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Aportacion Clinica

Efecto Hemodinamico de la Nicardipina Intravenosa en el Paciente Coronario

Hipertenso

Pastor Luna-Ortiz ,* Javier Molina-Méndez**, Carlos A. Gonzalez-Garcia***

RESUMEN

Se estudiaron 20 pacientes coronarios hipertensos progra-
mados para revascularizacion coronaria, los cuales se dividieron
en dos grupos: el grupo I recibié 4.2 mg por hora de Nicardipina
intravenosa y el grupo II fue el Control. Todos los pacientes reci-
bieron tratamiento para su hipertension e insuficiencia coronaria,
el cual se continiio hasta el dia de la cirugia. Se les monitorizd
con electrocardiograma (osciloscopio D2-VS5), linea arterial,
presién venosa central, catéter de flotacion en arteria pulmonar
para obtener las variables hemodinamicas: fretuencia cardiaca,
presion arterial media, presion arterial pulmonar diastélica,
presion venosa central, gasto cardiaco, indice cardiaco, volumen
latido, indice sistolico, resistencias vasculares sistémicas, in-
dice de trabajo del ventriculo izquierdo, resistencia vascular
pulmonar y producto presion frecuencia en las mediciones basales,
alos 5, 10 min. y después de la laringoscopia, post incision y post
estertomia. Se logré disminucion significativa de la frecuencia
cardiaca, presién arterial media, resistencias vasculares
sistémicas, indice de trabajo ventricular izquierdo y producto
presion frecuencia, asi mismo aumento del indice cardiaco, volu-
men latido e indice sistélico en el grupo que recibié Nicardipina
4.2 mg hora; esto cuando se compararon los diferentes tiempos y
con el grupo control. Se concluye que la Nicardipina intravenosa
en el paciente coronario hipertenso es bien tolerada y que
mejora la funcién ventricular izquierda, asumiendo esto en
forma indirecta.

Palabras Clave: Nicardipina, revascularizacién coronaria,
hipertension arterial.
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SUMMARY

HEMODYNAMIC EFFECTS OF INTRAVENOUS
NICARDIPINE IN HYPERTENSIVE CORONARY
PATIENT

Twenty patients with coronary artery disease and systemic hyper-
tension undergoing elective coronary artery by-pass grafting
surgery were studied and divided into two'groups. Patients in group
I received 4.2 mg per hour of intravenous Nicardipine and group
II, was the control group, both groups received medication for
hypertension and coronary insufficiency which was continued up
until the day of surgery. Patient monitoring was undertaken with
an EKG oscilloscope monitor (lead DII, V5), an arterial line,
central venous catheter and a pulmonary artery catheter in order
to record hemodynamic variables : heart rate , mean arterial pres-
sure, pulmonary systolic, diastolic and mean pressures, cardiac
output, cardiac index, stroke volume, systolic index, systemic vas-
cular resistance, left ventricular stroke index, pulmonary vascular
resistance and the rate pressure product at 0, 5, and 10 minutes as
well as following laryngoscopy, skin incision and sternotomy.
This technique allowed a significant reduction in heart rate, mean
arterial pressure, systemic vascular resistance, left ventricular
stroke index and the rate pressure product. Conversely, cardiac
index, stroke volume and systolic index increased in patients re-
ceiving 4.2 mg of nicardipine per hour when a comparison was
made between the different time intervals and the control group.
We concluded that the administration of intravenous nicardipine
in the hypertensive coronary patient is well tolerated and safe,
and indirectly left ventricular function is enhanced.

Key Words: Nicardipine, coronary revascularization, systemic
hypertension.
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nal de calcio, derivado de la dihidropiridina, con

potentes propiedades vasodilatadoras'. Es aproxi-
madamente 100 veces mds potente que la papaverina
en producir vasodilatacion coronaria y parece actuar di-
rectamente sobre las células del muasculo liso vascular sin
afectar receptores especificos, tales como los alfa o los
beta-adrenérgicos, colinérgicos o de adenosina?.

, E 1 clorhidrato de nicardipina es un bloqueador del ca-

El efecto de la nicardipina intravenosa se ha estu-
diado en pacientes para tratar la hipertension arterial, la
isquemia miocardica, y el vasoespasmo durante la aneste-
sia*>*. Ademas se ha utilizado en la solucion cardioplégica
para proteccion miocardica en la cirugia de cardiopatias
congénitas®, para disminuir la respuesta circulatoria en el
paciente normotenso e hipertenso durante la intubacion
traqueal®, asi como coadyuvante durante la anestesia en la
cirugia de feocromocitoma’. También ha mostrado su efi-
cacia para prevenir el desarrollo de hipertension
postesternotomia durante la cirugia de las arterias
coronarias® y para producir hipotensién controlada du-
rante la cirugia de cadera®.

El uso de la nicardipina se ha asociado con una dis-
minucion de la presion arterial media (PAM), dependiente
de la dosis, sin cambios significativos en la frecuencia
cardiaca (FC), sin efecto inotropico negativo'® y con un
aumento en el indice cardiaco (IC) y en la fraccion de
eyeccion (FE)!!. No causa trastornos de la conduccion y no
predispone a las arritmias cardiacas'2. También se ha re-
portado que la nicardipina tiene un efecto similar a la
nifedipina sobre el musculo liso periférico y coronario, pero
que causa menos depresion miocardica que la nifedipina'>'4,

La nicardipina IV tiene un inicio de accion rapido
(2.5 min.) y una vida de eliminacién de 40 £ 10 minu-
tos'S. Ademas este compuesto es hidrosoluble y
fotorresistente'S. Todas estas propiedades lo hacen de gran
utilidad en la prevencion de la hipertension y de la isquemia
miocardica en pacientes coronarios sometidos a ciru-
gia de revascularizacion coronaria 7. En el presente estu-
dio se administré nicardipina en infusién a un grupo de
pacientes coronarios hipertensos en quienes se estudio
el efecto hemodinamico de nicardipina, el cual se compard
con un grupo control de coronarios hipertensos a los cuales
no se¢ les administré el compuesto, con ¢l propésito de
evaluar la eficacia y seguridad de nicardipina, al igual
que sus ventajas durante la cirugia de coronarios.
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MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 20 pacientes con insuficiencia
coronaria ¢ hipertensiéon arterial programados para
revascularizacion miocardica, los cuales se dividieron en
dos grupos de 10 pacientes cada uno: Grupo I Nicardipina
(4.2 mg/hr) y Grupo II (Control). Todos los pacientes reci-
bian tratamiento antihipertensivo y antianginoso a base de
betabloqueadores, bloqueadores del calcio e isosorbide el
cual se continué hasta el dia de la cirugia. Los pacientes
fueron premedicados 30 minutos antes de llegar a sala de
operaciones con diacepam v.0. 150 pg/kg y meperidina
1 mg/kg IM. Asi mismo, se canalizaron dos venas periféricas
y se seleccionaron las derivaciones DII-VS5 en un
osciloscopio. Se instalo una linea arterial radial para
medicion continua de la presion, procediendo a poner al
paciente en posicion de Trendelemburg, para colocacién de
catéter central y de flotacién en arteria pulmonar con
técnica de Seldinger modificada a través de vena yugular
interna. El procedimiento anterior se llevo a cabo bajo
anestesia local y 5 minutos mas tarde se inicid la infusion
de nicardipina en el grupo I por catéter central a una velo-
cidad de 42 ml por hora de una infusioén preparada de 12.5
mg/500 ml de solucién glucosada al 5%, 4.2 mg/hora. Se
tomaron registros basales en ambos grupos y se inici6 la
induccién con fentanyl a 1270 + 75 pg, diacepam 170 +
18 ug/kgy pancuronio 8 mg manteniéndose gases arteriales
con ayuda de ventilacion con mascarilla y oxigeno al 100%.
Los registros hemodindmicos obtenidos con el catéter de
Zwan-Ganz se obtuvieron durante condiciones basales, a
los 5y 10 minutos asi como después de la laringoscopia
postincisién y postesternotomia. Las variables estudiadas
consistieron en frecuencia cardiaca, presion arterial
media, presion arterial pulmonar diastdlica, presion
capilar pulmonar, presién venosa central, gasto cardiaco,
indice cardiaco, volumen latido, indice sistolico, resisten-
cias vasculares sistémicas, indice de trabajo de ventricu-
lo izquierdo, resistencia vascular pulmonar y producto pre-
sién frecuencia. Los resultados son expresados como el
promedio * la desviacion estandard; asi mismo, se aplico
la prueba de Wilcoxon de variables miltiples en diferentes
tiemposy la t de Student para comparar ambos grupos, sien-
do la diferencia significativa entre ambos grupos si el valor
de p <0.05.

RESULTADOS

El grupo Estuvo constituido por seis hombre y 4
mujeres con edad promedio de 55 + 7 y un rango de 49 - 69
afios, cuyo peso fue de 69.8 + -6 kg con estado fisico de
Asociacion Americana de Anestesiologia (ASA III) y Aso-
ciacion de los Cardidlogos de Nueva York (NYHA III/IV),
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Cuadro 1
Caracteristicas Generales y Enfermedades Asociadas
de los Pacientes en el Estudio

Grupo [ Grupo II
Nicardipina 4.2 mg/hr Control
n=10 n=10
Edad (afios) 5547 (49 - 69) 56.0+7(42-71)
Sexo (M/F) 6/4 6/4
Peso (kg) 698+ 6 71+£10
ASA m m
NYHA m1v mv
Fraccion de Expulsion (%) 43+2 45+3
Hipertension Arterial 10 10
Diabetes Mellitus 6 6
PAS (mmHg)* 135212 136+ 16
PAD (mmHg)* 8547 7810
PAM (mmHg)* 92+13.5 8310

* Presiones al ingreso al la sala de cirugia

quienes presentaban hipertension arterial en el 100% de
los casos y seis de ellos eran portadores de diabetes mellitus
(60%). Su fraccién de expulsion fue de 43 + 2%, la presion
arterial sistolica al ingresar a sala de operaciones fue de
135+ 12 ladiastélicade 85+ 7 v lamediade 92+ 13.5.
(Cuadro 1); El grupo II (control): estuvo formado también
por seis hombres y 4 mujeres con edad promedio de 56 + 10
y un rango de 42 - 71 afios cuyo peso fue de 71+ 10 kg con
estado fisico de ASA Iy NYHA II/IV (Cuadro I). Seis
pacientes tenian diabetes mellitus (60%) y su presion arterial
al ingresar a sala de operaciones mostraba una sistdlica
de 136+ 16, diastolica de 78+ 10y mediade 83 £ 10 con
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fraccion de expulsion de 45 + 3%. No existio diferencia
demografica entre los pacientes que recibieron Nicardipina
y el grupo Control.

El grupo que recibi6 Nicardipina 4.25 mg/hora, pre-
sento los siguientes cambios: La frecuencia cardiaca (70.7
+11.22), no presentd cambios significativos a los 5,10,
postintubacién ni postincisién, pero aumentd postester-
notomia (80.5 + 13.6, p <0.05). Asi mismo, los pacientes
del grupo II (control), de una basal de 64 + 9 de FC sc
conservd a los 5' y 10' pero cambid significativamente
postintubacion, postincision y postesternotomia al aumen-
tara 88 + 18, 88+ 10y 86 £ 17 respectivamente; al compa-
rar ambos grupos se encontré una diferencia significativa
(p <0.05). La presion arterial media del grupo de Nicardipina
disminuyd significativamente de 92.4 = 13.5 a 714 +
11.5 (p < 0.05), 68.4 + 20 (p < 0.001), 69.5 + 13.8 (p <
0.001)y 66.1 + 11.9 (p < 0.001) a los 10', postintubacion,
postincision y postesternotomia respectivamente; al com-
pararse ambos grupos se observo una diferencia estadis-
ticamente significativa en los mismos tiempos (p <0.001,
figura 1). La presion arterial diastolica pulmonar, presion
capilar pulmonar y la presion venosa central del grupo
de Nicardipina no mostraron cambios con significado
estadistico, mientras que en el grupo centrol se observaron
cambios con significado estadistico en relacion a la basal,
postincision y postesternotomia en la presién arterial
diastolica pulmonar al aumentar de 15+4 a 185 y
18 + 3 mmHg, respectivamente. Al compararse ambos gru-
pos, no se obtuvieron diferencias estadisticamente signifi-
cativas.

El gasto cardiaco de los pacientes que recibieron
Nicardipina aumenté a los 10, postintubacion, postincision
y postesternotomia al aumentar de 4.9+1.75 a 6.3£1.6
(p<0.05), 7.16+3.96 (p<0.001), 6.89+2.97 (p<
0.05) y7.08+2.76 (p <0.001) respectivamente. De igual
forma el grupo control aumenté el gasto a los 10/,
postintubacién, y postincision al aumentar de 3.28 + 0.71
a436+15y3.71+1.2 (p<0.05) respectivamente. Al
comparar ambos grupos se obtuvieron diferencias
estadisticamente significativas (p <0.001) en los mismos
tiempos y por consecuencia en el indice cardiaco (figura 2).

El volumen latido de los pacientes que recibie-
ron Nicardipina aumenté de 70.7 £+ 27.6 en la determina-
cion basal a 81.3 £ 28.2 (p < 0.05), 84.9 + 30.8 (p < 9.05),
87.1% 42.7 (p<0.05), 90.1+ 36 (p <0.001) y 88.1 £33.7
(p <0.001). En cambio el grupo control solo aumento este
de 53 £ 10 a 63 £ 11 (p <0.05) a los 10'. Al compararse
ambos grupos se observaron diferencias con significa'o es-
tadistico en todas las mediciones (p < 0.05, figura 3).
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El indice sistolico presentd cambios significativos
en el grupo de Nicardipina durante los periodos de
postintubacion, postincision y postesternotomia al aumen-
tar del basal de 40.5 + 15.24 a 49.6 + 23.2 (p < 0.05),
51.3+£19.1 (p<0.001) y 50.6 + 8.0 (p <0.05) respectiva-
mente; en contraste, el grupo control no presenté cambios
significativos, al compararse ambos grupos se obtuvieron
diferencias estadisticamente significativas en todas las me-
diciones (p < 0.05).

Las resistencias vasculares sistémicas del grupo
de Nicardipina disminuyeron de la basal 1512 + 537 a
834 +276 (p <0.05), 771 +298 (p<0.001), 785+ 311 (p
<0.001) y723+287 (p<0.001) a los 10', postintubacion,
postincisién y postesternotomia respectivamente; en cam-
bio el grupo control s6lo mostré cambios significativos a
los 10', postintubacion y postincision (p <0.05); al com-
parar ambos grupos se observaron diferencias con signifi-
cado estadistico en todas las mediciones (p < 0.001, figura
4).

El indice de trabajo del ventriculo izquierdo del grupo
de Nicardipina disminuyé a los 10', postintubacion,
postincision y postesternotomia en relacién al basal
42.1+18.0 a 36.6+17, 357+£26.6, 36.8+19.6 y 342
+ 18.5 (p <0.05) respectivamente; mientras el grupo
control permanecio sin cambios, al compararse ambos gru-
pos se obtuvo diferencia significativa en todas las medicio-
nes (p <0.05, figura 5).

Las resistencias vasculares pulmonares del grupo
de Nicardipina s6lo cambiaron significativamente al dis-
minuir de una basal de 213.4 = 103 a 147.2 £ 100
durante la postesternotomia (p <0.001); el grupo Con-
trol no mostré6 cambios estadisticos; al compararse
ambos grupos se obtuvieron cambios estadisticamente sig-
nificativos en todas las mediciones (p < 0.05). El producto
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presion-frecuencia del grupo control no presentd cambios
significativos, pero si se presentaron en el grupo que reci-
bié Nicardipina a los 10, postincision y postesternotomia
al disminuir del basal 10,222 + 447 a 8146 + 202 (p <
0.05), 7601 + 416 (p < 0.001), 8061 £ 337 (p <0.001) y
8111 + 255 (p < 0.001) respectivamente, al comparar
ambos grupos se observaron diferencias significativas a
partir de los 10'y en las mediciones subsecuentes (p < 0.05,
figura 6).

DISCUSION

La introduccién de los antagonistas del calcio pro-
porciond a los anestesidlogos cardiovasculares una nueva
clase de farmacos, que tienen maultiples efectos
cardioprotectores'®, debido a que los iones del calcio
tienen una participacion fundamental en la activacion de
las células, los antagonistas del calcio afectan (en grado
variable) la contractilidad miocardica, asi como la
circulacion periférica y coronarias; los mecanismos es-
pecificos responsables de sus propiedades cardioprotectoras
son: 1) reduccién de las demandas de oxigeno por inhibi-
cion del acoplamiento excitacidon-contraccion que requiere
ATPy por reduccién de la postcarga; 2) incremento del
aporte miocardico de oxigeno por vasodilatacion coronaria
y mejoria del riego colateral; 3) reduccién de la sobrecarga
de calcio intracelular durante la reperfusion postisquemia
(efecto citoprotector) y 4) tratamiento eficaz de las
arritmias ventriculares inducidas por reperfusion®.

En el momento actual, los bloqueadores de calcio se
usan con gran frecuencia como tratamiento
antihipertensivo, especialmente en el paciente con enfer-
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medad de las arterias coronarias. Tanto el verapamil como
la nifedipina se han usado intravenosamente para el con-
trol de la presion arterial en pacientes coronarios
sometidos  a revascularizacion coronaria?'. La filosofia
que apoya el uso de los bloqueadores de calcio durante la
cirugia de las arterias coronarias es quela combinacion
de una vasodilatacion de accién corta, tanto periférica
como coronaria va a preservar la relacion de oferta y de-
manda de oxigeno miocardico. También se ha sugerido que
durante la anestesia los bloqueadores de calcio pueden
prevenir la vasoconstriccion coronaria??; ademas, es acep-
tado que la inhibicién de los canales de calcio va a
disminuir la degradacién miocardica de trifosfato de
adenosina durante los periodos de isquemia, paro cardiaco
y reperfusion®.

A través de esta propiedad, los bloqueadores de
calcio pueden proporcionar una proteccion miocardica
adicional?*,

También es posible que durante la cirugia cardiaca
la manipulacién local pueda estimular algunos recepto-
res localizados en la aorta o en el mismo corazén que pro-
ducen hipertensién y taquicardia®>?. La anestesia inade-
cuada y el estrés parecen no jugar un papel importante
en este contexto, debido a que durante los episodios
hipertensivos, la concentracion de catecolaminas circulan-
tes no aumentan significativamente?’. Raoy col.,%, Slogoff
y Keats? han demostrado claramente que la hipertension
y la taquicardia durante la anestesia del paciente coronario,
pueden causar isquemia miocardica asociado a mayor
incidencia de infarto del miocardio perioperatorio y mayor
mortalidad, por lo tanto es muy importante prevenir y/o
tratar los cambios hemodinidmicos durante la anestesia para
cirugia cardiaca. Sin embargo, la isquemia miocardica puede
ocurrir a pesar de un control hemodindmico 6ptimo??. Se
ha sugerido que ésta isquemia "Silenciosa" en el paciente
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anestesiado puede ser causada por una vasoconstriccion
coronaria dindmica’®®. De igual manera el paciente
coronario que presenta hipertension transoperatoria puede
llevar a falla ventricular izquierda, accidente cerebral
vascular y aumento en el sangrado quirargico, que estin en
relacion directa con la duracién, magnitud y estado
cardiovascular!.

Durante la anestesia del paciente coronario
hipertenso, se¢ observa un aumento en la frecuencia
cardiaca y presion arterial en respuesta al estimulo de la
intubacién, incisién quirirgica y esternotomia, asi como
durante la diseccion y el pinzamiento de la aorta; datos co-
rroborados en nuestro estudio en el grupo control ya que
obtuvimos aumento significativo de la frecuencia cardiaca,
durante la postintubacion, postincision y postesterno-
tomia, a diferencia del grupo de Nicardipina que solo
mostr6 cambios con significado estadistico postesternotomia,
esto debido probablemente a que nuestros pacientes fueron
anestesiados con fentanyl, siendo bien conocido el au-
mento de esta durante la esternotomia. De igual manera la
presion arterial media del grupo que recibié Nicardipina
disminuyé a los 10' de iniciada la infusion siendo mas sig-
nificativo durante la postester-notomia a diferencia del grupo
Control que tuvo un aumento significativo en este mismo
tiempo, resultado similar al comunicado por otros auto-
res>2, El aumento de la presién arterial es muy comiin en
los pacientes con hipertension esencial®>34,

Los resultados obtenidos en nuestro trabajo son se-
mejantes a los reportados en relacion a la oferta y demanda
de oxigeno a nivel miocardico, tomandose como parametro
indirecto el producto presion-frecuencia, donde el grupo
que recibio Nicardipina disminuyo6 significativamente, en
los momentos mas cruciales de la intervencion quirirgi-
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ca como son postintubacion, postincision y postester-
notomia, los cuales estan rclacionadas estrechamente a
isquemia miocardica transoperatoria, esto como resultado
de la disminucién de la presion arterial sistémica y frecuen-
cia cardiaca, asi como de las resistencias vasculares
sistémicas (postcarga).

Aunque, en nuestro trabajo no encontramos dismi-
nucion de las presiones de llenado como lo comunican otros
autores, esto probablemente sea secundario a que los pa-
cientes de ambos grupos estudiados recibieron 750 ml de
solucion cristaloide (Hartmann) antes de iniciar el estudio.
Otros autores estan de acuerdo que la administracion de
bloqueadores de calcio disminuye la contractilidad. Nues-
tros resultados, tomando en consideracion esta variable
como independiente y como reflejo global del estado
contractil del miocardio en el grupo de recibi6 Nicardipina,
tuvo aumento significativo del indice cardiaco en todas las
mediciones subsecuentes a la basal, lo cual concuerda con
lo comunicado por otros autores'®!", a diferencia del grupo
Control donde sdlo se tuvo aumento postintubacion esto
ultimo probablemente secundario a presiones de llenado
satisfactorias y aumento significativo de la frecuencia
cardiaca, mismo que se apoya en el grupo de Nicardipina
donde el volumen latido aumento significativamente en las
mismas mediciones que el indice cardiaco, a diferencia
del grupo Control que tuvo solo significado estadistico
cuando se conservd o disminuy6 la frecuencia cardiaca,
aunque sin significado estadistico. De la misma manera
el indice de trabajo del ventriculo izquierdo disminuyo
significativamente en el grupo que recibié Nicardipina a
diferencia del grupo control que no tuvo significado esta-
distico. Esto es importante ya que nos refleja en forma
indirecta que el grupo que recibié Nicardipina mejor6 el
estado contractil del corazon; en contraste, debe tomar-
se en consideracion que cl grupo Control no lo modificé
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significativamente y que esto ultimo puede ser secundario a
que los pacientes se conservaron hemodindmicamente es-
tables; asi mismo a que ambos grupos tenian buena fun-
cion ventricular y a que se les continud su tratamiento
antihipertensivo y antianginoso preoperatorio hasta el dia
de la cirugia; esto mismo es apoyado por el aumento pro-
gresivo del indice sistolico que obtuvimos en el grupo de
Nicardipina y que no fue observado en el grupo control en
las mediciones obtenidas.

La anestesia con narcéticos en altas dosis es la que
se usa con mayor frecuencia en el manejo de los pacientes
sometidos a revascularizaciéon coronaria. Durante la
induccion con fentanyl se producen cambios hemodina-
micos, sin embargo, a pesar de 1a estabilidad de la induccion,
se puede presentar taquicardia, hipertensién y aumento en
la presion de llenado en un gran porcentaje de pacientes,
asi como después de la esternotomia®®. Se ha sugerido
que las vias reflejas relacionadas con la etiologia de esta
respuesta hipertensiva no se bloquean adecuadamente por
el fentanyl3¢,

La Nicardipina, un calcio-antagonista sintetizado
por Takenaka y col.? es un derivado de la dihidropiridina
con potente accion vasodilatadora tanto coronaria como
cerebral, lo cual se ha demostrado en tiras aisladas de
arteria coronaria canina; observandose doble accion que
la nifedipina, seis veces mas potente que la nitroglicerina,
diez veces mas que el verapamil y 80 veces mas que el
diltiazem?’.

Los calcioantagonistas inhiben la entrada de cal-
cio transmembranal, tanto en el musculo liso vascular como
en el cardiaco, dilatan el lecho vascular sistémico, coronario
y deprimen la contractilidad cardiaca, siendo estos efectos
benéficos para el miocardio isquémico, ya que pueden
aumentar el flujo sanguineo coronario y disminuir la de-
manda de O, miocardico al reducir la precarga, postcarga
y contractilidad3®.

Desde la introducciéon de la cardioplegia
cristaloide a finales de 1970, usada en combinacion con
hipotermia moderada, ha mejorado la proteccion miocardica
durante la circulacién extracorpérea y el pinzamiento
adrtico. A pesar de esto, la lesion celular miocardica aiin
puede ocurrir durante la circulacion extracorpérea debido a
la isquemia global y reperfusion, y determinar en gran par-
te la morbimortalidad en cirugia cardiaca. La proteccion
miocardica Optima es de gran importancia durante la
cizculacién extracorpdrea, especificamente en pacientes
con funcién ventricular izquierda comprometida.
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Estudios en animales y en el humano han demostra-
do que la proteccion miocardica puede ser mejorada por la
aplicacion de un bloqueador de calcio®, ya que esto
inhibe la captura de calcio por la célula miocardica,
donde la sobrecarga de calcio en el miocardio parece jugar
un papel importante en el desarrollo de la lesion irreversi-
ble®.

En resumen y de acuerdo a los resultados obte-
nidos en nuestro trabajo, se puede concluir que la
infusiéon de Nicardipina a dosis de 4.2 mg/hora en el pa-
ciente coronario hipertenso, se puede usar en forma segura
y efectiva para mantener la hemodinamia dentro de lo nor-
mal, y prevenir asi que ocurran alteraciones que puedan
producir isquemia miocardica durante la anestesia.
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