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Prefacio
Pastor Luna Ortiz

La segunda edición de Anestesia en el cardiópata se es-
cribió para actualizar y mejorar el cuidado perioperato-
rio de los pacientes con patología cardiaca que son some-
tidos a cirugía no cardiaca.

Desde la publicación de la primera edición, en 2002,
han aparecido en la literatura mundial numerosos artícu-
los relacionados con los avances en la anestesia y el mo-
nitoreo de los pacientes con enfermedades cardiacas, lo
cual obligó a la actualización de esta obra. Este libro está
dirigido al anestesiólogo general que se enfrenta en la
clínica diaria a pacientes con enfermedades cardiacas,
que tienen que ser anestesiados para cualquier tipo de ci-
rugía.

En esta segunda edición se agregaron varios capítulos
nuevos y los ya existentes fueron sometidos a una actua-
lización.

En la primera parte del libro se agregaron temas de fi-
siología básica, como la neurofisiología, la fisiología
pulmonar y cardiovascular, la hipertensión pulmonar,
las implicaciones anestésicas de los canales iónicos, el
metabolismo cardiaco y la insuficiencia cardiaca.

En la segunda sección se introdujeron capítulos de
farmacología básica, como los relacionados con los
anestésicos inhalados, los anestésicos intravenosos, el
óxido nítrico, el efecto cardiovascular de las estatinas, la
intoxicación digitálica y la cardioprotección con anesté-
sicos inhalados y opiáceos.

En la tercera sección se incluyen los nuevos síndro-
mes isquémicos coronarios agudos, la isquemia y la
reperfusión, el preacondicionamiento y el posacondicio-
namiento cardiacos, el corazón aturdido y la cardiopro-
tección perioperatoria.

En la última sección de Anestesia en el cardiópata se
trata la valoración preoperatoria, la anestesia en enfer-

medades cardiacas específicas —como las cardiopatías
congénitas más frecuentes que requieren cirugía no car-
diaca, con inclusión de las cianóticas y las no cianóti-
cas—, la cardiopatía isquémica, los pacientes con stent
coronario y la cirugía no cardiaca, y cada uno de los
padecimientos valvulares, como la estenosis y las insufi-
ciencias aórtica y mitral, el prolapso de la válvula mitral,
la hipertensión arterial sistémica, la cirugía de carótida
y el infarto del miocardio perioperatorio, así como las
guías actualizadas de la Asociación Americana del Co-
razón (American Heart Association) para el tratamiento
del paro cardiaco.

Algunos colaboradores de este libro son cardiólogos,
fisiólogos, farmacólogos e intensivistas del Instituto Na-
cional de Cardiología “Ignacio Chávez” y de otras insti-
tuciones, como el Centro Médico ABC y el Instituto Po-
litécnico Nacional.

Quiero expresar aquí mi agradecimiento a las autori-
dades del Instituto, al Dr. Fause Attie, quien será recor-
dado con aprecio por sus cualidades, pero sin duda algu-
na como el hombre leal a México y al Instituto Nacional
de Cardiología; y al Dr. Marco Martínez Ríos, director
general del Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio
Chávez”, que brindó su constante apoyo para la elabora-
ción de esta obra, buscando siempre la formación y su-
peración académica.

A mis dos grandes amigos, el Dr. Eulo Lupi Herrera
y el Dr. Sergio Férez Santander, les externo un sincero
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ocupé la jefatura del Departamento de Anestesia de 1982
a 2004. Es motivo de gran satisfacción, un gran honor y
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un orgullo para mí haber sido nombrado Jefe Honorario
del Departamento de Anestesia después de mi jubila-
ción, en el año 2004, fecha en la cual inicié una fase dife-
rente en mi formación médica al lado del Dr. Gustavo
Pastelín, jefe del Departamento de Farmacología del Ins-
tituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”, quien
me ha brindado todo su apoyo para participar en la inves-
tigación básica en farmacología; asimismo, deseo agra-
decer a los miembros de su departamento que me han
acogido en su seno: el Dr. Alfredo de Michelle, con los
experimentos en perros; Margarita Ramírez Ortega, Fer-
mín Tenorio López y Leonardo del Valle Mondragón,
con el estudio del receptor opiáceo mu en la mitocondria
de corazón humano; Juan Carlos Torres, con los experi-
mentos en corazón aislado y perfundido (Langerdorf); y
María Alicia Sánchez Mendoza. Agradezco a los docto-
res Martín Martínez y Roxana Carbó, del Departamento
de Fisiología, que me han enseñado la investigación con
el patch clamp de los canales iónicos, principalmente el

canal de potasio en el cardiomiocito de corazón humano,
donde hemos estudiado el efecto del remifentanilo. Para
escribir Anestesia en el cardiópata tuve la suerte de con-
tar con el entusiasmo y la colaboración incondicional de
los miembros del Departamento de Anestesia del Institu-
to Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”; para to-
dos ellos un profundo agradecimiento.

Por último un reconocimiento a la contribución de
cada uno de los autores de los capítulos, ya que ellos son
dedicados especialistas expertos en su campo. Quiero
expresar aquí un agradecimiento muy especial a Cristina
de la Luz Sánchez por la transcripción mecanográfica de
los manuscritos, ya que gracias a su apoyo esta obra fue
posible. Agradezco la valiosa colaboración de las perso-
nas que contribuyeron en la preparación de este libro, a
los médicos residentes de anestesia que consulten estas
páginas con el deseo de actualizar sus conocimientos y
a Editorial Alfil, S. A. de C. V. y su director, el señor José
Paiz Tejada, así como a sus colaboradores.
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Enseñanza, Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”. Miembro honorario emérito.
Profesor distinguido de la Sociedad Mexicana de Cardiología.

El Dr. Pastor Luna Ortiz me solicitó que prologara esta
obra suya que hoy se presenta en su segunda edición, cir-
cunstancia y privilegio que agradezco como una distin-
ción.

El Instituto Nacional de Cardiología de México “Ig-
nacio Chávez” cumple 65 años y el Dr. Luna Ortiz y sus
colaboradores escribieron esta obra para festejarlo. Lo
hicieron con gran orgullo, ya que se trata de conmemorar
muchas décadas de trabajo de centenares de médicos,
enfermeras, trabajadores, técnicos, etc., que se han preo-
cupado por mantener este legado con tanto prestigio y
respeto académico de propios y extraños.

Este libro lo dedica el autor a la actualización de cono-
cimientos, tanto básicos como de alta especialidad, en la
preparación y los cuidados transoperatorios y posopera-
torios de la anestesia en las enfermedades cardiovascula-
res. Para ello, el Dr. Luna Ortiz invitó a una pléyade de
especialistas con gran experiencia en la investigación y
un gran criterio clínico frente al enfermo, y omitió a teó-
ricos que creen ser los poseedores de una única verdad.
Ellos han logrado demostrar que la cirugía cardiovascu-
lar ha progresado gracias a la conciliación de conoci-
mientos que han hecho grandes avances en la anestesio-
logía aplicada a este tipo de enfermos. Sabemos que

estos avances han ampliado el saber y enriquecido la ex-
periencia en el cuidado respiratorio, metabólico, reoló-
gico y de circulación extracorpórea. Todo lo anterior ha
permitido observar una disminución del daño miocárdi-
co preoperatorio y, por ende, una menor morbimortali-
dad posterior a un evento quirúrgico exitoso.

El Dr. Pastor Luna Ortiz ha demostrado a través de los
años su amplia experiencia y su capacidad de liderazgo
en la anestesiología mexicana, en particular en la aplica-
da a las cardiopatías. Ello me permite hablar de su larga
trayectoria como Jefe de Anestesiología de nuestro Insti-
tuto y como líder de importantes cursos nacionales e in-
ternacionales, pero sobre todo reconozco su entusiasmo
por publicar un libro para difundir sus conocimientos.
Prueba de ello son los múltiples libros y artículos sobre el
tema.

En esta segunda edición de Anestesia en el Cardiópa-
ta el Dr. Pastor Luna Ortiz demuestra que sabe escuchar
a sus coautores y colaboradores, ya que acepta que, ade-
más de su verdad científica, existen otras verdades. Él
supo trabajar con todos sus colaboradores, que ante todo
son sus amigos, para brindar un respetuoso homenaje al
Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez” en
su 65 aniversario.
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Capítulo 1
Valoración cardiovascular
para cirugía no cardiaca
Pastor Luna Ortiz

INTRODUCCIÓN

La valoración preoperatoria y el tratamiento de los pa-
cientes cardiópatas sometidos a cirugía no cardiaca re-
quieren un trabajo en equipo y comunicación entre el pa-
ciente, el medico tratante, el anestesiólogo, el cardiólogo,
el cirujano y el intensivista.

VALORACIÓN CLÍNICA

La historia y el examen físico con electrocardiograma
deben enfocarse en identificar los trastornos cardiacos
potencialmente serios, incluidas la cardiopatía isquémi-
ca (infarto del miocardio previo y angina de pecho), la
insuficiencia cardiaca y la inestabilidad eléctrica (arrit-
mias sintomáticas). Además de identificar la presencia
de enfermedad cardiaca preexistente, es esencial definir
la gravedad de la enfermedad, la estabilidad y el trata-
miento previo. Otros factores que ayudan a determinar
el riesgo incluyen:

� Capacidad funcional.
� Edad.
� Enfermedades comórbidas (diabetes mellitus, en-

fermedad vascular periférica, disfunción renal y
enfermedad pulmonar crónica).

� Tipo de cirugía.

La cardiopatía isquémica es la causa más frecuente de
morbimortalidad perioperatoria en la cirugía no car-

diaca y con frecuencia uno se pregunta cuáles pacientes
pueden beneficiarse con una valoración cardiovascular
preoperatoria. La estrategia se basa en la valoración de
marcadores clínicos, capacidad funcional y riesgo espe-
cífico de la cirugía (cuadros 1–1 a 1–3).

FISIOPATOLOGÍA DE LAS
COMPLICACIONES CARDIACAS

Las complicaciones cardiacas son la principal causa de
morbilidad perioperatoria y pueden ocurrir entre 1 y 5%

Cuadro 1–1. Factores clínicos de
predicción de riesgo cardiaco

Mayores
Síndromes coronarios inestables
Infarto del miocardio reciente (de 7 a 30 días)
Angina inestable (clases III y IV)
Insuficiencia cardiaca
Arritmias importantes
Enfermedad valvular

Intermedios
Angina moderada (clases I y II)
Infarto del miocardio previo
Insuficiencia cardiaca compensada
Diabetes mellitus

Menores
Edad avanzada
Electrocardiograma anormal
Capacidad funcional baja (< de 4 METs)
Antecedentes de evento vascular cerebral
Hipertensión arterial sistémica descontrolada

1
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Cuadro 1–2. Requerimientos de energía
para diferentes actividades

1 MET 4 METs
Puede hacer todo solo Sube escaleras
Come, se viste, va al baño Camina en plano a 4 mph
Camina dentro de la casa Corre distancias cortas
Camina de 1 a 2 cuadras Hace trabajo en el hogar
Hace trabajos domésticos Juega golf, tenis, baila
4 METs 10 METs

de los pacientes sometidos a cirugía vascular mayor.1,2

Hasta 28% de los pacientes sometidos a cirugía arterial
por debajo de la línea inguinal y 36% de los casos de
aneurisma de aorta abdominal tienen enfermedad arte-
rial coronaria severa.3

Las complicaciones cardiacas son causadas por una
isquemia miocárdica prolongada o por ruptura de una
placa de ateroma con formación de trombo subsiguiente
y oclusión de la arteria coronaria4 (figura 1–1). La isque-
mia miocárdica prolongada en el perioperatorio puede
ser producida por un aumento de las demandas de oxí-
geno miocárdico o por disminución de la oferta. El moni-
toreo electrocardiográfico continuo en 151 pacientes con
cirugía vascular mayor mostró 85% de complicaciones
cardiacas (infarto, angina e insuficiencia cardiaca) pre-
cedidas por depresión del segmento ST de larga dura-
ción; 5 de 6 infartos del miocardio fueron infartos
no–Q.5,6 Fleisher y col. también encontraron hallazgos
similares en 145 cirugías no cardiacas de alto riesgo, mo-
nitoreadas con electrocardiografía ambulatoria, de las
cuales nueve presentaron complicaciones cardiacas e is-
quemia miocárdica prolongada (más de 30 min).

Cuadro 1–3. Estratificación
del riesgo de la cirugía

Alto (riesgo mayor de 5%)
Cirugía mayor de urgencia en pacientes de edad avan-

zada
Cirugía de aorta y vascular
Vascular periférico

Intermedio (riesgo < 5%)
Carótida
Cabeza y cuello
Abdomen y tórax
Ortopedia y próstata

Bajo (riesgo < 1%)
Procedimientos endoscópicos
Cataratas
Glándula mamaria

FUNCIÓN VENTRICULAR IZQUIERDA

Varios estudios han demostrado que la fracción de eyec-
ción del ventrículo izquierdo menor de 35% aumenta el
riesgo en la cirugía no cardiaca. Los pacientes con dis-
función diastólica severa también tienen un riesgo ele-
vado (PDFVI mayor de 12 mmHg). La historia o pre-
sencia de insuficiencia cardiaca es una indicación para
la valoración de la función del ventrículo izquierdo.

Recomendaciones para la valoración no invasiva de
la función ventricular izquierda preoperatoria:

1. Clase I: paciente con insuficiencia cardiaca.
2. Clase IIa: paciente con historia de insuficiencia

cardiaca y disnea de causa desconocida.
3. Clase III: prueba de rutina en pacientes sin insufi-

ciencia cardiaca.

Electrocardiograma de 12 derivaciones

El electrocardiograma de 12 derivaciones en reposo no
identifica el riesgo perioperatorio aumentado en pa-
cientes sometidos a cirugía de bajo riesgo, pero ciertas
anormalidades electrocardiográficas son factores clíni-
cos de predicción de aumento de riesgo cardiovascular
en pacientes de riesgo intermedio y alto.

Recomendaciones para el electrocardiograma de 12
derivaciones preoperatorio:

1. Clase I: episodio reciente de dolor torácico o equi-
valente a isquemia en pacientes de riesgo interme-
dio y alto.

2. Clase IIa: paciente asintomático con diabetes.
3. Clase IIb: paciente con revascularización corona-

ria previa. Hombre asintomático de más de 45
años de edad o mujer de más de 55 años, con dos
o más factores de riesgo coronario. Admisión pre-
via por causa cardiaca.

4. Clase III: prueba de rutina en el paciente asinto-
mático para procedimientos de bajo riesgo.

Prueba de esfuerzo

La prueba de esfuerzo con banda sin fin o con bicicleta
con análisis del electrocardiograma con cardiología nu-
clear o con ecocardiografía, o sin ellas, para identificar
isquemia, proporciona información importante sobre el
riesgo perioperatorio de infarto del miocardio o de



3Valoración cardiovascular para cirugía no cardiaca
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

Oclusión arterial coronaria

Hipercoagulabilidad
Activación de leucocito
Respuesta inflamatoria
Ruptura de placa

Infarto del miocardio perioperatorio

Actividad simpática aumentada
Estrés quirúrgico
Suspensión de BB
Uso de simpaticomiméticos
Demanda de oxígeno aumentada

Hipertensión
Vasoespasmo

Anemia
Hipoxia

Oferta de oxígeno disminuida

Isquemia miocárdica prolongada

Figura 1–1. Oclusión arterial coronaria.

muerte cardiaca. La escasa capacidad funcional, parti-
cularmente la asociada con isquemia miocárdica, iden-
tifica a los pacientes con riesgo aumentado de tener re-
sultados adversos.

Pacientes con sospecha
de enfermedad coronaria

Riesgo alto

Incluye la isquemia inducida por ejercicio de bajo nivel
(menos de 4 METs o frecuencia cardiaca menor de 100 por
minuto o menos de 70% del valor predicho para la edad)
manifestada por uno o más de los siguientes factores:

� Segmento ST horizontal o depresión mayor de 0.1
mV.

� Elevación del segmento ST mayor de 0.1 mV en
derivación sin infarto.

� Cinco o más derivaciones anormales.
� Respuesta isquémica persistente durante más de

tres minutos después del ejercicio.
� Angina típica.

Riesgo intermedio

Incluye la isquemia inducida por ejercicio moderado
(de 4 a 6 METs o frecuencia cardiaca entre 100 y 130
latidos por minuto, y de 70 a 80% del valor predicho por
edad) manifestada por uno o más de los siguientes facto-
res:

� ST horizontal o depresión mayor de 1 mV.
� Angina típica.
� Respuesta isquémica persistente durante más de

tres minutos después del ejercicio.
� Tres o más derivaciones anormales.

Riesgo bajo

No se presenta isquemia o isquemia inducida durante el
ejercicio de alto nivel (más de 7 METs o frecuencia car-
diaca mayor de 130 latidos por minuto, mayor de 85%
de los valores predichos por edad) y se manifiesta por:

� ST horizontal o depresión mayor de 0.1 mV.
� Angina típica.
� Una o más derivaciones anormales.

Prueba de esfuerzo farmacológica

En los pacientes que no pueden hacer ejercicio, el uso
de fármacos para producir estrés permite identificar los
casos con riesgo de presentar eventos coronarios en el
perioperatorio de la cirugía no cardiaca.

El dipiridamol o la adenosina con talio en imágenes
de perfusión miocárdica parecen tener una alta sensibi-
lidad y especificidad para eventos coronarios periopera-
torios cuando se usan en pacientes con factores de pre-
dicción clínicos preexistentes, sobre todo angina de
pecho, diabetes, infarto previo e insuficiencia cardiaca.
La prueba de esfuerzo farmacológica con ecocardiogra-
fía es otro método efectivo para estratificar el riesgo co-
ronario antes de una cirugía no cardiaca.
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La ecocardiografía con dobutamina ofrece informa-
ción similar. La oportunidad de valorar la función del
ventrículo izquierdo y la disfunción valvular de manera
simultánea ofrece ventajas en algunos pacientes.

Aunque tanto la prueba de esfuerzo con ejercicio
como la prueba farmacológica ofrecen información
muy útil para predecir el riesgo, ningún estudio pros-
pectivo ha establecido firmemente su eficacia para me-
jorar los resultados perioperatorios o a largo plazo.

El uso de estas pruebas para ayudar a identificar a los
pacientes con lesión del tronco de la coronaria izquierda
o lesión de tres vasos está justificado. La capacidad de
esfuerzo se reporta en METs de ejercicio; un MET es el
consumo de oxígeno de 3.5 mL/kg/min.

Para que la prueba sea satisfactoria deberá ser limita-
da por síntomas o cubrir 85% de la frecuencia cardiaca
efectiva máxima, que en términos prácticos puede obte-
nerse al restarle a 220 la edad del paciente.

Recomendaciones para la prueba de esfuerzo:

� Clase I:
1. Para el diagnóstico de un paciente adulto con

probabilidad de enfermedad arterial coronaria.
2. Para el pronóstico de pacientes con sospecha o

diagnóstico de enfermedad coronaria.
3. Prueba de isquemia miocárdica antes de la re-

vascularización coronaria.
4. Valoración del tratamiento médico.

� Clase IIa: valoración de la capacidad física.
� Clase IIb:

1. Diagnóstico de enfermedad coronaria. Depre-
sión del segmento ST en reposo de menos de 1
mm, tratamiento con digital e hipertrofia ven-
tricular izquierda.

2. Detección de reestenosis un mes después de la
angioplastia.

� Clase III: electrocardiograma normal. Enferme-
dades comórbidas severas.

Recomendaciones para la angiografía coronaria:

� Clase I:
1. Pacientes con angina grados III y IV, con trata-

miento antiisquémico.
2. Pacientes con criterio de alto riesgo en estudios

no invasivos.
3. Supervivientes de muerte súbita, con taquicar-

dia ventricular monomórfica sostenida o poli-
mórfica.

� Clase IIa:
1. Marcadores de riesgo clínico intermedios.
2. Isquemia en pruebas no invasivas.

3. Pruebas no invasivas no diagnósticas.
4. Cirugía no cardiaca urgente.

� Clase IIb:
1. Infarto perioperatorio.
2. Clases III y IV de angina.

� Clase III:
1. Cirugía no cardiaca de bajo riesgo.
2. Buena capacidad física (más de 7 METs).
3. Angina estable con buena función ventricular.

Angiografía coronaria

La angiografía coronaria es un procedimiento cruento
que, aunque tiene una baja incidencia de complicacio-
nes, debe realizarse con una cuidadosa selección de los
pacientes con base en la historia clínica y las pruebas no
invasivas. Este estudio es clave para establecer el grado
de la enfermedad coronaria y útil en la toma de decisio-
nes terapéuticas. La coronariografía sigue siendo en la
actualidad la regla de oro en la valoración de la anato-
mía de las arterias coronarias.

Manejo de condiciones cardiovasculares
específicas en el perioperatorio

Hipertensión arterial sistémica

La hipertensión severa (presión diastólica mayor de 110
mmHg) debe ser controlada antes de la cirugía. La deci-
sión de posponer la cirugía depende de la urgencia del
procedimiento. Se debe continuar con el tratamiento an-
tihipertensivo, en especial con los � bloqueadores o la
clonidina, para evitar la hipertensión posoperatoria.7

Enfermedad valvular cardiaca

La estenosis aórtica es un importante factor de riesgo de
complicaciones posoperatorias,8 con un riesgo relativo
(RR) de 5.2 para gradientes de 25 a 50 mmHg.9 Las le-
siones estenóticas sintomáticas, como la estenosis aórti-
ca y mitral, se asocian con un riesgo de insuficiencia
cardiaca severa o de choque, y muchas veces necesitan
una valvulotomía percutánea o un cambio valvular an-
tes de la cirugía para disminuir el riesgo.

Por el contrario, las insuficiencias valvulares sinto-
máticas (como la insuficiencia aórtica y mitral) son
usualmente mejor toleradas en el perioperatorio y deben
ser estabilizadas antes de la cirugía con un tratamiento
médico intensivo y monitoreo.

Miocardiopatía hipertrófica

Los pacientes con miocardiopatía hipertrófica o dilata-
da se asocian con una mayor frecuencia de insuficiencia
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cardiaca; asimismo, tienen el riesgo de exacerbar la obs-
trucción dinámica al flujo del tracto de salida si se de-
pletan de volumen con la anestesia (bloqueo o general),
puesto que disminuyen el retorno venoso.10

Arritmias y anormalidades de la conducción

La presencia de arritmias o alteraciones en la conduc-
ción cardiaca ameritan una valoración cuidadosa de la
enfermedad cardiaca subyacente, la toxicidad por fár-
macos (digital) o los trastornos metabólicos. Debe ini-
ciarse el tratamiento para las arritmias sintomáticas o
con reperfusión hemodinámica. Primero hay que tratar
la causa y después hay que tratar la arritmia.

Las arritmias ventriculares y auriculares fueron ini-
cialmente identificadas como factores de predicción de
riesgo de complicaciones cardiacas, pero los datos sub-
secuentes indican que esto se explica por la gravedad de
la cardiopatía de base.11

Tromboembolismo venoso

Se necesitan medidas profilácticas para pacientes en
circunstancias clínicas asociadas con tromboembolis-
mo venoso (cuadro 1–4):

� Edad avanzada.
� Inmovilización y parálisis.
� Tromboembolismo previo.
� Malignidad, cirugía mayor de abdomen, pelvis,

extremidad inferior.
� Obesidad.

� Venas varicosas.
� Insuficiencia cardiaca.
� Infarto del miocardio.
� Fractura de cadera.
� Estado hipercoagulable.
� Altas dosis de estrógenos.

Revascularización coronaria preoperatoria

El estudio de cirugía de las arterias coronarias12 demos-
tró que los pacientes con revascularización coronaria
antes de la cirugía no cardiaca sometidos a cirugía ma-
yor tienen mejores resultados posoperatorios. La morta-
lidad perioperatoria es del doble en los pacientes con
tratamiento médico, en comparación con los operados
de cirugía coronaria (3.3 vs. 1.7%, p <.05). En los pa-
cientes sometidos a procedimientos electivos no cardia-
cos y que tienen alto riesgo, los resultados a largo plazo
pueden mejorar con la cirugía de revascularización pre-
operatoria. Recomendaciones para el tratamiento con
bloqueador � adrenérgico:

� Clase I:
1. Paciente con angina, arritmias sintomáticas e

hipertensión.
2. Pacientes con alto riesgo de isquemia.

� Clase IIa: hipertensión no tratada, factores de ries-
go de enfermedad coronaria.

� Clase IIb: 1 �–2 agonistas para control de la hiper-
tensión.

� Clase III: contraindicaciones de bloqueadores � y
�2 agonistas.

Cuadro 1–4. Guías para profilaxis perioperatorias de tromboembolismo venoso

Tipo de paciente y cirugía Recomendaciones

Cirugía menor en paciente menor de 40 años de edad sin
riesgo de tromboembolia

Ambulación temprana

Riesgo moderado en paciente mayor de 40 años de edad, sin
i d b b li

Medias elásticas
riesgo de tromboembolia Heparina subcutánea en dosis bajas (2 h antes y cada 12 h

después
Compresión neumática intermitente

Cirugía mayor en paciente menor de 40 años de edad, con
riesgo de tromboembolismo

Heparina de bajo peso molecular cada 8 h o compresión neu-
mática

Cirugía de alto riesgo, con riesgo de tromboembolismo Heparina en dosis baja, heparina de bajo peso molecular,
dextrán, warfarina

INR 2–3
Los pacientes de bajo riesgo tienen una frecuencia de trom-

bosis anual < 4% (p. ej., fibrilación auricular sin evento vas-
cular cerebral, cardiomiopatía sin fibrilación auricular); los
pacientes de riesgo moderado tienen entre 4 y 7% de pro-
babilidad (p. ej., válvula mitral mecánica, fibrilación auricu-
lar con evento vascular cerebral previo) de riesgo anual de
más de 7%
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Intervención coronaria percutánea

Varios estudios han demostrado un gran número de
complicaciones en los pacientes operados de cirugía no
cardiaca después de una angioplastia, incluida la cirugía
de urgencia de revascularización. Por ello debe pospo-
nerse la cirugía una semana después de la angioplastia
y entre cuatro y seis semanas después de la colocación
de stents coronarios.

Tratamiento médico de cardiopatía isquémica

Los estudios actuales indican que la administración
adecuada de bloqueadores �–adrenérgicos disminuye la
isquemia perioperatoria y puede reducir el riesgo de in-
farto del miocardio y muerte súbita en los pacientes de
alto riesgo. Se debe iniciar el tratamiento días o semanas
antes de la cirugía electiva, con dosis que logren una fre-
cuencia cardiaca de reposo de entre 50 y 60 latidos por
minuto.

Consideraciones anestésicas
y manejo transoperatorio

La elección de la anestesia y el monitoreo transoperato-
rio es mejor dejarlos a elección del equipo de anestesia.
En una revisión de 141 estudios con 9 559 pacientes se
encontró que la mortalidad total fue un tercio menor en
los pacientes aleatorizados para anestesia neuroaxial.13

Otro metaanálisis de 11 estudios señala que la analgesia
continua con bloqueo peridural durante más de 24 h en
el posoperatorio reduce la frecuencia de infarto del mio-
cardio de 7.4 a 3.8%.14 El manejo adecuado del dolor
produce una disminución en la liberación de catecola-
minas y en la hipercoagulabilidad.

Catéter en la arteria pulmonar

La Sociedad Americana de Anestesiólogos (ASA) reco-
mienda tres variables que son importantes para valorar
el riesgo–beneficio del uso del catéter en la arteria pul-
monar.

Recomendaciones para nitroglicerina transoperatoria:

� Clase I: paciente de alto riesgo que está tomando
nitroglicerina, con signos de isquemia y sin hipo-
tensión arterial.

� Clase IIb: profilaxis para prevenir isquemia.
� Clase III: pacientes con hipovolemia e hipoten-

sión arterial.
1. Gravedad de la enfermedad.

2. Magnitud del procedimiento quirúrgico.
3. Experiencia con el uso de catéter.

Los pacientes que más se benefician son los que tienen
infarto del miocardio reciente complicado con insufi-
ciencia cardiaca, los que tienen cardiopatía isquémica
sometidos a cirugía mayor y los que tienen disfunción
ventricular izquierda, cardiomiopatías y valvulopatías.

Recomendaciones para catéter en arteria pulmonar:

� Clase IIa: riesgo de cambios hemodinámicos
(aneurismas de aorta, pacientes con angina).

� Clase IIb: riesgo de cambios hemodinámicos.
� Clase III: sin riesgo de cambios hemodinámicos.

Monitoreo del segmento ST

Los cambios del segmento ST que indican isquemia
miocárdica son fuertes predictores de infarto del mio-
cardio perioperatorio en los pacientes de alto riesgo so-
metidos a cirugía no cardiaca. Las pruebas indican que
el uso adecuado del análisis computarizado del segmen-
to ST en los pacientes de alto riesgo de isquemia mejora
la sensibilidad para detectar isquemia.

Recomendaciones para monitorear el segmento ST:

� Clase IIa: pacientes con cardiopatía isquémica.
� Clase IIb: pacientes con uno o varios factores de

riesgo para enfermedad coronaria.
� Clase III: pacientes con bajo riesgo de enfermedad

coronaria.

Estrategias para disminuir el riesgo cardiaco

El objetivo de las estrategias para disminuir el riesgo
cardiaco consiste en tratar de evitar las complicaciones
perioperatorias que pueden influir sobre los resultados,
e incluyen:

� Tratamiento médico.
� Revascularización coronaria preoperatoria.
� Monitoreo perioperatorio.
� Manejo anestésico (cuadro 1–5).

TRATAMIENTO MÉDICO

Bloqueadores �–adrenérgicos

Varios estudios clínicos han demostrado que el uso de
bloqueadores � puede reducir la frecuencia de isquemia
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Cuadro 1–5. Estrategias para
disminuir el riesgo cardiaco

Tratamiento médico
Bloqueadores �–adrenérgicos
Estatinas
Bloqueadores �–adrenérgicos
Nitroglicerina–diltiazem
Revascularización coronaria preoperatoria
Revascularización percutánea (angioplastia)
Cirugía de revascularización
Monitoreo perioperatorio
Catéter en la arteria pulmonar
Presión venosa central
Electrocardiograma de 12 derivaciones
Eco transesofágico
Manejo anestésico
Anestesia epidural
Normotermia

miocárdica, infarto del miocardio y mortalidad cardia-
ca. Polderman y col.15 demostraron el efecto cardiopro-
tector del uso perioperatorio de bloqueadores � en 112
pacientes sometidos a cirugía vascular mayor, todos con
factores de riesgo clínicos y con prueba de dobutamina
positiva. Se dividieron en dos grupos: uno de control y
otro tratado con bisoprolol; la mortalidad a 30 días fue
de 3.3% en el grupo con bisoprolol y de 34% en el grupo
control. Con base en este y otros estudios, los bloquea-
dores �–adrenérgicos están recomendados por la Socie-
dad Americana del Corazón (AHA) y el Colegio Ameri-
cano de Cardiólogos (ACC) en las guías de valoración
cardiovascular para cirugía no cardiaca.16

Estatinas

Las estatinas han demostrado tener efecto benéfico so-
bre la aterosclerosis y otras propiedades, además de que
disminuyen el colesterol. A esto se le ha llamado efecto
pleiotrófico de las estatinas; pueden atenuar la inflama-
ción en la placa de las arterias coronarias; asimismo,
influyen en la estabilidad de la placa de ateroma y tienen
un efecto antitrombótico, antiproliferativo y de inhibi-
ción de la adhesión de los leucocitos.17

Durazzo y col.18 reportaron una disminución muy
significativa en la frecuencia de eventos cardiacos a los
seis meses después de cirugía vascular (atorvastatina
8.3 vs. 26% con placebo).

Lindenauer y col.19 demostraron en 780 591 pacientes
sometidos a cirugía no cardiaca que las estatinas se aso-
cian con una reducción de 28% de riesgo de mortalidad.

Agonistas adrenérgicos � 2

La clonidina, la dexmedetomidina y el mivazerol dila-
tan los vasos coronarios posestenóticos y disminuyen
los cambios hemodinámicos perioperatorios y la fre-
cuencia de isquemia, por lo que pueden ser utilizados
para disminuir las complicaciones en los pacientes de
alto riesgo.

Normotermia transoperatoria

La hipotermia es muy común en el perioperatorio y pue-
de producir hipertensión arterial mediada por el simpá-
tico con aumento en los niveles de norepinefrina circu-
lante y vasoconstricción sistémica generalizada. Esta
respuesta adrenérgica y metabólica producida por la
hipotermia puede alterar el balance de oxígeno en el
miocardio y producir isquemia. Los pacientes con una
temperatura menor de 35 �C presentan cambios electro-
cardiográficos de isquemia, en comparación con un
grupo normotérmico (36 vs. 13%). En otro estudio de
300 pacientes la normotermia se asoció con una menor
frecuencia de eventos cardiacos (angina, paro cardiaco
e infarto), en comparación con los pacientes hipotérmi-
cos (1.4 vs. 6.3%).20

Las guías de valoración cardiovascular preoperatoria
para cirugía no cardiaca fueron actualizadas en 2007
por un comité de la AHA y del ACC.21,22 En general, los
exámenes de laboratorio orientados a la función cardia-
ca sólo se deben efectuar si la información obtenida va
a cambiar el manejo del paciente. El algoritmo se sim-
plifica en cinco pasos (figura 1–2).

� Paso 1: si la cirugía no cardiaca es de emergencia,
el paciente debe ser llevado a la sala de operacio-
nes con una adecuada valoración intraoperatoria
y posoperatoria de la función cardiovascular.

� Paso 2: si el paciente tiene una condición cardiaca
activa, o predictores clínicos mayores, como sín-
dromes coronarios inestables, insuficiencia cardia-
ca descompensada, estenosis valvulares severas o
arritmias importantes (bloqueo auriculoventricu-
lar avanzado, bradicardia sintomática, taquicardia
ventricular, fibrilación auricular con frecuencia
ventricular no controlada), entonces la condición
debe valorarse y tratarse antes de llevar al paciente
a la sala de operaciones.

� Paso 3: si la cirugía es de bajo riesgo, generalmen-
te asociada con menos de 1% de riesgo de evento
cardiaco perioperatorio, se puede proceder con la
cirugía planeada.
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� Paso 4: si el paciente tiene buena capacidad fun-
cional (> 4 METs), puede procederse con la ciru-
gía planeada.

� Paso 5: si no tiene buena capacidad funcional, hay
que considerar los factores de riesgo clínicos, pre-
dictores clínicos intermedios, que incluyen histo-
ria de infarto del miocardio de más de un mes u
onda Q en el electrocardiograma, historia de insu-
ficiencia cardiaca, diabetes mellitus, insuficiencia
renal o historia de evento cerebral vascular.

Si el paciente tiene tres o más factores de riesgo clínico
y está programado para cirugía vascular mayor, se pue-
den considerar más exámenes de laboratorio, si éstos
van a cambiar el manejo.

La cirugía vascular es el único tipo de cirugía de alto
riesgo o generalmente asociado con > 5% de riesgo de
evento cardiaco perioperatorio.

Si el paciente tiene uno o dos factores de riesgo clí-
nico y está programado para cirugía vascular, o si tiene
un factor de riesgo y está programado para cirugía de
riesgo intermedio generalmente asociado con 1 a 5% de
riesgo de evento cardiaco perioperatorio, pueden consi-
derarse más exámenes de laboratorio o proceder con la
cirugía planeada con el uso de bloqueadores �.

Pacientes con angioplastia coronaria

Los pacientes con angioplastia coronaria tienen riesgo
de trombosis en el sitio de la intervención y usualmente
se les administra terapia antiplaquetaria dual, que con-
siste en Aspirina� y una tienopiridina, como el clopi-
dogrel.

El periodo de riesgo y la terapia dual varían de dos a
cuatro semanas para la angioplastia sin stent, de cuatro

a cinco semanas para la angioplastia con stent de metal
y un año o más para los stents que liberan fármacos. Si
uno de estos pacientes se presenta para cirugía, el dile-
ma será suspender la terapia antiplaquetaria, pues el pa-
ciente tendrá el riesgo de un infarto perioperatorio y fa-
llecer, mientras que si la terapia continúa el paciente
tiene el riesgo de un sangrado mayor y quizá la muerte.
La recomendación de las guías indica que si la cirugía
es electiva, deberá posponerse hasta que el periodo de
riesgo haya pasado y hacer la cirugía con Aspirina�. Si
el paciente ya no está tomando clopidogrel, se procede-
rá con la cirugía, pero con la administración de Aspi-
rina�.

Si el paciente requiere una cirugía urgente y también
necesita una angioplastia, deberá considerarse el riesgo
de sangrado de la cirugía y la urgencia de la misma.

Si el riesgo de sangrado es bajo, se puede poner un
stent y hacer la cirugía con terapia dual. Si el riesgo de
sangrado es alto, se recomienda nada más la angioplas-
tia si la cirugía se requiere entre 14 y 29 días, y un stent
con fármaco si la cirugía se puede hacer entre 30 y 365
días.

Bloqueadores � perioperatorios

Las pruebas disponibles indican que los bloqueadores
� están indicados para:

a. Pacientes que están tomando bloqueadores � (in-
dicación clase I).

b. En cirugía vascular mayor (clase IIa).
c. Pacientes con riesgo de cirugía intermedio. Cuan-

do se usan los bloqueadores � deben iniciarse días
o semanas antes de la cirugía electiva, con el obje-
tivo de mantener entre 65 y 70 latidos por minuto.
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Capítulo 2
Fisiología cardiovascular
Carlos Vargas Trujillo

El corazón está constituido por dos bombas: una dere-
cha, integrada por la aurícula y el ventrículo derecho
(sistema de baja presión), donde el pulmón ofrece resis-
tencia baja al flujo sanguíneo en condiciones normales;
y otra izquierda, representada por la aurícula y el ventrí-
culo izquierdo (VI), que constituyen un sistema de alta
presión, necesario para vencer la resistencia al flujo san-
guíneo. La contracción de las aurículas contribuye a
25% del llenado ventricular; en situaciones donde se
pierde la contracción auricular (p. ej., fibrilación auri-
cular, ritmo de la unión, bloqueo auriculoventricular),
el corazón puede funcionar de forma eficaz, puesto que
bombea entre 300 y 400 veces más sangre de la necesa-
ria por el cuerpo. Sin embargo, en situaciones donde la
demanda supere al aporte, como ocurre durante el ejer-
cicio, el gasto cardiaco (GC) puede verse afectado y el
paciente puede exhibir signos de falla cardiaca.1–3

La función primaria del corazón es aportar oxígeno
suficiente para cubrir los requerimientos metabólicos;
en condiciones normales, el corazón puede aumentar o
disminuir su función de acuerdo con las necesidades ti-
sulares, que pueden variar con el ejercicio, las enferme-
dades cardiacas, el trauma, la cirugía o los fármacos. El
mecanismo de bomba está influido por determinantes
primarios y secundarios; entre los primarios se encuen-
tran el ritmo cardiaco, la precarga, la poscarga y la con-
tractilidad, y entre los secundarios los que se relacionan
con el aporte y consumo de oxígeno, el estado ácido–
base y metabólico, el retorno venoso, el volumen san-
guíneo total, la respiración y la posición del cuerpo.4–6

Los factores primarios son codependientes, por lo
que si alguno de ellos se ve afectado, compromete la
función de los otros. Cuando se combinan estos factores
con las resistencias vasculares sistémicas (RVS), se de-

termina la presión arterial y la perfusión orgánica; de
una manera similar, el sistema arterial determina la pos-
carga ventricular, influida por los mecanorreceptores
ubicados en las carótidas y el arco aórtico.

Desde estos sensores los impulsos se transportan ha-
cia el centro vasomotor del tronco encefálico por los
nervios glosofaríngeo y vago modulando el retorno ve-
noso, el ritmo cardiaco, la contractilidad y la resistencia
arterial. El ritmo cardiaco es dominado por la actividad
cardioinhibidora del sistema nervioso parasimpático.
Un aumento de presión arterial se traduce en un aumen-
to de los impulsos que llegan al centro vasomotor, y esto
ocasiona una inhibición del tono simpático con predo-
minio del parasimpático, donde el efecto final es una re-
ducción de la frecuencia cardiaca (FC) y de la presión
arterial. Si la presión arterial disminuye, la frecuencia
de los potenciales generados por los barorreceptores se
atenúa y da como resultado una disminución de los im-
pulsos que llegan al centro vasomotor, ocasionando una
estimulación simpática con un efecto cronotrópico e
inotrópico positivo. La estimulación simpática también
causa una estimulación de la médula suprarrenal y libe-
ra adrenalina y noradrenalina a la circulación sistémica,
ocasionando un aumento adicional de la FC y de la con-
tractilidad miocárdica (figura 2–1).2,5–7 Un aspecto im-
portante de la actividad del vago sobre la función ventri-
cular se puede observar en el paciente con infarto del
miocardio, donde la restauración del tono vagal dismi-
nuye las arritmias y la isquemia inducida por la reperfu-
sión, con una reducción del riesgo de muerte súbita des-
pués del infarto del miocardio.8

Los barorreceptores venosos se localizan en la aurí-
cula derecha y en los grandes vasos venosos. El estira-
miento de la fibra auricular por incremento del volumen

11
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Figura 2–1. Determinantes que mantienen la integridad de la circulación.

en la cámara estimula los receptores (precarga) y activa
la contracción; si existe un estímulo continuo, se genera
taquicardia; por el contrario, una disminución de la pre-
sión auricular conlleva a bradicardia. A este reflejo se
le conoce como Bainbridge.2,9

Los barorreceptores arteriales y venosos tienen res-
puestas opuestas al mismo estímulo, lo cual puede ex-
plicarse porque los barorreceptores venosos detectan la
precarga y los arteriales la poscarga, con efectos opues-
tos en el GC. También se ha mencionado que los baro-
rreceptores venosos son predominantes sobre los arte-
riales. Un ejemplo claro se observa durante la anestesia
espinal o peridural, donde la bradicardia quizá está rela-
cionada con la hipotensión más que con la altura del blo-
queo; en teoría, la hipotensión arterial debería producir
taquicardia refleja a través de los barorreceptores arte-
riales; sin embargo, la bradicardia es más común. Una
reducción de la presión venosa disminuiría la FC y la hi-
potensión por otras causas llevaría a una taquicardia
mediada por factores humorales y por los barorrecepto-
res arteriales.2,6,9

CICLO CARDIACO

Consiste en una secuencia de eventos mecánicos que
permite, a través de gradientes de presión, bombear el
volumen sanguíneo a las diversas partes del cuerpo me-
diante varios mecanismos, que incluyen actividad eléc-
trica, presión y volumen dentro de las cámaras, apertura
y cierre de las válvulas cardiacas y el flujo contenido en
el sistema circulatorio, los cuales dibujan una serie de

curvas relacionadas entre presión y volumen en las di-
versas fases del ciclo (figura 2–2).

Esta secuencia está estructurada por dos fases: sístole
y diástole; la primera tiene la tarea de expulsar sangre
hacia la periferia y la segunda permite el llenado del
ventrículo. Tres fases comprenden la sístole: contrac-
ción isovolumétrica, eyección rápida y eyección lenta,
la cual representa dos quintas partes del latido cardiaco;
la diástole está constituida por la relajación isovolumé-
trica, el llenado rápido y el llenado lento ventricular, que
durante la taquicardia del ciclo se acorta a expensas de
la diástole.4,7,9,10

La sístole es representada por un rápido incremento
en la presión y está acompañada de una disminución en
el volumen; la diástole se caracteriza por una disminu-
ción en la presión seguida de un incremento en el volu-
men.11

Figura 2–2. Diagrama presión–volumen del ciclo cardiaco.
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Fases del ciclo cardiaco

1. Sístole auricular. Representada por la despolari-
zación de las aurículas a partir del nodo sinoauri-
cular (NSA), que permite un acoplamiento de
excitación–contracción en la aurícula (sístole au-
ricular), consintiendo que en la fase tardía de la
diástole ventricular otorgue entre 25 y 30% del vo-
lumen de llenado ventricular. La contracción auri-
cular corresponde al pico de la onda p en el elec-
trocardiograma (ECG), mientras que en la curva
de presión venosa forma la onda a antes del cierre
de las válvulas auriculoventriculares (VAV). Du-
rante esta fase puede escucharse de forma anormal
un cuarto ruido (S4), conocido también como ga-
lope auricular, que ocurre al final del vaciado auri-
cular después de la contracción. Se presenta en fa-
lla cardiaca congestiva hipertrófica, embolismo
pulmonar masivo, incompetencia tricuspídea o
cor pulmonale.1,2,4

2. Contracción isovolumétrica. Esta fase represen-
ta el inicio de la contracción ventricular, que tiene
lugar con la despolarización ventricular con el
impulso eléctrico desde el nodo AV, con incremen-
to de la presión dentro de la cámara ventricular que
excede la presión auricular y fuerza el cierre de las
VAV, mientras las semilunares permanecen cerra-
das. En este momento no hay entrada ni salida de
volumen (volumen constante), pero la presión
dentro de la cámara se incrementa hasta acercarse
a las presiones de apertura de las válvulas aórtica
y pulmonar: el punto mínimo de presión (presión
diastólica). El incremento de presión condiciona
una protrusión de las VAV hacia las aurículas, ge-
nerando la onda c en la curva venosa. En el ECG,
la propagación del impulso eléctrico del nodo AV
hacia el haz de His y las fibras de Purkinje da paso
a la despolarización ventricular y está represen-
tado con el complejo QRS. Al cerrarse las VAV se
produce un cambio abrupto del flujo de sangre con
turbulencia, que genera el primer sonido cardiaco
(S1).

3. Eyección rápida. El incremento de presión en la
cámara ventricular excede la presión de reposo de
la arteria pulmonar y de la aorta, se abren las vál-
vulas semilunares y se inicia la fase de eyección,
permitiendo el paso del volumen sanguíneo a tra-
vés de las valvas, debido al gradiente de presión, lo
cual logra un pico máximo (presión sistólica). Esta
fase de eyección permite disminuir el volumen
ventricular, logrando el máximo flujo aórtico.

4. Eyección lenta. Una vez terminada la contracción
del ventrículo, el flujo aórtico disminuye en com-
pañía de la caída de volumen. El volumen mínimo
ventricular al final de esta fase se conoce como vo-
lumen diastólico final (VDF); la diferencia entre
éste y el volumen sistólico final (VSF) es el volu-
men latido o sistólico (VL), y la proporción que re-
presenta es la fracción de eyección (FE).

VL = VDF–VSF
Para la FE = (VDF–VSF)/VDF o FE = VL/VDF

Durante ese tiempo las aurículas se siguen llenan-
do por flujo continuo de las venas cavas y pulmo-
nares, produciendo un incremento en las presiones
auriculares, que forman la onda v. En el ECG apa-
rece la onda T como parte de la repolarización
ventricular; el final de la onda T marca el final de
la sístole ventricular eléctrica.5,6 Al igualarse el
gradiente de presión entre el VI y la aorta llega el
final de la fase de eyección, que permite el cierre
de las válvulas semilunares.

5. Relajación isovolumétrica. Las VAV están cerradas
y hay una rápida caída de la presión intraventricu-
lar, sin cambios en el volumen. Desde el inicio de
la contracción isovolumétrica no hay entrada de
flujo en la cámara ventricular, lo cual provoca un
gradiente adverso de presión de la aorta hacia el VI
produciendo un reflujo limitado por el cierre de las
válvulas semilunares; el rebote contra estas últi-
mas genera una pequeña muesca en la curva de
presión arterial de dos picos, llamada onda dícro-
ta. En este momento se ausculta el segundo ruido
(S2), debido al cierre de la válvulas semiluna-
res.5,6,9 La rápida y completa relajación ventricular
es un prerrequisito necesario para la adaptación
del GC en precarga, estímulo inotrópico y cam-
bios en el ritmo cardiaco. Entre el cierre de la vál-
vula aórtica y la apertura de la válvula mitral ocu-
rre la mayor caída de presión en el VI, permitiendo
un llenado rápido diastólico coronario, principal-
mente de la coronaria izquierda. De esta forma, la
relajación del VI contribuye a una adecuada perfu-
sión coronaria.12

6. Llenado ventricular rápido. Se abren las VAV y
la sangre acumulada en las aurículas fluye rápida-
mente hacia los ventrículos. Se describe un efecto
de aspiradora del ventrículo al relajarse, pues ge-
nera un vacío funcional con efecto de succión ha-
cia el ventrículo, lo cual acelera el llenado y aporta
50% del llenado ventricular. En este punto puede
auscultarse un tercer ruido (S3) en los pacientes
con ventrículos dilatados o volúmenes residuales


