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RESUMEN

Se revisa la anatomia de los vasos coronarios, sus principales funciones y el metabolismo del miocardio normal e isquémico. Se anali-
zan las determinantes del consumo de oxigeno micodrdico, 1a reserva metabélica cardiaca, la reserva coronaria y la resistencia coronaria
total. Se enfatizan los factores que regulan el flujo coronario y el efecto de algunos anestésicos sobre el metabolismo miocirdico.

Este tema se refiere bisicamente a la funcién celular del corazén, considerando el aporte, almacenamiento y utilizacién de la
energia, esta Gltima en relaci6n con la funcién contractil del mésculo cardiaco. La actividad continua del corazén necesita de un aporte
continuo de energia, y cuando &te no sucede se produce isquemia subendocirdica con produccién de necrosis, por la diferencia entre la
necesidad de oxigeno del subendocardio y el flujo sanguineo a través de las arterias coronarias. El efecto metabblico principal de los
anestésicos en el coraz6n normal y en el isquémico estd mediado por su influencia sobre la funcién cardiaca, el balance entre la oferta y Ia
demanda de energfa y a través de sus efectos sobre el sistema nervioso auténomo. Hasta el momento actual no hay evidencias convincentes
de que algtin anestésico tenga un efecto metabSlico especifico, benéfico o deletereo, sobre el corazén isquémico.
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SUMMARY

The anatomy and function of the coronary arteries and the myocardial metabolism, both in the normal and ischemic heart were
reviewed, analizing the determinants of myocardial oxygen consumption, coronary reserve and total coronary resistance.

The factors envolved in the coronary blood flow regulation and the effects of some anesthetic agents on the myocardial metabolism
are emphasized.

This subject is basically related to the cellular function of the heart, whereas the supply, storage and utilization of the energy. The
later is related to the contractile function of the cardiac muscle. The continuos function of the heart needs the continuos energy supply
and if it fail, then subendocardial ischemia will develop with necrosis due to a supply-demand oxygen imbalance.

The major metabolic cffect of the anesthetic drugs in both, the normal and ischemic heart, are mediated by their influence on
cardiac function and through the supply/demand energy balance and their effects on the autonomic nervous system.

At this date not evidence exist about cither benefical or deleterious effect of any anesthetic drug on the ischemic heart.
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ANATOMIA DE LOS VASOS CORONARIOS

LAS arterias coronarias, derecha e izquierda, na-
cen en los senos coronarios. Sus ostia est4n en el
centro del seno de Valsalva o un poco hacia atras, de-
bajo de la cresta supravalvular.

Arteria coronaria izquierda. Desde su origen
transcurre entre la raiz de la arteria pulmonar y la au-
ricula izquierda para aparecer en la superficie del co-
razén. Su longitud media es de 2 cm; se divide luego
en dos ramas principales: la descendente anterior y la
circunfleja.

La descendente anterior, la més constante de to-
dos los vasos coronarios, es continuaci6én directa de la
coronaria izquierda primitiva. Camina a la izquierda
de la vélvula pulmonar y sigue por el surco interven-
tricular anterior. Cuando rodea la punta del corazén
se prolonga por el surco interventricular posterior. En
su recorrido da origen a varias ramas: a) rama conal
izquierda, que corre por la superficie del tracto de sali-
da del ventriculo derecho; b) ramas septales y ¢) ramas
ventriculares izquierdas que varian en tamaiio y ni-
mero. La mas proximal y predominante de estas dlti-
mas es la diagonal, que a veces es tan grande como la
descendente anterior.

La circunfleja se dirige hacia atrds por el surco
auriculoventricular izquierdo, y en algunos casos
(10%), llega a la uni6én de los surcos A-V posteriores
(cruz del corazén). Emite varias ramas anteriores para
la superficie lateral del ventriculo izquierdo, como la
obtusa marginal, y ramas para la superficie de la au-
ricula del mismo lado.

Arteria Coronaria Derecha. Se origina en el seno
de Valsalva, avanza por el surco A-V por el que rodea
la pared lateral y después, la pared inferior del cora-
z6n hasta llegar a la cruz, donde entra al surco inter-
ventricular con el nombre de descendente posterior.
Emite varias ramas: a) la conal, que se anastomosa con
su homologa izquierda en el tracto de salida del ven-
triculo derecho; b) la rama del nodo sinusal; c) las ra-
mas ventriculares; d) la rama del nodo A-V y e) las ra-
mas para la auricula izquierda.

Venas Coronarias. El corazén tiene tres sistemas
venosos independientes. El primer sistema drena el
ventriculo izquierdo y desemboca en el seno coronario
de la auricula derecha. El segundo sistema, de venas
superficiales anteriores, drena principalmente el ven-
triculo derecho y se vacia usualmente en la auricula
derecha, en un sitio separado del seno coronario. El
tercer sistema, las venas tebesianas, entra directamen-
te en las cuatro camaras cardiacas: es de gran impor-
tancia porque drena las auriculas y el septum interau-
ricular.? * Durante la sistole, parte de la sangre venosa
es forzada al seno coronario y parte es almacenada en

el sistema venoso.

FUNCIONES GENERALES DE LOS VASOS
CORONARIOS

Los vasos coronarios en todos sus segmentos ac-
tdan como conductos, unidades metabélicas y como
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membranas semipermeables. S6lo en ciertos segmen-
tos vasculares contribuyen significativamente en la
funcién de resistencia y capacitancia.

Cuando los ventriculos se contraen, la sangre en
las vénulas se mueve hacia el seno coronario, mientras
que la de las arterias intramurales es forzada en senti-
do retrégrado hacia los vasos epicardicos. Estos tlti-
mos almacenan energia y sangre, con lo que cubren su
funci6én de capacitancia.?

La funcién de membranas semipermeables la tie-
nen a dos niveles: a) El endotelio es una membrana se-
mipermeable entre la columna de sangre y la pared
vascular, a través de la cual pasan ciertas sustancias
como lipidos, glucosa y oxigeno; ésta es la teoria mas
fuerte sobre la aterogénesis.* b) Aunque en los grandes
vasos existe algo de intercambio entre el espacio vascu-
lar y el intersticial, 1a mayor parte de éste se realiza en.
los capilares y probablemente en las vénulas. Este pro-
ceso se hace por difusién pasiva y por transporte vesi-
cular.

Todos los segmentos vasculares actian como uni-
dades metabélicas, los vasos coronarios pueden crecer
y reparar componentes dafiados, sintetizar y degradar
numerosas moléculas, algunas vasoactivas, mante-
niendo la integridad funcional de sus componentes ce-
lulares y respondiendo a cambios patolégicos.

Las arterias epicardicas difieren significativamen-
te de los vasos de didmetro similar que se encuentran
en el musculo esquelético; las arterias coronarias
tienen una relacién pared/luz de 1:15, mientras que
las periféricas la tienen de 1:6. Esta diferencia puede
ayudar a explicar la respuesta vasoconstrictora de las
arterias coronarias a estimulos severos como los adre-
nérgicos, menos pronunciada que la observada en los
vasos del misculo esquelético.® -

METABOLISMO MIOCARDICO

La célula cardiaca produce fosfatos de alta ener-
gia a partir de carbohidratos y lipidos. La preferencia
por alguno de ellos estd relacionada con sus concentra-
ciones en sangre.®

El mecanismo mas eficaz para producir energia a
través del metabolismo oxidativo es el ciclo del acido
tricarboxilico (TCA) y 1a cadena de transporte de elec-
trones que se efectdan en la mitocondria y forman la
fase aerdbica.

En el ciclo del TCA existe un mecanismo de re-
troalimentacion que puede inhibir o estimular ciertas
enzimas, de acuerdo a las necesidades de energia.
Ejemplos de este mecanismo son las sintetasa citrica,
que es la enzima més importante de este ciclo y direc-
tora de la sintesis de citrato, que es muy sensible a los
aumentos de oxaloacetato y acetil-CoA que estimulan
su actividad y la deshidrogenasa isocitrica, cataliza-
dora de la conversién de isocitrato a alfa-cetoglutara-
to, que es estimulada por el dinucle6tido adenina-ni-
cotinamida (NAD) y limitada en su funcién cuando se
oxidan los dcidos de cadena larga.” 8

La regulacion metabdlica de la glucosa, en un
corazéon normalmente oxigenado, se encuentra en el
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ciclo glicolitico. La glucosa para entrar a la célula, ne-
cesita de insulina; ademas, existen ciertos estados co-
mo la hipoxia y el aumento de hormonas, particular-
mente de catecolaminas y hormona del crecimiento,
que estimulan su transporte a través del sarcolema.
Una vez que la glucosa estd dentro de la célula, es in-
dispensable la actividad de la fosfo-fructo-quinasa
(PFK) para iniciar la glic6lisis, de lo contrario, la via
se desplazaria hacia el gluc6geno.

La PFK puede ser inhibida cuando el producto
que ella origina, la fructosa 1,6 difosfato, estd aumen-
tado o un pH bajo; lo contrario también puede su-
ceder.

En ausencia de hipoxia, el paso final de la via gli-
colitica es la conversion de piruvato en acetil-CoA den-
tro de la mitocondria. En el muasculo cardiaco, el al-
macenamiento de glucégeno es de menor importancia
que en el misculo esquelético.

En cuanto al lactato, éste es un excelente sustrato
para el coraz6n bien oxigenado. No se sabe si atraviesa
la membrana celular libremente, pero se necesita una
relacién alta de NAD/NADH para estimular la deshi-
drogenasa lictica que cataliza la conversion de lactato
en piruvato.®

El metabolismo de los lfpidos estd representado
por los 4cidos grasos que son transportados como 4ci-
dos grasos libres o como triglicéridos. Estos Gltimos no
pueden atravesar el sarcolema, por lo que deben ser
hidrolizados por una lipasa-lipoproteina localizada en
el endotelio capilar.

Al parecer, hay dos procesos por los cuales los aci-
dos grasos atraviesan la membrana celular: por un
gradiente de difusién pasiva y por un mecanismo de
transferencia protéica en el cual los acidos grasos son
transferidos desde la albtmina hasta las proteinas del
sarcolema.

Una vez dentro de la célula, los 4cidos grasos su-
fren una variedad de transformaciones hasta llegar a
acil-CoA, proceso que es catalizado por una sintetasa
dependiente de ATP. La acil-CoA es transportada a
través de la membrana mitocondrial por beta-oxida-
ci6n y asi entra el ciclo del TCA. Para que ésto ocurra,
la acil-CoA debe ser trans-esterificada por un amino-
4cido natural, la carnitina. Al parecer, el primer paso
en esta transferencia es la combinacién de acil-CoA
con carnitina que se cataliza con la transferasa acil-
carnitina I (CAT-I); la acil-carnitina producida es
transportada a través de la membrana mitocondrial
interna con la ayuda de otro sistema enzimdtico cono-
cido como carnitina translocadora. Después, la trans-
ferasa acil-carnitina II (CAT-II) disocia nuevamente
la acilcarnitina en acil-CoA y carnitina; esta tltima
entonces es transportada otra vez al sarcoplasma
celular por el mismo sistema de desplazamiento y. la
acil-CoA queda disponible para la beta-oxidacion.

En los estados de isquemia existe inhibicion de la,

carnitina, y en algunas miocarditis o cardiomiopatias
hay una deficiencia de esta aminoécido.% ¥ "'
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RELACIONES ENTRE LA DEMANDA
METABOLICA Y EL APORTE DE OXIGENO
AL CORAZON

va funcién bésica de la circulacién coronaria es
llenar las necesidades metabélicas del corazén, y existe
una estrecha relacién entre la demanda y el aporte de
oxigeno. Esta relacién es necesaria porque en el cora-
z6n, a diferencia del miusculo esquelético, la conver-
si6n de energia quimica en trabajo mecénico depende
fundamentalmente de reacciones oxidativas, por lo que
se le considera como un 6rgano aer6bico obligado.*?

Existe una representacién esquemaitica en forma
de balanza de los requerimientos (demanda o consu-
mo) y la disponibilidad (suministro, aporte u oferta)
de oxigeno en la que el equilibrio es fundamental para
un buen trabajo miocérdico (Figura 1). Por esta

Esquema de representacion de los factores que reguien o
demanda y la oferta de oxigeno en la celula cardiaca.
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razén, en todo paciente anestesiado se debe guardar
este balance de oxigeno para evitar la aparicién de is-
quemia, y ésta, por una serie de eventos metab6licos
que incluyen la intolerancia a la glucosa, el aumento
de catecolaminas y &4cidos grasos libres, produzca
arritmias, mayor isquemia y, por Gltimo, la muerte ce-
lular.®-%

DETERMINANTES DEL CONSUMO
DE 02 MIOCARDICO (MV02)

Existen determinantes mayores y menores. Los
determinantes mayores son tres: frecuencia cardiaca
(FC). contractilidad del miocardio y tension o fuerza
de la pared ventricular, determinada por la presion y
el volumen de las cAmaras ventriculares.

Los determinantes menores son: el acortamiento
del musculo, la activacion eléctrica de las membranas
cardiacas y los requerimientos metabolicos basales.!?
(Figura 2).

La contribucién de cada unoe de los determinan-
tes sobre ¢l MV02 depende del nivel de trabajo mio-
cardico. Muchas perturbaciones del sistema afectan
mualtiples variables simultaneamente, de tal manera
que la contribucion de ellos es dificil de aclarar por se-
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Figura 2.

parado porque se interrelacionan con la fuerza con-
tractil de la pared ventricular.

Frecuencia Cardiaca.- El aumento de la frecuen-
cia cardiaca aumenta el trabajo del corazén y con ello
los requerimientos de oxigeno miocérdico, lo que oca-
siona una dilatacién coronaria y aumento del flujo
sanguineo en respuesta al mayor gasto de energia.? Los
anestésicos pueden causar variaciones en la frecuencia
cardiaca y en los requerimientos de oxigeno, por de-
presi6n directa del nodo S-A, por una alteracién de la
actividad del sistema nervioso auténomo o por ambas,
y ésto es importante por su repercusién sobre el gasto
cardiaco.

Contractilidad Miocérdica. Se refiere a la habili-
dad intrinseca del corazon para desarrollar una fuerza
de contraccién independiente de la pre y post-carga,
aunque los cambios en el estado contractil afectan es-
tas dos variables de la tension de la pared ventricular.

Los pacientes con enfermedad de las arterias co-
ronarias desarrollan frecuentemente isquemia miocar-
dica en respuesta al aumento del inotropismo.

La contractilidad est4 relacionada con la fuerza y
velocidad de contraccién, y con la capacidad de acor-
tamiento del masculo de la pared ventricular.!®

El cambio de presiéon, o de una mejor manera, la
derivada de la presién con respecto al tiempo (dp/dt),
se usa como indice de la contractilidad miocérdica.
También se puede medir por la Vmaéx., que es la velo-
cidad méaxima de acortamiento de los elementos con-
tractiles.

Un aumento de la dp/dt se acompaia de un
aumento de los requerimientos de oxigeno. Muchos
anestésicos deterioran la contractilidad del miocardio,
y por ello influyen en los requerimientos de oxigeno. 12
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Tensi6én de la pared.- La tensi6n, se define mate-
maticamente como la presién de la cAmara ventricu-
lar, multiplicada por su radio al final de la di4stole;
por eso, al aumentar el radio la tensién aumenta. La
tensién méxima ocurre en sistole, durante el periodo
de contraccién isovolumétrica.

Para una mejor apreciacién clinica de este para-
metro, son dos los términos que debemos definir, la
pre-carga y la post-carga. El primero significa llenado
ventricular y es la base de la ley o fen6meno de Star-
ling, y el segundo se refiere a la dificultad o impedan-
cia para la salida de sangre del ventriculo; ambas de-
terminan la tensién de la pared, pero en diferente fase
del ciclo cardiaco.

De tal manera, la pre-carga la determina al final
de la diastole y est4 en relacién con la longitud de la
sarcomera y su fuerza de contraccién. La post-carga,
que es la tensién de la pared en sistole, depende del
radio al final de la didstole, de la resistencia vascular
sistémica y del espesor de la pared ventricular.'* '®

En resumen, la tensién de la pared est determina-
da por el volumen o radio (r) de la cavidad ventricular,
por el espesor de la pared ventricular (h) y por la pre-
sién intraventricular (P), lo que se expresa en la ley de

Pr
2h

Por ésto, el volumen ventricular, particularmente
al final de la diastole (pre-carga) es un determinante
importante de la demanda de oxigeno.

Acortamiento.- Se sabe que el acortamiento del
musculo produce pocos cambios en el consumo de oxi-
geno miocédrdico en comparacién con los provocados
por la elevacién de la tensi6n de la pared.'®

Activacién de las membranas.- La activacién
eléctrica de las membranas cardiacas aumenta el con-
sumo de oxigeno en un 1%. Asi, la activacién juega un
papel insignificante en la regulaci6én de la circulacién
coronaria.!’

Requerimientos Metaboélicos Basales.- Cuando el
corazon se encuentra en reposo, necesita energia para
mantener la integridad de la célula. Se sabe que un
cuarto del flujo sanguineo coronario se usa para satis-
facer los requerimientos basales del miocardio.

Varios autores han intentado estimar el consumo
de oxigeno miocirdico tomando en consideracion la
estrecha relacién entre las mediciones hemodinamicas
y los factores que intervienen en el consumo de oxige-
no. Rohde y Holmerg encontraron una buena correla-
cién entre el producto de la presi6én arterial sistémica y
la frecuencia cardiaca con el consumo de oxigeno por
€l miocardio. Este es el llamado producto presién-fre-
cuencta (PPF), que parece ser el método incruento
més Gtil para estimar el MVO2.

Suministro Metabélico del corazén.- La cantidad
de oxigeno disponible para el miocardio y la mitocon-
dria se determina por:

1. El contenido de oxigeno arterial y la concentra-
cion de hemoglobina.

Laplace T =
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2. El tlujo coronario y su distribucién a través de
la microcirculacién.

3. Las caracteristicas anatémicas de la micro-
circulacién coronaria, incluyendo la relacién de capi-
lares y fibras miocardicas y ia distancia de difusién del
oxigeno.

4. La cantidad entregada de este oxigeno.'®

La extracciébn de oxigeno puede aumentar si se
incrementa el trabajo cardiaco, pero en menor pro-
porcién que el aumento del flujo coronario.

En la sobrecarga crénica del corazén hipertrofia-
do no est4 claro si hay una proliferacién de los lechos
capilares para preservar la distancia normal de difu-
si6én del oxigeno, o si parte del proceso de adaptacién
involucra a la mioglobina y/o energéticos mitocon-
driales. En cambio, se han visto que los ajustes com-
pensatorios que ocurren durante las elevaciones agu-
das o crénicas del trabajo cardiaco del flujo y la ex-
tracci6n de oxigeno, son los constituyentes de la reser-
va metabdlica del corazén.

La relaci6n entre la cantidad de oxigeno entrega-
do (flujo coronario X contenido arterial de 02) y el oxi-
geno consumido (flujo coronario X diferencia a-v de
02) representa la cantidad de oxigeno extraido.

Se han hecho otras mediciones, como las de lacta-
to, piruvato o las de la relacién entre el dinucle6tido
de adenina nicotinamida reducida y oxidada (NADH/
NAD), que pudieran reflejar la proporcion de sustrato
reducido y oxidado para darnos una mejor idea de la
cantidad de oxigeno entregado en los compartimientos
intracelulares.!

Probablemente la aparicién de lactato en la san-
gre venosa coronaria es el mejor indice para revelar un
estado de hipoxia. Cuando hay un buen aporte de
oxigeno, el lactato que capta la célula es transformado
en piruvato, lo que es facilitado por el NAD. Poste-
riormente, la deshidrogenasa-piruvato transforma el
piruvato en acetil-CoA que se utiliza en el ciclo del
TCA para la produccién de ATP.

Normalmente el corazén bien oxigenado utiliza el
lactato en una proporcién més o menos igual a su con-
centracién arterial. De ahi que la medicion de la ex-
traccion de lactato sea de importancia.

Si no hay oxigeno, todo el ciclo de fosforilacion
oxidativa se frena y aumenta la acetil-CoA, que junto
con los productos metabélicos del ATP y el exceso de
iones hidrégeno inhiben a la deshidrogenasa piruvato,
lo que provoca un aumento marcado de piruvato en el
sarcoplasma. La misma produccién de iones hidrége-
no provoca el predominio del NADH, lo que estimula
la conversién de piruvato a lactato; ademas, cuando
no hay oxigeno en la célula la via glicolitica aumenta
inicialmente, por lo que hay mas piruvato, lo que fa-
vorece aiin més la produccion de lactato. En otras pa-
labras, bajo condiciones anaerébicas la célula miocar-
dica produce més lactato del que utiliza. Se acepta
que una extraccion de lactato menor del 109 es indi-
cativa de metabolismo anaerébico.

Existen también indicadores de dafio de la mem-
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brana y muerte celular como la CPK (fraccién MB) y
la LDH.® 11,20

Reserva de la extraccion de oxigeno.- En una va-
riedad de condiciones como el ejercicio, la taquicar-
dia, la administracion de catecolaminas, el hipertiroi-
dismo y varias enfermedades cardiacas, se ha visto que
la extraccién de oxigeno por el miocardio esti entre el
65-75%, lo que representa un limite fisiolégico.
Cuando la capacidad de transporte de oxigeno se re-
duce, como en la anemia dilucional, la extraccion de
oxigeno puede exceder al 90%.!%

La hipoxia, que es el inicio de la produccién de
lactato miocérdico. no ocurre hasta que se excede la
disponibilidad de oxigeno.

Aunque una gran parte del oxigeno entregado
(65-75%) es utilizado por el corazén, existen estados
en los que la extraccién del mismo no es méxima, a
menos que la reserva vascular coronaria haya sido
completamente utilizada, o la capacidad de transporte
de oxigeno por la sangre esté comprometida por un
flujo coronario limitado (Fig. 3).
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Figura 3.

Reserva Coronaria.- El flujo sanguineo coronario
puede aumentar varias veces el normal sin que existan
cambios en la presion de perfusion. A este fen6meno se
le ha llamado “reserva coronaria”, y esta en relacion a
la capacidad de disminuir la resistencia vascular coro-
naria a expensas del mecanismo autorregulador.

Réserva Metabblica del Corazon. Se puede descri-
bir en base a los cambios en la extraccién de oxigeno y
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a la disminuci6n de la resistencia vascular coronaria
que ocurre en respuesta a un aumento progresivo de la
demanda metabélica. Como se ve en la Fig. 3, la ex-
traccién de oxigeno alcanza ripidamente una meseta,
y no aumenta nuevamente hasta que la reserva vascu-
lar coronaria alcanza su nivel 6ptimo. La isquemia
miocardica o la anemia aumentan la extraccién de
oxigeno; los vasodilatadores coronarios pueden
aumentar el flujo coronario por arriba de su nivel
6ptimo.

Una vez que la extraccién de oxigeno y el flujo co-
ronario son méximos, los aumentos adicionales en la
demanda provocan hipoxia celular, es decir, se ha ex-
cedido el limite aerébico del corazén.

Messer ha visto que los pacientes con enfermedad
de la arterias coronarias tienen un aumento de la ex-
tracién de oxigeno durante el ejercicio, desde un nivel
en reposo de 69%, a un 75% después de 7 minutos de
actividad; en cambio, los pacientes con reserva coro-
naria normal no tuvieron ningtin cambio.

Limite Aerébico del Corazén. Cuando la reserva
metabélica del corazén se ha utilizado completamente
(extraccibn méxima de oxigeno y vasodilatacién
6ptima), los aumentos adicionales de la demanda de
oxigeno no se pueden satisfacer, éste es el limite aeré-
bico del corazén. Mas alla de este limite, los incremen-
tos en la demanda dan como resultado hipoxia celu-
lar, y como respuesta a ésta se inicia el metabolismo
anaeré6bico, se acumula lactato extra e intracelular y
el funcionamiento ventricular disminuye.

En general, existen mecanismos compensadores
que pueden preservar la viabilidad celular en
presencia de isquemia. Tal es el caso cuando el name-
ro y tamaiio de los capilares abiertos aumente, el glu-
cégeno almacenado se consuma y, el oxigeno combi-
nado con la mioglobina en el liquido intersticial pueda
utilizarse.'®

Existe un acoplamiento y una relacién lineal
entre el flujo sanguineo y el consumo de oxigeno mio-
cardico. Este paralelismo se extiende transmural-
mente; asi, las capas subendocardicas utilizan mas oxi-
geno que las subepicardicas, y el flujo coronario por
gramo en el subendocardio es 10 a 30% mayor (Fig.
4)'21

La entrega de oxigeno al miocardio puede mejo-
rar, aumentando el flujo coronario y la extraccién de
oxigeno o, disminuyendo la distancia de difusién entre
capilares y miocitos.

En muchas condiciones, la saturacion de oxigeno
en el seno coronario permanece relativamente cons-
tante, ya que ef aumento en la demanda se compensa
con el aumento del flujo sanguineo.*

Se hara referencia a los factores que regulan el
flujo sanguineo coronario. Se considerard en primer
lugar la ecuacion tradicional de la ley de Ohm, la cual
relaciona el flujo, la presion originada y la resistencia:

o
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La presién originada a través del lecho coronario
a menudo se toma como la diferencia entre la presion
aértica y la existencia a nivel de la auricula derecha
(seno coronario). Puesto que la presién en esta Gltima
es minima, nos queda suponer que la presién de la
aorta es la determinante de la presién coronaria.?-

El otro factor, la resistencia, incluye los cambios
originados por la presién intramural y son los que pro-
ducen la impedancia al flujo por el lecho coronario.

Resistencia Coronaria Total. Es la suma de tres
componentes identificados més en base funcional que
anatémica.

Resistencia viscosa basal (R1): Es la impedancia al
flujo que presenta el lecho vascular coronario durante
la didstole con vasos dilatados. Esta resistencia es mini-
ma y representa el 20% de las resistencias coronarias
totales.

Resistencia autorreguladora (R2): Es el compo-
nente mayor de las resistencias coronarias y es el resul-
tado de la contraccién del misculo liso arteriolar; nor-
malmente es 4-5 veces mayor que R1 y sus cambios
obedecen a los requerimientos metabélicos del miocar-
dio.

Resistencia por compresién (R3): Es el resultado
de Ia compresién de las estructuras vasculares por la
presion intramiocérdica; su importancia es mayor du-
rante la sistole. Es 3-4 veces mayor durante ese perio-
do, y éste es el resultado de la distribucién transmural
de la presi6én intramiocardica, que es mayor en el sub-
endocardio que en el subepicardio, lo que implica un
flujo muy bajo durante la sistole en este altimo. Para
contrarrestar esta perfusién disminuida del subendo-
cardio durante esa fase del ciclo, en la diastole se nece-
sita entregar una mayor cantidad de flujo a las capas
internas del corazén, por lo que existe una reduccién
del tono autorregulador en el subendocardio que per-
mite que la presién originada en didstole para perfun-
dirlo sea mayor que la originada en el subepicardio.

En condiciones basales, el componente autorre-
gulador de la resistencia presenta un grado de contrac-
cién tonica que durante el aumento de la demanda
puede disminuir lo suficiente para permitir que el flu-
jo aumente unas cuatro veces. La resistencia autorre-
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guladora es controlada por el metabolismo regional y,
bajo condiciones basales, es baja en el subendocardio,
lo que sirve para contrarrestar los efectos del compo-
nente compresivo (Fig. 5).2 En otras palabras, desde
el punto de vista funcional, la resistencia coronaria
normal es un paridmetro dependiente del tiempo y es el
resultado de la interaccién de los tres componentes,
viscoso, autorregulador y compresivo.

SISTOLE DIASTOLE
Pao Pao
SUBEPICARDIO aq- . Q= *
Rl"’Rz"’Rg RI+R2
NDOCARDIO Q: ———o=t ——
SUBE R+ Ry + R3 Ry + Ry

Aplicocion de la ecuacion de la ley de Ohm en las diferentes
porciones del miocardio, tanto en sistole como en diastole

Figura 5.

La resistencia viscosa es un factor estatico; la au-
torreguladora puede cambiar grandemente pero
requiere de varios ciclos cardiacos para hacerlo; las
fuerzas compresivas tienen mayor importancia
durante la sistole y causan notables variaciones en la
resistencia en un solo ciclo cardiaco.

Los aumentos bruscos de la presién arterial que
repercutan en la presién ventricular izquierda y en la
tensién de la pared, aumentan el metabolismo miocar-
dico e invariablemente el flujo sanguineo coronario. A
pesar de que la autorregulacién tiende a mantener un
flujo coronario constante cuando la presién se eleva,
los efectos del aumento en la tensién de la pared sobre
el metabolismo miocéardico y el consumo de oxigeno
producen dilatacién coronaria debido a que la in-
fluencia metabélica es dominante.

La autorregulacién permite que la presién de
perfusion tenga amplias variaciones para que el flujo
coronario permanezca relativamente constante. Algu-
nos autores admiten un limite superior de 130-150,
mmHg., es decir que cuando la presién adrtica media
excede esos limites el flujo coronario se eleva precipita-
damente. El limite inferior, para la mayoria de los in-
vestigadores, se encuentra entre 50-70 mmHg., y por
debajo de éste el flujo coronario cae bruscamente.? -

Si hay un cambio abrupto de la presién de perfu-
sién coronaria dentro de los limites de autorregula-
cion, el flujo varia paralelamente con la presién en
forma transitoria, pero regresa a sus valores iniciales
en 5-15 segundos; asi, la autorregulacién ajusta réapi-
damente la resistencia coronaria para mantener una
perfusién miocérdica relativamente constante.

Muchos estudios®*® han demostrado que la

autorregulacién es mis eficaz en el tercio epicirdico
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que en el endocirdico del ventriculo izquierdo. De
igual manera, con presiones de perfusion extremas, la
capacidad autorreguladora del subendocardio se ago-
ta a2ntes que la del subepicardio.

Drogas que causan relajacién del misculo liso
como la adenosina, el ATP y el dipiridamol bloquean
la autorregulaci6n.

La presi6n intraventricular se trasmite a los vasos
coronarios intramurales y durante la diastole se
supone que esa presién constituye la fuente primaria
de la resistencia extravascular (R3). Esta presién se
transmite mas al subendocardio y por eso, cualquier
alteracion de la presién diastélica en las cdmaras
transmite sus efgctos a la perfusion de esa region.

Como se puede ver, el corazén y el misculo esque-
lético son los tnicos 6rganos que ocluyen su propio
aporte de sangre. Los cambios en la contractilidad
miocérdica tienen poco efecto sobre las fuerzas com-
presivas extravasculares a menos que se provoque dila-
tacién coronaria. El aumento inotrépico aumenta las
resistencias coronarias y disminuye de esta manera la
perfusién, principalmente en el subendocardio.
Cuando hay dilataciébn coronaria los efectos de los
componentes de la R3 se exageran; este concepto es
importante para el manejo de la perfusién miocérdica
durante estados de isquemia, puesto que son estimulos
end6genos los que producen dilatacién vascular.

Las fuerzas compresivas extravasculares las pode-
mos dividir en dos componentes: 1) la compresién fisi-
ca sobre los vasos y 2) la impedancia al flujo causada
por la deformacién de los canales vasculares al con-
traerse el corazén. Esta defermacién se produce por el
cambio dimensional de la pared ventricular, pues las
fibras miocédrdicas cambian de una manera rotacional
su orientacién a medida que se profundizan en el mio-
cardio, y al contraerse provocan una impedancia fisio-
légica al flujo (teoria de Downey) con una distribucién
uniforme de la misma en la pared ventricular mientras
que la compresion fisica es mucho mayor en el suben-
docardio que en el subepicardio.

El patr6n del flujo sanguineo en los vasos intra-
miocéardicos difiere del de los epicardicos en varios
puntos.?

1. El flujo en sistole esta disminuido en mas del
50%.

2. El flujo a la mitad de la sistole es retrégrado.

3. El flujo en diastole estd aumentado en un
20% (Fig. 6).

Esto es cierto para el ventriculo izquierdo, ya que
en el derecho, la presién intraventricular es baja y la
perfusién transmural es similar en didstole y en sisto-
le.?® De igual manera, cuando se dan cambios en la
presién de perfusién dentro de los limites de autorre-
gulacion (60-130), en el ventriculo izquierdo no hay
cambios en la perfusién; sin embargo, en el derecho
estos cambios se acompafian de variaciones en las resis-
tencias coronarias, lo que sugiere que la eficacia de la
autorregulacién en los vasos que perfunden los ven-
triculos es muy diferente.?

Cuando la presion del ventriculo derecho
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aumenta bruscamente a niveles extremos, se presenta
una disfuncién persistente del mismo y ésto ocurre por
una inadecuada perfusién de su pared libre, que no es
transitoria como en el ventriculo izquierdo, y al persis-

tir este estado se puede tener evidencia metabélica de-

isquemia; para mejorar la perfusién de este ventriculo
habria que aumentar la presién de perfusién corona-
ria pero, desafortunadamente, cuando hay hiperten-
si6n del ventriculo derecho (ej. embolismo pulmonar
masivo) frecuentemente hay hipotensién sistémica;
ademas, los aumentos sibitos de la presién del ven-
triculo derecho se acompafian de gran liberacién de
catecolaminas circulantes y probablemente de un au-
mento de la estimulacién simpética de sus coronarias
que provocan vasoconstriccién e inadecuada perfu-
sion. Esta podria ser la patogénesis de la isquemia ven-
tricular derecha provocada por un aumento de la pre-
si6n ventricular.*

REGULACION DEL FLUJO CORONARIO

El flujo sanguineo coronario depende del tono ar-
teriolar y existen factores que lo regulan como los me-
tabélicos, los neurales, los humorales y los miogénicos.

El control neural esta a cargo de fibras nerviosas
simpaticas (adrenérgicas) y vagales (colinérgicas) que
terminan directamente en la pared del vaso. Ademas
existen receptores alfa (1 y 2), beta (1 y 2) y colinérgi-
cos (muscarinicos).%!

Al haber una estimulaci6n simpitica sobre el co-
razon, inicialmente hay pocos cambios en la frecuen-
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cia cardiaca y en la contractilidad pero existe vaso-
constriccién coronaria; después de 6 segundos hay un
aumento de la frecuencia cardiaca, de la presién arte-
rial y de la contractilidad, y las coronarias se dilatan
(respuesta bifasica). De la misma manera, se puede
decir que al haber una estimulacién vagal hay bradi-
cardia, disminucién de la contractilidad auricular y
ventricular con disminucién del metabolismo miocér-
dico y por eso, vasoconstriccion coronaria.’ Existen
ademas reflejos extracardiacos que tienen efectos so-
bre la circulacién coronaria en forma diversa y com-
pleja. Los més importantes de ellos son los desencade-
nados por los baro, los quimio-receptores, por la dis-
tensién pulmonar y el reflejo de Bezold-Jarisch.®®

Reflejo baro-receptor: Tiene tres componentes, el
carotideo, el aértico y el de baja presion. De éstos, s6lo
el carotideo tiene accién sobre la circulacién coronaria.

Al disminuir la presién en la carétida hay un blo-
queo nervioso a nivel del seno carotideo, es decir hay
una supresién vagal que provoca una estimulacién
simpética que aumenta la frecuencia cardiaca, la pre-
si6n arterial y el metabolismo miocérdico, por lo que
la resistencia en los vasos que irrigan el ventriculo iz-
quierdo disminuye. En el ventriculo derecho hay una
vasoconstriccién persistente de las coronarias, al pare-
cer porque los cambios en la presién de la aorta no al-
teran directamente su metabolismo, como en el
izquierdo, donde los efectos metabélicos usualmente
dominan la activacién neural.**

Distension Pulmonar: Produce dilatacién corona-
ria. Las fibras aferentes viajan por el vago y la respues-
ta eferente es mediada por el simpatico; esta respuesta
depende del nivel del tono simpético presente en el
momento de la estimulacion.

Reflejo quimio-receptor: Es activado por hipoxia,
hipercapnia y acidosis. Estos estados metabélicos pue-
den desencadenar tres tipos de respuesta: 1) Los qui:
miorreceptores estimulan al vago, lo que produce dila-
tacién coronaria (puede bloquearse con atropina); 2)
pueden estimular la respiracién, activando el reflejo
de distensién pulmonar que bloquea el tono simpatico
coronario; y 3) pueden aumentar el tono simpatico
produciendo vasoconstriccién coronaria; este wltimo
efecto es tardio.

La respuesta inicial a la activacion de los quimio-
rreceptores es hiperventilacién; después se presentan
las alteraciones hemodinimicas cardiacas, primero
dilatacién y después vasoconstriccién coronaria.

Reflejo de Bezold-Jarish: Se manifiesta principal-
mente en las preparaciones aisladas de corazon. se de-
be a la distensi6n de los receptores aferentes localiza-
dos en la pared de las cavidades cardiacas que provoca
bradicardia e hipotensién (estimulo colinérgico).?

El control miogénico del flujo coronario se refiere
a la regulacién del tono vascular por mecanismos in-
trinsecos de la pared del vaso. A este tipo de
regulacién se le conoce como reaccion de Bayliss y
existe en todos los vasos del cuerpo.?® Se ha demostra-
do que al estirar una fibra muscular lisa se altera su
membrana y se despolariza la célula, lo que facilita la
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contraccién muscular; ésta es una reaccién miogénica.
De igual manera, al aumentar la presién intravascular
el diametro del vaso disminuye porque el musculo liso
responde a la distensién contrayéndose.

A nivel coronario ha sido dificil demostrar meca-
nismos miogénicos en la regulacién del flujo. Se cree
que por la estrecha relacién que existe entre el flujo
sanguineo y las necesidades metabélicas, el corazén re-
gula su flujo basicamente por mecanismos metab6li-
cos. No sucede lo mismo en otros tejidos donde esa re-
lacién estd muy distanciada.?

El control humoral se refiere al efecto que ejercen
ciertas sustancias circulantes sobre los vasos del cora-
z6n. Al administrar noradrenalina a dosis bajas (0.008
mgs/kg/min.) a perros despiertos hay un aumento del
inotropismo, del consumo de oxigeno miocérdico y de
las resistencias coronarias en un 20% (este altimo
efecto es bloqueado por la anestesia). El flujo corona-
rio aumenta en los vasos colaterales debido a que éstos
son muy sensibles al aumento de la presién de perfu-
sién; si la administracién se hace después de una ciru-
gia para. revascularizacién coronaria, se aumenta la
presién arterial media y el flujo a través de los hemo-
ductos en un 50% mientras la resistencia coronaria
permanece constante.

En resumen, los estudios en humanos y animales
demuestran que al administrar noradrenalina se
provoca un aumento del consumo de oxigeno por el
miocardio y de las resistencias coronarias.

Si se administra adrenalina se produce un au-
mento de la contractilidad y de la frecuencia cardiaca,
relacionidndose éste con la dosis del medicamento.
También aumenta el consumo de oxigeno, y existe
una disminucién de las resistencias coronarias, por lo
que con el uso de esta sustancia se provoca vasodilata-
cién coronaria.®

La dopamina es otro de los medicamentos que se
utilizan con bastante regularidad. Sus efectos son com-
plejos y variados. Actiia sobre los receptores alfa, beta
y sus respectivos dopaminérgicos.

Se ha visto que en el humano y en el animal existe
diferencia si se administra en vigilia o bajo anestesia,
predominando su accién alfa en la vigilia. Bajo aneste-
sia produce un aumento del flujo coronario, con la
consiguiente disminucién de las resistencias.

Estudios hechos en animales han mostrado que el
efecto sobre determinados receptores no depende de la
dosis, pues se ha conseguido estimulacién alfa incluso
a dosis muy bajas. de 0.004 mgs/kg/min, pero puede
existir un estado de refractariedad a tal estimulacién.

Se han descrito tres acciones basicas de la dopa-
mina: 1) Vasoconstriccion sistémica y coronaria me-
diada por estimulacién alfa adrenérgica; 2) contracti-
lidad miocardica aumentada (beta adrenérgica) y 3)
vasodilatacién coronaria y sistémica mediada por re-
ceptores dopaminérgicos vasculares.*

Cuando este medicamento se administra en infu-
sién continua, todos los efectos ocurren simultédnea-
mente. La accién vasoconstrictora en muchas ocasio-
nes es enmascarada por la accién directa de los recep-
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tores dopaminérgicos y por la accién indirecta sobre el
metabolismo miocéirdico que provoca dilatacién coro-
naria. ’

Se sabe que la anestesia afecta la resistencia vas-
cular, el control reflejo y el nivel de contraccilidad
miocérdica, por eso existe una respuesta menor a la
estimulacién alfa.

En algunos estudios con perros se produce dilata-
cién coronaria con una infusién de dopamina; después
se agregan bloqueadores alfa y beta, obteniéndose una
respuesta dopaminérgica que puede ser bloqueada con
dehidrobenzoperidol, bloqueador dopaminérgico es-
pecifico utilizado en anestesia como hipnético.3¢

Angiotensina: Proviene de la liberacién enzimiti-
ca de renina por los rifiones. Sus acciones a nivel del
corazén cobran importancia en estados patolégicos
pues produce vasoconstriccién coronaria que se atenda
normalmente por 4 mecanismos: 1) La angiotensina II
aumenta la presién sistémica y la tensi6n de la pared
ventricular izquierda; 2) aumenta la frecuencia car-
diaca, probablemente por efectos sobre el sistema ner-
vioso simpitico; 3) tiene un efecto inotrépico positivo.
Todo ésto hace que el metabolismo miocardico au-
mente y haya dilatacién coronaria que se compensa
por la vasoconstriccién directa que produce esta sus-
tancia. 4) A nivel del coroazén, la angiotensina II libe-
ra prostaglandinas E2 y F que tienen propiedades
vasodilatadoras.

Experimentalmente se ha inhibido la sintesis de
prostaglandinas, y si después se administra una infu-
sibon de angiotensina, la respuesta vasoconstrictora
coronaria aumenta. De igual manera se ha visto que el
ventriculo derecho produce menos prostaglandinas
que el izquierdo, y en estas condiciones puede haber
un mayor aumento de la resistencia vascular en el ven-
triculo derecho.?

Vasopresina u hormona antidiurética. Se forma
en el hipotdlamo y es la encargada de la regulacién hi-
drica. Al administraria en infusién se ha registrado
una disminucién de la funcién ventricular izquierda,
secundaria a un marcado aumento de la post-carga.
También se le ha sefialado un efecto inotrépico negati-
vo directo. En general, provoca vasoconstriccion coro-
naria y aumento de la extraccién de oxigeno por el
miocardio; a dosis muy altas sus efectos se enmascaran
por la activacién de los reflejos barorreceptores.®

La resistencia vascular coronaria también se re-
gula por los efectos directos e indirectos que tienen los
cationes circulantes.

En preparaciones de corazén aislado el sodio no
ha demostrado acciones sobre la circulacién corona-
ria; el potasio, a dosis pequefias produce vasodilata-
ci6n, y a dosis grandes lo contrario. El magnesio dismi-
nuye las resistencias y el calcio produce vasoconstric-
ci6n leve; por ésto, en condiciones fisiol6gicas estos ca-
tiones contribuyen muy poco en la regulaci6on del tono
vasomotor de las coronarias. También tienen acciones
sobre la contractilidad miocardica que alteran el.
metabolismo cardiaco y la resistencia coronaria. Como
ejemplo de ésto esta el efecto altimo de la administra-
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cién de calcio, dilatacién coronaria por aumento de la
contractilidad ventricular y por lo tanto del metabolis-
mo miocérdico con disminucién de las resistencias co-
ronarias.

Los esteroides adrenales no tienen efecto sobre las
coronarias y actian en forma indirecta regulando la
Ppresién arterial sistémica.

El glucagén tiene efectos inotrépicos y cronotr6-
picos positivos. Ademas, al aumentar la presién arte-
rial, el consumo de oxigeno y el flujo coronario tam-
bién aumentan.?

Las prostaglandinas son acidos grasos de 20 car-
bones, derivados del 4dcido araquir6nico (eicosatetrae-
nbico ETA). Se conocen cuatro compuestos principa-
les que quimicamente se encuentran relacionados; un
grupo de prostaglandinas que se denominan de la A a
la F, la G2 y la H2 son endoperéxidos intermediarios
(Fig. 7). La tromboxana (TX) A2 y B2 es otro grupo
muy relacionado a las prostaglandinas y se aisl6 de los
trombocitos (plaquetas). Un tercer compuesto, la
prostaciclina (PG12) tiene una cadena lateral muy di-
ferente a las otras prostaglandinas y, un cuarto deriva-
do es el grupo llamado leucotrienos descubiertos en los
leucocitos.’

12- HPETE ——» 12 - HETE

\ /5,12- HETE (€TB4)
- HPETE

LIPO-OXIGENASA

TTlrcs
ETE
PG12
PGF2 alfa
CICLO-OXIGENASA —# PGG2—» PGH2
PGE2
TXA2

SINTESIS DE PROSTAGLANDINAS

Figura 7.

Las prostaglandinas son importantes en el control
de la circulacién coronaria. Se dice por ejemplo, que
la respuesta vasodilatadora de la circulacién coronaria
a la hipoxemia pudiera ser secundaria a la produccién
de PG12; el mecanismo parece ser el aumento de la
actividad ATP asa-Na-K, creando un estado de hiper-
polarizacién que provocaria un estado de relajacién
del miasculo liso. Ademés, a la PG12 se le ha encontra-
do un efecto cronotrépico positivo en el humano.¥

Aparentemente su funci6n més sobresaliente es la
inhibicién de la aglutinacion plaquetaria y de la pro-
duccion de TXA2 a través del AMPc.

Las PG, especialmente la 12 y la EI tienen efectos
benéficos en el miocardio isquémico®’ pues disminuyen
la post-carga, el consumo de 02 y reducen el tamaiio
del infarto aparentemente por una estabilizacién de
las membranas celulares.%
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La TXA2 moviliza calcio dentro de la plaqueta y
éste se une a la calmodulina (proteina) para formar un
complejo que activa la kinasa-miosina para fosforilar
la miosina y luego reacciona con la actina, y de esta
manera contrae la plaqueta y libera granulos de sero-
tonina y ADP que causan aglutinacién plaquetaria.
Cuando existen niveles altos de AMPc, éste fosforiliza
la kinasa-miosina, y de esta manera no permite que la
miosina reaccione con la actina.

EFECTO DE LOS ANESTESICOS SOBRE
EL METABOLISMO CARDIACO

Oxido nitroso.- Su uso en cirugia cardiaca es limi-
tado, generalmente se utiliza como complemento de
otros agentes anestésicos. Produce inconciencia y am-
nesia cuando se combina con analgésicos narcéticos y
analgesia y reduccién de la respuesta a la estimulacién
quirdrgica si se combina con barbitGricos, benzodiaze-
pinas u otros hipnéticos. También reduce los requeri-
mientos de agentes anestésicos inhalatorios.

Los efectos cardiovasculares del 6xido nitroso pa-
recen ser el resultado de dos acciones: a) depresién
directa de la contractilidad miocérdica y b) estimula-
ci6n de los centros simp4ticos autonémicos. En el suje-
to normal, estas acciones se manifiestan por pequefios
cambios en las variables cardiovasculares y por au-
mentos moderados de las catecolaminas circulantes.
En contraste, en el paciente cardibépata, en especial en
el que tiene una mala funcién ventricular, los cambios
hemodin4dmicos son més marcados.

Los anestésicos voldtiles tienden a deprimir la
funcién autonémica, y por eso, se esperaria que blo-
quearan la accién estimulante simpética del 6xido ni-
troso, por lo que las resistencias vasculares pueden no
aumentar y la presién arterial puede disminuir por el
efecto depresor miocardico del 6xido nitroso y de los
agentes volatiles.'*

Agentes anestésicos voldtiles. En la actualidad los
tres mas usados son el halotano, el enfluorano y el iso-
fluorano. El uso de uno u otro agente anestésico volatil
en un paciente u operacién en particular, se basa en la
consideracién de sus efectos colaterales, especialmente
de aquellos relacionados con el sistema cardiovascular,
nervioso central, con el pulmén, el higado y el rifién.
En general, estos anestésicos producen depresién de la
contractilidad miocardica que varia de acuerdo a la
concentracién que se use.!

Halotano. Produce hipotensién dependiente de la
dosis; a concentraciones anestésicas moderadas (I
MAC), inicialmente reduce el gasto cardiaco con po-
cos cambios en la resistencia vascular sistémica. Al
prolongarse la duracion de la anestesia (5 Hrs.) la fre-
cuencia y el gasto cardiaco tienden a aumentar mien-
tras las resistencias vasculares y la presion venosa cen-
tral disminuyen. La razén de estos cambios depen-
dientes del tiempo se desconoce.

Los mecanismos fundamentales por los que ¢l ha-
lotano produce depresion cardiovascular son: a)
depresion directa de los mecanismos contractiles del
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miocardio y del miusculo vascular y b) reduccién de la
actividad del sistema nervioso simpético.

En pacientes con reserva cardiovascular limitada,
atn a concentraciones moderadas, puede presentarse
severa hipotensién debido a que sus mecanismos com-
pensadores usuales, principalmente taquicardia y
vasoconstriccion periférica, se deprimen con el anesté-
sico.

Los pacientes que dependen de la actividad del
sistema nervioso simpatieo para el mantenimiento de
la funcién cardiovascular son muy susceptibles al halo-
tano, y el uso de éste a concentraciones anestésicas esta
contraindicado (hipovolemia y falla cardiaca conges-
tiva).

El propranolol y otras drogas beta-bloqueadoras
suman su accién a la depresion cardiovascular del ha-
lotano, adicién que es predecible y reversible. La ad-
ministraciéon de estos medicamentos en el momento de
la cirugia no contraindica el uso del halotano, pero
disminuye la concentracién maxima de seguridad.

El halotano es atil para disminuir el trabajo mio-
cardico y la demanda de oxigeno, por lo que la rela-
cién aporte-demanda se desvia en direccién benéfica
al disminuir la frecuencia cardiaca y por lo tanto au-
mentar, el tiempo diastdlico de perfusién coronaria y
con ello el aporte de oxigeno. Ademés del efecto ino-
trépico negativo del halotano, el gasto cardiaco se
puede reducir por alteraciones del ritmo. Se han ob-
servado todos los tipos de arritmias cuando se usa este
anestésico. Es comin el ritmo nodal que provoca una
hipotensién marcada por disminucion del llenado ven-
tricular secundario a una apropiada contraccién auri-
cular. Por otra parte, el halotano contrarresta las
arritmias producidas por la digital, y en cirugias de ur-
gencia en pacientes intoxicados por este medicamento
es el anestésico ideal.'* %

Enfluorano. Produce cambios circulatorios muy
similares a los del halotano, aunque algunos autores
sefialan que la depresién cardiaca y de las resistencias
vasculares es mayor con el enfluorano,!* ademés de
que éste aumenta la frecuencia cardiaca.

Si agregamos propranolol, el enfluorano produce
mayor depresién circulatoria que el halotano, lo que
hace suponer que el enfluorano deprime mas el siste-
ma nervioso simpético que el halotano.

Isofluorano. Se ha sugerido que en pacientes sa-
nos produce menos depresién cardiaca que los dos an-
teriores, pero es mas potente para disminuir las resis-
tencias periféricas, lo que afecta negativamente la pre-
sién de perfusion coronaria. Su interaccion con el pro-
pranolol es similar a la descrita pra el halotano."

A nivel subcelular, se han hecho varios estudios
sobre la accién de los anestésicos, primordialmente
con los volatiles, pero los resultados no han sido con-
cluyentes y parece improbable que tengan un efecto
predominante directo sobre el metabolismo cardiaco.
Aparentemente los efectos hemodinamicos estan liga-
dos a los efectos de los anestésicos sobre la funcion car-
diaca y la demanda de energia.

En estudios hechos en perros se ha visto que ¢l ha
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lotano interfiere la captacién de glucosa a nivel del
miocardio, pero parece ser que ésto es secundario a la
hipoinsulinemia observada durante la anestesia y es re-
versible con la administracién de insulina exégena.*! 4
Aparentemente, durante la anestesia, el sustrato que
predomina para la formacién de energia en la célula
cardiaca es el lactato.

En la mitocondria, se ha encontrado que el halo-
tano (inico anestésico estudiado a este nivel) inhibe en
forma reversible la porcién de NADH de la flavopro-
teina en la cadena de transporte de electrones, sin
afectar la porcién de citocromo Q.

Por altimo, recientemente se ha sefialado un
efecto del halotano sobre la utilizacion de energia por
inhibicién de la adenosin trifosfatasa actomiosina.®

AGENTES ANESTESICOS INTRAVENOSOS

Barbitiricos. Los més utilizados son los de accion.
ultracorta, como el tiopental, para producir incon-
ciencia. Los efectos hemodindmicos de este medica-
mento se caracterizan por una hipotensién gradual se-
cundaria a una disminucion del gasto cardiaco, que es
de poco significado en el paciente sano. La disminu-
cién del gasto cardiaco es el resultado de la disminu-
cién del volumen sist6lico, que se compensa parcial-
mente al aumentar la frecuencia cardiaca.

El tiopental actGa directamente sobre el corazéon
deprimiendo su contractilidad; también reduce la ac-
tividad simpatica del S.N.C. Las consecuencias de es-
tas acciones se hacen evidentes por una hipotensién se-
vera en los pacientes con mala funcién cardiaca, y en
aquellos dependientes del tono simpitico para el
mantenimiento de la presién sanguinea. Todos estos
cambios se acompaifian de una capacitancia venosa
aumentada que se refleja en la presién venosa central
(PVC).

Probablemente el aumento de la frecuencia car-
diaca es el responsable del aumento del consumo de
oxigeno que se compensa por un aumento proporcio-
nal del flujo sanguineo coronario cuando las corona-
rias son normales y el grado de hipotensién es minimo.

El “desastre” se presenta en el paciente con enfer-
medad coronaria o con deterioro de la funcién ventri-
cular izquierda, pues existe un desequilibrio entre la
oferta y demanda de oxigeno, por lo que se instala un
circulo vicioso que produce mas isquemia o mas dete-
rioro de la funcién ventricular. A pesar de ésto, el uso
del tiopental no se contraindica en este tipo especial de
pacientes, ya que la farmacopea conocida por el
anestesi6logo hace de su utilizacién un recurso adecua-
do.

Benzodiazepinas. La mas utilizada es el diaze-
pam. Como el tiopental, se usa en la induccién anesté-
sica y carece de propiedades analgésicas. Produce una
leve disminucién de la presiéon sanguinea y del volu-
men sistélico (menor 20%) que se compensa al aumen-
tar la frecuencia cardiaca y las resistencias vasculares
sistémicas, de tal manera que la presi6n sanguinea y el
gasto cardiaco se mantienen.

L.a disminucién del volumen sist6lico se acompa-
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fia de una declinacion de la PVC; lo que indica que
hay una disminuci6én del retorno venoso mas que una
depresién de la contractilidad miocardica. El balance
de oxigeno miocdrdico puede ser desviado en direcciéon
favorable aun en pacientes con enfermedad coronaria.
Existe ademas un aumento del flujo sanguineo corona-
rio aunque no se sabe si éste favorece las dreas isquémi-
cas.

Fentanil. Por lo general, los cambios hemodina-
micos que produce son clinicamente insignificantes;
no tiene efectos depresores sobre el corazén o sobre el
masculo liso vascular. Puede producir bradicardia; si
es moderada, puede ser benéfica en lo que se refiere al
balance de oxigeno miocardico.

Estudios en humanos han demostrado disminu-
ciones leves de las resistencias vasculares después de la
administracion de fentanil. Algunos pacientes al reci-
bir una estimulacion dolorosa (intubacion, incisién de
piel o esternotomia) desarrollan hipertension y taqui-
cardia aun después de la administracién de grandes
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dosis del medicamento (0.100 mgs/kg).

No esta claro el por qué de estos episodios de es-
timulacién cardiovascular.

Los pacientes con miocardio parcialmente
isquémico disminuyen la demanda de energia por dis-
minucién de la frecuencia cardiaca, de la presién adr-
tica y de la dp/dt del ventriculo izquierdo, lo que hace
que el metabolismo de fosfatos ricos en energia dismi-
nuyan al igual que el metabolismo anaerébico de la
glucosa, por lo que hay una produccién menor de lac-
tato. De esta manera, la cantidad de oxigeno disponi-
ble satisface mejor los requerimientos de las 4reas is-
quémicas con una mejor produccién de energia aerd-
bica. No debemos pasar por alto que una consecuen-
cia de la falta de fosfatos ricos en energia es la libera-
ciéon de potasio desde las células cardiacas isquémi-
Cas.-ﬂ, 44

En términos generales, el uso de fentanil en pa-
cientes con isquemia miocérdica es benéfica y en la ac-
tualidad es el anestésico mas utilizado.
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