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RESUMEN

En este estudio sa comparan los cambios hemodindmicos transoperatorios de pacientes con diagndstico de insuficien-
cia coronaria, sometidos a revascularizaciéon y que recibieron beta-bloqueador (propranolol) y un grupo control sin este medi-
camento. Se escogieron 40 pacientes, 20 se incluyeron en el grupo | con propranolol y 20 en el grupo control.

En todos los pacientes se monitorizé con electrocardiograma en D2 y V5, linea arterial, presion venosa central, catéter
de Swan-Ganz en arteria pulmonar para medicién de presiones y gasto cardiaco por el método de termodilucion y los parame-
tros derivados de éste.

La técnica anestésica usada fue con narcético (fentanyl) y oxigeno; se usé halothano en 13 pacientes, 6 del grupoly 7
del grupoll.

Se hicieron determinaciones con el paciente anestesiado, e inmediatamente después de la incision quirurgica, esterno-
tomia, al final de la circulacion extracorpérea y al de la anestesia.

Conclusiones: El grupo tratado tiene mayor estabilidad hemodinamica demostrado por los cambios minimos de la fre-
cuencia cardiaca, presion arterial sistémica, gasto cardiaco e indices derivados, por lo cual se sugiere que el paciente corona-
rio que va a ser sometido a revascularizacién no debe suspender el beta-bloqueador antes de la cirugia.

Palabras clave: hemodinamica coronaria, drogas betabloqueado-
ras, propanolol, revascularizacién de miocardio.

SUMMARY

We studied 40 patients with coronary artery disease undergoing coronary revascularization. Group | (n-20) was receiving
propranolol, Group Il (n-20) without propranolol. All of them were monitorized with EKG in L2 and VS, direct blood pressure,
CVP, and pulmonary artery catheter for measurement of pressures and thermodilution cardiac output and the others parame-
ters (Cl, SV, S|, SVR, LVSW, PVR). The anesthesia was with narcotics (fentanyl) and oxygen.

The measurements were dome: post-induction, inmediately after the skin incision, the sternotomy, at the end of the per-
fusion and at the end of anesthesia was finished. '

Conclusions: The group receiving propranolol maintained a better cardiovascular stability based on minimal changes re-
corded in the hemodynamic parameters when compared with the untreated patients.

Therefore, we suggest that the patient with coronary artery disease undergoing coronary revascularization should conti-
nue receiving beta-blockers until the surgery.

Key words: coronary hemodynamics, beta-adrenergic blocking
drugs, propanolol, myocardial revascularization.
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INTRODUCCION

LOS bloqueadores de los receptores beta
adrenérgicos, juegan un papel muy impor-
tante en el manejo anestésico de los pacientes
con cardiopatla isquémica.' EL propranolol se
utiliza en el manejo médico de pacientes con
angor pectoris, hipertensién arterial, arritmias
cardiacas, tirotoxicosis, feocromocitoma y car-
diomiopatias obstructivas.2

En los pacientes con insuficiencia corona-
ria, los bloqueadores beta, han demostrado su
eficacia clinica por criterios tales como la dis-
minucién del dolor, la depresion del segmento
ST y fundamentalmente como cardioprotecto-
res, al reducir la demanda de oxigeno por el co-
razén.? La disminucién del consumo de oxigeno
miocardico se logra principalmente por depre-
sién de la contractilidad y disminuyendo la fre-
cuencia cardiaca.* 5

Debido a su efecto sobre la contractilidad
y su interaccién con los anestésicos halogena-
dos, algunos autores® han recomendado dis-
continuar el tratamiento por lo menos 2 sema-
nas antes de la cirugla; otros abogan por mante-
ner las drogas hasta el momento de la revascu-
larizacion mpiocardica.”8

El manejo anestésico 6ptimo de los pa-
cientes coronarios con tratamiento médico a
base de bloqueadores de los receptores beta,
sigue siendo un tema de controversia.®

En los pacientes con angina inestable, reti-
rar el propranolol puede exacerbar los sintomas
y producir un infarto agudo del miocardio, en el
preoperatorio inmediato o durante la anestesia,
debido a fenémenos de rebote.0'3

En este trabajo se estudié el efecto hemo-
dinamico de los pacientes que contindan un
tratamiento con propranolol comparado con un
grupo control que no tom¢é este medicamento.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron cuarenta pacientes con el
diagndstico de cardiopatia isquémica, a
quienes se efectud revascularizacién coronaria.
Treinta y seis pacientes masculinos y cuatro fe-
meninos con una edad promedio de 56.2 (38 a
75 afos) y un peso promedio de 71.3 (45 a 92
Kg.) Los pacientes fueron divididos en dos gru-
pos, Grupo | con propranolol y Grupo Il sin pro-
pranolol.

En el Grupo | la dosis promedio de propra-
nolol fue de 60 mg en 24 h (20 a 120 mg.)

Se dividieron de acuerdo a su funcién ven-
tricular utilizando la clasificacién propuesta por
Wallery Kaplan 1981.14

La medicacién preanestésica se efectud
con diazepam por via oral a dosis de 0.3 mg/kg.,
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la noche anterior a la cirugia. Cuarenta y cinco
minutos antes de pasar al quiréfano se adminis-
tr6 meperidina a dosis de 1 mg/kg y diazepam a
0.2 mg/kg, por via intramuscular. Una vez me-
dicados se les canaliz6 una o dos venas peri-
féricas; se les colocé catéter para medicién de
presién venosa central (PVC) por puncién de ve-
na basllica; por puncién arteria radial izquierda,
para registro de presidn sistélica (PAS), media
(PAM) y diastélica (PAD), conectandose directa-
mente por un transductor a un monitor; electro-
cardiograma en derivacién D2 y V5 simultanea-
mente. Esta derivacién V5 se efectia colocan-
do una aguja sobre el quinto espacio intercos-
tal izquierdo sobre la linea axilar anterior conec-
tada a un electrodo precordial'® para tener mo-
nitorizada la cara anterolateral y en D2 la cara
postero-inferior del corazén, tomandose fre-
cuencia cardiaca (FC) directamente del
monitor.

Se colocé catéter de Swan-Ganz nim. 7
French de tres luces por puncién de vena yugu-
lar interna derecha por la técnica de Seldinger
modificada,'® el cual es introducido por registro
de presién, hasta la arteria pulmonar; para me-
diciones de presién arterial pulmonar sistélica
(PAPS), presién arterial pulmonar media
(PAPM), presién arterial pulmonar diastélica
(PAPD), presién capilar pulmonar en cufa
(PCP), conectandose directamente a un trans-
ductory éste a un monitor.

Se efectuaron mediciones de gasto
cardiaco por el método de la termodilucién re-
gistrandose en una computadora para gasto
cardiaco, modelo DTC-CO-07 marca Electronics
for Medicine, haciéndose tres determinaciones
seriadas tomandose el valor promedio; en
todos los pacientes se instalé el catéter estan-
do el paciente dormido e intubado.

Se efectuaron mediciones hemodindmicas
derivadas del gasto cardiaco durante los si-
guientes tiempos; la primera antes de la inci-
sion de piel tomandose ésta como control, la
segunda cinco minutos después de la incision
quirargica y la tercera cinco minutos después
de la esternotomla. Posteriormente, la cuarta al
término de la circulacién extracorpérea (CEC) y
la altima al final de la anestesia.

Durante el transoperatorio se administré
soluciéon polarizante (solucién glucosada,
potasio e insulina), solucién de normosol y
solucion glucosada al 5%. La técnica anestési-
ca empleada fue a base de narcéticos fentanil
(50 mcg/kg.) dosis total. Bromuro de pancuronio
a 0.1 mg/kg. de peso y oxigeno al 100%. En al-
gunos pacientes se requiri6 el uso de halotano,
6del Grupoly 7 del Grupoll.

La ventilacién fue controlada con un venti-
lador MARK 4-A conservandose una PCO, entre
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25y 35 Torr. El tipo de operacién consistié en la
colocaciéon de hemoductos aortocoronarios de
vena safena.

A los pacientes del Grupo | se les colocé
de 1 a 3 hemoductos y entre los del Grupo Il a
tres se les hizo reseccidn de aneurisma de ven-
triculo izquierdo a otro se le hizo cierre de co-
municacién interventricular y al resto coloca-
ciéon de 1 a3 hemoductos.

El tiempo de perfusién total fue de 108.2
minutos en promedio con un tiempo de pinza-
miento adrtico de 62.5 minutos en promedio.
Los pacientes fueron tratados con hipotermia a
27°C y se provocé paro cardiaco y proteccién
miocardica con solucién cardioplégica a 4°C
mas irrigacién con solucién fria. La duracién de
laanestesia fue de 6.7 h. en promedio.

Se comparé la estabilidad cardiocircula-
toria del grupo de pacientes que recibieron pro-
pranolol con el del grupo control. EI método
usado para evaluar los resultados de los cam-
bios hemodindmicos en ambos grupos fue por
medio de la T de Student y los valores estadisti-
camente significativos son representados por P
menor de 0.05 y P menor de 0.001 (P.S.) y los va-
lores no significativos representados por
(NDS).

RESULTADOS

Los cambios hemodinamicos de ambos
grupos se encuentran sefialados en las siguien-
tes figuras: En el Grupo | se observa un aumen-
to significativo en la FC (P < 0.05) desoués de la
esternotomia, de la CEC y fin de la anestesia. No
hubo cambios después de la incisién quirurgi-
ca(NDS) (Figura 1). La PAM aumento ligeramen-
te después de la incision de piel, y no hubo
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cambios en las otras determinaciones (Figura
2). la PCP aumenté ligeramente después de la
incisién y CEC, y no hubo cambios significati-
vos después de la esternotomia y al final de la
anestesia (NDS) (Figura 3).
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La PVC se mantuvo sin cambios. El gasto
cardiaco (GC) disminuyé ligeramente después
de la CEC y no tuvo cambios en los otros tiem-
pos (NDS) (Figura 4).

El indice de trabajo del ventriculo izquier-
do (ITVI) disminuy¢ al final de la circulacién ex-
tracorpérea (P < 0.001) y fin de la anestesia (p <
0.05); no hubo cambios después de la incision
quirurgica y la esternotomfa (NDS) (Figura 5).
Las resistencias vasculares sistémicas (RVS),
aumentaron ligeramente después de la incision
de piel, esternotomia CEC y se normalizaron al
final de la anestesia (Figura 6). Las resistencias
vasculares pulmonares aumentaron ligeramen-
te después de la incisién de piel y CEC y no
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mostraron cambios después de la esternotomia
y de la anestesia (NDS) (Figura 7).

El volumen latido (VL) disminuy¢ al final de
la CEC (P < 0.05) y ligeramente al final de la
anestesia; no cambié déspués de la incisién y
la esternotomia (NDS). El indice sist6lico dismi-
nuyé al final de la CEC y fin de la anestesia
(0.05) y no cambié después de la incisién y la
esternotomia (NDS).

‘Tres pacientes necesitaron el uso de ino-
trépicos, uno posterior a la esternotomla, CEC
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y fin de la anestesia y los otros dos al final de
CECy fin de la anestesia; cinco pacientes nece-
sitaron el uso de vasodilatadores del tipo de ni-
troprusiato de sodio, uno después de la inci-
sién de piel hasta el final de la anestesia, otro
después de la esternotomia hasta el final de la
anestesia y los otros después de la CEC hasta
el final de la anestesia.

Cuatro pacientes necesitaron la ayuda del
balén formacoldgico vasodilatador mas inotro-
pico), posterior a la salida de CEC hasta el fin
de la anestesia. El resto de los pacientes no ne-
cesitd inotrépicos, ni vasodilatadores.

Dos pacientes presentaron infarto trans-
operatorio que representa el 5% y dos pacien-
tes fallecieron, uno por falla de contractilidad
del ventriculo izquierdo y otro por sangrado y
trastorno del ritmo 14 dias después. |

En el Grupo Il los resultados observados
fueron: La F.C. se mantuvo sin cambios, en to-
dos los tiempos (NDS) figura 1. La PAS disminu-
y6 (p < 0.05) después de esternotomiay CEC y
no tuvo cambios en los demas tiempos (NDS).
La PAM disminuy6 (p < 0.05) después de la es-
ternotomia y no mostré cambios al final de la
CEC y laanestesia (NDS. (Figura 2).

La PCP disminuyd (p < 0.05) después de la
esternotomia y no tuvo cambios en los otros
tiempos (NDS) (Figura 3). La PVC no cambié6 en
ninguno de los tiempso (NDS). El G.C. aument6
ligeramente después a la CEC y se normalizé al
final de la anestesia (Figura 4). El I.C. disminuyé
ligeramente después de la esternotomia y (p <
0.05) al final de la CEC, y fin de la anestesia; ho
cambi6, después de la incisién (NDS).

La IS disminuyé ligeramente después de la
esternotomiay tuvo cambios significativos al fi-
nal de CEC y la anestesia (p < 0.05).

El VL disminuyé al final de la CEC y la anes-
tesia (p < 0.05) y no cambi6 después de la inci-
siony fin de la anestesia.

El ITVI disminuyé posterior a la esternoto-
mlia (p < 0.001) y al final de la CEC (p < 0.05) re-
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cuperandose al final de la anestesia (figura 5).

Las RVP aumentaron ligeramente post-in-
cisién y CEC, y no cambiaron después de la es-
ternotomia y fin de la anestesia (Figura 7). Las
RVS se mantuvieron sin cambios en todos los
tiempos (NDS) (Figura 6).

Diez pacientes necesitaron el uso de ino-
trépicos, uno desde el inicio de la cirugia hasta
la CEC; uno posterior a la esternotomia hasta el
final de la anestesia; seis pacientes después de
la circulacién extracorpérea, hasta el final de
laanestesia y dos al final de la anestesia.

Seis pacientes necesitaron el uso de vaso-
dilatadores (nitroprusiato de sodio), dos des-
pués de la incisién quirargica hasta el final de
la anestesia y cuatro después de la CEC, hasta
el final de la anestesia. Un paciente requiri6 el
uso de balén formacolégico (inotrépico mas va-
sodilatador), después de la esternotomia hasta
el final de la anestesia.

El resto de los pacientes no necesité de
inotrépicos ni vasodilatadores. Cuatro pacien-
tes presentaron infarto transoperatorio que re-
presenta el 20%, dos pacientes fallecen, uno
por bradicardia e hipotensién secundario a san-
grado y otro por falla de contractilidad ventricu-
larizquierda.

DiscusIiON

Los resultados de este estudio demues-
tran que los pacientes sometidos a cirugia de'
las arterias coronarias y que reciben bloquea-
dores de los receptores beta tienen un mejor
comportamiento hemodindmico, comparado
con los pacientes en que se retira esta droga
antes de la cirugia.

Algunos autores' sefialan una alta fre-
cuencia de hipertension arterial en los pacien-
tes anestesiados con narcético y oxigeno,
mientras que otros han encontrado una menor
frecuencia que puede ser explicada en parte
por la medicacién previa con bloqueadores
beta.'8 20

Otros de los problemas que se presentan
durante la anestesia con narcéticos incluyen ta-
quicardia?' rigidez toracica,?2 amnesia incom-
pleta.®® Todos estos factores pueden ser de vi-
tal importancia en la produccién de infartos del
miocardio transoperatorio.

Parece ser que hay una reduccion en la fre-
cuencia de infartos transoperatorios, en los pa-
cientes en que se continta el tratamiento con
estas drogas,? y también una disminucion en la
taquicardiay la hipertensién en el periodo entre
lainduccién de la anestesia y la circulacién ex-
tracorpérea.?s % Esto es de gran importancia
porque los datos bioquimicos indican que hay
una susceptibilidad mayor al infarto del miocar-
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dio durante este lapso?’ Ilamado periodo vulne-
rable.

Los estudios en animales sugieren que el
propranolol puede proteger al miocardio some-
tido a isquemia prolongada.2? Recientemente
se ha recomendado administrar propranolol en
el preoperatorio inmediato, y dar dosis parente-
rales en el postoperatorio.?® Los pacientes asi
tratados han tenido mejor estabilidad hemodi-
namica, aunque los niveles plasmaticos de pro-
pranolol estuvieran por abajo del limite
terapéutico.

Desde que se descubrié que se podia inhi-
bir el efecto de las catecolaminas sobre el cora-
z6n,® se han empleado un gran nimero de
agentes bloqueadores beta adrenérgicos y se
ha establecido bien su valor terapéutico. La ac-
titud de algunos anestesidlogos, cardiélogos y
cirujanos respecto a su uso ha sido variable,
desde mucho entusiasmo hasta un franco anta-
gonismo. Estas diferencias se han extendido al
manejo anestésico de pacientes coronarios so-
metidos a revascularizacién miocardica, y que
han estado recibiendo alguna forma de trata-
miento a base de propranolol para su angina de
pecho.

Desde 1964 se sefialaron los peligros po-
tenciales durante la anestesia del paciente que
estaba tomando bloqueadores beta-adrenérgi-
cos,’ pensando en la posibilidad de producir
una depresion profunda en la anestesia
general. La depresidén miocardica producida por
el propranolol ha sido implicada en la falla ven-
tricular izquierda que se observa ocasionalmen-
te después de cirugia de las arterias coronarias.
Viljoeny col. en 197224 tuvieron cinco pacientes
con enfermedad avanzada de las arterias
coronarias que recibieron propranolol (100 a
320 mg) en las ultimas 24 h. previas a la ciru-
gla; cuatro de estos pacientes fallecieron y uno
tuvo un postoperatorio tormentoso. Los auto-
res concluyeron que el propranolol fue el princi-
pal factor en la muerte de estos pacientes y re-
comendaron retirar esta droga dos semanas an-
tes de la cirugia.

En 1973 Faulkner y col.®2 demostraron que
el efecto inotrépico negativo del propranolol
habla desaparecido a las 48 h. y sugirieron que
la recomendacién de retirarlo dos semanas
antes era infundada.

En 1974, Caralps y col.? revisaron 100 ca-
sos de injertos aortocoronarios y observaron
que el curso operatorio de los pacientes que re-
cibieron propranolol no fue diferente de los no
tfatados, y no soélo toleraron bien el procedi-
miento sino que hubo una mortalidad mas baja:
3.8% para los pacientes con propranolol, con-
tra6.8% en los que nunca recibieron la droga.®

Kaplan y col. en 1975% observarnn una
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mortalidad de 4% en los pacientes con propra-
nolol y 6% en los otros pacientes. Concluyeron
que se podia administrar esta droga 12 a 48 h
antes de la cirugia con gran seguridad para el
paciente.

Otros informes relacionados al retiro brus-
co del tratamiento con propranolol sefialaron la
asociacién con apariciéon de angina, arritmias,
infarto del miocardio y muerte subita. Como
esta droga baja los requerimientos de oxigeno
miocardico, el suspenderla en forma brusca,
puede elevar las necesidades de oxigeno mas
alla de lo que las arterias coronarias pueden
ofrecer, resultando una isquemia grave o un
infarto del miocardio.3* 3% Otros mecanismos
postulados son la aglutinacion plaquetaria,® la
hipersensibilidad a las catecolaminas circulan-
tes%” y lareactivacion del mecanismo aldostero-
na-renina-angiotensina.*

En estudios recientes,?’- .39 se ha demos-
trado la seguridad de la administracién de pro-
pranolol unas horas antes de la cirugia de las
arterias coronarias, y que el efecto de retirar la
droga bruscamente se hace manifiesto durante
la anestesia, como una respuesta hiperadrenér-
gicaalasituacién de stress.®

La mortalidad de los pacientes con angina
de pecho sometidos a procedimientos
electivos no cardiacos, tiene una mortalidad
tres veces mayor que los pacientes operados
de cirugia de revascularizacién coronaria electi-
va.*® Una técnica anestésica adecuada y la mo-
nitorizacién hemodinamica cuidadosa son de
vital importancia en todos los pacientes con
cardiopatia isquémica, sometidos a anestesiay
cirugfa cardiaca o no cardiaca.
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El halotano y el enflurano son los anestési-
cos generales inhalados que se usan mas co-
munmente en forma equilibrada con los narcé-
ticos para cirugia de las arterias coronarias, ya
que al igual que el propranolol son depresores
cardiacos, y pueden disminuir las demandas de
oxigeno por el miocardico.*' Estos anestésicos
deprimen la actividad del sistema nervioso sim-
paticoy reducen la liberacion de catecolaminas
en las terminaciones nerviosas adrenérgicas y
en la médula suprarenal.

El efecto del propranolol y el halotano es
aditivo y no se potencia con las concentracio-
nes usadas en la anestesia del paciente corona-
rio.?

Con los datos observados en nuestros dos
grupos de pacientes se puede concluir:

1. Que el propranolol puede ser administra-
do en forma segura hasta el momento de la ciru-
gia.

2. Que esta droga bloquea los aumentos
bruscos en las necesidades de oxigeno miocar-
dico, que se producen durante la intubacion de
la traquea y en el periodo vulnerable de la anes-
tesia.

3. La frecuencia de infartos transoperato-
rios es menor en el grupo tratado 5%, que en el
del grupo control: 20%.

4. La mortalidad es menor en el grupo con
propranolol 5% contra 10% del grupo control.

5. Hay mayor estabilidad hemodinamica en
el grupo tratado.

6. Se recomienda mantener la dosis hasta
el momento operatorio y si es muy alta
reducirla a la mitad y nunca suspenderla brus-
camente.
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