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INTRODUCCION

Las mayores expectativas de vida de los pa-
cientes con valvulopatias es el reflejo de mejoras
en el diagnostico (especialmente después de la in-
corporacion de la ecocardiografia), del progreso de
las técnicas quirurgicas y del desarrollo de guias
clinicas de evaluacion y manejo del paciente val-
vulopata, aumentando con esto las posibilidades de
que este tipo de pacientes accedan a una cirugia que
solucione su valvulopatia o enfrenten una cirugia
no cardiaca en mejores condiciones.

Cualquier alteracion valvular, en sus etapas ini-
ciales es bien tolerada, debido a multiples mecanis-
mos compensatorios, que en el largo plazo van a
generar sobrecargas de presion o volumen, evolu-
cionando de no mediar correccion, a insuficiencia
cardiaca.

El manejo durante el perioperatorio, requiere un
entendimiento de las alteraciones hemodinamicas
y procesos compensatorios de cada una de las
valvulopatias, siendo las mas frecuentes las de las
valvulas mitral y adrtica. La seleccion de la técnica
y drogas anestésicas se debe basar en conseguir
metas hemodinamicas especificas, por lo que, se
debe conocer sus repercusiones sobre las distintas
variables hemodinamicas.

En este articulo se consideraran la estenosis
adrtica y mitral, realizando un analisis fisiopatolo-
gico y posteriormente mencionando algunas con-
sideraciones de caracter clinico para el manejo de
pacientes con alguna de estas estenosis valvulares
en caso de enfrentar una cirugia no cardiaca.

ESTENOSIS AORTICA (EA)
Introduccion'?>?

La EA es la lesion valvular mas frecuente en
los paises desarrollados. Su creciente incidencia
se debe al proceso de envejecimiento de la pobla-
cion y a los cambios degenerativos que conllevan
un proceso de calcificacion del aparato valvular. Si
bien se pensaba que éste era un proceso exclusi-
vamente ligado al envejecimiento de la poblacion,
hoy existe evidencia que sugiere que el fendmeno
de calcificacion valvular es secundario a un proceso
inflamatorio. Por otro lado, también existe eviden-
cia que demuestra que la EA comparte los mismos
factores de riesgo que la enfermedad arterioescle-
rética.

La EA es mas frecuente en hombres y como se
menciond anteriormente la principal causa no es
reumatica, sino degenerativa. La valvula aortica
bicuspide constituye una variedad anatdmica que
se relaciona frecuentemente con EA, cuyo proceso
degenerativo es similar al de una valvula normal.

Las lesiones reumaticas suelen presentar fusion
de las comisuras y posterior calcificacion, limitan-
do la adecuada movilidad de las valvas lo que pro-
duce estenosis ¢ insuficiencia valvular. Ademas, en
las lesiones de este origen, el compromiso conco-
mitante de la valvular mitral es frecuente.

Cuadro clinico*?

Esta dado por la clasica triada de angina, sinco-

*  Anestesiologos Instituto Nacional del Torax.
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pe o insuficiencia cardiaca congestiva. La aparicion
de cualquiera de estos sintomas o condiciones mar-
ca un mal prondstico, dado que una vez presente al-
guno de ellos, la expectativa de vida, de no mediar
intervencion, es de 2 a 5 aflos como maximo. Exis-
te evidencia que pacientes con EA moderada (area
valvular aortica de 0,7 - 1,2 cm?) también presentan
un riesgo aumentado de presentar complicaciones,
lo que se incrementa si aparece alguno de los sinto-
mas antes descritos. Los episodios de angina son el
sintoma mas frecuente y se presenta en 2/3 de los
pacientes con EA critica. Ademas, la mitad de los
pacientes sintomaticos tienen asociada enfermedad
coronaria, por lo que, se requiere un estudio coro-
nario complementario en aquellos pacientes con
indicacion de recambio valvular.

Fisiopatologia'?*

En la EA se somete al ventriculo izquierdo de
manera cronica y progresiva a un aumento de la
postcarga, secundario a la disminucion del area val-
vular desde valores normales de 2,5 - 3,6 cm? hasta
valores menores a 1 cm?. El criterio de obstruccion
critica esta dado por un gradiente sistolico trans-
valvular peak mayor a 50 mmHg, con gasto car-
diaco conservado y un area valvular aortica (AVA)
inferior a 0,4 cm? Dado el mal pronoéstico de la EA
severa (AVA < 0,7 cm?), en pacientes sintomaticos,
la cirugia de recambio valvular tiene indicacion in-
mediata. La progresion de la lesion en términos de
disminucioén del area es en promedio 0,1 cm?/afio y
en términos de gradiente peak de 10 mmHg /afio.

La relacion entre el gradiente transvalvular
y el éarea valvular adrtica se puede deducir de la
formula de Gorlin (posteriormente simplificada en
la féormula de Hakki), donde se hace evidente que la
reduccion del orificio valvular adrtico, suponiendo
una mantencion del gasto cardiaco requiere de un
gran aumento de la presion transvalvular:

GRADIENTE TRANSVALVULAR = DEBITO
CARDIACO / AREA VALVULAR

De esta manera, una gradiente transvalvular de
60 mmHg requiere de la generacion de una presion
de 180 mmHg a nivel ventricular izquierdo para
mantener una presion de 120 mmHg a nivel de la
aorta. Evidentemente, la generacion de los niveles
descritos de presion intraventricular requiere de
funcion ventricular normal, de manera que la corre-
lacién de un area valvular pequefia con gradientes
transvalvulares bajos es un signo de mala funcion
ventricular, independiente de la fraccion de eyec-
cion medida en dicho paciente. Lo anteriormente
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sefalado es concordante con la observacion de que
los pacientes con mala funcion ventricular, bajo
gradiente transvalvular, bajo volumen sistolico y
bajo gasto cardiaco presentan alta mortalidad qui-
rargica y mal prondstico.

El aumento cronico de las presiones a las que
estd sometido el ventriculo izquierdo produce
hipertrofia ventricular izquierda concéntrica como
mecanismo compensatorio (Figura 1), que se
explica mediante la formula de Laplace: Tension
de la pared ventricular = (P x R)/ 2 h, en donde P
corresponde a la presion intraventricular, R el radio
interno del ventriculo izquierdo y h el grosor de la
pared ventricular.

Implicancia hemodinamica de la hipertrofia
ventricular izquierda

La hipertrofia concéntrica del ventriculo iz-
quierdo por multiplicacion de sus sarcomeros, pro-
duce alteracion del diastole secundario a la menor
compliance ventricular, desbalance entre aporte y
demanda de oxigeno miocardico y alteracion de la
contractilidad miocardica.

La hipertrofia ventricular izquierda tiene al-
gunas implicancias hemodindmicas: disminuye la
compliance y, secundariamente, el llene ventricular
precoz (pasivo), aumentando la contribucion de la
contraccion auricular en dicho llene (activo) desde
un 20% a un 30-40% de la precarga del ventriculo
izquierdo. Por consiguiente, la contraccion auricu-

8
(@ ] (b)
§
m
2501 5 S
=3 g ©
T 2004 2 -
B g
[
s 150 / :o_n
S 100 ]
© 100
s |/ a
a 504
o = T T T
50 100 150
volumen VI (mlL)

Figura 1. Grafica (a): Curva presion-volumen ventricular
izquierda normal (A), comparada con curva presion-
volumen en hipertrofia VI (B): los volimenes de fin
de diastole se mantienen constantes, pero la presion
sistolica del VI aumenta importantemente. Gréfica (b):
Volumen del VI versus tension de la pared ventricular: la
curva A es normal mientras la curva B muestra el efecto
compensatorio de la hipertrofia VI.
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lar adquiere gran importancia en la mantencion del
volumen sistolico y gasto cardiaco. En condicio-
nes normales el aporte de la contraccion auricular
ocurre sin un incremento significativo de las pre-
siones intraauriculares, pero esta situacion cambia
en pacientes con EA, produciéndose un aumento de
dichas presiones independiente del ritmo cardiaco
en que se encuentre el paciente. Mediante este me-
canismo, en una primera fase se logra aumentar el
llene ventricular izquierdo, mantener el volumen
sistdlico y el gasto cardiaco, pero aumentos ulte-
riores de las presiones de la auricula izquierda por
encima de 25 mmHg ya no se traducen en sucesi-
vos aumento del llenado ventricular izquierdo, tra-
duciéndose en cambio en aumento de las presiones
retrogradas y congestion pulmonar.

Riesgo de isquemia miocdrdica en pacientes

con EA
Como se dijo, la mitad de los pacientes con

EA sintomatica estdn asociados a enfermedad

coronaria. El riesgo de isquemia miocéardica en

el contexto de la EA se produce por factores que
producen desbalance entre aporte y demanda de
oxigeno:

Entre los factores que aumentan la demanda
oxigeno estan:

- El aumento de la masa miocardica.

- El aumento de las presiones de trabajo del
ventriculo izquierdo: tienen mayor impacto que
el aumento de los voliimenes.

- El aumento de la duracion de la fase eyectiva.

Entre los factores que disminuyen el aporte de
oxigeno estan:

- El aumento de la presion de fin de diastole
del ventriculo izquierdo (PFDVI) por menor
compliance ventricular izquierda secundario a
hipertrofia.

- Una menor presion diastolica adrtica.

- Una menor perfusiéon coronaria en didstole
por aumento de la fase eyectiva del ventriculo
izquierdo.

- La compresion subendocardica de los vasos co-
ronarios por hipertrofia del ventriculo izquier-
do.

- La ausencia de irrigacion coronaria en sistole
por el gran aumento de la presion en el ventri-
culo izquierdo.

Efecto de la frecuencia cardiaca

La modificacién de la frecuencia cardiaca tiene
implicancias clinicas. El aumento de la frecuencia
cardiaca tiene como consecuencia una disminucion
del tiempo diastdlico con disminucion de la
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perfusion subendocardica y riesgo de isquemia.
Por contraparte, la bradicardia pudiera aumentar
el gradiente transvalvular adrtico, si es que el
ventriculo izquierdo intenta mantener el débito
a expensas de un aumento del volumen eyectivo,
como lo expone la formula que determina el
gasto cardiaco: GC = FC x VS, donde GC = gasto
cardiaco, FC = frecuencia cardiaca y VS = volumen
sistélico.

Hipertension pulmonar y falla ventricular
derecha

El proceso evolutivo de la enfermedad conduce
a hipertension pulmonar y falla ventricular derecha.
La presencia de una EA severa con disminucion de
la fraccion de eyeccion bajo el 50% del volumen
sistolico, implica que nuevos mecanismos compen-
satorios intenten sostener el gasto cardiaco, invo-
lucrando un aumento de las presiones de auricula
izquierda y de arteria pulmonar. Este aumento de
la presion de arteria pulmonar produce paulatina-
mente fibrosis de dicha arteria, de manera que la
no resolucion de la estenosis deriva en hipertension
pulmonar crénica que finalmente puede hacer clau-
dicar al ventriculo derecho.

Indicaciones de recambio valvular adrtico’
Las indicaciones absolutas de recambio valvular

aortico se resumen en la siguiente lista:

- EA severa sintomatica (angina, sincope o insu-
ficiencia cardiaca congestiva).

- EA severa en pacientes que seran sometidos a
revascularizacion miocardica.

- EA severa en pacientes que seran sometidos a
cirugia de reparacion o recambio de otra valvula
0 a cirugia de aorta toracica.

Existe ademas un grupo de condiciones en que
dicha indicacion es relativa:

- EA moderada en pacientes que seran sometidos
a revascularizacion, cirugia de la aorta o de otra
valvula.

- EAseveraasintomatica con fraccion de eyeccion
menor a 50%, inestabilidad hemodinamica en el
ejercicio o episodios de taquicardia ventricular.

Cirugia no cardiaca en el paciente con EA*
Segin las normas del American College of
Cardiology/American Heart Association (ACC/
AHA) la EA severa es una condicion cardiaca
activa, por lo que, estos pacientes tienen indicacion
de cirugia de recambio valvular previo a cualquier
otro tipo de cirugia, a menos que se trate de una
urgencia o emergencia. Los pacientes con EA leve
o moderada que requieran cirugia electiva deben ser
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Tabla 1. Conducta de evaluacion postulada por la ACC/AHA, segtin severidad de la estenosis valvular y cirugia NO

cardiaca.

. Tiene al menos 1 de los siguientes
criterios de severidad?

v Disnea [II/IV

v’ Disnea progresiva

v’ Sincope con ejercicio
v Insuficiencia cardiaca
v AVM <1 cm?

SI SI

SI NO
NO SI
NO NO

¢La cirugia NO cardiaca es una
emergencia o urgencia?

Cirugia que se debe resolver 1°

NO Cardiaca
Cardiaca
NO Cardiaca
NO Cardiaca

evaluados de acuerdo a las normas antes sefialadas,
resumidas en la Tabla 1.

Si la condicion de urgencia obliga a someter
al paciente a una cirugia no cardiaca, previo a la
resolucion de su patologia valvular, es necesario
poner atencidon en una serie de variables cuyo manejo
puede influir en los resultados de morbimortalidad
final.

Objetivos hemodinamicos perioperatorios de un

paciente portador de EA'*3
De la fisiopatologia de la EA se deriva una serie

de objetivos hemodinamicos definidas para esta

valvulopatia:

- Mantener el ritmo sinusal, recordando que este
aporta hasta un 40% del llene ventricular.

- Frecuencia cardiaca entre 70 y 90 latidos por
minuto.

- Mantener precarga normal alta durante la ciru-
gia.

- Mantener la postcarga para garantizar la perfu-
sion coronaria.

- Mantener la contractilidad ventricular.

Consideraciones anestésicas'->*>

En ausencia de insuficiencia cardiaca, una ade-
cuada premedicacion evita los efectos deletéreos
que produce la ansiedad, como la taquicardia, que
aumenta el consumo de oxigeno y el gradiente
transvalvular. Por otra parte, una sedacién excesiva
puede provocar vasodilatacion con disminucion de
la precarga y la postcarga, lo que pudiera desestabi-
lizar un estado hemodinamico apenas compensado.
No existe una técnica anestésica superior a otra, por
lo que, la eleccidn de los farmacos (endovenosos o
inhalatorios), se debe basar en la consecucion de
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los objetivos hemodindmicos para la valvulopatia.

Se debe evitar aquellos anestésicos con propie-
dades cardiodepresoras. Por ello, el etomidato y al-
gunos opioides como el fentanilo o sufentanil son
adecuados. Sin embargo, se debe recordar que, si
bien estas drogas no tienen efectos indtropos nega-
tivos directos, si pueden producir hipotension por
la disminucién del tono simpatico.

El propofol puede causar severa hipotension y
debe usarse con precaucion. Los agentes halogena-
dos como el isofluorano, sevoflurano y desfluorano
presentan un leve efecto cardiodepresor y un efecto
vasodilatador variable, por lo que en pacientes por-
tadores de EA y en especial en pacientes con mala
funcion ventricular, se deben usar con precaucion.
Este efecto hipotensor permite, conjuntamente con
el uso de opioides, disminuir la hipertension que
provoca el estimulo quirtrgico, haciendo menos
necesario el uso de nitroglicerina o nitroprusiato de
sodio. Sin embargo, se debe recordar que en este
tipo de valvulopatia existe débito fijo, por la inca-
pacidad del ventriculo de elevar dicho parametro
en respuesta a la vasodilatacion, por lo tanto, lejos
la principal complicacién hemodinamica que puede
presentarse es la vasodilatacion descontrolada, ya
que ésta comprometera la perfusion orgénica y en
particular la perfusion miocardica.

En consecuencia, es mucho mas frecuente el uso
de vasoconstrictores que el uso de vasodilatadores,
como recurso para mantener la hemodinamia esta-
ble. Se debe considerar ademas que ésta es la unica
condicion cardiaca en que el uso de vasoconstric-
tores no produce un aumento del stress de la pared
ventricular ni un aumento del consumo de oxigeno,
puesto que la postcarga se encuentra determinada
por la valvula estrecha y no por la resistencia vas-
cular sistémica.
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En el caso de requerirse vasodilatadores y tra-
tarse de un paciente con cardiopatia coronaria con-
comitante, la nitroglicerina posee la ventaja de ser
un vasodilatador coronario que actia especialmen-
te sobre los terrenos isquémicos y subendocardicos,
por lo cual es la droga de eleccion.

Las benzodiacepinas son utilizadas en cirugia
cardiaca y su uso permite evitar el recuerdo intrao-
peratorio, pero se deben usar con cautela ya que
combinadas con opioides pueden provocar gran va-
sodilatacion periférica e hipotension. De la misma
manera los opioides combinados con protoxido de
nitrigeno (N,O) son cardiodepresores en pacientes
coronarios y también elevan la resistencia vascular
pulmonar por lo que, si existe aumento elevacion
previa de este parametro, deben ser utilizados con
el debido cuidado.

Dado los efectos derivados de la reduccion de
la precarga, postcarga y frecuencia cardiaca, con
la consiguiente hipotension, muchos autores con-
sideran contraindicadas las técnicas neuroaxiales.
Sin embargo los pacientes con compromiso leve o
moderado de la valvula adrtica, pueden tolerar es-
tas técnicas sin incidentes si se realiza un bloqueo
progresivo con dosis incrementales de anestésicos
locales®”’.

Por otro lado, si bien estas técnicas de anestesia
regional se consideran contraindicadas en pacientes
portadores de EA severa, la verdadera contraindi-
cacion no es a la técnica anestésica propiamente
tal sino sus efectos hemodinamicos, por lo que, en
caso de que la anestesia general reporte excesivos
riesgos para alglin paciente, es posible realizar una
anestesia neuroaxial teniendo la precaucion de ma-
nejar la precarga, postcarga y frecuencia cardiaca
en rangos adecuados, en base al uso continuo de
drogas vasoactivas.

En el afio 2008 Nishimura et al*, en una actua-
lizacion sobre las recomendaciones del manejo de
la endocarditis infecciosa y su profilaxis preopera-
toria, concluyen que en el caso de la EA no estd
indicada la profilaxis antibidticas para ningtn tipo
de cirugia.

Monitorizaciéon'?

El paciente portador de una EA debe ser moni-
torizado con electrocardioscopia de 5 derivaciones,
de manera de obtener al menos dos trazados conti-
nuos de diferente derivada, lo cual permitira maxi-
mizar la deteccion de isquemia. Dentro de éstas,
debe estar incluida la derivada V5 como monopolar
o su equivalente bipolar (CS5, CM5 o CBS), dada
su sensibilidad para detectar isquemia del ventricu-
lo izquierdo.

Rev Chil Anest 2013; 42: 55-66

Se debe tener en cuenta que los cambios isqué-
micos a la electrocardioscopia son en ocasiones
dificiles de identificar ya que la hipertrofia ventri-
cular izquierda per se produce alteraciones del seg-
mento ST y T que pueden enmascarar un cambio
intraoperatorio. Por tal motivo, un registro previo a
la cirugia es de utilidad para su comparacion.

La derivacion D2 dado su excelente visualiza-
cion de la onda P, también puede ser en extremo util
debido a la gran dependencia al ritmo sinusal que
presenta la hemodinamia de estos pacientes, como
se sefialo previamente.

Dentro de la monitorizacion hemodinamica
es controversial la medicion de presion venosa
central (PVC), ya que ésta es erratica en estimar
las condiciones de llenado ventricular izquierdo
en corazones con compliance disminuida y puede
subestimar de manera significativa la PFDVI.

El catéter de arteria pulmonar a través de la
medicion de presion de capilar pulmonar (PCP),
al igual que el catéter venoso central, puede
subestimar la PFDVI y el volumen de fin de diastole
del ventriculo izquierdo (VFDVI), no dando cuenta
de su nivel de precarga real. Sin embargo, el uso
de dicho catéter permite la realizacién de otras
mediciones hemodinamicas cuyo manejo estricto
puede contribuir a obtener un mejor resultado final.
Dentro de estas mediciones se encuentran variables
hemodindmicas como gasto cardiaco, resistencia
vascular sistémica, resistencia vascular pulmonar
y variables respiratorias como saturacion venosa
de oxigeno mixto (Svo2), y variables derivadas de
transporte y consumo de oxigeno.

Lamonitorizacion de la presion arterial en forma
invasiva, no solo otorgard una medicién continua
de este parametro, sino también la interpretacion
de la curva de registro, cuyas variables por si solas
no permiten obtener conclusiones fehacientes, pero
que sumadas a otros datos, permiten una vision
global del estado hemodinamico del paciente.

Debido a las limitaciones antes expuestas en
los métodos de monitoreo invasivo mencionados,
la ecocardiografia transesofagica asoma como un
recurso de monitoreo y diagndstico de extrema
utilidad en este tipo de pacientes, permitiendo
evaluar:

- Volemia.

- Motilidad global (valoraciéon de la contracti-
lidad general y determinacion de fraccion de
eyeccion).

- Motilidad segmentaria (deteccion de isquemia
miocardica).

- Volumen sistélico y diastolico.

- Gasto cardiaco.

- Presion de arteria pulmonar.
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Ademas, permite la evaluacion directa del
funcionamiento de la valvula enferma, acceder
al céalculo de su area, ponderar el gradiente
transvalvular y confirmar o descartar la coexistencia
de insuficiencia con sus implicancias en el manejo
hemodinamico.

Dependiendo de la cirugia a la que sera sometido
el paciente, se debe considerar ademas el uso de
una sonda urinaria para medir diuresis y realizar
un adecuado balance de aportes y pérdidas, dado
lo vulnerables que son este tipo de pacientes tanto a
las condiciones de hiper como de hipovolemia.

Postoperatorio

El posoperatorio de la cirugia de recambio
valvular aortico se debe realizar en una unidad de
cuidados intensivos cardioquirtrgicos. El postope-
ratorio de cirugia no cardiaca en pacientes porta-
dores de EA, dependera de las condiciones parti-
culares del paciente, tipo de cirugia y resultado del
procedimiento realizado. Los pacientes con mayor
compromiso valvular deben ser manejados en una
unidad de pacientes criticos. Los objetivos hemo-
dinamicos que se sefialaron para el intraoperatorio
deben mantenerse vigentes en el postoperatorio a lo
que se debe agregar el manejo adecuado del dolor.

ESTENOSIS MITRAL (EM)
Introduccion

La EM con significancia clinica generalmente
es secundaria a enfermedad reumatica. El periodo
inicial donde el area valvular mitral (AVM) es
normal (4 a 6 cm?) puede llegar a durar varias
décadas y es caracterizado por la usencia de
sintomas; puede aparecer los primeros sintomas
cuando el AVM se encuentra entre 1,5 y 2 cm? y

se suma un aumento de la frecuencia cardiaca ante
el ejercicio, fiebre o embarazo, o se desarrolla una
fibrilacion auricular; cuando el AVM es menor de
1,5 cm? aparecen los sintomas en reposo o con
ejercicio leve.

Cuadro clinico

La disnea es el sintoma cardinal, lo que refleja
un aumento de las presiones de la auricula izquier-
da y de congestion pulmonar secundaria; poste-
riormente aparecen las palpitaciones, que general-
mente se deben a presencia de fibrilacion auricular
(Tabla 2).

En este articulo se tratara temas relacionados
con los cuidados perioperatorios de los pacientes
que, teniendo una estenosis mitral, deben ser
sometidos a una cirugia no cardiaca ya sea electiva
o de urgencia o emergencia.

Fisiopatologia®}

La EM reumatica resulta en un engrosamiento
de los velos valvulares y la fusion de las comisuras;
posteriormente hay calcificacion de los velos, de
las cuerdas tendineas y de los musculos papilares.
Estos cambios se combinan para determinar una
reduccion del AVM vy asi limitar el flujo diastdlico
desde la auricula izquierda (AI) hacia el ventriculo
izquierdo (VI). Como resultando de esta “obstruc-
cioén fija” del flujo de entrada al VI, suben las pre-
siones de la Al, limitando el drenaje venoso pulmo-
nar y generando un aumento de las presiones de la
arteria pulmonar. Si esta hipertension del territorio
vascular pulmonar tiene un comportamiento croni-
co, desencadenara incrementos de la presion y del
volumen de fin de diastole del ventriculo derecho
(VD) y en algunos pacientes apareceran signos de
falla cardiaca derecha como ascitis y edema peri-
férico. El crecimiento de la Al es casi un hallazgo

Tabla 2. Presiones de las cavidades izquierdas y gasto cardiaco en estenosis mitral; los pacientes con EM severa no

pueden hacer ejercicio

Grado de Area Val- Presion de Auricula Presion de Arteria Pul- Gasto Cardiaco
Estenosis vular Izquierda monar
(em?)
Reposo Ejercicio Reposo Ejercicio Reposo Ejercicio
Normal 4-6 N N N N N N
Leve 1,5-25 N A N A N A
Moderada 1,1-1,5 A MM A M N A
Severa 0,6-1,0 M No puede  AMN-AMA  No puede V- No puede
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universal en los pacientes con EM avanzada y es
el principal factor de riesgo para el desarrollo de
fibrilacion auricular (FA).

Los pacientes con EM toleran muy mal los
aumentos de la frecuencia cardiaca, ya que a la
estenosis valvular (limitacion del flujo de entrada al
VI), se suma la disminucion del periodo diastolico
(llene ventricular); por esto, para mantener el llene
ventricular en estas condiciones, el corazoén debe
aumentar la velocidad de flujo. Esta apreciacion
nuevamente se comprueba a través de la formula
de Gorlin previamente descrita.

La taquicardia precipita la aparicion de disnea.
Incluso en los pacientes con FA, el aumento de la
frecuencia ventricular es mas deletéreo que la pér-
dida del ritmo sinusal (contraccion efectiva de la
Al). De este modo, la meta del tratamiento de los
pacientes con EM y FA, es el control de la frecuen-
cia ventricular, lo que se logra fundamentalmente
con el uso de betabloqueadores, antagonistas del
calcio no dihidropiridinicos y digitalicos o la com-
binacion de estas drogas, para mantener frecuen-
cias ventriculares cercanas a 80 Ipm en reposo y
cercanas a 100 lpm durante el ejercicio suave. La
amiodarona debe ser reservada para algunos pa-
cientes con control refractario de la frecuencia de-
bido a sus severos efectos adversos extra cardiacos
(disfuncidn tiroidea, bradicardia y fibrosis pulmo-
nar)°.

LA EM determina una reduccion de la reserva
de precarga del VI, como se puede ver en la
curva presion/volumen (Figura 2). La reduccion
del volumen sistélico es acompaiiada de una
disminuciéon del volumen y presién de fin de
diastole del VI (VFDVI/PFDVI).

Estudio y preparacion preoperatoria

Dentro del estudio preoperatorio, la ecocardio-

[ Presion VI (mmHg)
200 -
/~~~ &— Normal
100 o
N
1
1
1
1
i
-’ Volumen
9 ' ™ VI (ml)
(o] 100 200

Figura 2. Curva Presion / Volumen de VI en estenosis
mitral.
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grafia es el examen de eleccion para hacer el diag-
noéstico. El uso del doppler, permite de manera no
invasiva y con exactitud, medir la gradiente de pre-
sion transvalvular y la clasificacion segin el AVM?.
La ecocardiografia también es de extrema utilidad
en la ponderacion de otras variables importantes
como la funcion sistdlica de ambos ventriculos y la
estimacion de la presion de arteria pulmonar®?.

¢Cudndo se debe resolver quirurgicamente la
Estenosis Mitral?

Cuando los sintomas son severos, fundamental-
mente una capacidad funcional clase Il y IV segun
la clasificacion de la New York Heart Association'?,
ya que el prondstico empeora con tratamiento mé-
dico exclusivo®.

En los casos de EM moderada (AVM entre 1
- 1,5 ecm?) con hipertension pulmonar (HP) signifi-
cativa (presion sistolica de arteria pulmonar mayor
a 50 mmHg), la intervencion quirtrgica debe ser
considerada al igual que en todos los casos en que
el AVM es menor a 1,0 cm?.

En los casos en que no exista gran calcificacion
o engrosamiento de los velos ni del aparto
subvalvular y en que no exista insuficiencia mitral
asociada, es posible considerar una valvuloplastia
percutanea con balon.’

cOué hacer si se postula una cirugia no cardiaca
en un paciente con EM?

Las variables que deben tenerse presente son la
severidad de la EM, su repercusion en la capacidad
funcional y si la cirugia no cardiaca que se pretende
hacer es electiva o una urgencia/emergencia.

Las guias norteamericanas de evaluacion car-
diovascular preoperatoria para cirugia no cardiaca,
catalogan la estenosis mitral sintomatica (disnea
progresiva en reposo o con ejercicio suave, sincope
con el ejercicio o insuficiencia cardiaca), como una
condicion cardiaca activa (CCA), lo que implica
que en caso de ser necesaria una cirugia no car-
diaca que no revista urgencia o emergencia, debe
resolverse la patologia valvular de forma primaria’
(Figura 3).

En la Tabla 1 se resumen las probables combi-
naciones entre las variables que se deben tomar en
cuanta durante la evaluacion preoperatoria y el tipo
de cirugia no cardiaca y se sugiere una conducta
basada en las guias anteriormente citadas®. En ge-
neral las patologias no cardiacas seran resueltas de
manera primaria en aquellos pacientes sin sintomas
severos y con un AVM mayor a 1 cm? y en todos los
pacientes que requieran una intervencion quirurgi-
ca de urgencia o emergencia, independientes de sus
sintomas 0 AVM.
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(Es necesaria una cirugia Si
no cardiaca de emergencia? v

A pabellon

No l
Si

Evaluar y tratar

(Tiene alguna CCA?

vl

légico de la frecuencia cardiaca.

Posteriormente se deben realizar evaluaciones de la capacidad funcional, riesgo de la
cirugia y los factores de riesgo cardiovascular. Para todas estas combinaciones poste-

riores a la pregunta de si hay CCA, se recomienda realizar la cirugia NO cardiaca, con Figura 3. Evaluacion para cirugia no
algunas precisiones de cuando realizar otros estudios no invasivos y control farmaco- | cardiaca para condiciones cardiacas

activas (CCA).

Consideraciones anestésicas

La resolucion de la cirugia no cardiaca en un
paciente con EM implica desafios anestésicos inte-
resantes como el estudio y optimizacion preopera-
toria, la técnica anestésica, la monitorizacion y los
cuidados postoperatorios inmediatos.

En la evaluacion y optimizacion preoperatoria
(Tabla 3) es fundamental valorar la repercusion
sistémica de la EM e identificar desencadenantes
de taquicardia y de HP'” para realizar su correccion
en forma precoz.

La monitorizacion previa a la administracion
de la anestesia debe contar con aquellos elementos
habituales para todo tipo de anestesia (electrocar-
dioscopia, oximetria de pulso, capnografia), con-
siderando en este caso la conveniencia de realizar
monitoreo de presion arterial invasivo y al menos
de presion venosa central (PVC), recodando que en
este tipo de valvulopatia existen los mismo reparos
de este ultimo parametro hemodindmico, que los
descritos para la estenosis aortica.

En este caso surge el mismo reparo de utilizar
0 no un catéter de arteria pulmonar, atendiendo a
las mismas utilidades descritas para el monitoreo
de pacientes portadores de estenosis aortica.

Del mismo modo, el monitoreo y diagnéstico
ecocardiografico intraoperatorio por via transtora-
cica o transesofagica, permitird obtener datos de
suma relevancia como funcion ventricular, gradien-
te transvalvular, estado de volemia, coexistencia o
no de insuficiencia valvular, débito cardiaco, pre-
sion de arteria pulmonar sistolica.

La medicion rutinaria de temperatura central
y diuresis, dependera de la ponderacion por parte
del anestesista de la condicion del paciente y de la
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cirugia programada.

Durante el perioperatorio de un paciente porta-
dor de EM, deben cumplirse ciertos objetivos he-
modindmicos claras para el manejo de estos pacien-
tes (Tabla 4). Estos objetivos se pueden resumir en
tres pilares fundamentales, que son?:

- Prevenir la taquicardia y corregirla inmediata-
mente cuando se presente.

- Mantener normal o levemente aumentada la
precarga ventricular.

- Evitar factores que agraven la hipertension pul-
monar.

Dentro de las medidas para prevenir un aumento
de la frecuencia cardiaca, debe considerarse el
control de la ansiedad preoperatoria, que se puede
obtener con narcéticos o benzodizepinas en dosis
bajas. Sin embargo, una sedacioén excesiva puede
ser contraproducente por el potencial riesgo de
hipoventilacion, con la consiguiente hipercapnia
e hipoxia, que empeorara la HP que generalmente
acompafaala EM. Cuando se opta por una ansiolisis
farmacoldgica preoperatoria, se debe considerar
una apropiada monitorizacién y suplementacion de
oxigeno.

Los medicamentos que el paciente recibia en
forma croénica para controlar la frecuencia cardiaca
deben mantenerse (digitalicos, beta bloqueadores,
antagonistas de los receptores de calcio no dihi-
dropiridinicos o amiodarona)?3. Dosis adicionales
de estos medicamentos pueden ser requeridas en
el intraoperatorio, particularmente para mantener
la frecuencia ventricular controlada en el caso de
los pacientes con FA%3, Si la frecuencia ventricular,
en caso de una FA, se eleva a niveles que generen
hipotension arterial, debe manejarse con cardiover-
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Tabla 3. Evaluacion y optimizacion preoperatoria

Evaluacion Preoperatoria
Signos vitales (FC)
Capacidad funcional previa
ECG (ritmo cardiaco)

Tipo de cirugia no cardiaca
Ecocardiograma

(AVM, FSVI/FSVD, PSAP)
Laboratorio:

- Hematocrito

- Coagulacion

- Funcioén renal y ELP

- Gasometria arterial

Optimizacion Preoperatoria

Corregir desencadenantes de taquicardia:
- Anemia

- Dolor y ansiedad

- Fiebre

- Deshidratacion

Corregir desencadenantes de HP:

- Anemia

- Hipoxia

- Hipercapnia

- Acidosis

- Dolor y Ansiedad

FC: Frecuencia cardiaca; ECG: Electrocardiograma; AVM: Area valvular mitral; FSVI: Funcion sistolica ventricu-
lo izquierdo; FSVD: funcion sistdlica ventriculo derecho; PSAP: Presion sistolica arteria pulmonar; ELP: electroli-

tos plasmaticos; HP: Hipertension Pulmonar.

Tabla 4. Metas hemodinamicas en pacientes con EM
para una cirugia no cardiaca*?

Metas Hemodinamicas

- Frecuencia cardiaca baja
- Contractilidad normal

- Postcarga normal

- Precarga normal o levemente aumentada

sion eléctrica bifasica externa con 120-200 J'.

La anestesia basada en opioides es una buena
alternativa para evitar episodios de taquicardia
intraoperatoria®.

Se deben tratar de evitar relajantes neuromus-
culares que puedan desencadenar aumentos de la
frecuencia cardiaca como la succinilcolina, el atra-
curio y el parcuronio, y preferir los que no la modi-
fican como el vecuronio o los que la modifican so6lo
levemente como el rocuronio.

La mantencion de la precarga es otra meta im-
portante en el manejo de este tipo de pacientes que
tienen una obstruccion fija del llene ventricular iz-
quierdo. Se debe realizar un apropiado reemplazo
de las pérdidas sanguineas y por exposicion qui-
rargica de los tejidos, con el fin de evitar estados
de hipovolemia. También se debe evitar la veno-
dilatacion inducida por los anestésicos usados (in-
halatorios, intravenosos y/o técnicas neuroaxiales).
Asi, es recomendable el ajuste de dosis de drogas
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intravenosas por peso ideal cuando corresponda,
teniendo especial cuidado con la mezcla “inductor-
opioides-benzodiazepinas-halogenados” en pacien-
tes hemodinamicamente inestables, de edad avan-
zada, deshidratados, con funcion sistolica ventricu-
lar deteriorada o con una mala capacidad funcional
preoperatoria.

Debido al riesgo de vasodilatacion brusca con
caida del gasto cardiaco que ocurre con la anestesia
neuroaxial con dosis unica, es que se prefieren las
técnicas neuroaxiales continuas (peridural, combi-
nada espinal/peridural o espinal), con las cuales se
puede titular la instauracion del bloqueo simpatico
y por lo tanto de la vasodilatacion. Estas técnicas
aparecen como una alternativa atractiva, luego de
multiples reportes de su uso seguro en pacientes
con EM con HP severa para trabajo de parto y ope-
racion cesarea'"3,

La monitorizacion de la precarga se puede
hacer con calculos extraidos de la curva de presion
arterial, mediante la variacion de presion de pulso
o la variacion de la presion sistolica’, teniendo
en consideracion que para que la medicién sea
confiable, el paciente debe estar en ventilacion
mecanica invasiva con volimenes corrientes de
al menos 8 ml-kg!' de peso ideal, sin esfuerzo
inspiratorio, sin requerimientos de PEEP mayores
a 10 cmH,0 y no debe encontrase en FA".

El uso de catéter de arteria pulmonar puede
ser de gran utilidad para conocer variables como
el gasto cardiaco, la PSAP y la resistencia vascular
sistémica, pero pobre en poder identificar hipovo-
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Tabla 5. Desencadenantes y mecanismo de aumento de la resistencia vascular pulmonar!”

Desencadenante Mecanismo
Hipovolemia

guineo
Hipercapnia / Acidosis

Hipoxia (PaO2 < a 60 mmHg)
Sobredistencion alveolar
Colapso pulmonar
Vasoconstrictores pulmonares

guineo
Vasodilatadores Sistémicos

sanguineo
Anestesia superficial
Analgesia inadecuada
Ansiedad

Hipotermia

Disminucion del radio de los vasos pulmonares, A  de la resistencia al flujo san-

Los hidrogeniones tienen un efecto vasoconstrictor pulmonar (precapilar) directo
La hipoxia alveolar desencadena vasoconstriccion pulmonar hipéxica (VCPH)
Compresion de los vasos pulmonares, A\ de la resistencia al flujo sanguineo
Genera hipoxia alveolar (ver en el texto explicacion de hipoxia)

Disminucion del radio de la vasculatura pulmonar, A\ de la resistencia al flujo san-
Disminucion de la precarga, W radio de los vasos pulmonares, AN resistencia al flujo

Actividad simpatica exagerada con vasoconstriccion pulmonar
Actividad simpatica exagerada con vasoconstriccion pulmonar
Actividad simpatica exagerada con vasoconstriccion pulmonar

Actividad simpatica exagerada con vasoconstriccion pulmonar

lemia y la respuesta a cargas de volumen, debido,
probablemente, a que la compliance ventricular no
es lineal's y la presion de capilar pulmonar se ve
sobreestimada en presencia de HP?.

El uso de ecocardiografia transesofagica intrao-
peratoria es una poderosa herramienta que permi-
te evaluar la precarga a través de la medicion del
volumen de fin de diastole de ambos ventriculos,
ademas del estado de la contractilidad global y seg-
mentaria, entre otras variables’; lamentablemente
es una tecnologia costosa y de baja disponibilidad,
tanto del equipamiento como de los profesionales
capacitados en su uso.

Los estados de hipervolemia también pueden
ser deletéreos para los pacientes con EM, ya que
puede precipitar o agravar la congestion pulmonar?.

Muchos de los pacientes con EM presentan HP.
La técnica anestésica elegida debe evitar cualquier
incremento de la resistencia vascular pulmonar que
pudiese determinar un deterioro de la funcion ven-
tricular derecha (Tabla 5) . Es recomendable un
meticuloso control de los parametros ventilatorios
con gases arteriales seriados, evitando la hipercap-
nia, hipoxia yacidosis, entre los multiples desenca-
denantes de HP que existen en el perioperatorio.

En el afio 2008 Nishimura et al*, en una actua-
lizacion sobre las recomendaciones del manejo de
la endocarditis infecciosa y su profilaxis preopera-
toria, concluyen que en el caso de la EM no esta
indicada ninguna antibioprofilaxis para ningun tipo
de cirugia.

Se debe planificar el postoperatorio en unidad
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de cuidados intensivos, ya que es en este periodo
donde ocurre la maxima mortalidad'-'>'7,

Algunas Consideraciones de las Embarazadas
con EM

La EM es la enfermedad cardiaca significativa
masprevalente de laembarazada, conunamortalidad
materna de 15-20%, cuando la EM es grave''. En
el contexto de una EM, los cambios fisiologicos
del embarazo (Tabla 6) resultan deletéreos por su
mayor repercusion hemodindmica.

Las consideraciones en la asistencia de la emba-
razada durante el parto o cesarea, se resumen en no
desencadenar estados hemodinamicos nocivos para
la madre con EM y para el feto (Tabla 7):

De acuerdo a la Tabla 7, la técnica anestésica de
eleccion en una embarazada portadora de EM seve-
ra, inclusive si presenta HP severa, es la neuroaxial
continua (peridural, combinada espinal/peridural y
espinal continua), con dosis reducidas de anestésico
local asociados a opioides'!, que proveen una insta-
lacién lenta y titulada, dando tiempo a la correccion
de complicaciones hemodinamicas, secundarias a
la vasodilatacion por bloqueo simpatico'"!3, me-
diante co-carga con cristaloides o coloides (persiste
controversia) y dosis bajas o infusién continua de
fenilefrina>. No se debe seguir estrictamente las
recomendaciones sobre fAirmacos anticoagulantes y
antitromboticos en relacion a anestesia regional'®,
ya que las pacientes con EM y FA se encuentran
anticoaguladas y podrian estar bajo los efectos de
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Tabla 6. Cambios fisioldgicos durante el embarazo'"'3

A Gasto cardiaco 40-50%
A Volumen sistolico 30%

A Frecuencia cardiaca 20%

A Volemia 45%
¥ Resistencia vascular sistémica 20%

A Consumo oxigeno 30-40%

Tabla 7. Situaciones a evitar durante el trabajo de parto y cesarea!'!3

Intubacion/extubacion
Dolor

Evitar las siguientes drogas:
- Epinefrina

- Efedrina

- Ketamina

- Oxido nitroso

Aumento de la frecuencia cardiaca Inotropismo negativo

Halogenados

Asociar opioides/benzodiacepinas

Disminucién del retorno venoso
Compresion aorto-cava

Uso de forceps para evitar valsalva
Elegir técnica neuroaxial continua

WV del retorno venoso por ventila-
cién mecanica (presion positiva)

dichas drogas al momento de iniciar el trabajo de
parto. Toda técnica neuroaxial se debe suplementar
con oxigenoterapia'®.

Cuando se decide una anestesia general, por
condicion materna o contraindicacion de anestesia
regional, se debe considerar una induccion en
secuencia rapida con etomidato, remifentanil y
succinilcolina, y usar beta bloqueo previo a la
intubacion y extubacién traqueal, de preferencia
esmolol, por su corta latencia y tiempo de accion,
pudiendo existir un breve efecto residual en el
recién nacido, por lo cual el neonatdlogo debe ser
avisado del uso de beta bloqueadores en la madre'?.
Se recomienda hacer la mantencion de la anestesia

general con mezcla de oxigeno/aire, remifentanil,
vecuronio, halogenados en dosis bajas (fraccion
espirada de 0,7).

Después del parto, la oxitocina nunca se debe
pasar en un bolo, ya que de manera brusca dismi-
nuye la resistensia vascular sistémica y aumenta la
resistencia vascular pulmonar, por lo que, se debe
iniciar una infusion de oxitocina a 40-80 miliU/min
hasta conseguir la contraccion uterina'®. Drogas de
uso clinico para las hemorragias post parto, como la
metilergometrina (methergin)'®y el 15-metilprosta-
glandina F2a (carboprost)®, provocan hipertension
arterial, taquicardia severa y aumentan la resisten-
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