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INTRODUCCION

Hay muchos estudios que han demostrado que
la optimizacion del paciente y los apropiados cui-
dados perioperatorios disminuyen sustancialmente
la mortalidad quirurgica. Dentro de las estrategias a
seguir se consideran:

- La estratificacion de riesgos del paciente, iden-
tificando los grupos de alto riesgo.

- Realizar alguna intervencion especifica, tal
como, la administracion de beta-bloqueadores
o de estatinas en el preoperatorio.

- La optimizacion de la entrega de oxigeno en el
perioperatorio, objetivo de todo nuestro moni-
toreo perioperatorio.

- Una anestesia que limite la respuesta al stress,
la respuesta inflamatoria y la activacion de la
coagulacion.

- Cuidados postoperatorios adecuados a la situa-
cion, que mantengan la guardia y el manejo pro-
puesto.

- Un enfoque multimodal, considerando el en-
trenamiento, la seguridad, la experiencia, las
evaluaciones continuas y un volumen adecua-
do de procedimientos, son factores también a
considerar para mejorar el rendimiento de los
resultados quirtrgicos.

Si bien la mortalidad quirtrgica es de alrededor
de un 0,8% en todo tipo de cirugias, aquélla atri-
buible al proceso anestésico es probablemente de 1

por cada 250.000 anestesias'. Sin embargo, esto no
considera los pacientes que fallecen en el postope-
ratorio, que son muchos mas, de los cuales un 20%
son ASA 1o Il y cerca de un 40% son ASA III".

(,Coémo identificar los pacientes de alto riesgo?

Algunos pacientes pueden ser identificados en el
preoperatorio, combinando factores como la edad,
comorbilidades, su patologia principal, el tipo de
cirugia y los estudios realizados. A pesar de todo,
un grupo tendrd complicaciones en el intraopera-
torio. En un estudio hecho en pacientes geriatricos
se logro determinar que la mayoria de los pacientes
que tenian mayor mortalidad en el postoperatorio a
los 30 dias, eran aquéllos que sufrieron eventos ad-
versos que se identificaron en las primeras 24 horas
después de la cirugia?, indicando la importancia de
la continuidad en los cuidados perioperatorios.

. Cuales son los eventos que podriamos evitar?

Esencialmente los eventos cardiacos mayores
como la muerte cardiaca, el infarto miocardico
agudo (IAM) no fatal, el paro cardiaco no fatal, los
accidentes vasculares cerebrales (AVC) y la confu-
sion del postoperatorio. Una amplia revision hecha
por Deveraux muestra que aproximadamente 4%
de pacientes con factores de riesgo cardiovascula-
res bajo cirugia no cardiaca experimentan un even-
to cardiaco mayor>.

*  Profesor Auxiliar Asociado, Departamento de Anestesiologia y Reanimacion, Universidad de Valparaiso.
Hospital Naval Almirante Nef, Hospital Dr. Gustavo Fricke, Vifia del Mar.
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OPTIMIZACION DEL PERIOPERATORIO
POR MEDIO DE BETA-BLOQUEADORES Y
ESTATINAS

1. LalImportancia del uso de beta-bloqueadores
(BB) en el control de la frecuencia cardiaca

Una frecuencia cardiaca (FC) elevada es un fac-
tor independiente de morbi-mortalidad en pacientes
sanos con o sin hipertension arterial (HTA), en pa-
cientes con enfermedad coronaria, infarto al mio-
cardio e insuficiencia cardiaca congestiva (ICC).
Incluso ha sido un factor predictor de mortalidad
mas fuerte que una mala funcion ventricular* (Figu-
ra 1). Este concepto implica que un aumento en la
FC no solo es reflejo de una depresion de la funcion
ventricular en un paciente con ICC, sino que tam-
bién puede contribuir al aumento de la falla cardia-
ca.

Varios reportes han mostrado la utilidad del uso
de BB en disminuir lamorbi-mortalidad en pacientes
con IAM o ICC. Entonces, el aumento de la FC
debe ser visto al igual que otros factores de riesgo
cardiovascular, tales como: HTA, dislipidemia,
tabaquismo, disfuncion miocardica y diabetes. Se
ha notado que este efecto protector es mas marcado
en pacientes con FC elevada en reposo antes del
tratamiento, y se ha demostrado una disminucion
efectiva de la FC, demostrando que este es el efecto
principal del BB, lo cual también ha sido observado
con antagonistas del calcio®.

El grupo mas beneficiado del control de la FC
en el perioperatorio son los pacientes coronarios
programados para cirugia no cardiaca, particular-
mente aquéllos que son sintomaticos y aquéllos
programados para cirugia vascular®.

Se deben tomar precauciones en relacion al mo-
mento en que se inicia el beta-bloqueo, especial-
mente en los pacientes de alto riesgo (quiénes son
los que mas se pueden beneficiar del control de la
FC). En efecto, la iniciacion del BB en el preope-

ratorio inmediato ha resultado en un aumento de
la morbi-mortalidad como lo demostré el estudio
POISE. Esto ha mostrado la principal dificultad del
BB, la cual es, encontrar la dosis adecuada para
evitar la bradicardia e hipotension aguda cuando se
asocia a los anestésicos y los efectos de la cirugia’.

1.1. Importancia de la Frecuencia Cardiaca.

Es comtinmente conocido que los mamiferos
pequeios tienen FC mas elevadas y una expectativa
de vida mas corta que los mamiferos mas grandes.
Esto se explica porque la relacion entre la pérdida
de calor (como funcion de la superficie corporal) y
la produccion de calor (como funcion de la masa
corporal) aumenta al disminuir el tamafio corporal®.
Esto se ha visto que condiciona en los mamiferos su
expectativa de vida.

Extrapolando lo anterior al ser humano, se ha
demostrado que la frecuencia cardiaca en reposo
(FCR) se correlaciona con la morbilidad cardiovas-
cular y con la expectativa de vida®'°. El tono vagal
dado por el sistema nervioso parasimpatico, juega
un rol importante en la recuperacion de la FC y en
la variabilidad de la FC tras el ejercicio'. Un au-
mento de la FCR refleja una disminucion del tono
parasimpatico o un aumento del tono simpatico, o
de ambos'2.

En el corazon normal, el ejercicio induce acti-
vacion del tono simpdtico y un aumento de la FC,
lo que lleva a una aumento de la presion arterial
(PA) y aumento de la resistencia vascular perifé-
rica, con un aumento del consumo miocardico de
oxigeno. Asi, el sistema nervioso autébnomo regula
la FC y el gasto cardiaco en funciéon de las deman-
das del organismo.

Tanto la relajacion miocardica como la contrac-
cion se asocian a una alta utilizacion de ATP. Esto
en conjunto a altos niveles de estrés oxidativo, aca-
rreard un envejecimiento celular y otros mecanis-
mos de enfermedad cardiovascular, como la ateros-
clerosis y la falla cardiaca. Tan solo la reduccion de
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10 latidos por minuto en la FC, lleva a un ahorro de
un 15% en el ATP al dia para el corazon, asociando-
se a una disminucion en el estrés oxidativo'.

Una FCR elevada ha sido considerada como
un factor pronoéstico de importancia en morbi-
mortalidad de pacientes coronarios', tal como se
ha demostrado en el estudio CASS publicado en
el afio 2005, y corroborado en otras poblaciones
como pacientes con ICC, diabetes ¢ HTA'. Sin
embargo, en la poblacién general, el factor de
tener una alta FCR también es de relevancia en la
morbi-mortalidad como se demostré en el estudio
Framingham del afio 1987'S.

1.2. Fisiopatologia del dario cardiaco frente a la
taquicardia.

Al aumentar la FC se produce un desbalance
entre la entrega y la demanda de oxigeno, lo que
a nivel cardiaco puede desarrollar isquemia y
remodelamiento cronico. Frente a esto, una FC baja
puede elevar el umbral de isquemia y mejorar la
performance miocardica. (Figura 2).

Al aumentar el tono del sistema nervioso sim-
patico (SNS) aumenta la FC y la PA. Este aumento
en la resistencia vascular periférica (RVP) aumen-
tara el trabajo miocardico (Figura 3). El aumento de
la FC disminuira la duracion del diastole afectando
la perfusion miocardica, siendo el factor precipitan-
te de una isquemia miocardica en un paciente con
coronariopatia, y a la larga, alterando la funcion
contractil. Este aumento de la FC en un corazén
normal so6lo resulta en un aumento del flujo sangui-
neo coronario (dada la preservacion de la funcion
vasodilatadora del endotelio)’.

Otro factor a considerar es que, el aumento de
la FC esta relacionado con el “shear stress” o estrés
tangencial de las coronarias. Una alta FCR se ha
asociado a un alto estrés de aceleracion y desacele-
racion en los vasos induciendo el estrés oxidativo,
disfuncion endotelial y aceleracion de la aterogé-
nesis. El mecanismo envuelto esta parcialmen-
te comprendido, incluyendo una reduccién en la
compliance vascular y aumento de la inflamacion,
facilitando la disrupcion de una placa de ateroma
en un paciente coronario y acelerando la enferme-
dad.

Al aumentar la FC en el vaso, se prolonga el
tiempo de distencion, aumentando la exposicion
del endotelio a particulas aterogénicas; asi, mas
areas de la intima estaran expuestas a fluctuaciones
de estrés quedando mas proclive a la formacion de
placas de ateromas!'®",

Bajo condiciones normales, la perfusion mio-
cardica durante la fase de relajacion isovolumétrica
es mas alta en el lado coronario izquierdo (Figura
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4), sin embargo, la arteria coronaria derecha mues-
tra una dominancia de flujo en sistole?. Por esta
razén, una disminucion del didstole por un aumento
en la FC causard una disminucion en la perfusion
del lado izquierdo. Asi también, una hipotension
causara una reduccion en el flujo de ambas coro-
narias. Este mecanismo es ciertamente el principal
involucrado en la reduccion de la perfusion miocar-
dica.

Se suma al factor anterior la disfuncion dias-
tolica que sera otro evento que redundard en una
disminucion de la perfusion miocardica. Asi, en
pacientes coronarios, la disminucion de la presion
intraventricular después del cierre de la valvula
aortica sera mas lenta, aumentando las presiones
telediastdlicas del ventriculo izquierdo, causando
una hipoperfusion del subendocardio y una even-
tual isquemia®,

Algunas enfermedades que resulten en una
alteracion de la relajacion ventricular como la
diabetes, HTA y estenosis aortica pueden facilitar
que ocurra esta hipoperfusion subendocardica.

1.3. Aplicacion Clinica.

La isquemia perioperatoria ocurre principal-
mente al final de la cirugia y en las horas posterio-
res hasta el tercer o cuarto dia del postoperatorio,
y muy rara vez en el intraoperatorio. Al ocurrir la
isquemia, esta puede ser por dos mecanismos?':

- En presencia de una estenosis critica de las
coronarias.
- En ausencia de estenosis.

Estas dos condiciones causan dos tipos de [AM
en el periodo perioperatorio: IAM Tipo 1 y Tipo 2,
de acuerdo a la clasificacion actual®?. Ellos ocurren
casi con la misma frecuencia, con la diferencia que
los IAM Tipo 2 ocurren mas frecuentemente cerca
del segundo dia del postoperatorio. La influencia
de la taquicardia en la génesis del IAM puede
ser facilmente comprendida segin la explicacion
precedente.

Hay muchas situaciones del perioperatorio que
pueden causar taquicardia: dolor, hipotension, san-
grado, ayuno, anemia, el estrés inducido por la ci-
rugia, alergias, etc. La activacion del SNS produce
una elevacion de los niveles de catecolaminas y del
cortisol plasmaticos, que pueden causar la fisura de
una placa de ateroma y una trombosis posterior
ocasionando isquemia. En el caso de no existir una
trombosis, la taquicardia juega un rol fundamental
en el desbalance energético miocardico?.

La mayor razon de la subutilizacion de los BB
en el escenario perioperatorio radica esencialmente
en los temores relacionados con el riesgo y el bene-
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ficio: alteraciones de la conduccion, empeoramien-
to de la funcion ventricular izquierda y aumento de
la broncoconstriccion en asmaticos. Sin embargo,
el uso créonico de BB ha mejorado sustancialmente
el prondstico de pacientes con antecedentes de ICC
y post IAM. Es por esto que su efecto terapéutico
debe ser cuidadosamente vigilado, caso a caso, so-
bre todo en el contexto de pacientes de alto riesgo
sometidos a intervenciones electivas. En el caso de
pacientes de urgencia el uso de BB de vida media
corta (como esmolol) puede ayudar a testear su to-
lerancia.

Rev Chil Anest 2013; 42: 26-32

1.4. Betabloqueadores y la evidencia clinica.

A pesar del “factor Poldermans”, donde se des-
virtuo parte de la evidencia disponible en relacion a
la utilidad de los BB en el contexto perioperatorio,
hay situaciones en las cuales los BB han demostra-
do tener su lugar?-2¢:

- La administracion de BB en el perioperatorio
pueden disminuir la incidencia de complicacio-
nes cardiovasculares mayores en pacientes de
alto riesgo en cirugia no cardiaca. La identifica-
cion de estos pacientes debe ser acuciosa.

Pacientes con terapia cronica con BB deberian
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mantener su tratamiento.

- El uso de BB en pacientes de riesgo debe ini-
ciarse lo mas precozmente posible en el preope-
ratorio, dando la posibilidad para una titulacion
adecuada, manteniendo una frecuencia cardiaca
entre 60 y 80 latidos por minuto. No se reco-
mienda el inicio del beta bloqueo muy cercano
a la fecha de la intervencion quirargica.

- Dada la evidencia actual, se deben preferir en el
preoperatorio BB de vida media larga.

- Los BB deben ser administrados con precau-
cion en el postoperatorio, teniendo presente que
pueden enmascarar otros fendémenos como do-
lor, déficits de volemia, fiebre, etc.

- Los BB pueden ser usados en situaciones de
hiperdinamia (taquicardia, taquiarritmia, hi-
pertension arterial) siempre y cuando, este no
sea un mecanismo adaptativo a una situacion
subyacente (ICC aguda, sepsis, superficialidad
anestésica, etc.).

2. Las Estatinas como ayuda al control de la
reaccion inflamatoria del perioperatorio

2.1. Importancia.

El uso de estatinas es muy amplio y forma parte
del tratamiento de muchos pacientes que se inter-
vendran quirargicamente. Hay suficiente evidencia
de su efecto benéfico en la disminucion de los lipi-
dos, incluyendo el riesgo perioperatorio de compli-
caciones cardiacas, y en la sepsis*.

2.2. Mecanismo de accion.

Las estatinas que se utilizan ampliamente para
disminuir el colesterol LDL, han demostrado dis-
minuir un nimero importante de accidentes cardio-
vasculares. El mecanismo por el cual estas drogas
pueden ser cardio o neuro-protectoras es varia-
d027,28:

- Actiian como scavengers o “basureros” de radi-
cales superoxidos.

- Efectos antitromboticos: tienen efectos pleio-
tropicos muy valorados en los pacientes vascu-
lares. Tendrian accién en el aumento del 6xido
nitrico endotelial®.

- Efectos antiinflamatorios: producen una reduc-
cion de la concentracion plasmatica de las cito-
quinas inflamatorias como el TNFa y la inter-
leukina 6%.

- Producen una disminucién de la apoptosis
endotelial®®.

2.3. Aplicaciones clinicas.

Existen numerosas publicaciones estos ultimos
anos buscando los eventuales beneficios de las

30

estatinas en cirugia no cardiaca, sin embargo, la

evidencia actual mas fuerte apoya solamente el

hecho que los pacientes que estan tomando estatinas

previamente, deben continuar su tratamiento.
El efecto antiinflamatorio se ha demostrado en

el contexto de:

- Sepsis: disminuyendo la mortalidad en Cuida-
dos Intensivos.

- Nefropatia en diabéticos: disminuyendo el dafio
renal.

- Enfermedad de Alzheimer y demencia: dismi-
nuyendo la incidencia y progresion’?.

- Artritis reumatoide y enfermedades autoinmu-
nes: produciendo efectos clinicos beneficiosos,

- Enfermedades gastrointestinales, disminuyendo
laincidencia del cancer de colon y enfermedades
inflamatorias del intestino.

- Trasplantes: disminuyendo la incidencia de re-
chazos.

Un estudio realizado en pacientes sometidos a
cirugia endovascular de la aorta no demostré que
el uso de estatinas en el preoperatorio tuviera un
efecto protector frente a una insuficiencia renal
aguda®'.

2.4. Efectos colatarales.

Como toda droga, las estatinas pueden producir
efectos colaterales que no pueden ser ignorados; la
mayoria de los efectos adversos incluyen mialgias
y rabdomiolisis con serios problemas hepaticos.

Las estatinas pueden acrecentar el dafio muscular
inducido por succinilcolina, evidenciado por un
aumento de las concentraciones de mioglobina
plasmatica. Sin embargo, no se ha demostrado una
relevancia clinica®.

Incluso, se ha reportado que las estatinas pueden
causar un aumento del riesgo de sufrir un accidente
vascular cerebral hemorragico™*.

2.5. Estatinas y la evidencia clinica.

Esta actualmente demostrado que la suspension
de la estatinas por mas de 4 dias es un predictor
independiente de eventos miocardicos en el
postoperatorio’.

Un meta-andlisis del Cochrane Summaries de-
muestra que en cirugia cardiaca el uso previo de es-
tatinas producen una disminucion de la incidencia
de fibrilacion auricular postoperatoria y una menor
estadia en la UCI®*’. Si bien los pacientes pretrata-
dos con Estatinas presentaron menor tasa de [AM
y falla renal, estos resultados no alcanzaron signifi-
cancia estadistica. Mas atn, la terapia con estatinas
no tienen impacto en la mortalidad a corto plazo o
la incidencia de accidente vascular cerebral posto-
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peratorio. No se han reportado efectos adversos
importantes por estatinas previo a cirugia cardiaca.
Sin embargo, estos resultados no pueden generali-
zarse a la cirugia no cardiaca.

A pesar todo, el uso de estatinas y BB esta
incluido en las recomendaciones para disminuir el
riesgo de accidente vascular cerebral perioperatorio
tanto en cirugia cardiaca como no cardiaca:*3%323,
- Recomendacion Clase I:

- En aquellos pacientes que usan estatinas en

forma habitual y se presentan par una cirugia

no cardiaca, las estatinas deben ser continuadas.

(Nivel de Evidencia B).

- Recomendacion Clase Ila:

En pacientes programados para cirugia vascular

con o sin factores de riesgo, el uso de estatinas

es razonable. (Nivel de Evidencia B).

- Recomendacion Ilb:
- En pacientes con al menos 1 factor de riesgo

intermedio, debe considerarse el uso de estati-
nas. (Nivel de Evidencia C).

En relacion al tiempo de inicio previo a la ciru-
gia, no existe alin consenso, existiendo reportes que
inician la terapia entre 14 dias a un mes previo a la
intervencion. En relacion a la dosis recomendada,
no hay estudios que demuestren una curva de dosis-
respuesta para evaluar riesgos versus beneficios®.

CONCLUSION

El perioperatorio de un paciente de riesgo pue-
de ser optimizado considerando técnicas y drogas
que nos ayuden a controlar la respuesta al estrés
y la respuesta inflamatoria. Dentro de este marco
los bloqueadores beta adrenérgicos y las estatinas
tienen un rol destacado, ayudando a disminuir las

y programados para un procedimiento de riesgo

complicaciones incluso a largo plazo.
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