 fue de 6.97 m1/1001glmin., es decir, 
21 % superior a1 valor control. Simultdneamente 
hub0 aumento de la presi6n arterial media 
(14%) (P < 0.01). Este estudio sugiere que la 
anestesia prolongada con halothano puede au- 
mentar la demanda de oxlgeno miocArdico en 
animales y puede tener efecto desfavorable en 
la relacidn entre la oferta y la demanda de oxl- 
geno miocdrdico.26 
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Hrs PC PAM IC &Lac cs.lac EML 
Latidos mmHg l/m2/min mgldl mg/dl % 

C 73 99 3.4 9.3 5.1 37.3 
$9 20.6 3 . 6  20.8 29.0 

1 988 83' 2.2* 10.5 4.7 54.8 
27 9 

"C d* 2 1078 88. t0.5 2.3. 1 . 9  9.9 1 . 2  4.3 55.5 z8.4 
(m1/100gm/min) 

6 0  
5 23 +0.4 21.5 20.8 3 . 4  

3 105' 93 + + 2.0* 9.1 4.1 53.9 
-6 -1 20.3 21.0 20.6 7.3 

96. 91 2.4. 7.9 4.7 39.8 
?5 z2 20.5 21.3 20.8 24.0 

5 96. 86* 2.2* 7.2 5.6 21.0 
1 1 1  I 24 24 z0.4 h . 7  21.4 '25.8 

0 1  2 3 4 5 6  
HORAS DE ANESTESIA 6 898 81. 2.3. 6.5 6.2 -1.7' 

23 26 20.3 21.6 21.2 213.9 

Tabla. 1. Efectos del FSC y el MVO, durante la anestesia 7 86* 84. 2.3* 
prolongada con halothano en perros. 

6.18 5.8 7.91 
23 26 20.3 9 . 3  9 .6  92.3 

Otro grupo de animales fueron anestesia- 8 84' 87. 2.68 6.2s 6.1 2.1* 
dos con halothano (MAC 1 %) durante 8 h. Medi- 23 25 20.4 3 . 4  3 . 6  9.1 
mos 10s lactatos arteriales y 10s del seno coro- 
nario y encontramos una disminuci6n de lacta- n = 4, 2 DE, l P<O.OS de valor control. C = contro~ 
tos arteriales al 35% del valor control; de 9.3 a 
6.1 ngld(P<0.05). A las7 h deanestesiacon ha- lIML = (art= - cordh lactato)/art* kctat0 X 100 
lothano, Iss lactatos no cambiaron, per0 Tabla 2. Anestesia prolongada con halothano que produce 
despues de 6 h de anestesia la tasa de extrac- rnetabolisrno anaer6bico. 

ci6n de lactatos (EML) sl vari6. 
EML = lactato~ sene coronario - zodiazeplnas del tip0 del diacepam a dosis ele. 

riales/lactatos arteriales X 100. Ya qUe disminu- vadas en perros pueden incrementar el FSC sin yeron del valor control del + 37.3 a -1.7O/0 (P < cambios en el MV02 tambi6n puede incre- 0.05) y permanecieron muy por debajO del valor mentar la oferta de a, miocardio. control. Por lo tanto, este estudio demostrd que 
la anestesia con halothano por 8 h caus6 una PC extracci6n negativa de lactatos miochrdicos, lo PAM PTDVI VI dP/dt 

Latidos mrnm mmHg 
que indica un metabolismo miochrdico anaer6- mrnHg//seg 

bico y puede predisponer a1 perro a isquemia 94 + l3 12 + 0.9 2450 2 16s 

miochdica que no se detecta por tecnicas de 2 111 ?. 17* 106 + 11 10 2 1 2300 + 183 
monitorizacidn 0rdinaria.2~ l o  10s t 13 105 4 8 9 2 1 2450 2 229 

Por ljltimo en otro grupo de animales (pe- 20 104 2 14 114 f. 7 9 f. 1 2500 f 237 
rros) estudiamos 10s efectos de dosis elevadas 30 l o o  2 1s 122 + 9 11 2 1 2400 + 257 
de diacepam (5 mglkg IV). Previamente se les 45 94 + 12 122 2 13 f. 1 2350 ' 291 
coloc6 con anestesia local un cateter de seno 
coronario, cateter Swan Ganz, cateter de Millar 60 88 5 11 121 f s 14 2 1 2250 f. 262 
para medir dPldt, electrocardiograma, y se hi- 
cieron mediciones de lactatos, piruvatos, n = 5, X = DB, *P < 0.05 de valor -tr01 c = 
Acidos grasos li bres y catecolaminas. Se ha116 
un aumento del FSC de mAs del 100% despu6s Tabla 3. Efectos hernodinAmicos con diacepam (5 mglkg.) 
de admin'lstrada la droga sin cambios estadisti- 
camente significativos en el MV02, con incre- 
mento del contenido de oxlgeno en sangre del DISCUSI~N 

seno coronario y disminuci6n de 10s Acidos gra- Es de particular inter& para el anestesiblo- 
sos libres, catecolaminas, y diferencia A-V del go COnoCer 10s cambios que pueden ocurrir du- 
contenido de oxigeno. Deducimos que las ben- rante la anestesia en el MV02 Y el FSC; tambien 
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EML 
cia al ejercicioI29 y con aumento de la frecuen- 

Min FSC MV02 RVC 
mumin mVmin mmHg/mVmin % 

cia cardiaca por uso de marcapaso que provoca 
angina (Holmberg & Varnauskas, Cokkinos & 

c 68 + 17 8 + 3 1.4 f- 0.4 .12 t 0.16 Voridis.30 31 Sin embargo estas variaciones he- 
2 138 ? 32, 14 + 4 .6 f . l*  .48 f 0.05* modinamicas se correlacionan ma1 con el 

MV02 durante la anestesia (Sonntag, Reiz).3zS33 
10 117 + 191 12 2 .6 f. .o?* .41 f O.W* Las estimaciones cuantitativas de cam- 
20 124 + lg* 12 2 2 .7 +_ .I* .46 +_ 0.03. bios en el MV02 son extremadamente diflciles 
30 130 f- 16, 12 2 1 .7 f -05, -46 2 0.06* sin el conocimiento del FSC. 

Con monitorizacidn continua del seno co- 
45 121 t 15 12 2 2 -8 t .I* A6 f 0-04' ronario para determinar el FSC del ventrlculo iz- 
60 119 + 16' 11 + 1 .8 + .08* .43 f 0.05* quierdo con termodiluci6n y toma periddica de 

muestras podemos detectar cambids en la 
toma de oxlgeno miocArdico. Tambi6n con la 

= 59 = Db *P< d-05 *e control C = control toma de muestras de metabolitos se pueden 
observar cambios en el metabolismo miochrdi- 

Tabla 4 Flujo coronarlo y efectos metab6licos co y diagnosticar isquemia incipiente del mi0- 
es de suma importancia encontrar formas adap- cardico antes de que aparezcan datos en el 
tables, para predecir y para detectar la isquemia elect rocardiograma. 
del miocardio. Usualmente una prueba de tole- El empleo del cateter de sen0 coronarlo es 
rancia al ejercicio puede darnos valiosa in- el U ~ ~ C O  metodo ordinario para monitorizar el 
formaci6n preoperatoria; durante uria opera- FSC que reone 10s datos que requiere el aneste- 
ci6n y durante la anestesia, la monitorizaci6n si6logo. Las OtraS tbcnicas, COmO la del US0 de 
continua de la presi6n de la arteria pulmonar y gases inertes aparte de ~Onsumlr t'm~cho tiem- 
el electrocardiograma (derivacidn V5 y V6) pue- POI no pueden ser repetidas frecuentemente Y 
den ayudar al anestesi6logo a descubrir y tratar dePendiendoel gas que se emPlee requieren de 
las complicaciones que pueden presentarse l5 a *0 minutes en su ejecuci6n- 
cuando aparece isquemia del miocardio.28 La mayor ventaja que ofrece al anestesi6lo- 

La monitorizacidn del producto de la pre- go el empleo de termodiluci6n es que una vez 
si6n por la frecuencia y por el triple producto ha colocado el cat6ter bajo fluoroscopla y con me- 
dado buena correlacidn con el MV02 en pacien- diode contraste se obtienen 10s informes nece- 
tes coronarios, sometidos a prueba de toleran- sarios (Figura 8). 

Dl RECCION DEL FLUJO 
DE LA SANGRE 

S E N 0  CORONARIO, 

E X T E R N O  

Figura 8. Colocac16n del cateter y prlncipio de termodilucron 
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Unicamente toma 1 a 2 minutos efectuar 
10s calculos y puede repetirse cuantas veces se 
necesite. Sin embargo, en algunas ocasiones la 
mala colocacidn del cateter puede dar datos 
errdneos del FSC por lo que nosotros emplea- 
mos un transductor conectado a un monitor de 
presi6n y monitorizamos en forma contlnua la 
presidn media del seno coronario cuyo valor 
promedio en el animal despierto es 5 mmHg. 

En animales de experimentacidn (perros) 
hemos observado 10s cambios hemodindmicos 
a nivel coronario as1 como cambios en el meta- 
b o l i s m ~  miocardico: La anestesia ~rolonaada 
con halothano aumenta la demanda be oxlieno 
miocardico y el consumo del oxlgeno. Puede 
conducir al metabolismo anaerdbico al aumen- 
tar la produccidn de lactatos en el seno corona- 
rio mas que en sangre arterial al estar alterados 
10s 3 mayores determinantes de la demanda de 
oxlgeno miochrdico. 

embargo debe hacerse hincapie que nuestro 
modelo empleado es el perro, aparentemente 
con corazdn sano lo que no permite extrapolar 
estos datos. 

Debe tenerse presente que el delicado 
equilibrio entre la oferta y la demanda de oxlge- 
no al miocardio debe ser preservada durante 
la anestesia en el paciente cardidpata, especial- 
mente en un enfermo coronario o adrtico y ha- 
b1.a un efecto benefic0 por cualquier droga que 
mejore el FSC y la oferta de oxlgeno o que re- 
duzca 10s requerimientos de oxfgeno. 

El empleo del cateter de seno coronario 
para mediciones del FSC del ventrlculo izquier- 
do y MV02, as1 como para calcular las RVC, ade- 
mas de la facilidad de obtener muestras como 
lactatos, piruvatos, Acidos grasos libres, 
catecolaminas, saturacidn y contenido de oxl- 
geno del set70 coronario es una tecnica de mo- 

El efecto de las drogas intravenosas como nitorizacidn no invasiva de gran ayuda comple- 
el diacepam pudiera ofrecer efectos benefices mentaria durante el manejo anestesico del pa- 
en el paciente coronario ya que produce au- ciente cardidpata sometido a cirugla. 
mento del FSC seguido de una vasodilatacidn El autor agradece la asistencia secretarial 
coronaria sin modificaciones en el M V 0 2 .  Sin de Patricia-A HerBerg. 
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