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Anestesia para cirugia no cardiaca en el paciente cardiépata.
Anestesia y cardiopatia isquémica
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INTRODUCCION

El infarto del miocardio (IM) y la angina inestable son las
principales causas postoperatorias de muerte de origen car-
diovascular. La incidencia de infarto al miocardio periope-
ratorio a los 30 dias es de 6%; en dos estudios recientes dos
tercios de los pacientes no habian tenido sintomas isquémicos;
cuando se presenta, los costos aumentan aproximadamente
$100,000 USD; sin embargo, la mortalidad ha permanecido
sin cambios de 2003 a 2010. Estos eventos son multifactoria-
les, algunos son causados por el estrés de la cirugia, lo que
desencadena cambios fisioldgicos relacionados a mediadores
inflamatorios, tono simpético y equilibrio aporte-demanda de
oxigeno cardiaco (Figura 1); otros son causados por ruptura
aguda de placas ateromatosas intracoronarias con la subse-
cuente trombosis y oclusién. La mayoria de los infartos son
eventos sin apariciéon de onda Q en el electrocardiograma
(ECG) y ocurren en los dos primeros dias postoperatorios,
contribuyen el dolor postoperatorio, cambios de liquidos y
en general los cambios fisioldgicos de la respuesta al trauma;
otros factores etioldgicos son: hipotermia perioperatoria,
anemia, aumento de las catecolaminas circulantes, vasocons-
trictores end6genos, asi como disfuncién endotelial debido a
la respuesta inflamatoria aguda.

FISIOPATOLOGIA DE LA ISQUEMIA CARDIACA

Es fundamental tener fuertes conocimientos de la isquemia
cardiaca para de esta forma poder modificar favorablemente
con intervenciones terapéuticas el manejo anestésico. Las
células miocdrdicas del punto de vista mecédnico tienen dos
funciones: contraerse y relajarse, ambas son aerdbicas, re-
quiriendo oxigeno para el proceso, la extraccion de oxigeno

es méixima en el lecho coronario en estado basal, de aqui que
para aumentar el aporte de oxigeno debe aumentar el flujo
coronario. Las arterias epicdrdicas miden 0.3 a 5 mm de dié-
metro; cuando no estan enfermas son vasos de conduccién
no responsables del flujo, a menos que existan obstrucciones
aterosclerdticas. Estas arterias tienen capa muscular que
responde a cambios de la presion adrtica y regulan el flujo
coronario en respuesta a vasodilatacién dependiente del endo-
telio, sustancias vasoactivas circulantes y neuroestimulos por
medio de la circulacion distal; esta funcidn sélo de conduccion
se ve alterada cuando existe enfermedad de la pared arterial.
Las arterias del ventriculo izquierdo tienen mayor flujo en
diéstole, no asf las del ventriculo derecho que se llenan durante
todo el ciclo cardiaco. Las arteriolas precapilares (100 a 500
pum) son las controladoras del flujo coronario en un 25-30%,
aqui es donde se realiza la autorregulacién coronaria. Las
arteriolas distales precapilares (< 100 pm) son responsables
del 40-50% de la resistencia del flujo coronario y su tono esta
regulado por factores neurogénicos y factores vasoactivos
locales; si el estimulo vasoconstrictor predomina son capaces
de causar isquemia. En las arteriolas més pequeiias (< 30 um)
ocurre predominantemente la vasodilatacién metabdlica, las
arteriolas intermedias (30-60 pm) son los principales sitios
de regulacién miogénica. Como en cualquier lecho vascular
el flujo depende de la presion dentro del vaso y la resistencia
que ofrece, de forma que la resistencia vascular coronaria
estd regulada por la interaccién de metabolismo miocardico
(control metabdlico), endotelial (humoral), la autorregulacion,
control miogénico, componentes extravasculares compresivos
y todos éstos se ven alterados en la enfermedad ateromatosa
de forma que puede existir enfermedad coronaria de grandes
arterias (epicdrdicas) (Figura 2) y también se habla de enfer-
medad coronaria de pequefas arterias (arteriolas).

Este articulo puede ser consultado en versién completa en http://www.medigraphic.com/rma
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Cuando se desarrolla obstruccién coronaria se habla de en-
fermedad de las arterias coronarias, a diferencia de la cardio-
patia isquémica que es un concepto funcional. Las alteraciones
anatémicas y funcionales pueden coincidir o0 no en un mismo

paciente, es decir, existe aterosclerosis sin isquemia, y hay
isquemia sin aterosclerosis. Las células musculares producen
bioproductos del metabolismo aerébico (lactato, adenosina, et-
cétera) y las células endoteliales reaccionan a esos productos;
las células del misculo liso vascular reaccionan por sefiales
del endotelio para contraer o vasodilatar los vasos coronarios;
el equilibrio de aporte y demanda de oxigeno condiciona la
aparicion de isquemia (Figura 3); no obstante, en la prictica
clinica no sélo los factores que contribuyen al desequilibrio
del aporte de forma aislada van a condicionar isquemia; la
inestabilidad de una placa ateromatosa puede producir oclu-
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sién de arterias epicdrdicas y un infarto agudo. De igual forma
puede haber IM con coronarias sin lesiones oclusivas cuando
la microcirculacion se ve afectada; esto sucede en el fenomeno
de «no reflujo» durante angioplastia coronaria, situacién en
la que también participa la reperfusion, se dilata una lesién
coronaria pero la enfermedad distal ocasiona IM. El miocardio
puede tolerar breves periodos de isquemia severa (hasta 15 mi-
nutos) o aun isquemia total sin muerte celular® a pesar de que
los cardiomiocitos sufran lesién isquémica, ésta es reversible
con una pronta reperfusion; estos episodios los encontramos en
la angina, el vasoespasmo coronario, la angioplastia coronaria y
no estén relacionados con muerte celular. Sin embargo, existe
un espectro de lesiones asociadas a la reperfusion, conocidas
como lesién por reperfusion; esta lesién incluye la muerte celu-
lar, asf como lesién microvascular y endotelial. El aturdimiento
miocardico es la manifestacion de la lesion por reperfusion, y se
define como la disfuncién postisquémica prolongada de tejido
viable recuperado por reperfusion; esto puede ser localizado en
obstrucciones coronarias localizadas o bien generalizado en el
estado postreanimacion cardiopulmonar. Otro componente de
lareperfusion es la lesién de miocardio severamente isquémico
y puede resultar en muerte y necrosis celular (lesion letal por
reperfusion); la descripcion de los mediadores de reperfusion
se discuten en varias revisiones®.

Se ha desarrollado el concepto de isquemia-reperfusion
y tambien existe el concepto de precondicionamiento y
postcondicionamiento cardiacos, los cuales se definen como
la cardioproteccién mediante episodios cortos de isquemia
previo a un lapso de isquemia de mayor duracién. El precondi-
cionamiento isquémico se da experimentalmente en episodios
cortos de isquemia; arbitrariamente se han establecido cinco
minutos, seguidos por reperfusion y de esta forma se protege
al corazén de episodios isquémicos de mayor duracion, re-
duciendo de forma importante la necrosis producto de esta
isquemia mayor. Este precondicionamiento también se puede
lograr de forma quimica y se alcanza fundamentalmente con
anestésicos inhalados; el mas estudiado ha sido sevofluorano
aunque también se reporta para desfluorano e isofluorano®,
con base en esto se propuso como anestésico «ideal» a los in-
halados en el paciente isquémico; se considera que se alcanza
este efecto a partir de 1.5 MAC. El precondicionamiento puede
ser bloqueado por hipoglucemiantes orales (sulfonilureas) asi
como hiperglucemia. El precondicionamiento no sélo se res-
tringe al corazén, también el higado, rifién, pulmén y cerebro
pueden ser precondicionados; ain mads, se ha desarrollado
el condicionamiento remoto, el cual consiste en producir
isquemia en un miembro, casi siempre tordcico en ciclos de
cinco minutos de isquemia por 10-15 min de reperfusion en 3
04 ocasiones y se ha obtenido condicionamiento miocérdico,
siendo una maniobra simple y barata; un metaanélisis reciente
concluye que es una medida cardioprotectora y atenia el dafio
miocérdico en varias situaciones clinicas®.

Cuando sucede un episodio isquémico hay varias evo-
luciones, la mds temida es la necrosis celular por isquemia,
que puede no ser inmediata sino inducida por apoptosis y
aunque se restablezca la circulacién la célula miocardica
muere. Cuando existe el fendmeno de isquemia-reperfusion,
como sucede en varios escenarios clinicos, después de una
angioplastia coronaria, angina inestable, la isquemia induci-
da por aumento del consumo, trombdlisis o después de una
revascularizacion quirtdrgica, la evolucién clinica puede seguir
varios caminos: la aparicion de aturdimiento miocardico, el
cual se define como un estado de disfuncién contrictil post-
isquémico de miocardio rescatado por reperfusion, puede ser
agudo o subagudo variando de horas a semanas dependiendo
de la isquemia inicial; cabe aclarar que no se presenta muerte
celular; los cambios histoldgicos son minimos; otro camino a
seguir es el miocardio hibernante, el cual se define como un
estado persistente de funcién miocérdica y ventricular alterada
debido a un flujo coronario reducido que puede ser parcial o
completamente restablecido a normal si el equilibrio aporte-
demanda se corrige; es un estado crénico y se acompafia de
cambios histoldgicos bien definidos (Cuadro I).

ENFERMEDAD ISQUEMICA

La presentacion clinica de la enfermedad coronaria puede
ser como angina estable, inestable o infarto del miocardio.
La angina estable o de esfuerzo, es cuando sélo se presentan
sintomas por aumento del consumo de oxigeno miocardico,
como seria taquicardia o hipertensién, aunque muchos de
estos pacientes se vuelven asintométicos con el tratamiento
médico adecuado.

El sindrome coronario agudo abarca todo el espectro de la
enfermedad arterial coronaria inestable que va desde la angina
inestable al infarto miocdrdico transmural; todos comparten
la misma etiologia de formacién de un trombo sobre una
placa ateromatosa complicada e inflamada; dependiendo de
qué categoria de sindrome coronario agudo sea es importante
para el manejo, evolucién y prondstico. El manejo inmediato
del sindrome coronario agudo estd determinado por presen-
cia o ausencia de elevacién del segmento ST, o aparicién
de bloqueo de rama izquierda subito, en combinacién con
la presentacion clinica. El diagndstico principal de catego-
ria (sindrome coronario agudo, angina inestable o infarto
miocdrdico) estd definido por marcadores cardiacos como
la troponina T y troponina I; ambos son extremadamente
sensibles a dafio miocdrdico. Un dafio pequefio puede ser
detectado con la identificacién de microinfartos, situacion en
la cual s6lo se eleva la troponina sin elevacion importante de
otras enzimas cardiacas.

En la actualidad se usa el término sindromes coronarios
agudos sin elevacion del ST para definir un estado continuo
entre la angina inestable y el infarto del miocardio sin ele-
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Cuadro I. Numeralia de la cardiopatia isquémica.

o0k~

Aproximadamente cada 44 segundos, un norteamericano tendra un infarto al miocardio (calculo de la AHA)®®)
Aproximadamente cada 34 segundos, un norteamericano experimentara un evento coronario(@®

Aproximadamente cada 1 minuto 23 segundos, alguien morira de un evento coronario (calculo de la AHA)®8)

La incidencia anual estimada de infarto al miocardio es 515,000 nuevos ataques y 205,000 ataques recurrentes(8)
El promedio de edad en el primer infarto al miocardio es 64.9 afios para hombres y 72.3 afios para mujeres(3®

En el andlisis de datos de IAM en > 40 afos, encontraron que las tasas de IAM diagnosticadas por criterios electro-
cardiograficos declinaban en el =50%, con un incremento en el riesgo de 2 veces en las tasas de |AM diagnosticadas
por marcadores sanguineos(®®)

Los datos de mortalidad muestran que las enfermedades cardiovasculares (incluyendo los defectos congénitos

cardiovasculares) explican el 31.9% (787 650) de todas las 2 468 435 muertes en el 201062
8. En el 2010, la mortalidad por infarto del miocardio fue de 122,071(38)
9. Cincuenta por ciento de los hombres y 64% de las mujeres que murieron subitamente de enfermedad cardiovascular

no tenia sintomas previos de esta enfermedad(®®)

10. Entre 70 y 89% de las muertes cardiacas subitas ocurren en hombres, y la incidencia anual es 3 a 4 veces mas alta
en hombres que en mujeres; de manera que esta disparidad disminuye con el aumento de la edad(8)
11. Las personas que han tenido un infarto al miocardio tienen una tasa de muerte subita 4 a 6 veces mayor que la de

la poblacién en general()

12. Aproximadamente un 30-40% de los pacientes con enfermedad coronaria van a experimentar isquemia miocardica
perioperatoria en cirugia no cardiaca, aumentando el riesgo de infarto al miocardio

13. Sélo 18% de los ataques coronarios son precedidos por dolor agudo de larga duracion@®

14. En las complicaciones perioperatorias de origen cardiaco, de las 230 millones de cirugias anuales en todo el mundo
se calcula que un 2% tendra complicaciones graves y un 8% mostrara evidencia significativa de dafio miocéardico

15. La cardiopatia isquémica en México (2010) ocupa una tasa de 224.1 por 100,000 habitantes, ocupando el lugar 11

mundial y EUA el 10.

16. En USA, el sindrome coronario sin elevacion del ST afecta > 625,000 pacientes anuales o casi tres cuartas partes

de todos los pacientes con sindrome coronario agudo®”)

vacion del ST; las guias clinicas establecen que es una sola
entidad fisiopatoldgica y deben ser considerados de manera
conjunta. Ocupa casi dos terceras partes de todos los sindro-
mes coronarios agudos, puede tener el antecedente de angina
estable o bien ser el comienzo de la enfermedad coronaria.
La diferencia es que el infarto sin elevacién del ST presenta
elevacion de troponinas.

Elinfarto al miocardio con elevaciéon del ST es un sindrome
clinico con sintomas de isquemia miocardica asociado a una
persistente elevacion del segmento ST en el electrocardiogra-
may la subsecuente liberacion de biomarcadores de necrosis
miocardica. Algunos factores que predicen mortalidad tem-
prana son edad > 65 afios, clase de Killip (Cuadro II), tiempo
de reperfusion, paro cardiaco, taquicardia, hipotension, infarto
anterior, infarto previo, diabetes mellitus, tabaquismo, funcién
renal y elevacién de biomarcadores.

El concepto de IM es importante por sus implicaciones
médicas, legales y sociales, ha evolucionado la definicién por
cuadro clinico, anormalidades del ECG y aumento de enzimas
cardiacas con el advenimiento de nueva tecnologia cada vez
mads sensible para deteccién de biomarcadores y técnicas de
imagen mas sensibles para su deteccién con implicaciones
directas en su manejo. Se ha establecido la «definicién uni-
versal de infarto», aparecié en el 2000, se modific6é en 2007
y la més reciente en 2012, En relacién a los cambios elec-

Cuadro Il. Clasificacion Killip.

Signos de falla ventricular Mortalidad
Clase izquierda (%)

| Infarto no complicado 6

I Insuficiencia cardiaca mo- 17
derada: estertores en bases
pulmonares, galope por S3,
taquicardia

1 Insuficiencia cardiaca grave 38
con edema agudo de pulmdn

I\ Shock cardiogénico 81

trocardiograficos puede ser, como ya se menciond antes, un
infarto sin elevacion del ST, con elevacion del ST, con onda
Q, sin onda Q; los criterios diagndsticos exceden los 1imites
de este capitulo. Se considera que existen cinco tipos de in-
farto: tipo 1 IM espontdneo, relacionado con rotura de placa
ateromatosa, con el subsecuente trombo y oclusién coronaria,
puede o no tener historia de enfermedad coronaria; tipo 2,
IM secundario a desequilibrio del aporte-demanda, también
puede ser en presencia o ausencia de enfermedad coronaria,
alguna condicién disminuye el aporte o aumenta el consumo
como seria hipotension, taquicardia, hipertension, estenosis
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adrtica, etcétera; tipo 3: muerte stbita, sucede cuando no se
han determinado biomarcadores pero previo a la muerte existe
sintomatologia sugestiva de isquemia miocdrdica; tipo 4a, es
el asociado a angioplastia coronaria percutdnea; tipo 4b, estd
asociado a trombosis del stent intracoronario; tipo 5: relacio-
nado a cirugia de revascularizacion de las arterias coronarias.

VALORACION PREOPERATORIA

En la valoracién preoperatoria del paciente isquémico es
fundamental la historia clinica, asi como establecer factores
de riesgo; orientado a este conocimiento se dirigirdn las prue-
bas de valoracién cardiovascular; hay incluso que definir el
concepto de morbilidad cardiaca en cardiopatia isquémica.
En un estudio VISION de 15,133 pacientes mayores de
50 afios sometidos a cirugia no cardiaca se encontré un pico
de troponina T mayor de 0.02 ng/mL en el 11.6%, y de este
grupo la mortalidad fue de 1.9%; esto desaté un cambio
en la percepcion de los biomarcadores; se encontré que la
elevacion de troponinas es un factor que predice de forma
independiente el riesgo de muerte o evento cardiovascular
mayor, tanto a plazo intermedio (< 12 meses) como largo
plazo (> 12 meses); un biomarcador originalmente utilizado
para diagnosticar sindromes coronarios se convirtié en un
marcador de diagndstico, prondstico y evolucién del paciente
cardidpata en cirugia no cardiaca y habla de dafio miocardico
de una manera muy sensible.

Un procedimiento de bajo riesgo es aquel en el que la
combinacién de caracteristicas del paciente y el procedimien-
to quirdrgico predicen un riesgo menor al 1% de un evento
cardiovascular mayor adverso (ECMA) como seria muerte o
infarto al miocardio; un ejemplo seria cirugia de catarata o
cirugia cosmética. Procedimientos con un riesgo mayor al 1%
de complicaciones ECMA se consideran de riesgo elevado;
antiguamente existian subgrupos de riesgo intermedio y alto
riesgo; ambos tenian recomendaciones similares, por lo que
se decidi6é simplificar los grupos sin perder sensibilidad la
estratificacién de esta forma.

En otro capitulo de estas clinicas se tocardn mds a fondo
todos los aspectos de la valoracién preoperatoria del paciente
cardidpata, sélo se resaltardn algunos puntos importantes.

PACIENTES CON STENTS INTRACORONARIOS

La cardiologia intervencionista ha evolucionado desde
la angioplastia y la colocacién de stents metdlicos a la
colocacion de stents con liberacion de medicamento; esta
medicacion, que se realiza de forma lenta, evita la prolife-
racion celular y previene la re-estenosis a mediano y largo
plazo. Actualmente se considera una tercera generacion
de stents con base en los materiales de que estdn hechos
(en primer lugar acero, en segundo-cobalto/cromio, y en

tercero-platino/cromio). Se calcula una colocacién de
600,000 stents anuales en EUA; la colocacidén de stents
se acompaiia de medicacion antiagregante plaquetaria; de
estos pacientes, alrededor del 9% sera llevado a cirugia
no cardiaca por diversas razones el primer afio, un 18%
el segundo afio, 22% al tercer afio y 26% al quinto afio®.
La seguridad, asi como las modificaciones a la medi-
cacién antiagregante plaquetaria 6ptima, sigue siendo
controversial y se han cambiado de acuerdo a los distintos
medicamentos usados en los stents. Esta medicacidn que
se basa en la llamada terapia dual que consta de aspirina
y una tienopiridina (clopidogrel, prasugrel o ticagrelor)
estd indicada para evitar la trombosis temprana (2-30
dias) o tardia (> 1 mes y < 1 afio) y muy tardia (> 1 afio)
de la arteria coronaria donde estd colocado el stent. Esta
medicacién es imperativa durante el proceso prolongado
de reendotelizacion de la luz del stent intracoronario. En
los medicamentos usados para evitar trombosis aguda (<
24 horas) se usan inhibidores del receptor plaquetario a
glicoproteina IIb-IIIa, (tirofiban, eptifibatide, abxicimab).

Se ha postulado, sin comprobarse, que la suspension
abrupta de estos medicamentos (terapia dual) crea un estado
de hipercoagulabilidad, incluso protrombdético, que puede
durar hasta 90 dias®. También se ha reportado la pérdida
del efecto antiagregante plaquetario cuando se administra de
forma simultdnea ibuprofeno o naproxen!?; se ha establecido
de igual forma evitar el uso de AINES en cualquier paciente
con factores de riesgo de enfermedad coronaria, aunque atn
no se ha extendido al paciente con stents.

Existen dos situaciones clinicas de riesgo en el paciente
con stents: la trombosis perioperatoria del stent, y la segunda
el sangrado excesivo incluso fatal por la terapia dual de antia-
gregantes. Existen dos estudios que apoyan el uso de terapia
dual en pacientes con stents liberadores de medicamento
al momento de la cirugia sin aumentar el riesgo de sangra-
do-12); sin embargo, existe otro estudio donde se considera
que al haber tanto sangrado se pone en riesgo la vida, y que se
requiere reintervencion o transfusién sanguinea en un 4% en
monoterapia y 21% en terapia dual'®. Una revisién extensa
encontré que aumentaba el sangrado en unrango de 2.5 a20%
con el solo uso de aspirina, 30-50% con aspirina y clopidogrel,
pero sin riesgo de sangrado relacionado a mortalidad excepto
durante cirugia intracraneal, y la tasa de transfusién aumentd
un 30% con terapia dual'?. La mas reciente recomenda-
cién(!d) establece que la cirugia clase I no cardiaca electiva
debe posponerse 14 dias después de angioplastia con baldn,
30 dias en angioplastia mas la colocacion de stent metalico y
365 dias en la colocacién de stent liberador de medicamento.
Con evidencia clase IIb se recomienda que la cirugia electiva
puede ser considerada después de 180 dias si el riesgo de la
demora de la cirugia es mayor que el riesgo de isquemia y
trombosis del stent.
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En cuanto a la anestesia regional, la American Society
of Regional Anesthesia (ASRA) en sus recomendaciones
establece que en los pacientes de riesgo alto (exclusivo de
pacientes con stents, no especifica si stent liberadores de
medicamento 0 no), hay que continuar aspirina durante
todo el perioperatorio y suspender clopidogrel al menos 5
dias y preferible 10 dias previo a la cirugia y reiniciar a las
24 horas, y en pacientes de bajo riesgo suspender la terapia
antiagregante 7-10 dias previos y reiniciar 24 horas después
de la cirugia. En un avance a las nuevas gufas de ASRA, se
publico6 que en el caso de prasugrel se recomienda suspender
7-10 dias antes de la puncion y reiniciarlo 6 horas después y
en ticagrelor suspender 5-7 dias antes y de la misma forma
reiniciar a las 6 horas!9.

Existen dilemas de manejo preoperatorio; por ejemplo, si

se diagnostica una enfermedad coronaria preoperatoria ;se
continda con la cirugia vascular (alto riesgo)?, o ;se realiza
revascularizacion coronaria previo a la cirugia vascular? Una
de las situaciones que enfrenta el anestesidlogo al establecer
el riesgo y la presencia de enfermedad coronaria es ;qué
hacer?, ;se debe revascularizar a los pacientes con base en la
evidencia preoperatoria? La evaluacidn preoperatoria puede
ayudar a identificar los pacientes de alto riesgo en los cuales
la angiografia coronaria puede ser planeada con la posterior
revascularizacién ya sea quirdrgica o por angioplastia con el
propésito de mejorar la evolucién preoperatoria a largo plazo
o bien optimizar el tratamiento médico. Evidentemente la
decisién debe ser tomada de forma multidisciplinaria e indi-
vidualizada por cirujano-anestesidlogo-cardidlogo.
Existen dos estudios multicéntricos, el CARP (Coronary
Artery Revascularization Prophilaxis) y el DECREASE V
(Dutch Echocardiographic Cardiac Risk Evaluation Applying
Stress Echo-V)!D donde se demuestra que no se obtiene
ventaja de revascularizar a los pacientes con isquemia mio-
cardica preoperatoria estable y controlada con medicamentos;
sin embargo, el reporte de Landsberg!!"® demuestra que en
presencia de isquemia moderada a severa, enfermedad de
la arteria descendente anterior y enfermedad trivascular si
se beneficiaban por la revascularizacién quirtirgica no asi
con la intervencién percutdnea. Con base en estos estudios y
otros mds las guias de manejo concluyen como recomenda-
cidn clase I que la revascularizacion (cirugia o angioplastia)
previa a cirugia estd recomendada sélo en circunstancias en
las cuales la recomendacién es por si misma independiente
de la cirugia, y como clase III (no beneficio) revascularizar
a los pacientes previo a cirugia sélo para reducir el riesgo de
eventos cardiacos perioperatorios.

TECNICA ANESTESICA

Sin lugar a dudas la eleccién de la técnica anestésica es un pun-
to muy importante en el manejo perioperatorio; la informacién

provista por el cardiélogo o internista interconsultante debe
ser integrada por el anestesidlogo, el cirujano y los encarga-
dos de los cuidados postoperatorios para elaborar un plan de
manejo perioperatorio individualizado. Existen varios dilemas
en cuanto a la eleccidn de la técnica anestésica, decidir entre
anestesia general o técnicas neuroaxiales, si se decide por
técnicas generales ;preferir anestesia con liquidos voldtiles
halogenados o anestésicos endovenosos? Desde hace muchos
afios existe un debate en los beneficios de las técnicas neuroa-
xiales sobre la anestesia general. En general, la mayoria de las
técnicas anestésicas reducen el tono simpatico, lo que lleva a
una disminucién del retorno venoso debido a un aumento en
la distensibilidad del sistema venoso, vasodilatacidn arterial
y finalmente disminucién de la presién sanguinea; es por
esto que el manejo anestésico debe garantizar una adecuada
presién de perfusion orgénica. Existe evidencia reciente de
que no hay un valor rigido como meta de presién arterial 19,

Hay evidencia contradictoria, la mayoria extrapolada de
la cirugia cardiaca, donde se plantea la superioridad de un
agente anestésico determinado en el paciente con cardiopatia
isquémica, con la sugerencia de que los agentes inhalados
proporcionan mayor cardioproteccién que los intravenosos.
Esto ha evolucionado en el tiempo; en las guias de evalua-
cién y manejo perioperatorio cardiovascular del paciente
sometido a cirugia no cardiaca del 2009 se establece como
recomendacion Ila que puede ser benéfico el uso de agentes
volatiles en pacientes hemodindmicamente estables en riesgo
de isquemia miocérdica, pero en la actualizacién 20144 de
las guias se establece con el mismo nivel de recomendacién
que el uso de agentes voldtiles o anestesia total intravenosa
es razonable para el manejo de los pacientes en cirugia no
cardiaca y la eleccion estd determinada por otros factores
distintos a la prevencién de la isquemia miocdardica; de esta
forma se sugiere que méas que el agente anestésico es el ma-
nejo anestésico perioperatorio integral lo fundamental en la
prevencién de isquemia miocardica.

Una disminucién del 20% en la presion arterial media o
bien valores menores a 55 mmHg por lapsos de 30 minutos
de duracién se asociaron a riesgo de complicaciones posto-
peratorias tales como infarto del miocardio, evento vascular
cerebral, y muerte®”; de forma similar, episodios de 30
minutos o més de duracién de indice biespectral < 45 fueron
asociados estadisticamente con un aumento en el riesgo de
complicaciones postoperatorias, por lo que el plan de manejo
debe ser enfocado a evitar hipotensién arterial transoperatoria
asi como profundidad anestésica inadecuada®?.

Una revision Cochrane de metaandlisis de cuatro estudios
que examinaban anestesia neuroaxial versus anestesia general
para revascularizacién de miembros inferiores (riesgo alto)
encontré una incidencia de 4% de infarto al miocardio en
ambos grupos®?. Un estudio aleatorizado y controlado en
2001 que compar6 cirugia adrtica abdominal con anestesia
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general versus anestesia epidural con intubacién orotraqueal
y anestesia superficial tampoco encontré diferencia entre
ambos grupos; con base en estos estudios no se encuentra el
efecto benéfico cardioprotector sugerido con el uso de técnicas
neuroaxiales®®. Un metaandlisis publicado en 2013 que com-
biné inferencia Bayesiana y técnicas estadisticas estandar en
estudios realizados en pacientes de cirugia cardiaca concluyé
que la anestesia con agentes inhalatorios en contraste a la
anestesia general intravenosa tenfa una disminucién del 50%
en mortalidad (2.6% del grupo de TIVA a 1.3% en anestesia
inhalada) y la mortalidad era menor cuando era utilizado se-
voflurane como agente anestésico; los resultados de estudios
en cirugia no cardiaca son escasos, existe un estudio pequefio
con menor incidencia de eventos adversos cardiacos®¥, pero
otros dos estudios no encontraron diferencias en morbimor-
talidad®>29), Un metaandlisis report6 una disminucién signi-
ficativa de mortalidad y una reducida incidencia de eventos
postoperatorios tromoboembdlicos, cardiacos y complica-
ciones postoperatorias cuando se compard bloqueo neuroxial
contra anestesia general®?”. Un anélisis de una cohorte muy
grande de pacientes a quienes se les realizo reseccion de colon
también sugiere aumento de la supervivencia con anestesia
epidural®®); otros estudios aleatorizados y metaandlisis en
cirugia no cardiaca que comparan técnicas regionales contra
anestesia general muestran evidencia de mejores evoluciones
y reduccién de la morbilidad postoperatoria con la anestesia
regional®®2%, Un andlisis retrospectivo publicado en 2013 de
cerca de 400,000 pacientes sometidos a remplazo de cadera
o artroplastia de cadera mostré una reduccién importante
de morbimortalidad en pacientes que recibieron anestesia
neuroaxial®?, Un metaanilisis reciente establece que cuando
las técnicas epidurales o espinales son usadas en vez de la
anestesia general y no para reducir los medicamentos usados
en anestesia general (técnicas mixtas) el riesgo de mortalidad
disminuye en un 29%, del mismo modo el riesgo de neumonia
disminuye en un 55% con técnicas regionales puras y en un
30% con técnicas combinadas. En ambos casos la anestesia
neuroaxial fall6 en disminuir el riesgo de infarto al miocardio;
también hay que considerar que los pacientes con isquemia
estdn bajo tratamiento con varios medicamentos que inter-
fieren con la coagulacion y deben tomarse precauciones para
disminuir el riesgo de complicaciones neuroldgicas cuando
se usan técnicas regionales®!; también se ha reportado que
la combinacién de anestesia general con bloqueos tordcicos
epidurales aumenta estadisticamente el riesgo de hipotension
arterial ®?. Los anestésicos volatiles han demostrado en estu-
dios con animales que tienen propiedades de precondiciona-
miento y postcondicionamiento en el corazén por la activacién
especifica de transduccién de vias de sefiales intracelulares.
En conclusién, existe una gran diversidad de evidencia en
ambos sentidos de técnicas anestésicas por lo que ain no es
posible considerar ventaja de alguna en especial.

DOLOR POSTOPERATORIO

El manejo del dolor postoperatorio es fundamental en el
cuidado del paciente con cardiopatia isquémica; el dolor es
uno de los factores que contribuyen al desarrollo de isquemia
postoperatoria. Dentro de las Guias®? 2014 se da como re-
comendacion Ila con nivel de evidencia B el uso de anestesia
neuroaxial en pacientes sometidos a cirugia abdominal para
disminuir la incidencia de IM, asi como recomendacion IIb el
uso en pacientes con fractura de cadera; en otras condiciones
la evidencia es conflictiva, ya que existen estudios a favor,33
asi como estudios que no encuentran beneficio®%.

En cuanto al tratamiento con analgésicos intravenosos,
hay que hacer notar que la inhibicién selectiva COX-2 esta
asociada a una reduccién de la produccién de prostaglandina
12 (prostaciclina) por el endotelio vascular dejando sin inhi-
bicidn la produccién de tromboxano A2 plaquetario que es un
potencial protrombético®>. En 2004 se retir6 del mercado la
mayoria de AINES COX-2 via oral, lo que estuvo influenciado
en parte por los resultados del estudio VIGORG®), aunque la
indicacién de retiro estaba dada sobre todo en uso crénico.
No obstante, el esquema propuesto para manejo en dolor
agudo por las guias de manejo del paciente con sindromes
coronarios agudos sin elevaciéon del STG?), establece como
recomendacién clase I empezar con acetaminofén, salicilatos
y considerar dosis pequefias de narcéticos si no es adecuado el
control de dolor, como clase Ila el uso de AINES no selectivos
como el naproxeno, asi como afiadir tramadol y establece que
el uso de COX2 s6lo debe ser utilizado cuando exista dolor
intolerable y no se haya podido controlar con el esquema
antes mencionado, y recomienda fuertemente sélo utilizarlo
el menor tiempo posible y nunca en uso crénico.

ESTRATIFICACION DE RIESGO DESPUES
DE LA CIRUGIA

Existen varios estudios donde se sugiere la posibilidad de
establecer el riesgo postoperatorio de complicaciones y
mortalidad usando una puntuacién de «Apgar» quirtrgico,
la cual estd basada en el programa de mejora de la calidad
del American College of Surgeons®®; la puntuacién de
forma andloga al aplicado a los recién nacidos usa una
puntuacién con base a 10; se aplica postoperatoriamente
y se valora utilizando variables transoperatorias como: la
presion arterial mds baja, la frecuencia cardiaca mas baja y
la pérdida estimada de sangre; atin faltan mas estudios para
su validacién en todas las poblaciones quirdrgicas, pero
promete ser una herramienta muy ttil en el manejo del riesgo
de complicaciones graves incluyendo la muerte; esto nos
permitiria redirigir la estrategia de cuidado postoperatorio al
establecer grupos de alto riesgo y de esta manera seleccionar
las mediciones de biomarcadores (BNP y troponinas) en
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pacientes seleccionados. Los pacientes que probablemente
sean mds beneficiados de la medicién de BNP y troponina
de alta sensibilidad son aquellos con capacidad funcional
preoperatoria < 4 MET, indice revisado de riesgo cardiaco
de uno o mayor, cirugia vascular, asi como postoperatorio

con puntuacién de Apgar quirirgico mayor a siete para poder
detectar de forma temprana posibles complicaciones. El uso
de variables dindmicas (transoperatorias) potencialmente
fortaleceria la fuerza de una puntuacién para determinar
riesgo postoperatorio quirdrgico.
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