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EVALUACION PRE-OPERATORIA
DE PACIENTES CON ENFERMEDADES CARDIACAS
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El nimero de pacientes de alto riesgo, asi como en
edad avanzada, particularmente aquelios que sufren de
enfermedades cardiovasculares, ha aumentado considerable-
mente con el aumento en la prolongacion de la vida,

La incidencia de enfermedades cardiovasculares es de
un 6% en la década de los afos 50; de 23% en la de los 60;
de 45% en la de los 70 y de 100% en la década de los 90,

La mortalidad quirdrgica estda influenciada por la pre-
sencia de enfermedades cardiovasculares. Se ha observado
una mortalidad de 6.6% en pacientes que sufren de enfer
medades cardiovasculares, contrario a una mortalidad de
2-4% en pacientes sin enfermedades cardiovasculares.
También se ha demostrado que los pacientes cardiacos
estdn sujetos mds a riesgo en procedimientos que envuelven
el tracto gastrointestinal.

La alta mortalidad y morbilidad en cirugia en pacientes
cardiopatas hace indispensable reconocer la presencia de
enfermedades cardiacas, en orden de preveer serias enfer-
medades durante anestesia o en la fase siguiente a la cirugia.
Esto es frecuente, el diagnosticar enfermedades cardio-
vasculares en la evaluacion preoperatoria o en la visita
clinica, enfermedades que estaban silentes; son diagnosti-
cadas primeramente en este momento.

Frecuentemente, enfermedades cardiacas son recono-
cidas y lo que es necesario hacer es evaluar la severidad de
éstas.

Otra pregunta importante estd relacionada al momento
de la cirugia; por si acaso un tratamiento mds prolongado
podria mejorar la funcion cardiaca; la evaluacion del
paciente al reposo; mediante detallada historia clinica y
una cuidadosa evaluacion clinica, suplementada por una
radiografia de torax P-A y un electrocardiograma, son
suficientes, mds que utilizar técnicas invasivas. La respuesta
del paciente a caminar en la sala o la habitacién o subir
alguna escalera, es una via simple de examinar la reserva
cardiopulmonar,
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(**) Médico general, Zona Franca La Vega.

ENFERMEDAD ISQUEMICA CARDIACA

La enfermedad isquémica cardiaca afecta alrededor del
20% de la poblacion masculina con edad menor de fos 60
anos.

El ndmero de muertes atribuidas a enfermedades de
las arterias coronarias ha aumentadb Gltimamente en el
mundo.

La mortalidad quirGrgica en pacientes que sufren
de enfermedad de las arterias coronarias resulta aun mayor
que en individuos sanos, dentro de los valores de 6.6% para
tas isquémicas cardiacas, para un % de 2.9 en los sanos.

El riesgo de oclusion de las arterias coronarias es 10
veces mayor en pacientes que sufren de enfermedad isqué-
mica cardiaca que en sujetos normales.

En 1962 la incidencia de oclusion de las arterias coro-
narias después de una cirugia en pacientes que habian
tenido infarto del miocardio unos 6 meses previo a la ciru-
gia, fue de 100%; 10 anos mas tarde debido al mejora-
miento en el manejo anestesioldgico en estos pacientes, la
incidencia de infarto después de la cirugia fue de sélo un
37%; el intervalo fue menor a los tres meses de haber suce-
dido el infarto; y 16% si el infarto fue entre 3 y 6 meses
previos.

Esta gran morbilidad podria ser el resultado de un
reconocimiento inadecuado de lesion o enfermedad isqué-
mica silente o debido a monitoreo inadecuado, lo cual
conlleva un desbalance entre el aporte de oxigeno y la
demanda de éste, particularmente durante los episodios
de hipertension arterial.

El cuadro clinico de angina debe ser siempre rememo-
rado. El ataque clasico de angina, el cual es precipitado
por esfuerzo fisico, emocion o una comida abundante,
consiste en una sensacion dolorosa que semeja presion,
constriccion o apretadera, localizada detras del esternén
que se irradia al brazo izquierdo, la garganta o la mandibula
inferior. Esta se acompana frecuentemente de palidez vy
sudoracion fria, y puede ser liberada por el descanso o la
administracion de los trinitratos.

Numerosos factores son predisponentes a ella y su
presencia debe hacer sospechar la presencia de enfermedad
isquémica cardiaca, como son:

a) Historia familiar de enfermedad isquémica cardiaca
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b) La presencia de hipertension arterial

¢) Fenémenos tromboembdlicos

d) Tabaquismo

e) Obesidad

f) Diabetes

g) Stress psiquico

h) Inactividad fisica

i) Hiperlipidemia

j) Hipercolesterolemia; son de los factores que deben

tomarse en consideracion.

De acuerdo con el estudio de Framingham, el riesgo
de enfermedad cardiaca coronaria es 1/3 del riesgo cardiaco
total en sujetos que tengan colesterol bajo, tension arterial
normal, y aquellos no fumadores; sin embargo, éste es 10
veces mayor en aquellos sujetos que fuman, que tienen
elevada la presion arterial y elevado el colesterol.

El examen clinico entre los episodios de angina suele
revelar un cuarto ruido, un ventriculo aumentado y un dpex
de contraccion débil.

Hipertensién y ritmo de galope se observan comdn-
mente durante los ataques. En la forma mds severa se puede
desarrollar fallo ventricular izquierdo.

El electrocardiograma puede estar totalmente normal .

entre los ataques, aun en la presencia de obstruccion de
mds de un 50% por angiografia del lumen de los tres vasos
coronarios mayores, como son: posterior, descendente ante-
rior y circunfleja. Alrededor de un 15% de estos pacientes
tienen un electrocardiograma normal en reposo; por lo
tanto, un electrocardiograma normal no excluye la enfer-
medad de las arterias coronarias. Sin embargo, en la mayo-
ria de los pacientes que sufren de enfermedad de las arte-
rias coronarias, cambios permanentes en el ECG son vistos;
tales como signos de hipertrofia ventricular izquierda,
bloqueos cardiacos de ramas; onda Q patoldgica, con o sin
signo de isquemia miocdrdica (depresion del segmento ST)
o0 alteracion de la onda T.

Esto es sumamente importante; reconocer electro-
cardiograficamente los signos de infarto agudo del
miocardio o isquemia coronaria aguda, debido a que los
infartos silentes son bastante comunes.

Si la historia clinica sugiere enfermedad cardiaca coro-
naria y el ECG es normal, debe realizarse un ECG bajo
esfuerzo.

La prueba de esfuerzo de Master realizada en dos
escalones ha sido progresivamente reemplazada por pruebas
méximas o cerca de lo mdximo, alrededor de 80 o 90%
del valor midximo o frecuencia cardiaca mdxima.

La prueba es positiva si la depresion del segmento ST
es mas alla de 0.1 mV. Este tipo de prueba es especifico y
sensitivo, pero conlleva cierto riesgo.

La severidad de la enfermedad cardiaca isquémica debe
ser evaluada en términos de la frecuencia de los episodios
anginosos, las limitaciones de la actividad fisica y la historia
y evidencia del infarto del miocardio.

La influencia del tratamiento médico, particularmente
betabloqueadores y digital sobre el manejo anestesiologico,
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es otro elemento importante en la evaluacién pre-anestésica
del paciente, asi como la influencia de anticoagulantes y
diuréticos o la presencia de factores complicantes como la
anemia.

ENFERMEDAD CARDIACA HIPERTENSIVA

Dependiendo de los criterios seleccionados para definir
hipertension arterial, su incidencia se estima entre un 13 y
41%. Una proporcion significante de pacientes que van a
ser operados sufren de hipertension severa o estan recibien-
do terapia antihipertensiva.

Los signos y sintomas de hipertension arterial depen-
den de los organos afectados por la enfermedad, los cuales
son atribuidos raramente al aumento de la presion arterial
en si misma. Esto explica por qué tantos pacientes hiper-
tensos no presentan sintomas o signos, sino la simple anor-
malidad de la presion arterial.

La presencia de cefalea casi al momento de uno levan-
tarse, y la que desaparece durante el dia es bastante comdn.
Los pacientes también se quejan frecuentemente de debili-
dad, nerviosismo, palpitaciones, vértigos o sufren de epista-
xis. La extension de cualquier dafio causado por la hiper-
tension arterial puede ser evaluado por la evaluacion de
la retina, la disminucion del calibre de los pequefios vasos,
constriccion segmentaria de las arteriolas, y cruces arterio-
venosas son evidencias del estado hipertensivo. Hemorragias
en forma de llamas y exudados blanquesinos son las carac-
teristicas de un estadio mds avanzado, mientras que la
presencia de papiledema es un signo de mdxima relevancia,
siendo éste un signo ominoso. También es un signo ominoso
la ocurrencia aguda de encefalopatia hipertensiva.

A pesar del hecho de que el diagnostico de la hiperten-
sién es ficil y de que drogas antihipertensivas se encuentran
facilmente disponibles, una larga proporcion de estos
pacientes no son reconocidos o no son tratados. Sin embar-
go, la morbilidad entre los 5 afios es alta (55%) y la frecuen-
cia de muerte es una 8-10 veces mayor que en los sujetos
normotensos. Enfermedades de las arterias coronarias son
una de las causas mayores de complicaciones de la hiper-
tension arterial; la frecuencia de angina e infarto del mio-
cardio es dos veces mayor en hipertensos que en pacientes
normales, y ademds el prondstico también es peor en los
hipertensos.

La hipertension arterial no tratada conduce finalmente
y probablemente al fallo cardiaco congestivo.

Enfermedades vasculares cerebrales son comunes en
hipertension arterial, asi como accidentes cerebrovascula-
res, lo que constituye una causa comin de muerte, no asi
si la hipertension es tratada.

La historia médica y la examinacion fisica debe ser
particularmente dirigida a contestar la pregunta, si es esen-
cial o hipertension secundaria. ¢Es la hipertension el resul-
tado de causa renal? Una evaluacion renal mds detallada
es primeramente esencial, que incluye al menos electrolitos
en suero, Grea y creatinina, recordando que las funciones
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renales estan posteriormente reducidas en el postoperato-
rio. ¢Hay alguna evidencia de coartacion de aorta? Este
diagnodstico descansa en la diferencia de presiones entre los
brazos y las piernas; tambic¢n se puede observar un pulso
supraesternal presente y vasos colaterales pueden ser vistos
entre y alrededor de las escapulas.

La complicacion mayor de la coartacion de la aorta
viene siendo el fallo cardiaco congestivo, endocarditis infec-
ciosa en una valvula aortica bicuspida, el desarrollo de un
aneurisma disecante de la aorta y la ruptura de un aneuris-
ma del circulo de Willis, lo cual es frecuente en estos
pacientes.

Los episodios hipertensivos que son originados por
variados anestésicos son bien peligrosos.

Otra pregunta es: (La hipertension arterial es causada
por un Feocromocitoma? El cuadro cldsico de paroxismo de
hipertension, con palpitaciones, taquicardia, mareos, apre-
hension y sudoracion excesiva son bien conocidos. Sin
embargo, muchos pacientes con Feocromocitoma soélo se
comportan como hipertensos en al menos 50%,

Si la patologia no es reconocida, las maniobras aneste-
siolégicas y quirdrgicas podrian guiar a complicaciones
serias, tales como infarto del miocardio, hemorragias intra-
craneales o fallo cardiaco. En estos pacientes con Feocro-
mocitoma la_exposicion cronica del musculo cardiaco a
altas concentraciones de catecolaminas puede desencadenar
una cardiomiopatia,

Hipertension arterial también puede ser el resultado de
la sobreproduccién de mineralocorticoides o glucocorti-
coides, complicaciones que pueden surgir de la deplesion
de potasio, como en el caso de hiperproduccion de aldos-
terona (Sindrome de Conn’s) o por fallo suprarrenal tanto
en el intra como en ¢l post-operatorio en casos de Sindro-
me de Cushing. Asi, la asociacion de hipertension y debili-
dad muscular como ocurre en el Sindrome de Conn’s o
hipertension y otros signos fisicos de hiperadrenergismo
debe ser reconocido.

En ¢l paciente hipertenso, el ECG puede revelar signos
de hipertrofia ventricular izquierda, de problemas de con-
duccion intraventricular o de isquemia miocardica. Si el
paciente hipertenso ha sufrido un infarto del miocardio su
presion arterial puede empezar a ser normal aunque su siste-
ma vascular estd severamente comprometido.

La radiografia P-A del toérax puede revelar un ven-
triculo izquierdo aumentado de tamano o signos de fallo
cardiaco izquierdo.

La presencia de calcificaciones en la aorta debe hacer
pensar o sospecharse de asociacion de enfermedad de las
arterias coronarias.

El desarrollo de mejores medicamentos antihiperten-
sivos ha conducido a un mejoramiento marcado en las
probabilidades de vida de los pacientes hipertensos pero
al mismo tiempo ha creado los peligros que ocurren
durante la anestesia en pacientes tomando una multiplici-
dad de drogas.

El concepto de que los medicamentos antihipertensi-

vos deben ser descontinuados antes de la cirugia electiva
bajo anestesia general no es mas aceptado como practica.
El riesgo de accidentes cardiovasculares como resultado
de la suspension de medicamentos antihipertensivos estd
bien establecido. Asi el estado cardiovascular del paciente
bajo medicamentos antihipertensivos es mas estable durante
anestesia que el de aquel al que se le han suspendido o no
estd tomando tratamiento (Prys-Roberts 1971). Aunque
una reduccion marcada de la presion arterial puede compro-
meter el flujo sanguineo coronario, los episodios hiper-
tensivos causaran un aumento marcado en los requerimien-
tos miocdrdicos de oxigeno y esto serd mayor amenaza
para el miocardio que la hipotensién (Prys-Roberts, 1971).
Asi esto, no resulta logico descontinuar el tratamiento anti-
hipertensivo, aun se argumente que con la traida a niveles
normales de la presion arterial es lo que se quiere antes
de la cirugia.

FALLO CARDIACO CONGESTIVO

El riesgo quirdrgico bajo anestesia general es bastante
alto. Por eso el diagnostico y tratamiento de esta patologia
antes de la cirugia es esencial. En situaciones de emergen-
cia debe ser recordado que el efecto E.V. del digital empie-
za a producir su efecto dentro de 30 minutos.

Sintomas de fallo ventricular izquierdo incluyen dis-
nea, usualmente asociada con taquipnea, ortopnea, DPN
y edema pulmonar agudo. El.edema intersticial en el pul-
mon estimula los receptores yuxta-capilares (receptores
J) causando un patron de respiracion superficial rdpida.
El retorno venoso aumentado cuando el paciente perma-
nece en la posicion supina explica la ortopnea. El agrava-
miento de |a respiracion (por un lado aumento del retorno
venoso y por otro depresion respiratoria durante el suefio)
explican la disnea paroxistica nocturna,

Los sibilantes pulmonares pueden ser presenciados en
fallo cardiaco izquierdo, dando la erronea impresion de
asma bronquial.

El primer estadio del edema pulmonar (intersticial)
es caracterizado por hiperventilacion y alcalosis respirato-
ria, mientras que el segundo estadio (el llenado de los
alveolos y bronquios terminales) se caracteriza por acidosis
respiratoria.

Usualmente la frecuencia cardiaca es rapida, la presion
del pulso carotideo es estrecha y al menos que el ventriculo
derecho también haya fallado, las venas del cuello no estdn
distendidas.

El crecimiento del corazén es fdcil detectarlo por
palpacion. Esta situacion se acompana de insuficiencia de
la valvula mitral y el soplo de esta insuficiencia puede ser
oido,

Las vibraciones de la pared ventricular izquierda al
momento que la sangre entra al ventriculo izquierdo en
fallo es parada bruscamente y produce el 3er. ruido cardia-
co, 3er. ruido diastdlico que puede ser con galope. Este
indica fallo cardiaco izquierdo, mientras que el 4to. ruido
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presistolico, producido por la contribuciéon auricular al
llenado ventricular refleja una disminucion de la complianza
ventricular izquierda. Este no aparece solo en fallo cardiaco,
sino también en hipertrofia ventricular e isquemia mio-
cardica. La presencia de pulsos alternos con latidos fuertes
y débiles, aunque el ritmo de base sea regular, es indicativo
de fallo ventricular izquierdo. El mecanismo del pulso alter-
no es la alteracion en el largo de las fibras miocdrdicas o
variaciones en el nimero de unidades contrictil. Cuando el
edema pulmonar intersticial es acompanado de acumula-
cion de Iiquido en las bases, aqui se oyen crepitantes bila-
terales basales. No hay patron especifico electrocardio-
grafico para fallo ventricular. Las anormalidades que pue-
den ser observadas son el resultado de auricula o ventriculo
hipertrofiado, isquemia miocdrdica, defectos de conduc-
cion o efectos digitalicos.

Experimentalmente, el electrocardiograma puede ser
normal, ain el corazon esta severamente deprimido e inca-
paz de una actividad mecdnica adecuada.

Los rayos X tipicamente revelan una silueta cardiaca
aumentada de tamafio e inversion del flujo apico-basal
pulmonar (causado por redistribucion del flujo sanguineo
como resultado de edema y fibrosis a nivel de las bases).
Lineas prominentes causadas por el edema intersticial
(Iineas B de Kerley) son a menudo observadas a nivel del
angulo costo-frénico, derrame pleural puede ser visto en
fallo ventricular izquierdo, pero es mas frecuente aln en
fallo ventricular (biventricular).

Con la acumulacion del flujo intersticial, anormalida-
des en la relacion ventilacion perfusion van a aparecer, lo
que aumentara la desaturacion venosa.

El diagnostico de fallo cardiaco es facil, pero lo mads
importante es evaluar la reserva cardiaca, la cual se puede
conseguir por observacion a la respuesta al stress aplicada en
un periodo de tiempo. Algunos pacientes estdn libres de
sintomas, solamente porque ellos han reducido su actividad
fisica, o saben alternar las actividades fisicas con el descan-
so. Otras veces el fallo cardiaco puede aparecer en aquellos
que sufriendo la enfermedad dejan de tomar regularmente
las pastillas.

ENFERMEDAD CARDIACA VALVULAR

En el pasado, la enfermedad cardiaca valvular fue casi
sinbnimo de enfermedad cardiaca reumatica. Sin embargo,
hay otras causas tales como enfermedad isquémica car-
diaca, infecciones, problemas del tejido connectivo y
trauma.

Enfermedad cardiaca valvular es también actualmente
observada en los viejos.

La fisiopatologia sera brevemente expuesta:

ESTENOSIS MITRAL

El aumento de la resistencia al flujo a través de la vdlvu-
la mitral causa un aumento de la presion en la auricula
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izquierda. Este aumento en la presion auricular izquierda
transmitido al lecho vascular pulmonar produce una segun-
da resistencia, lo que conduce a fallo ventricular derecho.

Asi los sintomas de congestibn venosa pulmonar
como son: hemoptisis, edema pulmonar, pueden ser reem-
plazados por signos de congestion venosa sistémica (derra-
me pleural, hepatomegalia, edema de Ms Is).

El gasto cardiaco esta restringido especialmente duran-
te el ejercicio. La frecuencia cardiaca puede aumentar pero
no asi el volumen sistélico.

El llenado ventricular izquierdo depende principal-
mente de la contraccion de la hipertrofiada y dilatada
auricula izquierda.

Fibrilacion auricular izquierda, o comienzo brusco de
arritmias, pueden causar una considerable reduccion del
gasto cardiaco. Por esto es recomendable la administracion
de digitalicos antes de la operacion para prevenir el desa-
rrollo de fibrilacion auricular.

INSUFICIENCIA MITRAL

El gradiente de presion entre el ventriculo izquierdo
y la auricula izquierda es tan grande que una pequefa
apertura permite que ocurra una regurgitacion importante,
como la complianza de la auricula izquierda es grande, la
marcada dilatacion de la auricula se acompana de un
aumento moderado en la presion en ésta y asi el desarrollo
de las complicaciones Vvasculares pulmonares es mas lento
que en caso de Estenosis Mitral.
Sin embargo, en caso de ruptura de una cuerda tendi-
nosa o de un mdsculo papilar, fallo ventricular izquierdo
y derecho puede desarrollarse bastante rdpido.
Nitroprusiato de sodio reduce la resistencia para que
el ventriculo izquierdo expulse mejor la sangre permitiendo
una mejor eyeccion de éste. De esta forma también hay
mayor vaciado del ventriculo izquierdo, con un menor
volumen diastdlico final ventricular, disminuyendo asi la
regurgitacion.
El aumento de la resistencia vascular periférica empeo-
ra la regurgitacion por dos mecanismos:
—E| gradiente de presion entre la auricula izquierda
y la sistole ventricular izquierda aumenta, y

—EI ventriculo izquierdo hipertrofiado y dilatado es
particularmente sensitivo a la elevacion de la post-
carga, y responde disminuyendo la fraccion de eyec-
cién y el volumen sistolico. Asi el volumen diastdlico
final del ventriculo izquierdo es ain mayor causando
todavia mayor incompetencia valvular con una eleva-
da fraccion de regurgitacion.

La disminucién del volumen sistolico es ain mayor asi
como el aumento en la fraccion de regurgitacion, se produ-
ce durante la administracion de vasoconstrictores. Algo
de mucha importancia para el anestesiélogo es la elevacion
de la resistencia vascular sistémica inducida por estimula-
cion quirdrgica, lo cual reduce el gasto cardiaco y aumenta
la fraccion de regurgitacion.
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ESTENOSIS AORTICA

Con la restriccion gradual en el orificio de la vdlvula
aortica un alto gradiente de presion se desarrolla entre el
ventriculo izquierdo y la aorta, guiando a hipertrofia
ventricular izquierda. Asi como resultado en un aumento
de la masa muscular y la tension en la pared del ventricu-
lo izquierdo, el consumo de oxigeno esta elevado. Por lo
tanto, debido al gran gradiente de presion, el flujo sangui-
neo coronario puede ser minimo durante la sistole. Duran-
te la didstole el flujo sanguineo coronario permanece ade-
cuado, pero solo asi como la presidon diastdlica no se
permita descender. Depresion del miocardio por los agentes
anestésicos o la reduccién sabita de la resistencia valvular
puede producir disminucion excesiva de la perfusién
coronaria y el gasto cardiaco.

La disminucion en la complianza ventricular izquierda
como resultado de la hipertrofia ventricular izquierda,
hace bastante dependiente a este corazdn de la contraccion
auricular para el mantenimiento de un buen llenado ventri-
cular. Esta coordinaciéon entre la contraccién auricular y
el llenado ventricular izquierdo viene a ser mds importante
cuanto mayor vendra siendo la disminucién de la com-
plianza del ventriculo izquierdo. Este ventriculo que no se
distiende necesita una alta presién final del ventriculo
izquierdo para mantener un adecuado volumen final ventri-
cular izquierdo y esto viene a depender mds que nada de la
sistole auricular para el mantenimiento de la pre-carga.

La pérdida del ritmo sinusal produce un descenso signi-
ficativo en buena ejecucion y de un ventriculo izquierdo
y un buen gasto cardiaco. Pérdida del ritmo sinusal nece-
sitaria una alta presion auricular, con asociada congestion
pulmonar para mantener el mismo grado de precarga.

La taquicardia tiende a disminuir el gasto cardiaco,
debido a que el volumen sistdlico disminuye: Taquicardia
posee un nimero de efectos perjudiciales como son: el
tiempo de la sistole es reducido, el tiempo de eyeccién se
acorta, y asi en la ausencia del desarrollo de un gradiente
de presion que sirva para expulsar el flujo sanguineo, el
volumen sist6lico disminuye.

Bradicardia tiene también un efecto de deterioro,
debido a que la estenosis adrtica delimita la extension del
volumen sistolico para compensar.

El gasto cardiaco y la presion arterial son bastante
dependientes de que la frecuencia cardiaca se mantenga
dentro de Iimites normales previos,

INSUFICIENCIA AORTICA

Al final de la diastole el gradiente de presién entre la
aorta y el ventriculo izquierdo permite una regurgitacion
de flujo adn a través de un orificio pequefo. La eyeccion
del flujo ventricular izquierdo depende en gran medida
de la postcarga. La sobrecarga de volumen crénica causa
un aumento en la tension diastolica final, el consumo de
oxigeno aumenta, pero la circulacion coronaria esta

comprometida por la reduccién en la presién de perfusion
coronaria.

PACIENTES CON PROTESIS VALVULAR

Reemplazo de una vilvula afectada conlleva a una
mejoria de cerca del 90% de los pacientes que sobreviven.
Los signos radiolégicos de cardiomegalia e hipertensién
venocapilar pulmonar disminuyen progresivamente sobre
un periodo de 2-5 anos. Aunque la mayoria de los pacien-
tes mejoran, siempre hay el riesgo de complicaciones. Las
protesis valvulares pueden producir un ligero grado de
estenosis; hay también la posibilidad de disfuncién de la
vdlvula secundaria a trombos o desplazamientos de éstos.

Los accidentes tromboembélicos son los de mds
frecuentes complicaciones, las cuales pueden afectar el cere-
bro y la circulacion coronaria.

La frecuencia de accidentes tromboembdlicos es redu-
cida si los pacientes estian siendo bien controlados por anti-
coagulantes. .

Durante el primer afio después del reemplazo valvular
tricuspideo o mitral, los anticoagulantes no deben ser
suspendidos antes de una cirugia, al menos la homeostasia
podria ser dificil o el sangrado podria ser de magnitud
desastrosa (por ej. en neurocirugia o cirugia vascular).
Se recomienda el uso de Heparina E.V. en el periodo pre-
operatorio.

La hemdlisis es bastante frecuente, pero a veces ésta
es subclinica, y en cerca de sélo un 5% de los pacientes
ésta se hace bastante severa como para requerir transfusién
sanguinea,

Infecciones en el sitio de la prétesis también ocurren
a veces en un nlimero pequefio de pacientes, lo cual tiene
una alta mortalidad.

ARRITMIAS Y BLOQUEO CARDIACO

Arritmias y las variadas formas de bloqueos cardiacos
deben llamar la atencién y hacer pensar en la posibilidad
de enfermedad cardiaca orgdnica, aunque esto puede existir
en ausencia de lesiones anatémicas del corazon.

Extrasistoles auriculares son usualmente frecuentes
como consecuencia de estimulacién por actividad simpdtica
0 por sustancias como la cafeina. Esto puede en caso
de enfermedad cardiaca orgdnica preceder al desarrollo
de taquicardia auricular o fibrilacién auricular.

El marcapaso migratorio puede ocurrir en sujetos
sanos, pero esto a menudo traduce enfermedad orgdnica
cardiaca o intoxicacion digitdlica.

Fibrilacion auricular y fluter auricular son arritmias
asociadas con enfermedad orgdnica cardiaca o con hiper-
tiroidismo, las cuales requieren tratamiento, conversion
hacia ritmo sinusal no es siempre posible; ademds que hay
el riesgo de embolizacion de un trombo auricular. Al
menos la frecuencia ventricular debe colocarse entre |imites
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Las consecuencias adversas de la suspension brusca
de los betabloqueadores en pacientes que sufren de enfer-
medad cardiaca isquémica han sido bien enfatizadas.
También de manera similar la suspensién brusca de estos
medicamentos en pacientes hipertensos o con arritmias
puede ocasionar efectos indeseables. El problema ante esta
necesidad de mantener los betabloqueadores, es selec-
cionar el mejor anestésico o técnica. Anestésicos que
provocan un aumento en la actividad simpdtica, como
el ciclopropano vy el éter, deben ser evitados. Anestésicos
tales como metoxiflurano (enflurano), los cuales en com-
binacion con betabloqueadores causan un dafo significa-
tivo del trabajo miocdrdico con una elevacién de la resis-
tencia vascular periférica, deben ser evitados.

Hasta ahora no hay efectos adversos de la combina-
cion de betabloqueadores y halotano, 6xido nitroso y halo-
tano, o isoflurano. Sin embargo, debe sefialarse que hiper-
capnia, hipoxia e hipercapnia, las cuales pueden aparecer
en el perfodo después de la cirugia, van a deprimir el cora-
zon en la presencia de agentes betabloqueadores mucho
mds que en su ausencia. Esto es debido a que la activacién
simpdtica secundaria inducida por hipercapnia e hipoxia
no es transmitida al corazén.

El riesgo de anestesia en pacientes cardiacos estd
agravado por la presencia de afecciones no cardiacas. El
embarazo, la obesidad, enfermedades respiratorias, renales,
hepaticas y anemia severa contribuirdn a una mayor morbi-

lidad durante la anestesia y una buena evaluacién clinica,
previa a la anestesia, confirma su importancia.
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