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RESUMEN

Los calculos cuantitativos de cambios en el consumo de oxigeno miocardico (MOV2) son dificiles sin conocer el flujo
sanguineo coronario (FSC). se logra, en cambio, con la monitorizacién continua del seno coronario y tomando muestras de
sangre. Estudios en humanos y animales han demostrado que puede haber isquemia del miocardio que no se detecta en el
momento de su aparicién por técnicas comunes como el electrocardiograma (ECG).

El objetivo del presente estudio fue revisar los principios fisiolégicos que regulan el FSC y el metabolismo del miocardio
(MM); asi como estudiar drogas empleadas en anestesia (halothane y diacepam) y los efectos que éstas producen en el FSC,
MVO2 y MM (medicién de lactatos, piruvatos, acidos grasos libres, etc.) En el modelo animal (perro) con un catéter en el seno
coronario se observé que la anestesia prolongada con halothano incrementa la demanda de oxigeno del miocardio y produce
un metabolismo anaerébico, lo que predispone a la isquemia miocardica que no se detecta en el ECG. El diacepam produjo au-
mento del FSC sin camblos en el MVO2. Se concluye que el uso del catéter en el seno coronario es de gran ayuda como técni-
ca de monitorizacién, en especial en el paciente coronario para el control del balance entre la oferta y la demanda de oxigeno
del miocardio.
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SUMMARY

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

Studies in humans and animals have shown that myocardial ischemia may be present, but not detected using 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 myocardial oxygen demand and causes anaerobic metabolism. Dia-
zepam increased the CBF without changing MVO2.

In conclusion, we feel that a coronary sinus catheter may be a useful monltoring technique in the measurement of the
balance between the myocardial oxygen supply and demand in the coronary patient.
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INTRODUCCION

EN afios recientes la investigacién en anes-
tesia para pacientes con enfermedad de
las arterias coronarias ha sido derivada de las
efectos hemodinamicos sistémicos de las dro-
gas anestésicas, a una evaluacién de los efec-
tos de las mismas sobre el flujo sanguineo co-
ronario regional.!

Estudios en humanos y animales de expe-
rimentacion han demostrado puede haber
isquemia del miocardio y no ser detectada en el
momento de su aparicién por técnicas de moni-
torizacién comunes como el electrocardiogra-
ma.2

PRINCIPIOS FISIOLOGICOS

Puesto que la funcién primaria de la circu-
lacién coronaria es suplir las necesidades me-
tabdlicas del corazén, se debe conocer la estre-
cha relacién que existe entre el metabolismo
miocardicoy la perfusién.?

Esta relacion se ilustra esquematicamente
enlaFigura1.
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Figura 1. Representacién esquematica ael balance normal
entre la oferta y lademanda de oxigeno miocardico.

(A-V)O, = diferencia arterio-venosa de oxigeno.

FSC = flujo sangulneo coronario.

El lado izquierdo de la balanza representa
la demanda metabdlica del miocardio. Puesto
que el corazdn tiene una capacidad limitada y
corta para el metabolismo anaerébico, estas
necesidades metabdlicas pueden ser conside-
radas esenciales en el metabolismo oxidativo.
El consumo de oxigeno por el miocardio (MVOy)
representa la toma de oxigeno total requerida
para satisfacer las necesidades impuestas por
los diversos determinantes de la demanda de
oxigeno. El lado derecho de la balanza repre-
senta la oferta de oxigeno miocardico, el cual
se expresa como el producto del flujo sangul-
neo coronario (FSC) por la diferencia arteriove-
nosa coronario de oxigeno.
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DETERMINANTES DE-LA OFERTA DE
OXIGENO MIOCARDICO

La ofe:ta de oxigeno miocardico depende
primariamente del FSC y el contenido de oxIge-
no de la sangre arterial.

FLUJO SANGUINEO CORONARIO

El FSC esta determinado por varios facto-
res metabélicos y neurohumorales. La mayor
parte del FSC ocurre en diastole* cuando los
ventriculos estan relajados y la compresion ex-
travascular de los vasos es minima (Figura 2).
Por lo tanto, el FSC depende del gradiente de
presién que atraviesa la circulacién coronaria
durante la diastole. Los factores de este gra-
diente de presién son la presién arterial diasto-
licay la presién telediastélica del ventriculo iz-
quierdo (PTDVI).

SISTOLE
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(Figura 2. En sistole el flujo de entrada de las arterias coro-
narias disminuye y el flujo de salida venoso coronario, au-
menta, y los vasos intramurales son comprimidos. En dias-
tole el flujo de las arterias coronarias aumenta y el flujo de
salida venoso disminuye, por lo tanto los vasos intramura-
les estan mas distentidos con sangre de alta presién de la
aorta. (Modificado de Hoffman JIE: Circulation 58:381-391,
1979).

Cualquier disminucién de la presién arte-
rial diastélica que acompafie una hipotensién
sistémica o un aumento en la PTDVI que vaya
acompafiado de una falla ventricular, disminui-
ra la presién de perfusion de las arterias coro-
narias y producira una disminucién del FSC en
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 duracion
de la diastole y por lo tanto el tiempo de perfu-
sion miocéardica. Frecuentemente se predicen
cambios directamente proporcionales en el
MVO, de las mediciones hemodinamicas, pero
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los célculos cuantitativas de modificaciones en
el MVO, son extremadamente dificiles sin el
conocimiento del FSC.

Puesto que las variaciones en la oferta de
O3 al miocardio para fines practicos pueden de-
berse unicamente a variaciones en el FSC, es
necesario mencionar los factores que regulan
el FSC.

FSC = ‘}RP _donde

AP = presién del lecho coronario vascular.
R = resistencia total coronaria.

es de suma importancia conocer los facto-
res que regulan las resistencias vasculares co-

ronarias.

RVC = P%'CAD— en mmHg/ml/min
RvVC resistencias vasculares coronarias.

PAM _= presion arterial media.
flujo sanguineo coronario.
auricula derecha.
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Figura 3. Cambios que ocurren en el flujo coronario y la ex-
traccion de oxigeno al administrar nitroglicerina intracoro-
naria.é

Contenido de ox/geno. El contenido de oxI-
geno de la sangre arterial depende de la presen-
ciade una cantidad y tipo normal de hemoglobi-
na con cantidades normales de 2,3-DPG.” Otros
factores que pueden reducir la oferta de O, son
las enfermedades pulmonares o que incremen-
tan la demanda de oxigeno como la hiperten-
sién o la taquicardia en pacientes con enferme-
dad de las arterias coronarias.8

DETERMINANTES DEL CONSUMO DE
OXIGENO MIOCARDICO

Mayores

—Tensioén intramiocéardica o stress.
—Frecuencia cardiaca.

—Estado contractil.

Menores

—Metabolismo basal o de reposo.
—Energia de activacién.
—Trabajo externo.
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Tension intramiocardica. El consumo de
oxigeno por el miocardio varia directamente
con la tensidn sistélica de la pared, condiciona-
da por el didmetro y espesor del ventriculo. Asl,
el MVO, incrementa con el aumento de la pre-
sién arterial.?

Frecuencia cardiaca: Un aumento de la FC
resulta, aumento en el trabajo del corazén y del
MVO,, mientras que la disminucién en la FC
disminuye los requerimientos de oxigeno del
miocardio.

Estado de contractilidad miocérdica: El
incremento de la presién del ventriculo izquier-
do (dP/dt) representa un buen indice de medi-
cién del estado de contractilidad del miocardio.
Un incremento de la dP/dt se acompafa de un
aumento en el MVO,, mientras que la disminu-
cién de dP/dt tiene el efecto opuesto. LaFCyla
contractilidad miocardica son influidos por el
equilibrio entre la actividad simpatica y para-
simpética.

METABOLISMO MIOCARDICO

Substratos metabélicos:
—Lipidos y &cidos grasos libres
—Oxigeno

—Glucosa

—Piruvatos

—Lactatos

—Glucégeno

—Aminoéacidos

—Cuerpos cetbnicos.

Lactatos miocérdicos: En presencia de su-
ficiente oxigeno el miocardio capta méas del
20% de lactatos coronarios arteriales a fin de
producir adenosina trifosfato y ayudar en el me-
tabolismo para producir energia y favorecer el
trabajo del corazén. Un aumento en la produc-
cion de lactatos en la sangre del seno coronario
Mas que en sangre coronaria arterial es eviden-
cia de gliocdlisis anaerébica global del miocar-
dio, lo que puede indicar que existe alguna
zonaoisquémica del corazén que produce lacta-
tos.!

Los medicamentos empleados en aneste-
sia para pacientes con enfermedades de las arte-
rias coronarias son benéficos cuando mejoran
el FSC y la oferta de oxigeno o cuando reduz-
can los requerimientos de oxigeno.

El consumo de oxigeno del miocardio es
de particular interés para el anestesi6logo. La
oferta de oxigeno parece ser el factor ¢ritico en
la circulacién 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 telediastélico
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ventricular izquierdo (VTDVI); disminuye la dis-
tensibilidad del ventriculo izquierdo (VI), y ocu-
rren alteraciones en la contractilidad de la pared
del VI; disminuye la fraccién de eyeccién ven-
tricular (FEV) y aparecen anormalidades electro-
cardiograficas (alteraciones del segmento ST).
Si no se trata de inmediato, se instalara una falla
cardiaca (FC) y finalmente shock cardiogénico
irreversible.

OFERTA Y DEMANDA
DE OXIGENO MIOCARDICO
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Figura 4. Representacién esquematica del desarrollo de la
isquemia hasta el shock cardiogénico.

El consumo de oxigeno del miocardio
(MVO,) se calcula por la siguiente férmula:
MVO, = FSC X (*A-CVOy) = ml/min. normal
8-10; *A-CVO, = diferencia arteriovenosa del
contenido de oxigeno.
contenido de oxigeno.

Implicaciones clinicas. En animales de ex-
perimentacion el FSC se midié por flujometros
electromagnéticos e inyeccién de microesfe-
ras. Las técnicas comunes para determinar el
FSC en el hombre incluye: inhalacién o inyec-
cion de gases difusibles inertes;'? 2 4 técnica
de lavado con radioisétopo' y la técnica de ter-
modilucién continua del seno coronario.®

Otras técnicas que estan siendo emplea-
das incluyen fotodensitometria'’- '® anemomen-
tria don Doppler y Laser con fibra éptica.’® Las
anicas técnicas de monitorizaciéon del FSC
compatibles con la cirugia son algunos
métodos con gases inertes y la técnica continua
por termodilucién del seno coronario. Ganz
describi6 el uso del catéter en el seno corona-,
rio empleando la técnica de termodilucion para
mediciones del flujo total del seno coronario.

Ventajas )

—Conocer el FSC expresado en ml/min. obteni-
do en uno ados minutos.

—Para toma de muestras de sangre: Iactatog,
piruvatos, acidos grasos libres, catecolami-
nas, etc.
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—Para tomas de saturacion y contenido de oxI-
geno del seno coronario.

—Electrodo de marcapaso (que puede emplear-
se para modificar la FC).

Desventajas

—Se tiene que emplear fluoroscopla para su
colocacion.

—Mala posicion del catéter.

—Mala funcién de la computadora.

—Perforacién del seno coronario.

—Maniobra de valsava (puede inyectar sangre
insaturada de la auricula derecha al seno co-
ronario).

El catéter del seno coronario puede ser in-
sertado por puncién percutanea con la técnica
de Seldinger modificada® a través de la vena
yugular interna o externa, empleando el juego !
de dilatadores de Hoffman del numero 8 escala .
francesa (Figura 5).

CATETER DE SENO CORONARIO|

ORIFICIO
DE INYECCION

TERMISTOR EXTERNO
TERMISTOR

INTERNO

Figura 5. Descripcion del catéter.

La técnica empleada para medicién del
FSC es la termodilucion. Utilizando dextrosa en
agua a temperatura ambiente e inyectada a una
velocidad constante aproximadamente en 20
segundos a través del cateter. La infusién entra
en el seno coronario por un pequefio orificioa 2
cm. proximal a la punta del catéter. La tempera-
tura se mide por un termistor localizado al lado
del orificio. Cuando la frecuencia de infusién
excede 30 ml/min. se obtiene una mezcla-apro-
piada entre la infusién y el flujo del seno coro-
nario.

La temperatura del seno es monitorizada
continuamente con un segundo termistor loca--
lizado sobre la superficie externa del catéter a
1-1.5 cm. proximal al orificio de infusién.

El flujo de salida del senc coronario se
calcula por ladiferencia entre el control de tem-
peratura del seno y temperatura del seno coro-
n_aério durante la infusién y la velocidad de infu-
sién.

DI—CI TS—TI

FS = Fl g5s—¢5 15 —TM ' X28-:5672mimin.
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Donde FSy Fl son las frecuencias del flujo
del seno coronario y el indicador de infusién
(ml/min.) TS, Tl y TM representan el control de
temperatura de la sangre del seno, temperatura
de infusién y la temperatura de mezcla del flujo
de salida del seno coronario. DS y DI represen-
tan la densidad de la sangre y de la infusién; CS
y Cl son el calentamiento especifico de la san-
gre y de la infusion. La técnica de monitoriza-
cién continua del seno coronario por el método
de termodilucién es relativamente simple, rapi-
do y facilmente adaptable a la practica de la
anestesia.

M

REGISTRO

o o
COMPUTADORA

BOMBA DE INFUSION

Figura 6. Técnica de termodilucién registrada por medio de
una computadora.

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

El cateterismo del seno coronario por el
anestesiélogo se hace por via de la vena yugu-
lar interna y siempre bajo observacién fluoros-
copica, inyectando medio de contraste para
corroborar la posicién del catéter. El termistor
externo debe estar colocado a no mas de 1.0
cm. dentro del ostium del seno coronario.

Wilkinson, Reiz y Moffit2!. 22y 23 han emplea-
do la técnica de termodilucién continua para
medir el FSC en pacientes cardiépatas antes,
durante y después de la cirugia. Rogers, Gray?* 25
y otros lo han empleado en las salas de hemodi-
namicay terapiaintensiva.

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

FLUJO SANGUINEO CORONARIO Y ANESTESIA 7

empleado en animales de experimentacién in-
vestigando los efectos del halothano durante la
anestesia prolongada, asi como drogas del tipo
benzodiazepinas (IV) midiendo el FSC y el meta-

bolismo miocardico.
Cuando se inserta el catéter del seno coro-

nario en el perro, la vena yugular externa es la
de eleccién. Cuando el animal esta en posicién
oblicua, la imagen fluoroscépica muestra un
segmento triangular de tejido pulmonar. El
ostium del seno coronario es el vértice de este
triangulo (Figura 7).

VENA CAVA SUPERIOR

GRAN VENA
AURICULA DER

VALVULA
TRICUSPIDE

OSTIUM DEL
SENO CORONARIO

e
PR

/¢ Z_SENO CORONARIO

<

") _VENA CARDIACA
MEDIANA

VENA CAVA
INFERIOR

DIAFRAGMA

Figura 7. Localizacién esquematica del seno coronario.

Estudiamos 12 perros anestesiados con
halothano (MAC 1.5%) a los cuales se les moni-
torizé con catéter de seno coronario, linea arte-
rial y catéter de Swan Ganz, sin provocar
estimulos dolorosos. No observamos cambios
hemodinamicos durante las primeras 3.5 h.; sin
embargo durante las siguientes 2 h hubo un au-
mento de la PO, del seno coronario (de 19.6 a
22.2 mmHg) P<0.01). Después de 4.5 h de anes-
tesia, observamos un aumento de 22% del FSC,
de 59 a 72 mi/100/g/min (P < 0.05). El FSC sigui6
aumentando a la 5.5 h hasta 77.6 mi/100/g/min
es decir, 30.5% superior al valor promedio en la
primera hora. EI MVO, aumenté de un valor
inicial de 5.76 ml/100/g/min (P < 0.05) 1.5
h/después de la induccién de anestesia; ala 5.5
h el MVO, fue de 6.97 ml/100/g/min., es decir,
21% superior al valor control. Simultdneamente
hubo aumento de la presién arterial media
(14%) (P < 0.01). Este estudio sugiere que la
anestesia prolongada con halothano puede au-
mentar la demanda de oxigeno miocardico en
animales y puede tener efecto desfavorable en
la relacion entre la oferta y la demanda de oxi-
geno miocardico.?



120 N=zI2 X$ED
PAM llo L. * **
(mmHg) 100k
8o}
FSC i
(m1/100gm/min) okl
g lnso_ *
x X
Mvo, '
(ml/100gm/min) [
St |

01 2 3456
HORAS DE ANESTESIA

Tabla. 1. Efectos del FSC y el MVO, durante la anestesia
prolongada con halothano en perros.

Otro grupo de animales fueron anestesia-
dos con halothano (MAC 1%) durante 8 h. Medi-
mos los lactatos arteriales y los del seno coro-
nario y encontramos una disminucién de lacta-
tos arteriales al 35% del valor control; de 9.3 a
6.1 ng/d (P < 0.05). A las 7 h de anestesia con ha-
lothano, les lactatos no cambiaron, pero
después de 6 h de anestesia la tasa de extrac-
cién de lactatos (EML) si varid.

EML = lactatos del seno coronario — arte-
riales/lactatos arteriales X 100. Ya que disminu-
yeron del valor control del +37.3a —1.7% (P <
0.05) y permanecieron muy por debajo del valor
control. Por lo tanto, este estudio demostré que
la anestesia con halothano por 8 h causé una
extraccién negativa de lactatos miocardicos, lo
que indica un metabolismo miocardico anaeré-
bico y puede predisponer al perro a isquemia
miocardica que no se detecta por técnicas de
monitorizacién ordinaria.?’

Por altimo en otro grupo de animales (pe-
rros) estudiamos los efectos de dosis elevadas
de diacepam (5 mg/kg IV). Previamente se les
colocé con anestesia local un catéter de seno
coronario, catéter Swan Ganz, catéter de Millar
para medir dP/dt, electrocardiograma, y se hi-
cieron mediciones de lactatos, piruvatos,
acidos grasos libres y catecolaminas. Se hallé
un aumento del FSC de mas del 100% después
de administrada la droga sin cambios estadlsti-
camente significativos en el MVO,, con incre-
mento del contenido de oxigeno en sangre del
seno coronario y disminucién de los acidos gra-
sos libres, catecolaminas, y diferencia A-V del
contenido de oxigeno. Deducimos que las ben-
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Hrs FC PAM IC a.Lac cs.Lac EML
Latidos mmHg VmZ/min _mg/dl mg/dl %
c 73 99 3.4 9.3 5.1 37.3
t9 M *o0.6 26 fo.s Yoo
1 98* 83¢ 2.2¢ 10.5 4.7 54.8
M N Yo.5 He N2 14
2 107* 88* 2.3 9.9 43 555
b A | 0.4 s tos e
3 105*¢ 93 2.0* 9.1 41 539
¥ H 0.3 1.0 o6 7.3
4 96* 91 2.4¢ 7.9 4.7 39.8
ts *2 0.5 .3 Yos  *eo
5 96* 86+ 22¢ 72 56 210 |
M N Yo0.4 ot Ha 58
89* g1* 2.3 6.5 6.2 -1.7*
33 1 0.3 He N2 hse |
i
7 86* 84¢ 2.3¢ 6.1* 58  7.9%
3 1 0.3 3 He *H23
8 84s g7 2.6¢ 6.2* 6.1  2.1%

3 % 0.4 e He Ha
n =4, X * DE, * P<0.05 de valor control. C = controlL.'

EML = (art. - cor.sin. lactato)/art. lactato X 100

Tabla 2. Anestesia prolongada con halothano que produce
metabolismo anaerébico.

zodiazep(nas del tipo del diacepam a dosis ele-
vadas en perros pueden incrementar el FSC sin
cambios en el MVO, y también puede incre-
mentar |la oferta de oxigeno al miocardio.

Min FC PAM PTDVI VI dP/dt
Latidos mmHg mmHg  mmHg/seg |
C 94t13 117 12 * 0.9 2450 * 165 |
2 11117 106 * 11 10 *1 2300 * 183
10 105 * 13 105 * 8 9t1 2450 * 229
20 104 * 14 114 * 7 9t1 2500 * 237
30 100 * 15 122 9 11 *1 2400 * 257
45 9412 122 ¥ 9o 13%1 2350 * 201
60 88 * 11 121 %5 1431 2250 * 262

n =5, X = DE, *P < 0.05 de valor control C = control.

Tabla 3. Efectos hemodinamicos con diacepam (5 mg/kg.)

DiscusiON

Es de particular interés para el anestesiélo-
go conocer los cambios que pueden ocurrir du-
rante la anestesia en el MVO, y el FSC; también
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Min FSC MVO2 RVC EML
_ml/min ml/min__mmHg/ml/min %
cC 68117 8*3 14%04 .22%10.6
2 138 ¥ 32+ 14 % 4 6F.1s 48t 0.05*
10 117 * 19+ 12 %2 6 % .07¢ .41t 0.04*
20 124  19¢ 12 +2 Jat.e 46t 0.03°
30 130 } 16* 1241 7 1 .05¢ .46 * 0.06*
45 121 * 15 2t 8 1.1 .46 F 0.04¢
60 119 * 16* 11 8t .08* .43 * 0.05*

n =5, X = DE, *P < 0.05 de valor control C = control.

Tabla 4. Flujo coronario y efectos metabdlicos.

es de suma importancia encontrar formas adap-
tables, para predecir y para detectar la isquemia
del miocardio. Usualmente una prueba de tole-
rancia al ejercicio puede darnos una valiosa in-
formacién preoperatoria; durante una opera-
cién y durante la anestesia, la monitorizacién
continua de la presidn de la arteria pulmonar y
el electrocardiograma (derivaciéon Vs y Vg) pue-
den ayudar al anestesidlogo a descubrir y tratar
las complicaciones que pueden presentarse
cuando aparece isquemia del miocardio.2®

La monitorizacién del producto de la pre-
sién por la frecuenciay por el triple producto ha
dado buena correlacién con el MVO, en pacien-
tes coronarios, sometidos a prueba de toleran-
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cia al ejercicio,?® y con aumento de la frecuen-
cia cardiaca por uso de marcapaso que provoca
angina (Holmberg & Varnauskas, Cokkinos &
Voridis.3 3* Sin embargo estas variaciones he-
modindmicas se correlacionan mal con el
MVO, durante la anestesia (Sonntag, Reiz).32.33

Las estimaciones cuantitativas de cam-
bios en el MVO, son extremadamente dificiles
sin el conocimiento del FSC.

Con monitorizacién continua del seno co-
ronario para determinar el FSC del ventriculo iz-
quierdo con termodilucién y toma peridédica de
muestras podemos detectar cambios en Ia
toma de oxigeno miocardico. También con la
toma de muestras de metabolitos se pueden
observar cambios en el metabolismo miocardi-
co y diagnosticar isquemia incipiente del mio-
cardico antes de que aparezcan datos en el
electrocardiograma.

El empleo del catéter de seno coronario es
el unico método ordinario para monitorizar el
FSC que reane los datos que requiere el aneste-
si6logo. Las otras técnicas, como la del uso de
gases inertes aparte de consumir mucho tiem-
po, no pueden ser repetidas frecuentemente y
dependiendo el gas que se emplee requieren de
15 a 20 minutos en su ejecucion.

La mayor ventaja que ofrece al anestesiélo-
go el empleo de termodilucién es que una vez
colocado el catéter bajo fluoroscopiay con me-
dio de contraste se obtienen los informes nece-
sarios (Figura 8).

DIRECCION DEL FLUJO
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Figura 8. Colocacion del catéter y principio de termod.llucion.
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Unicamente toma 1 a 2 minutos efectuar
los célculos y puede repetirse cuantas veces se
necesite. Sin embargo, en algunas ocasiones la
mala colocacién del catéter puede dar datos
errébneos del FSC por lo que nosotros emplea-
mos un transductor conectado a un monitor de
presién y monitorizamos en forma continua la
presiéon media del seno coronario cuyo valor
promedio en el animal despierto es 5 mmHg.

En animales de experimentacién (perros)
hemos observado los cambios hemodinadmicos
a nivel coronario asi como cambios en el meta-
bolismo miocéardico: La anestesia prolongada
con halothano aumenta la demanda de oxigeno
miocéardico y el consumo del oxigeno. Puede
conducir al metabolismo anaerébico al aumen-
tar la produccién de lactatos en el seno corona-
rio mas que en sangre arterial al estar alterados
los 3 mayores determinantes de la demanda de
oxigeno miocardico.

El efecto de las drogas intravenosas como
el diacepam pudiera ofrecer efectos benéficos
en el paciente coronario ya que produce au-
mento del FSC seguido de una vasodilatacién
coronaria sin modificaciones en el MVO,. Sin

Rev. Mex. Anest.
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embargo debe hacerse hincapié que nuestro
modelo empleado es el perro, aparentemente
con corazén sano lo que no permite extrapolar
estos datos.

Debe tenerse presente que el delicado
equilibrio entre la oferta y la demanda de oxige-
no al miocardio debe ser preservada durante
la anestesia en el paciente cardiépata, especial-
mente en un enfermo coronario o aértico y ha-
bia un efecto benéfico por cualquier droga que
mejore el FSC y la oferta de oxigeno o que re-
duzca los requerimientos de oxigeno.

CONCLUSIONES

El empleo del catéter de seno coronario
para mediciones del FSC del ventriculo izquier-
doy MVO,, asl como para calcular las RVC, ade-
mas de la facilidad de obtener muestras como
lactatos, piruvatos, acidos grasos libres,
catecolaminas, saturacién y contenido de oxi-
geno del sefo coronario es una técnica de mo-
nitorizacién no invasiva de gran ayuda comple-
mentaria durante el manejo anestésico del pa-
ciente cardidpata sometido a cirugia.

El autor agradece la asistencia secretarial
de Patricia-A HerBerg.
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