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RESUMEN

La deteccién de isquemia miocirdica es un componente esencial de la monitorizacién de la anestesia en los pacientes con insuficien-
cia coronaria. Los episodios de isquemia en el transoperatorio, se ha visto que correlacionan significativamente con la incidencia de
infarto del miocardio postoperatorio. ’ 3

La consecuencia fisiopatoldgica de la isquemia miocardica se inicia con el desarrollo de metabolismo anaerébico, acumulacién de
metabolitos y disfuncién de la “bomba’ cardiaca, y el indicador més temprano de la isquemia es la medicién de la produccién de lactato,
tomando muestras en el seno coronario, y ésto no se puede hacer en la monitorizacién clinica de rutina.

Los cambios metabélicos de la isquemia producen ripidamente anormalidades en la funcién del misculo cardiace. En este articulo se
revisa el perfil hemodinimico producido por la isquemia miocirdica y sus consecuencias sobre el movimiento regional de la pared del
ventriculo izquierdo, sobre la fraccién de expulsién y presiones de llenado. Las alteraciones bioquimicas celulares inducidas por la
isquemia producen una condicién llamada “miocardio deprimido”, este concepto tiene considerables implicaciones$ en las salas de operacio-
nes, ya que puede precipitar una insuficiencia cardiaca y alteraciones de la oferta y demanda de oxigeno miocirdico, se analizan los facto-
res que determinan la oferta y la demanda de oxigeno miociardico y como durante la a ia se pueden mant para prevenir la isque-
mia, usando anestésicos bloqueadores beta, bloqueadores de calcio y vasodilatadores.

Palabras clave: Isquemia miocirdica, anestesia cirugia no cardiaca.
SUMMARY

The detection of myocardial ischemia is an essential component of perioperative monitoring in patients with coronary artery di-

sease. Significant intraoperative ischemic episodes have been shown to correlate with the incidence of postoperative myocardial infarction.
+  The pathophysiologic consequences of myocardial ischemia are initiated with the development of anaerobic metabolism, subsecuent

accumulation of metabolites, and cardiac “pump” dysfunction, and the earliest indicator of myocardial ischemia is measurement of
lactate production sampled in the coronary sinus, and is not posible during routine clinical monitoring.

The metabolic changes of ischemia rapidly result in abnormalities of cardiac muscle function.

This report review the hemodynamic profile due to myocardial ischemia and the consequences on the regional wall motion in the
left ventricle, ejection fraction, and the filling pressure.

The changes of celular biochemical processes produce the condition termed “stunned myocardium’ this concept may have considera-
ble implications in the operating room, because may produce caxdiac failure and disturbances of myocardial oxygen supply/demand.

We analize the factors that determine oxygen/supply demand, and the drugs that produce anesthesia also have a role in preventing
myocardial ischemia, and the use of beta adrenergic blocking drugs, calcium antagonist and vasodilatador.
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Muchos pacientes con insuficiencia coronaria ne-
cesitan de cirugia no cardiaca y en ellos, el ob-
jetivo maés importante de la anestesia es evitar la isque-
mia miocirdica, ya que puede producir arritmias, falla
ventricular e infarto del miocardio.! '

Estudios clinicos han encontrado que del 40 al 70%
de los pacientes con enfermedad de las arterias corona-
rias, tienen episodios de isquemia miocardica durante la
anestesia.? 3

Ademis, se ha demostrado una asociacién entre la
isquemia transoperatoria y el infarto del miocardio,
cuando ocurre isquemia en el perioperatorio, el infarto
del miocardio se presenta en aproximadamente el 8%
de las veces.* Esto ha puesto en evidencia que la isque-
mia transoperatoria necesita de una atencién cuidadosa
y de un tratamiento adecuado, y de la gran necesidad
de prevenir la isquemia por medio de una administra-
cién de la anestesia con gran juicio clinico, evitando la
hipotensién y la taquicardia y las disminuciones en la
presién de perfusion miocardica. :

La frecuencia de isquemia ‘mioc4rdica detectada por
electrocardiograma,* produccién de lactato,® perfusién
con talio,® es muy comtn durante la anestesia clinica y
la incidencia de isquemia se ha asociado a taquicardia e
hipotensién,” pero frecuentemente no se relaciona a
cambios hemodindmicos. Estudios con ejercicio en pa-
cientes coronarios, documentados por angiografia han
demostrado evidencia electrocardiografica de isquemia
sin asociarse a la angina ademdas, no hay diferencias
significativas en las caracteristicas de las pacientes con
isquemia asintomdtica con los que presentan angina.
Los pacientes con isquemia miocardica silenciosa, enfer-
medad de tres vasos y pobre tolerancia al ejercicio pue-
den tener muerte sabita o infarto del miocardio.

También, la isquemia silenciosa ocurre en mas del
50% de los pacientes con angina inestable, a pesar de

tratamiento médico intensivo.® Y en los pacientes coro-

narios sin historia de angina o infarto del miocardio, la
prevalencia de la isquemia silenciosa es de 2.5% a 1099

Deanfield y colaboradores, han demostrado que del
60% al 80% de los pacientes con angina estable créni-
ca tienen episodios diarios de isquemia,!® con-una dura-
ci6n media de 17 minutos. Los episodios dolorosos tien-
den a durar mas que los sin dolor 21 + 7 minutos y 16

+ 5 minutos respectivamente.

La cardiopatia isquémica disminuye la reserva vas-
cular coronaria y aunque pueda existir una nutricién
adecuada en condiciones de reposo, si el trabajo del co-
raz6n aumenta puede existir déficit de oxigeno v desa-
rrollarse isquemia (figura 1).

En los humanos despiertos, la angina es el sintoma
de isquemia miocérdica y esto ocurre cuando la activi-
dad del sistema nervioso simpético se aumenta y produ-
ce un trabajo aumentado del corazén. El sistema nervio-
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Figura 1.

so simpético es el determinante mas importante en el to-
no cardiovascular y esta actividad estd estrechamente
relacionada a condiciones que precipitan isquemia mio-
cardica. Las consecuencias cardiovasculares de la es-
timulacién simpatica excesiva, que se manifiestan como
angina en el humano despierto, se presentan como dis-
funcién cardiaca durante la anestesia y cirugia.

Isquemia miocdrdica: Perfil hemodindmico. En las
salas de operaciones, la isquemia ocurre tipicamente
después de estimulos muy poderosos, tales como la intu-
bacién traqueal, esternotomia, la retraccién esternal; y
el perfil hemodindmico es de un sistema cardiovascular
hiperkinético, taquicardia, hipertensién, aumento en el
gasto cardiaco y elevacién de la presién en cufia pulmo-
nar (PCP). Sin embargo, si la isquemia progresa hacia
una gran parte del ventriculo, el gasto cardiaco puede
no aumentar y si la isquemia es extensa y persistente,
el gasto cardiaco puede declinar y sobrevenir un choque
cardiogénico.

La isquemia no siempre es priginada por un aumen-
to brusco en las demandas de oxigeno miocardico, sino
que puede ser producida por una disminucién aguda en
la oferta. Las disminuciones en la presi6én artetial, co-
mo la que ocurre durante la induccién anestésica o du-
rante la cirugia, puede resultar en isquemia, porque el
flujo corenario distal a la lesion ateromatosa depende
anicamerite de una presién de perfusiéon adecuada.!!

A los pocos segundos del ¢omienzo. de la isquemia,
las regiones afectadas muestran una disminucién en la
capacidad para generar tension. Tres hip6tesis han sido
propuestas como posibles mecanismos para esta dismi-
nucién de la funcién mecanica:

1. Inhibicién de la disponibilidad del calcio, ya sea
por una dismunucién en la entrada a la célula o una
disminuci6n en la liberacién del calcio del reticulo sar-
coplésmico.

2. Una disminucién en la sensibilidad de los miofila-
mentos al calcio tal vez debida a la acidosis.
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3. Consumo de adenosintrifosfato (ATP) con reposi
ci6n inadecuada, disminuyendo la disponibilidad de
ATP.

La isquemia no s6lo disminuye el desarrollo de ten-
sién y la funcién sistélica, sino que también la funcién
diasté6lica de relajacién miocardica; y el efecto principal
es una elevacion en la presion de llenado.!?

Mouvimiento regional de la pared: No todo el ven-
triculo se hace isquémico durante la angina, los seg-
mentos de masa muscular ventricular que reciban flujo
sanguineo adecuado continuan contrayéndose y relajan-
dose normalmente. Solamente los segmentos que dismi-
nuyen su flujo sanguineo declinan en funcién y se hacen
hipocinéticos.!* Las anormalidades del movimiento de
la pared regionales no sélo se originan por exceso de la
estimulacién simpatica, sino que también por reduccién
aguda del flujo coronario.!* El flujo a través de la este-
nosis coronaria depende de la presion. La presion de
perfusién depende del gradiente entre la aorta y la pre-
si6n intraventricular. Como la perfusion del ventriculo
izquierdo se hace principalmente durante la diastole, el
gradiente de perfusién estd determinado por la presién
diast6lica en la aorta menos la presién diastblica final
del ventriculo izquierdo (PDFVI). Si la presién arterial
disminuye y la PDFVI aumenta la presién de perfusién
disminuye y la presién de perfusion coronaria se altera.

La ecocardiografia transesofagica bidimensional ha
sido aplicada en las salas de operaciones para observar
las anormalidades de la funci6n regional.!® Las anorma-
lidades regionales de movimiento de la pared se pueden
ver en asociacién con estimulo quirtrgico intenso como
la esternotomia la retraccién esternal y las mejorias des-
pués del tratamiento también pueden verse. Estos tras-
tornos son signos tempranes de isquemia y usualmente
preceden a los cambios en la PCP, fraccién de eyeccion
y en el electrocardiograma.

Fraccion de expulsion: La isquemia miocardica pio-
duce dolor, cambios en la movilidad de la pared, alte-
raciones electrocardiograficas y disminucién en la fun-
ci6n miocérdica global. Un indice muy sensible indica-
dor de la funcién miocardica global es la fraccién de
eyeccién, que es la cantidad de sangre expulsada duran-
te la sistole. La fraccién de expulsién normal de reposo
es de 50 a 85%. El grado de fraccién de expulsién dis-
minuido se relaciona con la extensiéon de la enfermedad
coronaria.

La isquemia aguda sobrepuesta a una disfuncién
crénica puede ser un factor que precipite insuficiencia
cardiaca congestiva con presiones de llenado muy altas
y bajo gasto cardiaco.

Presiones de llenado: La isquemia casi siempre se
acompafia de un aumento brusco en las presiones de lle-
nado del ventriculo izquierdo. En las salas de operacio-
nes, un aumento en PCP o de la auricula izquierda en
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ausencia de infusién grande de liquidos implica disfun-
cién cardiaca y en presencia de insuficiencia coronaria
este aumento en las presiones de llenado usualmente
tienen una base isquémica. La presion de llenado alta
puede significar isquemia, sin embargo, las presiones al-
tas de llenado también puede causar isquemia.!’

La presi6n diastélica final del ventriculo izquierdo,
cuando esta alta disminuye el gradiente de perfusién
entre la aorta y los vasos intramiocérdicos y deteriora la
perfusién distal a la estenosis coronaria y al endocardio.
Ademas, el aumento en presion diastélica final del
ventriculo izquierdo (PDFVI), usualmente se acompaiia
de elevacién en la tensién de la pared (la tensién de la
pared es determinante del consumo de O3 miocérdico).
Otro aspecto desfavorable de la estimulacién simpética
es la vasoconstriccién, lo que produce que la sangre de
la periferia se dirija hacia el corazén, dando como
resultado un aumento en la presion diastélica final del
ventriculo izquierdo (RDFVI) y volumen diast6lico
final del ventriculo izquierdo (VDFVI).

Normalmente, el ventriculo se relaja completamente
durante la diastole, por un proceso parciaimente depen-
diente de energia, pero durante la isquemia, la contrac-
ci6n sistolica puede persistir en la di4stofe y la relaja-
ci6n diasi6lica se hace lenta e incompleta.!s

La relacién que existe entre las presiones de llenado
y el volumen latido demuestra el efecto inotrépico nega-
tivo que produce la isquemia. Sin embargo, la isquemia
no siempre se refleja por cambios en la PCP; pequeiias
4reas pueden tener isquemia severa sin reflejos aparen-
tes en la PCP, porque la‘regiones normales del corazén
van a compensar las ireas deprimidas. En las salas de
operaciones, los cambios en la PCP son una guia inva-
luable para valorar el comienzo de la disfuncién cardia-
ca y tales cambios pueden preceder a las evidencias
electrocardiograficas de isquemia; todos estos cambios
requieren de tratamiento, ya que la PCP elevada pro-
gresa hacia isquemia.

Miocardio deprimido: La aparente resolucién de la
isquemia no siempre se acompaiia de un inmediato re-
torno de la funcién, y la depresion puede’ persistir por
un periodo considerable de tiempo, después de resuelta
la isquemia.!® Esta condicién se ha llamado “miocardio
deprimido”,?® y representa una alteracion de los proce-
sos bioquimicos celulares inducidos por la isquemia. La
severidad y la duraci6n de esta depresion postisquémica
puede depender de la duraci6én e intensidad del episo-
dio isquémico original y, ademas los episodios isquémi-
cos severos repetidos pueden también causar infarto del
miocardio.?

Este concepto de “miocardio deprimido” puede te-
ner considerables implicaciones en las salas de operacio-
nes. La angina, cuando se presenta en las horas inme-
diatas antes de la cirugia, puede tener consecuencias
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hemodinamicas adversas durante la cirugia, a pesar de
una aparente resoluciéon de la isquemia.

Afortunadamente, el miocardio deprimido severa-
mente, pero reperfundido, responde favorablemente a
la estimulacién inotrépica;?? finalmente, si la isquemia
no se trata o resuelve, existe el peligro de que aparezca
un infarto del miocardio.

Insuficiencia cardiaca: La isquemia es un evento
inotrépico negativo, el ventriculo que tiene funcién ven-
tricular normal, puede compensar isquemias regionales
con inotropismo negativo local. Sin embargo, si ya exis-
te mala funcién ventricular por infartos del miocardio
previos o por cardiomiopatia isquémica, entonces la
compensacion no puede ser posible. En esta situacién, si
un evento isquémico se agrega a un ventriculo ya seria-
mente deprimido, puede ser factor que precipite una
insuficiencia cardiaca. El tipico perfil hemodindmico
hipercinético de isquemia se va a cambiar por uno de
bajo gasto con hipotension arterial. Los pacientes con
funcién cardiaca deprimida pueden
depender del estimulo simpatico para mantener su fun-
ci6bn, mientras el exceso de actividad simpatica debe
prevenirse; mantener un tono simpético adecuado es
esencial para mantener la funcién. Entonces, el manejo
de la isquemia se convierte en un delicado balance en-
tre la supresién simpatica con anestésicos y agentes anti-
anginosos y, al mismo tiempo, dar ese soporte simpético

severamente,

esencial.?

Oferta/demanda de oxigeno miocdrdico: La isque-
mia miocéardica se presenta cuando la estrecha asocia-
cién entre el flujo sanguineo coronario y las demandas
metaboélicas miocdrdicas se alteran. La prevencién y
tratamiento de la isquemia consiste en mantener o me-
jorar el flujo sanguineo coronario, mientras simultanea-
mente se controla o se deprime el consumo de oxigeno
miocardico.

Oferta de oxigeno: La oferta de oxigeno al miocar-
dio esta determinada por la presion de perfusion coro-
naria, el tono vascular coronario, tiempo diastdlico,
presiones de llenado, distribucién del flujo sanguineo,
circulacién colateral y saturacién de oxigeno arterial.

Presion de perfusion coronaria:

El factor mas importante para asegurar el flujo san-
guineo coronario, en presencia de enfermedad de las ar-
terias coronarias, es la presion de perfusién coronaria.
El sistema vascular humano se adapta rapidamente a
los cambios agudos en la presion arterial, pero le falta
la misma capacidad y reserva para tolerar disminucio-
nes significantes en presion arterial, y una presion arte-
rial baja se puede asociar a perfusion tisular disminuida,
a pesar de la vasodilatacion refleja local. Una buena to-
lerancia a episodios cortos de hipertensién es logico, ya
que la emocién y el ejercicio producen aumentos en
presion arterial; sin embargo, no existe el evento fisico
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légico equivalente cuando existe hipotensiéon. Asi que la

presion arterial baja es un problema fisiolégico. Cuando
los requerimientos de oxigeno miocardico aumentan, los

vasos de resistencia se dilatan y permiten un flujo mio-
cardico mejor en proporcion a las demandas, y cuando
los requerimientos de oxigeno disminuyen las arteriolas
se contraen y limitan el flujo. Durante la induccién
anestésica, por ejemplo, la presion en la aorta puede
disminuir, pero en presencia de unos vasos coronarios
normales, la dilataciéon arteriolar coronaria va a man-
tener la perfusion miocardica normal. Durante la anes-
tesia superficial con halotano, con presién adrtica nor-
mal, la resistencia vascular coronaria aumenta, a medi-
da que las demandas de oxigeno miocardico se depri-
men por el halotano y las arteriolas coronarias se ajus-
tan el tono para disminuir el flujo adecuadamente.

Cuando una lesiéon aterosclerética estrecha significa-
tivamente el lumen de un vaso epicardico grande, las
circunstancias se alteran dramaticamente y el flujo san-
guineo coronario ahora depende de la presion, y la hi-
potensiéon puede precipitar un agravamiento de la parte
estrecha y aun producir obstrucciéon total. Tal evento
puede ser un mecanismo de infarto del miocardio debi-
do a hipotension.

En la practica clinica, el concepto de que el flujo
sanguineo depende de la presion es de crucial importan-
cia. Aunque es prudente bajar la presién arterial para
disminuir el consumo de oxigeno miocéardico, es tamb-
bién esencial mantener una presiéon de perfusion ade-
cuada. No importa si la hipotension arterial es produci-
da por anestésicos, hemorragia, nitroglicerina o verapa-
mil; la pérdida de la presion de perfusiéon coronaria
trastorna el flujo sanguineo a las regiones distales a la
estenosis y puede producir isquemia y aun infarto. El
mantener una presiéon de perfusién coronaria satisfac-
toria es esencial en la protecciéon miocardica y puede ser
el factor aislado mas importante en prevenir isquemia e
infarto.

Tono vascular coronario:
La aterosclerosis coronaria es una enfermedad de los

6 a 8 cm proximales de los segmentos epicardicos de las
arterias coronarias mayores, y las placas que se desarro-
llan en estos segmentos son las responsables de las alte-
raciones en el flujo sanguineo coronario.?* Pero los cam-
bios en el flujo se producen no sélo por simple ocupa-
cion de espacios en el lumen del vaso por la lesion ate-
romatosa, si no también por espasmo asociado de la pa-
red del vaso. Los vasos coronarios no son un sistema ri-
gido de mangueras, sino que es dindmico y los cambios
en el tono vascular influye sobre la severidad de la este-
nosis.»

El concepto de espasmo coronario se aplica no sélo
a la angina de Prinsmetal, sino que tiene una aplica-
cién mas amplia. La resistencia al flujo es inversamente
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proporcional a la raiz cuadrada del didmetro del vaso

(ley de Poiseville):

longitud

resistencia = -
(diametro)

Por lo tanto, los cambios relativamente pequefios en
la dindmica del tono vascular van a alterar dramaética-
mente la resistencia al flujo coronario. Debido a que po-
cos cambios en el didmetro de estenosis pueden tener
efectos profundos sobre la resistencia y el flujo, la tera-
péutica con nitratos y calcio antagonistas deben mante-
nerse hasta la cirugia. Usualmente la terapia con nitro-
glicerina (NTG) se administra intravenosamente duran-
te la cirugia y frecuentemente se continua en el periodo
posoperatorio.

Tiempo diastélico:

El flujo sanguineo coronario no es constante a través
de todo el ciclo cardiaco. El flujo de la mayor parte del
miocardio del ventriculo izquierdo, el flujo distal a la
lesién coronaria, y el flujo del subendocardio se hace
principalmente durante la diastole. La perfusién de ta-
les regiones no s6lo esta en relacién con la presion de
perfusion y el tono vascular coronario, sino que también
de la duracién de la diastole; lo que se llama tiempo
diast6lico. Que la mayor parte del flujo sanguineo del
ventriculo izquierdo ocurre durante la diastole es un
principio de enorme importancia en el manejo de los
pacientes con enfermedad de las arterias coronarias,
tanto adentro como afuera de las salas de operaciones.?

Prevenir la taquicardia es el principal mecanismo de
tratar la isquemia miocéardica. En la practica cardiolo-
gica, el bloqueo beta adrenérgico es el medio més usual
para controlar la frecuencia cardiaca; sin embargo, en
las salas de operaciones, la farmacologia del control de
la frecuencia cardiaca es mas complejo. Los agentes
anestésicos, por su accion sobre el sistema nervioso cen-
tral, pueden disminuir la respuesta al estimulo doloroso
causado por la cirugia y de csta manera prevenir la acti-
vacién auténoma refleja, la estimulacién simpatica y la
taquicardia. El fentanil produce bradicardia mediada
por el vago; sin embargo, el medio méas consistente en
reducir la frecuencia cardiaca es la administracién de
drogas bloqueadoras beta adrenérgicas. La combinacién
la medicaci6n oral preoperatoria y la técnica anestésica
que incluye fentanil, provee una frecuencia cardiaca
lenta muy beneficiosa. Sin embargo, como el gasto car-
diaco se puede disminuir mucho a frecuencias cardiacas
lentas, raras veces se deja que llegue la frecuencia a 45
o 50 por minuto.

El manejo de la taquicardia en presencia de bajo
gasto cardiaco es muy dificil. Cuando existe un compo-
nente isquémico que contribuye hacia la disfuncién
miocardica, entonces unas dosis intravenosas muy pe-
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quefias de Propranolol o Metroprolol, més recientemen-
te Esmolol y Labetalol, pueden controlar la taquicardia
y simultdneamente mejorar la funciéon cardiaca. Gene-
ralmente, los bloqueadores beta-adrenérgicos no deben
administrarse en presencia de bajo gasto cardiaco.

En estas situaciones, la manipulacién de la frecuen-
cia cardiaca es mejor hacerla sblo si las presiones de lle-
nado y el gasto cardiaco se pueden valorar simultdnea-
mente con el uso del catéter de Swan-Ganz.

Presiones de llenado: La presién de llenado ventricu-
lar es de gran importancia sobre el flujo sanguineo co-
ronario y el consumo de oxigeno miocardico. En las re-
giones distales de una lesién coronaria severa, la resis-
tencia de los vasos de capacitancia para autoregularse
esta abolida; por lo tanto. el flujo coronario depende de
la presion. El flujo ahora estd relacionado al gradiente
entre el raiz de la aorta y el endocardio. De este modo,
los aumentos en la precarga pueden empeorar las regio-
nes isquémicas potenciales que estan hipoperfundidas.
Por lo tanto, las presiones de llenado altas son deleté-
reas por dos razones:

1. El flujo subendocardico y el flujo distal a la lesion
coronaria, disminuyen.

2. El consumo de oxigeno miocirdico aumenta, a

medida que aumenta la tensién de la pared.
Las presiones de llenado bajas podrian ser ventajo-

sas, pero hay un limite en el grado en que la PCP pue-
de ser disminuida sin inducir bajo gasto cardiaco e hi-
potension.

Las presiones de llenado 6ptimas varian de paciente
a paciente y de acuerdo a las circunstancias, pero gene-
ralmente la presién de llenado mas baja compatible con
un gasto cardiaco satisfactorio es el objetivo.

Durante la anestesia, un indice cardiaco de 2.0 litros
/min/m? es probablemente adecuado para suplir las ne-
cesidades metabolicas de un paciente inconciente e
inactivo.

Distribucion del flujo: En el corazéon sano, el flujo
coronario se distribuye bien a través de todo el ciclo car-
diaco en la pared ventricular. Los vasos intramiocérdi-
cos se comprimen durante el sistole y se esperaria que
las regiones subendocardicas recibieran un flujo inade-
cuado, mientras que se sobreperfundiera el epicardio.
Pero esta situacion no se produce, debido a la vasodila-
tacion subendocardica compensatoria que ocurre du-
rante la diastole y el flujo del subendocardio se mantiene.

Si el flujo se altera por una lesion coronaria esten6ti-
ca, primero la isquemia se va a producir en el suben-
docardio. Si el flujo coronario se interrumpe por un pe-
riodo de tiempo prolongado, entonces la onda de células
muertas comienza en el subendocardio y se dirige hacia
afuera y puede afectar toda la pared y formar un infarto
transmural.

Circulacién colateral: Un factor que influye sobre el
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flujo sanguineo de las regiones isquémicas potenciales es
el desarrollo de circulacion colateral.?’

La nitroglicerina y la nifedipina pueden mejorar la
perfusién coronaria dilatando las colaterales, y los blo-
queadores beta pueden aumentar el flujo colateral pro-
longando la diastole.

Saturacion de oxigeno arterial: Es obvio que la san-
gre arterial debe estar totalmente saturada durante la
cirugia. La inhalacién de oxigeno disminuye el tamafio
del infarto experimental en perros. Para asegurar esta
condicién se deben administrar fracciones inspiradas de
oxigeno altas, por lo menos 0.5 de Fi0s y a veces hay
que dar presion positiva al final de la espiracion (PEEP).

Demandas de oxigeno: En el corazén sano, el flujo
sanguineo coronario se ajusta continuamente para al-
canzar las necesidades nutricionales de oxigeno: esto es
el equilibrio oferta/demanda.

El consumo de oxigeno miocérdico varia dependiendo
de como el trabajo mecénico se lleva a cabo y los facto-
res que determinan este consumo de oxigeno miocardico
(MVOgy) son: la tension de la pared, la contractilidad y
la frecuencia cardiaca.

Se puede lograr una proteccion miocardica conside-
rable usando anestésicos que suprimen el aumento en es-
tos factores. El objetivo durante anestesia es mantener
la eficiencia miocardica y un bajo MVOy.

Teonsidn de la pared: La tensién se desarrolla cuan-
do las miofibrillas de actina y miosina interaccionan,
este proceso requiere de oxigeno. La duracion de la ge-
neracién de presioén afecta al consumo de 0y miocardico
y esto se refleja en el concepto de indice tiempo tensién
(ITT), que es igual al tiempo de presién media sistélica.
Esto es el area bajo la porcién sistélica de la curva de
presion aortica y esto refleja el MV0z mejor que lo hace
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el pico de presion. La disminuciéon de la presién arte-
rial elevada y la tensién de la pared obviamente es be-
neficioso en términos de MVO02 y es aceptadc para el
control de la angina.

Contractilidad: La contractilidad o estado inotrépi-
co del corazon es el principal determinante del consu-
mo de oxigeno miocérdico, se puede aumentar por es-
timulacién simpéatica o por drogas inotrépicas. El au-
mento de la entrega de calcio al aparato contractil es el
destino final de todas las intervenciones inotrépicas. A
medide que aumenta la contractilidad, el uso de adeno-
sis - trifosfato (ATP) aumenta y el MV02 se eleva. La
isquemia deprime la contractilidad y el efecto inotrépi-
co negativo de la isquemia se puede manifesta como
gasto cardiaco disminuido. En las salas de op=.aciones
la estimulacion de la contractilidad se puede atenuar
por la combinacién de la anestesia y los bloqueadores
de los receptores adrenérgicos beta y de los canales de
calcio. Sin embargo, atn los corazones con mala funcién
ventricular, deben ser protegidos del exceso de actividad
simpatica, ya que son susceptibles a la isquemia.

Frecuencia cardiaca: El consumo de oxigeno mio-
cardico estd directamente relacionado a la frecuencia
cardiaca, si hay mas latidos por minuto, mayor es el
consumo de 02 miocardico. Sin embar o, la energia re-
querida durante la sistole se recupera durante la diasto-
le; pero si la diastole es muy corta, no da tiempo a la
recuperacién y puede aparecer isquemia. En las salas de
operaciones, el fentanil es particularmente util para
producir bradicardia; el propranolol y el verapamil se
pueden usar pero se pueden acompafiar de depresiéon
cardiovascular significativa.

La bradicardia controlada es beneficiosa, pero fre-
cuencias muy bajas pueden precipitar inestabilidad car-
diovascular.
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