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Prefacio

La segunda edicién de Kaplan. Anestesia en cirugia cardiaca ha sido redactada para mejorar
el tratamiento anestésico de los pacientes con una cardiopatia que vayan a someterse a
cirugia cardiaca. En este libro se incluye gran parte de la informacion clinicamente relevante
procedente del libro de texto de referencia tradicional, la séptima edicién de Kaplan’s
Cardiac Anesthesia publicada en 2017. Este libro estd dirigido expresamente a residentes,
personal de enfermeria con acreditacién en practicas anestésicas y anestesiélogos que
participen en anestesias cardiacas de manera esporddica, a diferencia del libro de texto
mucho mds amplio, disefiado para profesionales de la materia, residentes e investigadores
en anestesia cardiaca.

Los capitulos de Kaplan. Anestesia en cirugia cardiaca han sido redactados por expertos
reconocidos en cada campo y el contenido se ha coordinado para maximizar su valor clinico.
Se ha integrado la informacién reciente procedente de campos como anestesiologia,
cardiologia, cirugia cardiaca, medicina de cuidados criticos y farmacologia clinica para
poder presentar un cuadro clinico completo. Esta informacion «esencial» le permitird
al médico comprender los principios basicos de cada tema y facilitara su aplicacién en la
practica clinica. Dado el gran volumen de datos presentado, se han incluido varias ayudas
didécticas para poder destacar la informacién clinica mds importante. Se han usado cua-
dros diddcticos en los que se incluyen muchas de las «conclusiones practicas». Ademds, en los
puntos clave al principio de cada capitulo se destacan las principales dreas abordadas. Por
dltimo, la lista bibliogréfica de cada capitulo ha sido sustituida por un reducido nimero de
articulos clave, a partir de los cuales puede obtenerse la informacién. En la séptima edicién
de Kaplan’s Cardiac Anesthesia puede consultarse un listado completo de las referencias para
cada capitulo, junto con los datos experimentales basicos y la medicina de investigacién
aplicada en la que se basan los abordajes clinicos tratados en Kaplan. Anestesia en cirugia
cardiaca.

Este libro se ha organizado en seis secciones:

Seccién I. Valoracién preoperatoria y tratamiento, que engloba procedimientos
diagndsticos e intervenciones terapéuticas en los laboratorios de cateterismo y
electrofisiologia cardiaca.

Seccidn II. Fisiologia, farmacologia, biologia molecular y genética cardiovascular, con
los dltimos datos sobre los fairmacos cardiovasculares mas modernos.

Seccién III. Monitorizacién, haciendo hincapié en la ecocardiografia transesofigica
(ETE) bidimensional (2D).

Seccién IV. Anestesia para procedimientos quirdrgicos cardiacos, que aborda el
tratamiento de la mayoria de los pacientes de cirugia cardiaca.

Seccion V. Circulacién extracorporea, haciendo hincapié en la proteccion organica.

Seccién VI. Cuidados postoperatorios, donde se aborda también el tratamiento del
dolor en pacientes de cirugia cardiaca.

Kaplan. Anestesia en cirugia cardiaca pretende contribuir al tratamiento de un gran
numero de pacientes cardiacos que vayan a someterse a intervenciones no cardiacas. Gran
parte de la informacién aprendida en el paciente de cirugia cardiaca podria aplicarse a
aquellos que fueran a someterse a procedimientos quirdrgicos no cardiacos mayores, o

xvii



OIDVv434d

incluso menores. Parte de la misma monitorizacion y de las técnicas anestésicas podria
usarse en otros procedimientos quirdrgicos de alto riesgo. Las nuevas modalidades que se
han iniciado en la cirugia cardiaca, como la ETE, tendrdn a la larga una aplicacién mas
amplia durante intervenciones quirtrgicas no cardiacas. Por tanto, pensamos que todos
los profesionales de cuidados perioperatorios deberian leer Kaplan. Anestesia en cirugia
cardiaca.

Agradecemos encarecidamente las contribuciones aportadas por los autores de cada uno
de los capitulos. Son expertos clinicos que han llevado el campo de la anestesia cardiaca
al sumamente respetado lugar que ocupa en la actualidad. Ademads, son profesores de
nuestros residentes y estudiantes, quienes serdn los encargados de hacerse cargo de esta
subespecialidad y de mejorar el tratamiento de pacientes cada vez mds mayores y con
enfermedades mas graves.

Joel A. Kaplan, MD, CPE, FACC

Brett Cronin, MD
Timothy Maus, MD, FASE

xviii



Valoracion Preoperatoria
y Tratamiento



zeithk_2_1578@hotmail.com
Texto tecleado
Sección I

zeithk_2_1578@hotmail.com
Texto tecleado
Valoración Preoperatoria 
y Tratamiento


Riesgo cardiaco, modalidades de
imagen y consulta de cardiologia

Manish Bansal, MD, DNB Cardiology, FACC, FASE e
Valentin Fuster, MD, PhD, MACC e Jagat Narula, MD, PhD,
MACC e Partho P. Sengupta, MD, DM, FACC, FASE

© 2020. Elsevier Espana, S.L.U. Reservados todos los derechos




© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

Paiement y cols., del Montreal Heart Institute, fueron los primeros en desarrollar en
1983 un esquema de puntuacién del riesgo para cirugia cardiaca. Desde entonces,
se han elaborado numerosos indices de riesgo preoperatorio para cirugia cardiaca.
Se identificaron y se sopesaron las caracteristicas del paciente que influian sobre la
probabilidad de que se produjesen consecuencias adversas, empleando los indices de
riesgo resultantes para ajustar las diferentes cohortes entre cirujanos y centros en los que
se habian recabado perfiles de rendimiento. Ademds de las comparativas entre centros,
los indices de riesgo cardiaco preoperatorios se han usado para asesorar a los pacientes
y a sus familias sobre la planificaciéon de los recursos, identificar a grupos de alto riesgo
con necesidad de cuidados especiales, calcular la rentabilidad, establecer la eficacia de
las intervenciones, mejorar las pricticas profesionales y evaluar los gastos asociados a la
gravedad de la enfermedad.

& VALORACION DEL RIESGO CARDIACO Y MODELOS
DE ESTRATIFICACION DEL RIESGO CARDIACO EN PACIENTES
QUE VAN A SOMETERSE A CIRUGIA CARDIACA

Cada uno de los estudios ha establecido resultados primarios diferentes para definir los
factores de riesgo importantes y elaborar indices de riesgo. La mortalidad postoperatoria
sigue siendo el resultado mds definitivo que reflejard la lesién del paciente en el periodo
perioperatorio. La muerte puede estar relacionada o no con el corazdén y, en caso afirmativo,
puede tener un origen isquémico o no isquémico. La tasa de mortalidad puede referirse
como mortalidad intrahospitalaria o en los 30 primeros dias. Esta tiltima representa una
definicién mds estandarizada, si bien es mas dificil de recopilar por la dificultad inherente
para evaluar las tasas de mortalidad de pacientes dados de alta y que pueden fallecer en sus
domicilios o en otras instituciones sanitarias. Los modelos de mortalidad postoperatoria
ajustados al riesgo permiten valorar la eficacia comparativa de diversas técnicas para pre-
venir dafios miocardicos, pero no proporcionan informacién que sea realmente ttil para
prevenir lesiones en tiempo real. La tasa de mortalidad postoperatoria también se utiliza
como medida comparativa de la igualdad de la asistencia quirtrgica cardiaca.

La morbilidad postoperatoria abarca el infarto agudo de miocardio (IAM), incidentes
reversibles como la insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) y la necesidad de soporte
inotrépico. La duracion de la estancia en unidades de cuidados intensivos (UCI) se ha
empleado cada vez mds como uno de los factores para la elaboracién de indices de riesgo,
ya que la utilizacién de los recursos se ha convertido en una consideracién financiera
importante para los hospitales.

Factores predictivos de morbilidad y mortalidad
perioperatoria y postoperatoria

El primer esquema de puntuacién del riesgo para cirugia cardiaca (injerto de derivacién de
arteria coronaria [IDAC] y valvular) identificaba ocho factores de riesgo: 1) disfuncién
del ventriculo izquierdo (VI); 2) ICC; 3) angina inestable o infarto de miocardio (IM)
reciente (en las 6 semanas previas); 4) edad superior a 65 afios; 5) obesidad (indice de masa
corporal >30 kg/m?); 6) reintervencion; 7) cirugia urgente, y 8) otros trastornos sistémicos
significativos o incontrolados. Los investigadores identificaron tres clases de pacientes:
aquellos sin ninguno de los factores enumerados (normales); los que presentaban un factor
(riesgo aumentado), y los que presentaban mds de un factor (riesgo alto). En un estudio
de 500 pacientes consecutivos que iban a someterse a cirugia cardiaca se comprob6 que la
mortalidad quirtrgica aumentaba en paralelo a la puntuacién del riesgo (confirmando el
sistema de puntuacion).

Parsonnet y cols. desarrollaron uno de los sistemas de puntuacién usados con mds
frecuencia para el IDAC (tabla 1.1). Identificaron catorce factores de riesgo de mortalidad
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Tabla 1.1
Factor de riesgo Peso asignado
Sexo femenino 1
Obesidad moérbida (=1,5 X peso ideal) 3
Diabetes (sin especificar tipo) 3
Hipertension (PA sistélica >140 mmHg) 3
Fraccion de eyeccion (%):
Buena (>50) 0
Moderada (30-49) 2
Mala (<30) 4
Edad (afios):
70-74 7
75-79 12
>80 20
Reintervencion
Primera 5
Segunda 10
BCIA preoperatorio 2
Aneurisma del ventriculo izquierdo 5
Cirugia urgente después de ACTP o por complicaciones 10
del cateterismo
Dependencia de dialisis (DP o Hemo) 10
Situaciones catastroficas (p. ej., defecto estructural agudo, shock 10-50°
cardiogénico, insuficiencia renal aguda)®
Otras circunstancias raras (p. €j., paraplejia, dependencia 2-10°
de marcapasos, cardiopatia congénita en adulto, asma grave)®
Cirugia valvular
Mitral 5
Presiéon de AP =60 mmHg 8
Aodrtica 5
Gradiente de presion >120 mmHg 7
IDAC en el momento de la cirugia valvular 2

°Estos factores de riesgo requieren una justificacién en la hoja de calculo actual.

bLos valores eran predictivos de mayor riesgo de mortalidad quirdrgica en el anélisis
univariable.

ACTP, angioplastia coronaria transluminal percutanea; AP arteria pulmonar; BCIA, balon
de contrapulsacion intraadrtico; DR, didlisis peritoneal; Hemo, hemodidlisis; IDAC, injerto de
derivacion de arteria coronaria; PA, presion arterial.

Tomada de Parsonnet V, Dean D, Bernstein A. A method of uniform stratification of risk
for evaluating the results of surgery in acquired adult heart disease. Circulation. 1989;79:13,
con autorizacién.

intrahospitalaria y de mortalidad a los 30 dias después de realizar un andlisis de regresién
univariable de 3.500 operaciones consecutivas. Se disei6 un modelo aditivo y se evaluaron
prospectivamente 1.332 procedimientos cardiacos. Identificaron cinco categorias de riesgo
con tasas de mortalidad crecientes, tasas de complicaciones y duracion de la estancia.
El indice de Parsonnet se emplea con frecuencia como estindar de comparacién entre
instituciones. Desde su publicacién, numerosos adelantos técnicos, que actualmente son
rutinarios, han disminuido las tasas de mortalidad del IDAC.

La Society of Thoracic Surgeons (STS) National Adult Cardiac Surgery Database (NCD)
(tabla 1.2) representa la fuente de datos mds sélida para calcular los sistemas de puntuacién
ajustados al riesgo. Esta base de datos, establecida en 1989, incluia en 2008 a 892 hospitales
y ha seguido creciendo. Esta base de datos, apoyada por los profesionales y una de las mas
grandes del mundo, permite a los participantes comparar sus resultados ajustados al riesgo
con los estandares regionales y nacionales. Semestralmente se incorporan datos de nuevos
pacientes a la base de datos de la STS.
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Tabla 1.2
Variable Odds ratio
Edad (en incrementos de 10 afios) 1,640
Sexo femenino 1,157
Raza diferente a la blanca 1,249
Fracciéon de eyeccion 0,988
Diabetes 1,188
Insuficiencia renal 1,533
Creatinina sérica (en caso de insuficiencia renal) 1,080
Dependencia de didlisis (en caso de insuficiencia renal) 1,381
Hipertension pulmonar 1,185
Cronologia del accidente cerebrovascular 1,198
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica 1,296
Vasculopatia periférica 1,487
Enfermedad cerebrovascular 1,244
Infarto de miocardio en extension, de evolucion aguda 1,282
Cronologia del infarto de miocardio 1,117
Shock cardiogénico 2,211
Uso de diuréticos 1,122
Inestabilidad hemodinamica 1,747
Enfermedad trivaso 1,155
Enfermedad dominante izquierda >50% 1,119
Balén de contrapulsacién intraadrtico preoperatorio 1,480
Situacion

Urgente o emergente 1,189

Rescate emergente 3,654
Primera reintervencion 2,738
Multiples reintervenciones 4,282
Arritmias 1,099
Area de superficie corporal 0,488
Obesidad 1,242
Clase IV de la New York Heart Association 1,098
Uso de corticoides 1,214
Insuficiencia cardiaca congestiva 1,191
ACTP en las 6 horas de la cirugia 1,332
Accidente angiografico con inestabilidad hemodinamica 1,203
Uso de digitalicos 1,168
Uso de nitratos intravenosos 1,088

ACTR, angioplastia coronaria transluminal percuténea.

Tomada de Shroyer AL, Plomondon ME, Grover FL, et al. The 1996 coronary artery bypass
risk model: the Society of Thoracic Surgeons Adult Cardiac National Database. Ann Thorac Surg.
1999;67:1205, con autorizacion de la Society of Thoracic Surgeons.

En la actualidad, existen tres modelos de riesgo general de la STS: IDAC; valvular
(adrtico o mitral), y valvular mas IDAC. Estos tres modelos engloban siete procedimientos
definidos con mayor precision: el modelo IDAC hace referencia al IDAC aislado, el modelo
valvular incluye la sustitucién aértica o mitral aislada y la reparacion valvular mitral y
el modelo valvular mds IDAC incluye la sustitucién valvular aértica con IDAC, la sus-
titucién valvular mitral con IDAC y la reparacién valvular mitral con IDAC. Aparte de
la mortalidad quirtrgica, estos modelos se desarrollaron para otros ocho criterios de
referencia adicionales: reintervencion, ictus permanente, insuficiencia renal, infeccién
profunda de la esternotomia, ventilacién mecénica prolongada (>24 horas), morbilidad
mayor, mortalidad quirtrgica y, por ultimo, estancias postoperatorias breves (<6 dias) o
largas (>14 dias). Estos modelos se actualizan cada pocos afios y se calibran anualmente
para servir como herramientas inmediatas y precisas con fines comparativos a nivel regional
y nacional, y se han propuesto para los informes publicos. La calibracién de los factores de
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riesgo se basa en la proporcion entre el resultado observado y el esperado (cociente O/E)
y los factores de calibracién se actualizan trimestralmente. La mortalidad esperada (E) se
calibra para obtener el cociente O/E nacional.

La European System for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCORE) es otro
modelo ampliamente utilizado para evaluar el riesgo quirurgico cardiaco. Se elaboré
a partir de un andlisis de 19.030 pacientes que iban a someterse a un grupo diverso de
procedimientos quirdrgicos cardiacos en 128 centros por toda Europa (tablas 1.3 y 1.4).

Factores de riesgo, definiciones y pesos (puntuacion)

Factores de riesgo Definicion Puntuacion
Factores asociados al paciente
Edad Por 5 anos, o parte de ellos, a partir de los 1
60 afos
Sexo Femenino 1
Enfermedad pulmonar Uso prolongado de broncodilatadores 1
crénica o corticoides por enfermedad pulmonar
Arteriopatia Uno o mas de los siguientes: claudicacion; 2
extracardiaca oclusiéon carotidea o estenosis >50%;
intervencién previa o planificada en la aorta
abdominal, arterias de extremidades
o carétidas
Disfuncion neurolégica Enfermedad que afecta de manera intensa a la 2
deambulacion o a las actividades del dia a dia
Cirugia cardiaca previa Que precise apertura del pericardio 3
Creatinina sérica >200 umol/l antes de la cirugia 2
Endocarditis activa Paciente todavia en tratamiento antibiético 3
por endocarditis en el momento de la cirugia
Situacion preoperatoria Uno o mas de los siguientes: taquicardia 3
critica o fibrilacion ventricular, o muerte subita
abortada, masaje cardiaco preoperatorio,
ventilacion preoperatoria antes de la llegada
a la sala de anestesia, soporte inotrépico
preoperatorio, balén de contrapulsacion
intraadrtico o insuficiencia renal aguda
preoperatoria (anuria u oliguria <10 ml/h)
Factores asociados al corazén
Angina inestable Angina de reposo que obliga 2
a la administraciéon de nitratos i.v.
hasta la llegada a la sala de anestesia
Disfuncion del ventriculo Moderada o FEVI del 30-50% 1
izquierdo
Mala o FEVI <30% 3
Infarto de miocardio reciente (<90 dias) 2
Hipertensiéon pulmonar Presion sistélica de la arteria pulmonar 2
>60 mmHg
Factores asociados a la cirugia
Emergencia Llevada a cabo por recomendaciéon 2
antes de iniciar el siguiente dia de trabajo
Otros, aparte del IDAC Procedimiento cardiaco mayor diferente 2
aislado o ademas del IDAC
Cirugia de la aorta Por un trastorno de la aorta ascendente, 3
toracica el cayado adrtico o la aorta descendente
Rotura septal postinfarto 4

FEVI, fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo; IDAC, injerto de derivacion de arteria

coronaria.

Tomado de Nashef SA, Roques F, Michel P, et al. European system for cardiac operative risk
evaluation (EuroSCORE). Eur J Cardiothorac Surg. 1999;16:9.
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Tabla 1.4
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Limites de confianza del 95%
para mortalidad

EuroSCORE Pacientes (n) Muertes (n) Observado Esperado
0-2 (riesgo bajo) 4.529 36 (0,8%) 0,56-1,10 1,27-1,29
3-5 (riesgo intermedio) 5.977 182 (3,0%) 2,62-3,51 2,90-2,94
>6 (riesgo alto) 4.293 480 (11,2%) 10,25-12,16 10,93-11,54
Total 14.799 698 (4,7 %) 4,37-5,06 4,72-4,95

EuroSCORE, European System for Cardiac Operative Risk Evaluation.
Tomada de Nashef SA, Roques F, Michel P, et al. European system for cardiac operative risk
evaluation (EuroSCORE). Eur J Cardiothorac Surg. 1999;16:9, con autorizacion.

.
' CUADRO 1.1 Variables frecuentes asociadas a un aumento
del riesgo para cirugia cardiaca

Edad. Reintervencién.
Sexo femenino. Tipo de cirugia.
Funcién del ventriculo izquierdo. Urgencia de la cirugfa.

Hébito corporal.

Los factores de riesgo siguientes se asociaban a un aumento de la mortalidad: edad, sexo
femenino, elevacién del valor sérico de creatinina, arteriopatia extracardiaca, patologia
crénica de las vias respiratorias, disfuncién neurolégica grave, cirugfa cardiaca previa,
IM reciente, disminucién de la fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo (FEVI), ICC
crénica, hipertension pulmonar, endocarditis activa, angina inestable, procedimientos
urgentes, grado funcional preoperatorio critico, rotura del tabique ventricular, cirugia
no cardiaca y cirugia adrtica tordcica. A cada uno de estos factores se le asignaba una
puntuacién en cada individuo, y su suma se usaba para predecir el riesgo quirdrgico. En
2003 se publicé una version logistica mds sofisticada de la EuroSCORE para realizar una
valoracion del riesgo mds precisa en individuos considerados de riesgo muy alto.

La EuroSCORE volvié a calibrarse en 2011 para estar al dia de las nuevas evidencias.
La EuroSCORE revisada, conocida como EuroSCORE II, permite una estimacion del
riesgo mds exacta, aunque conserva la poderosa discriminacién del modelo original.
Actualmente, la EuroSCORE II es el modelo recomendado para valorar el riesgo quirtirgico
cardiaco. Puede consultarse en linea (www.euroscore.org/calc.html) o descargarse como
una aplicacién en teléfonos inteligentes.

Coherencia entre los indices de riesgo

Numerosas variables diferentes se han asociado a un incremento del riesgo durante la cirugia
cardiaca, pero se ha observado que solo unas pocas representan de forma constante factores
de riesgo mayores en contextos de estudios multiples y sumamente diversos. Entre las
variables que estaban presentes de forma constante en la mayoria de los modelos se encon-
traban la edad, el sexo femenino, la funcién del V1, el habito corporal, la reintervencion, el
tipo de cirugia y la urgencia de la cirugia (cuadro 1.1).
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\
' CUADRO 1.2 Patologias médicas asociadas a un aumento
del riesgo

Disfuncién renal.
Diabetes (inconsistente).
Sindrome coronario agudo reciente.

2 CUADRO 1.3 Determinaciones de lesion miocdrdica
perioperatoria

Interrupcién del flujo sanguineo.
Reperfusiéon del miocardio isquémico.
Efectos sistémicos adversos de la circulacién extracorporea.

Varios investigadores han identificado diversas comorbilidades como factores de riesgo
significativos, pero no se ha demostrado que las enfermedades sean factores de riesgo consistentes,
salvo la posible excepcion de la disfuncion renal y la diabetes. En la mayoria de los estudios se com-
probaba que estas dos comorbilidades constituian factores de riesgo importantes (cuadro 1.2).

& ETIOLOGIA DE LA LESION MIOCARDICA PERIOPERATORIA
EN CIRUGIA CARDIACA

La lesién miocdrdica, manifestada como una disfuncién contréctil cardiaca transitoria
(«aturdimiento»), IM, o ambas, es la complicacién mds frecuente después de la cirugia
cardiaca y la causa mas importante de complicaciones hospitalarias y de muerte. Asimismo,
los pacientes que experimentan un IM perioperatorio tienen peor pronéstico a largo plazo;
solamente el 51% de estos pacientes se mantienen libres de incidentes cardiacos adversos
al cabo de 2 anos, comparado con el 96% de aquellos sin un IM perioperatorio.

La necrosis miocardica es el resultado de cambios isquémicos patoldgicos progresivos
que comienzan a aparecer en el miocardio en los minutos posteriores a la interrupcion de
su flujo sanguineo (p. ej., durante la cirugia cardiaca) (cuadro 1.3). La duracién de dicha
interrupcién, ya sea parcial o completa, determinard la magnitud de la necrosis miocardica,
y se ha demostrado que tanto la duracién del periodo de pinzamiento adrtico transversal
(AXC) como la duracién de la circulacion extracorpdrea (CEC) aparecen constantemente
como determinantes principales de los resultados postoperatorios.

Reperfusion del miocardio isquémico

Las intervenciones quirdrgicas en las que es preciso interrumpir el flujo sanguineo al
corazon se siguen del restablecimiento de la perfusion. La reperfusion es esencial para la
supervivencia tisular y orgdnica, pero no estd exenta de riesgos, dada la extensién potencial
del dafo celular como consecuencia de la propia reperfusién. Una isquemia miocérdica
de duracién limitada (<20 minutos) seguida de reperfusién conduce a la recuperacién
funcional sin signos de lesion estructural o de pruebas bioquimicas de lesién tisular.
Sin embargo, la reperfusion del tejido cardiaco que ha sufrido un periodo de isquemia
prolongado da lugar a un fenémeno conocido como lesién por reperfusién miocdrdica.
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La lesion por reperfusién miocédrdica se define como la muerte de miocitos que estaban
vivos en el momento de la reperfusién como resultado directo de uno o mds eventos
desencadenados por la reperfusion. El dafio de las células miocérdicas es consecuencia del
restablecimiento del flujo sanguineo al corazén previamente isquémico y amplia la regién
de lesion irreversible mas alld de la causada por la agresion isquémica aislada. El dafio celular
resultante de la reperfusién puede ser reversible o irreversible en funcién de la duracién
de la agresién isquémica. La lesiéon miocédrdica es reversible si la reperfusion se inicia en
los 20 minutos posteriores al inicio de la isquemia, y se caracterizara funcionalmente por
una depresién de la contractilidad cardiaca que, a la larga, se recuperaré por completo. La
necrosis tisular miocdrdica no se detectara en la region previamente isquémica, aunque
puede persistir un deterioro funcional de la contractilidad durante un periodo variable, y
a este fendmeno se le conoce como aturdimiento miocdrdico. Sin embargo, la reperfusion ini-
ciada una vez transcurridos mas de 20 minutos dard lugar a grados crecientes de lesién
miocérdica irreversible o de necrosis celular. La magnitud de la necrosis tisular que se
desarrolla durante la reperfusion estd directamente relacionada con la duracién del evento
isquémico. La necrosis tisular se originara en la regién subendocardica del miocardio is-
quémico y se extenderd a la regién subepicardica del drea de riesgo; a esto se le conoce
normalmente como fendémeno de frente de onda. La muerte celular que ocurre durante
la reperfusiéon puede caracterizarse microscépicamente por una tumefaccién explosiva,
con desorganizacion del entramado tisular, bandas de contraccion, edema mitocondrial y
depésito de fosfato célcico en el interior de las mitocondrias.

Efectos adversos sistémicos de la circulacion
extracorpérea

Aparte de la interrupcion y el restablecimiento del flujo sanguineo miocardico, la morbilidad
cardiaca puede deberse a agresiones sistémicas secundarias a la activacion del contacto
inducido por el circuito de CEC. La inflamacién en los pacientes de cirugia cardiaca se debe
a interacciones humorales y celulares complejas, incluyendo la activacién, la generacion y la
expresién de trombina, complemento, citocinas, neutréfilos, moléculas de adhesion, mas-
tocitos y numerosos mediadores inflamatorios. La intensa amplificacién que tiene lugar
para generar una disfuncion sistémica multiorgdnica manifestada en forma de coagulopatia,
insuficiencia respiratoria, disfuncién miocardica, insuficiencia renal y defectos neurocogni-
tivos se deberd a la redundancia de cascadas inflamatorias. La coagulacién y la inflamacién
también estdn intimamente unidas a través de redes de componentes humorales y celulares,
como el factor tisular y proteasas de las cascadas de la coagulacion y la fibrindlisis.

VALORACION DE LA LESI()N'MIOCI-'\RDICA
PERIOPERATORIA EN CIRUGIA CARDIACA

No se ha alcanzado un consenso sobre la forma de medir la lesion miocardica en cirugia
cardiaca, ya que la lesion cardiaca es un proceso continuo. Se han usado cambios electro-
cardiograficos, elevaciones de biomarcadores y parametros de la funcién cardiaca (cua-
dro 1.4), pero todas las modalidades de valoracién estdn influidas por el traumatismo
miocérdico directo que conlleva la cirugia. El American College of Cardiology/European
Society of Cardiology (ACC/ESC) publicé en el afio 2000 una definicién de IM que incluia
una elevacién y una disminucién caracteristica de las concentraciones sanguineas de
troponinas cardiacas, de la creatina cinasa unida al miocardio (CKMB), o de ambas, en el
contexto de una intervencion coronaria; otras modalidades tienen una sensibilidad y una
especificidad menores (fig. 1.1).

El IM, segun la versién mads reciente, puede diagnosticarse basandose en la deteccion de
una elevacién y un descenso de biomarcadores cardiacos (preferiblemente troponina) con, al
menos, un valor por encima del percentil 99 del limite superior de referencia, junto con datos
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2) CUADRO 1.4 Valoracion de la lesién miocdrdica perioperatoria

Valoracién de la funcién cardiaca.
Ecocardiografia.

Imagenes nucleares.
Electrocardiografia.

Ondas Q.

Cambios del ST-T.
Biomarcadores séricos.
Mioglobina.

Creatina cinasa.

Creatina cinasa, isoenzima unida al miocardio.
Troponina.

Lactato deshidrogenasa.

50 A Troponina
(IM grande)
20 A
L=
EZ 10 Mioglobina
= e isoformas de la CK
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8e °]
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Fig. 1.1 Evolucién temporal del aspecto de los diversos marcadores en sangre después de un
infarto agudo de miocardio (IAM). Se muestran las curvas de concentracion temporal/actividad para
la mioglobina y las isoformas de la creatina cinasa (CK), de la troponina después de infartos grandes
y pequenos y de la CKMB. Obsérvese que la troponina cardiaca tiene afiadido un segundo pico.
CKMB, creatina cinasa unida al miocardio; CV, coeficiente de variacion; IM, infarto de miocardio.
(Tomado de Jaffe AS, Babuin L, Apple FS. Biomarkers in acute cardiac disease: the present and the
future. J Am Coll Cardiol. 2006;48:1-11.)

de isquemia miocdrdica en forma de cualquiera de los siguientes: sintomas de isquemia,
cambios electrocardiograficos (ECG) indicativos de isquemia nueva (cambios nuevos en el
ST-T o un bloqueo de rama izquierda nuevo), desarrollo de ondas Q patoldgicas en el ECG,
o pruebas de imagen de una pérdida de miocardio viable nueva o de una anomalia de la
movilidad de la pared regional (RWMA) nueva. Dado que el IDAC se asocia por si mismo
a un traumatismo cardiaco que provocard un aumento de los valores séricos de enzimas car-
diacas, se ha recomendado un valor de corte arbitrario para la elevaciéon del biomarcador
cardiaco superior a 10 veces el valor del percentil 99 del limite de referencia superior para
diagnosticar un IM durante el postoperatorio inmediato de la cirugfa cardiaca. Sin embargo,
este umbral es mds s6lido para diagnosticar un IM después de un IDAC con bomba por
separado; la liberacién del biomarcador cardiaco se considerard normalmente mayor
después de la combinacién de una sustitucion valvular y un IDAC, y considerablemente
inferior después de un IDAC sin bomba.
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MODALIDADES DE IMAGEN CARDIOVASCULARES

Las pruebas de imagen son fundamentales en la evaluacion y el tratamiento perioperatorio
de los pacientes que se van a someter a cirugfa cardiaca. Durante muchos afos, el cateterismo
cardiaco y las pruebas de imagen nucleares eran las tinicas modalidades disponibles para su
aplicacion clinica. La aparicion de la ecocardiografia a principios de la década de 1970 supuso
una revolucién en el campo de las imédgenes cardiovasculares, y pronto superd al resto de
modalidades para convertirse en la piedra angular de las imagenes cardiacas. La ecocardio-
grafia ha seguido siendo la modalidad de imagen cardiaca de mayor utilidad, gracias a su
naturaleza incruenta, seguridad, facil disponibilidad, portabilidad, asi como a su capacidad
de repeticion y de proporcionar ingentes cantidades de informacion clinicamente relevante.

Las ultimas décadas han sido testigo de otra explosién en el campo de las técnicas
de imagen gracias a la evolucién de la tomografia computarizada cardiaca (TCC), la
resonancia magnética cardiaca (RMC) y la tomografia por emisién de positrones (PET)
como herramientas rutinarias para la evaluacion clinica. Estas modalidades de imagen
alternativas han complementado, mds que sustituido, a las técnicas de imagen en el campo
de la evaluacion perioperatoria.

ECOCARDIOGRAFIA

La ecocardiografia transtordcica (ETT) es imprescindible en todos los pacientes pro-
gramados para cirugia cardiaca y a menudo constituye la base para la toma de decisiones
quirdrgicas. Al contrario de lo que sucede en un contexto no quirdrgico, donde la ETT suele
bastar para aportar la mayor parte de la informacién necesaria para satisfacer los objetivos
clinicos, también se necesita con frecuencia la ecocardiografia transesofdgica (ETE) en
pacientes en los que se plantea una operacién. La ETE proporcionard informacién preo-
peratoria crucial para planificar la cirugia (p. ej., reparacion valvular frente a sustitucion val-
vular, cirugia de derivacion de arteria coronaria aislada o combinada con una reparacién
valvular mitral). Durante el periodo intraoperatorio la ETE es la tinica modalidad disponible
para la obtencién de imagenes cardiacas. En el periodo postoperatorio inmediato a veces
se solicitard un estudio de ETE por la presencia de edema tisular, apdsitos quirargicos y
drenajes, asi como por la menor capacidad para modificar la posicion del paciente, lo que
dificultaria mucho la obtencién de imdagenes transtordcicas.

Valoraciéon de la funcion sistélica del ventriculo
izquierdo

La funcién sistélica del VI es uno de los factores predictivos mds importantes del pronds-
tico en todas las patologias cardiacas, y casi todas las decisiones terapéuticas en estos
pacientes estdn influenciadas por la situaciéon de la funcién sistélica del VI. Su conocimiento
preoperatorio es crucial para que los anestesiélogos puedan prever y anticiparse a posibles
complicaciones perioperatorias, mientras que las determinaciones posteriores facilitaran
el diagnostico y el tratamiento de la causa de la inestabilidad hemodindmica. Se sabe que
los pacientes con disfuncion sist6lica del VI que se someten a un IDAC necesitardn mayor
soporte inotrépico tras la CEC. Ademas, la disfuncion sistélica es un pardmetro pronéstico
fiable de mortalidad quirdrgica.

La FEVI es el parametro mds simple y de aplicacién mds generalizada para medir la
funcién sistolica global del VI. Actualmente existen diversos métodos ecocardiograficos
para calcularla, siendo el método de Simpson modificado biplanar el de mayor precision,
ademas de ser el recomendado por la American Society of Echocardiography (ASE) (fig. 1.2).
No obstante, en la préctica, la FEVI suele calcularse a menudo de forma semicuantitativa y
exclusivamente mediante inspeccién visual; se ha demostrado que esta técnica logra un grado
de exactitud razonablemente alto cuando lo lleva a cabo un ecocardiografista experimentado.
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Fig. 1.2 Medicion de los volimenes y de la fracciéon de eyeccion del ventriculo izquierdo aplicando
el método de sumacion de discos de Simpson. (A) Proyeccion apical de cuatro camaras en telediastole.
(B) Misma proyeccion en telesistole. Al, auricula izquierda; VD, ventriculo derecho.

Funcion sistdlica regional del ventriculo izquierdo

La valoracion de la funcién sistdlica del VI en pacientes cardiacos tiene una relevancia clini-
ca considerable. La arteriopatia coronaria (APC) es el prototipo de enfermedad cardiaca
que afecta regionalmente al VI, y la presencia de disfuncién sist6lica del VI es préctica-
mente diagnodstica de una APC subyacente. La valoracién de la funcidn sist6lica regional
del VI proporcionard también una estimacion de la magnitud global del dafio miocardi-
co, permitird reconocer las arterias coronarias afectadas y facilitard la valoracién de la viabi-
lidad miocdrdica y de una isquemia miocdrdica inducible.

Valoraciéon de la funcion diastélica del ventriculo
izquierdo

Las anomalias de la funcién diast6lica del VI son frecuentes en pacientes que van a someterse
a cirugfa cardiaca y tienen relevancia diagndstica y pronoéstica. La funcion diastdlica duran-
te y después de un IDAC se asocia a una CEC de mayor duracién y a un mayor soporte
inotrépico hasta 12 horas después de la intervencién. Esto podria deberse al deterioro de
la funcién diastélica después del IDAC, que podria persistir varias horas. La disfuncién
diastolica aumentara el riesgo de morbimortalidad perioperatoria.

En la actualidad, la ecocardiografia es la mejor modalidad para evaluar la funcién
diastdlica del VI en la practica clinica. Hay varios pardmetros ecocardiograficos de dicha
funcién. La exploracién suele comenzar con la consulta del patrén del flujo de entrada
mitral. Los pardmetros especificos del flujo de entrada mitral incluyen las velocidades del
flujo de entrada mitral protodiastolico (E) y telediastdlico (A), el cociente de ambas (E/A)
y el tiempo de deceleracion de la onda E (dtE).

La velocidad anular mitral protodiastélica (e”) se mide mediante Doppler tisular. El
cociente de la E mitral con la €’ (E/e”) proporcionard una medida de la presion de llenado
del VI (PLLVI) relativamente independiente de la carga. El volumen de la auricula izquierda
(AI) yla velocidad del chorro de la insuficiencia tricuspidea (IT) (un sustituto de la presién
sistélica de la arteria pulmonar) son otros pardmetros de utilidad. La integracién de toda
esta informacion proporcionard una valoracion rapida de la funcién diastélica del VIen la
mayoria de los pacientes. La informacion podra recuperarse cuando se necesite mediante
la evaluacién de los patrones de flujo de la vena pulmonar, la velocidad de propagacion del
flujo de entrada mitral, el tiempo de relajacién isovolumétrico y las presiones pulmonares.
La ASE ha publicado recientemente una serie de directrices que esquematizan un abordaje
escalonado para valorar la funcién diastdlica del VI y calcular la PLLVI o la presién de la
Al en pacientes con y sin disfuncién sistdlica del VI. Seguin este algoritmo, la disfuncién
diastolica del VI puede dividirse en normal y anormal, y cuando es anormal puede ser de
grado 1 (deterioro de la relajacion), de grado 2 (patrén seudonormal) o de grado 3 (patrén
restrictivo) (fig. 1.3).
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Fig. 1.3 Algoritmo para la estimacion ecocardiografica de la presion de la auricula izquierda y
la graduacién de la funcién diastoélica del ventriculo izquierdo en pacientes con miocardiopatias,
con o sin disfuncion sistélica del ventriculo izquierdo. A, velocidad del flujo de entrada mitral
telediastélico; Al, auricula izquierda; E, velocidad del flujo de entrada mitral protodiastélico;
e’, velocidad anular mitral protodiastélica; /7, insuficiencia tricuspidea; PA/, presion de la auricula
izquierda. (Modificado de Nagueh SF, Smiseth OA, Appleton CP, et al. Recommendations for the
evaluation of left ventricular diastolic function by echocardiography: an update from the American
Society of Echocardiography and the European Association of Cardiovascular Imaging. / Am Soc
Echocardiogr. 2016;29:277-314.)

Evaluacion de las cavidades cardiacas derechas

La disfuncién del lado derecho del corazoén, en ausencia de cardiopatia congénita, suele ser
secundaria a patologias de lado izquierdo, y en especial a una valvulopatia mitral y a una dis-
funcion sistolica grave del VI. Ademds, las neumopatias obstructivas y el tromboembolismo
pulmonar son frecuentes en pacientes de cirugia cardiaca. La identificacion de patologias
cardiacas primarias de las cavidades derechas es menos frecuente e incluye el IM del
ventriculo derecho (VD) y la valvulopatia tricuspidea orgdnica.

Valoracion de lesiones valvulares

La cardiopatia valvular es, después de la APC, la segunda indicacién mds frecuente para
cirugia cardiaca. Las lesiones valvulares también coexisten a menudo en pacientes que van
a someterse a una cirugia por otras indicaciones cardiacas o no cardiacas. En la actualidad,
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la ecocardiografia es la mejor modalidad disponible para evaluar las cardiopatias valvulares.
La combinacién de la ETT y la ETE permitird valorar de forma integral la anatomia
y la funcién valvular, y proporcionara toda la informacion relevante para establecer la
necesidad de una intervencién valvular, asi como su tipo. Asimismo, la ETE intraoperatoria
serd de utilidad para valorar la idoneidad de la cirugia valvular e identificar cualquier
complicacion asociada a la cirugia (p. ej., obstruccién del infundibulo de salida del VI,
insuficiencia paravalvular).

Ecocardiografia de estrés

La inclusién de un estresante hemodindmico en el momento de obtener las imédgenes amplia
enormemente la esfera de actuacién de la ecocardiografia. Puede valorarse la isquemia
miocardica inducible y la viabilidad miocérdica, pueden corroborarse los sintomas del
paciente y puede examinarse mejor la relevancia hemodindmica de las lesiones valvulares
en caso de ambigiiedad.

Isquemia miocardica

La indicacién mads frecuente para la ecocardiografia de estrés es la valoracién de la presencia, la
extension y la gravedad de una isquemia miocdrdica. Durante la ecografia se identificard
una isquemia inducible por la aparicién de anomalias nuevas del movimiento de la pared,
que podrian manifestarse como un engrosamiento tardio, un engrosamiento reducido o
la ausencia completa de engrosamiento.

El estrés al que se someten los pacientes puede inducirse mediante ejercicio o farma-
coldgicamente. El ejercicio es la modalidad preferida en pacientes fisicamente activos, ya
que es fisioldgica, permite correlacionar los sintomas y valorar la capacidad funcional, que
por si misma es un marcador prondstico poderoso. El ejercicio suele realizarse sobre una
cinta rodante o, con menos frecuencia, sobre una bicicleta ergométrica.

La prueba de estrés farmacoldgica puede realizarse con dobutamina, un firmaco
cronotrdpico/inotrépico, o con un vasodilatador, como dipiridamol o adenosina. A veces
se combina la administracién de atropina para incrementar la sensibilidad de la prueba
de estrés farmacologica.

La precisiéon de la ecocardiografia de estrés para detectar una isquemia inducible se
ha examinado en numerosos estudios. En un metaanalisis a gran escala, el promedio de
la sensibilidad y la especificidad de la ecocardiogratia con ejercicio era del 83% vy el 84%,
respectivamente. Los valores para la ecocardiografia con dobutamina eran, respectivamente,
del 80% y el 85%; para la ecocardiografia con dipiridamol del 71% y el 92%, y para la
ecocardiografia de estrés con adenosina del 68% y el 81%.

GAMMAGRAFIA NUCLEAR MIOCARDICA

La gammagrafia nuclear miocardica es la modalidad usada con mds frecuencia para
valorar la isquemia y la viabilidad miocardica, al menos en el dmbito preoperatorio.
Hay dos modalidades fundamentales de imdgenes nucleares miocardicas: la tomo-
grafia computarizada por emisién de fotén tdnico (SPECT) y la PET. Ambas aplican
los principios de la descomposicion radiactiva para examinar el miocardio y su irrigacion. Los
radioisétopos que se emplean en la SPECT son tecnecio 99m (**™Tc) y talio 201 (*°"T1).
Aunque la PET también usa radiois6topos para generar imagenes, el proceso real de for-
macién de imdgenes es bastante diferente al usado en la SPECT. Los radioisétopos usados
con mas frecuencia para la evaluacion cardiaca mediante PET son rubidio 82, 13-N-
amonio y flaor 18 ("*F).

La indicacién mas frecuente para obtener imagenes de perfusién miocdrdica es la
deteccién de una isquemia miocardica, y para dicho fin puede usarse tanto la SPECT como
la PET, las cuales se basan en la captacién miocardica del radioisétopo en reposo y después
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de un estrés. La captacion miocardica estard disminuida después del estrés en las regiones
miocardicas donde haya una estenosis coronaria significativa.

Los métodos de gammagrafia, como las imagenes de perfusién miocdrdica SPECT y
PET, también pueden usarse para evaluar la funcion sistélica global y segmentaria del VI.
Esto se logrard coordinando la captacion del ECG durante la adquisicién de los datos.

TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA CARDIACA

La aplicacién clinica de la TCC ha crecido notablemente desde la aparicién a principios
de 2000 del escaner de TC multidetector (TCMD), con una resolucién submilimétrica
que permitia evaluar la anatomia de las coronarias. El tubo de rayos X generard haces que
atraviesan al paciente y serdn captados por un panel detector en el lado opuesto del escaner.
El tubo y los paneles detectores se acoplardn entre si y rotaran alrededor del paciente a una
velocidad de 250-500 microsegundos por rotacion. Gracias a la tecnologia actual, el estdndar
son los sistemas de 256 cortes, mientras que los de 320 cortes con 16 cm de cobertura son
capaces de capturar la totalidad del corazén en un latido y la rotacién.

La TCC utiliza radiacion ionizante para generar las imagenes. Han surgido dudas
respecto a una posible radiacién médica excesiva. Aunque se pueden implementar varias
técnicas para reducir la dosis radiactiva, como la adquisicion prospectiva activando el
ECG, habra que sopesar los riesgos y los beneficios para seleccionar a los pacientes con las
indicaciones apropiadas para someterse a esta prueba.

La angiografia coronaria es actualmente una de las indicaciones mds frecuentes para la
TCC. Cuando se tomen imagenes de las coronarias, el ritmo cardiaco del paciente debera
reducirse por debajo de 65 latidos/minuto administrando betabloqueantes para lograr
resultados adecuados. Una vez completado el barrido, las imagenes se reconstruirdn en
diferentes puntos del ciclo cardiaco y se analizardn en una estacion de trabajo informética.
La angiotomografia computarizada cardiaca (ATCC) se ha estudiado bien en el diagnéstico
de la APC en pacientes con una cardiopatia isquémica conocida, logrando una sensibilidad
del 94% y un valor predictivo negativo del 99%. Cada vez se usa con mds frecuencia para
descartar una APC obstructiva antes de la cirugfa valvular en pacientes con una probabilidad
baja o intermedia previa a la prueba con el objetivo de obviar esta prueba invasiva.

La aortotomografia computarizada es la modalidad de imagen de eleccion para evaluar
patologias adrticas, como aneurismas o disecciones no urgentes. Los protocolos de imagen
empleados para examinar la aorta son parecidos a los usados para la ATCC. Es importante
que el escaner esté coordinado con el ECG del paciente, ya que la aorta ascendente se
mueve bastante durante el ciclo cardiaco. Los escaneres no coordinados con el ECG
tienen artefactos de movimiento inherentes que pueden confundirse con una diseccion.
La coordinacién prospectiva con el ECG también minimizard la exposicion radiactiva. La
visualizacion de la raiz adrtica y de las arterias coronarias es crucial, ya que las disecciones
de la aorta ascendente pueden afectar a los orificios de las arterias coronarias.

Aunque la ecocardiografia es la referencia para obtener imagenes de las valvulopatias,
también pueden necesitarse imdgenes avanzadas mediante TCC o RMC cuando la ETT
y la ETE sean técnicamente dificiles, o en caso de discrepancias en los hallazgos. La RMC
aportard datos mds funcionales que la TCC, pero esta ultima podrd usarse si se necesitase
mads informacién anatémica de la vélvula. La TCC suele ser mejor que la RMC para
examinar vélvulas protésicas debido a los artefactos metalicos derivados de la valvula, que
se visualizardn en la RMC.

La TCC, gracias a su excelente resolucion espacial y temporal, también puede facilitar
una valoracién precisa de la funcién del VI. Utiliza volimenes tridimensionales reales para
calcular la funcion sistélica del VI. Para el barrido retrospectivo se utilizard un analisis
funcional, ya que debera adquirirse la totalidad del ciclo cardiaco (tanto en sistole como
en didstole). A continuacidn se reconstruirdn los datos en bruto a intervalos del 10% de
la fase cardiaca, desde el 0% (protosistole) hasta el 90% (teledidstole), con el objetivo de
derivar la informacién funcional. Las estaciones de trabajo informaticas avanzadas permiten
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reconstruir las imdgenes grabadas y proyectarlas en multiples planos. También puede usarse
un andlisis de movimiento segmentario de la pared mediante un modelo de 17 segmentos.

RESONANCIA MAGNETICA CARDIOVASCULAR

La RMC es una modalidad de imagen sélida y versatil. Permite evaluar numerosos elementos
del estado cardiaco, incluyendo la funcién, la morfologia, el flujo, caracteristicas tisulares, la
perfusion, la angiografia y el metabolismo gracias a su capacidad singular para distinguir
la morfologia sin usar ninguna radiacion ionizante, aprovechandose de la influencia de los
campos magnéticos sobre la abundancia de 4tomos de hidrégeno en el cuerpo humano.
La RMC multicontraste emplea las propiedades moleculares intrinsecas de los tejidos y
tres tipos de contraste.

Se considera la referencia para la valoracién cuantitativa de los volumenes biven-
triculares, la fraccién de eyeccién y la masa, ofreciendo ademds una reproducibilidad
excelente. Su resolucidn espacial y temporal es buena y permite obtener imédgenes en video.

También se puede usar para obtener imdgenes de perfusion, evaluando el primer paso
del contraste de gadolinio a través del miocardio. Las imdgenes coordinadas con el ECG se
adquieren usando tres cortes del eje corto del VI. Tras inyectar el contraste, se va siguiendo
su rastro a través de las cavidades cardiacas derechas y después a través de la cavidad y del
miocardio del VI. La valoracién de la perfusién obligard a obtener imagenes a lo largo de
varios latidos cardiacos consecutivos, y durante dicho tiempo, la embolada de contraste
completard su primer paso a través del miocardio. Las imdgenes deberdn completarse
mediante una tnica respiraciéon contenida.

La RMC ha emergido como el estindar de referencia para evaluar las cicatrices
miocérdicas. El refuerzo tardio de gadolinio se empleard como marcador de estas cica-
trices. El contraste de gadolinio se inyectard por via intravenosa, obteniéndose imédgenes
5-10 minutos mds tarde. El gadolinio tiende a acumularse extracelularmente; sin embargo,
en el miocardio normal no hay espacio suficiente para que se deposite gadolinio. El
volumen de distribucién del gadolinio aumentard en los casos de cicatrices crénicas por
el incremento de tamano del intersticio en presencia de una fibrosis extensa. Asi pues, el
miocardio normal o viable aparecerd invalidado u oscuro, mientras que la cicatriz aparecerd
brillante. La ventaja de las imédgenes de refuerzo tardio es que permiten valorar la magnitud
transmural de la cicatriz. Las imagenes se analizaran visualmente y se cuantificard en
porcentajes el grosor de la cicatriz frente al grosor de la pared (es decir, ninguno, 1-25%,
26-50%, 51-75% o 75-100%). Un segmento de la pared se considerard viable y con una
gran probabilidad de recuperacion funcional si el grosor de la cicatriz no es mayor del
50% del grosor de la pared.
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El laboratorio de cateterismo cardiaco (LCC) empezé como una unidad diagndstica. La
angioplastia coronaria transluminal percutanea (ACTP) comenzé un cambio gradual en
la década de 1980 hacia procedimientos terapéuticos. Al mismo tiempo mejoraron las
modalidades no invasivas de ecocardiografia, tomografia computarizada (TC) y resonancia
magnética (RM) y, en algunos casos obviados, la necesidad de estudios de cateterismo
diagnosticos. La promesa de la ACTP condujo a la apariciéon de diversos dispositivos y
endoprotesis de aterectomia y aspiracién, con o sin liberacién de farmacos. La evolucién
del LCC ha continuado y numerosos laboratorios realizan a menudo procedimientos para
diagndsticos y terapéuticos de vasculopatias cerebrales y periféricas. Ademads, también se
ha producido una expansion del tratamiento de cardiopatias no coronarias en el LCC.
Los dispositivos de cierre para el agujero oval permeable (AOP), las comunicaciones
interauriculares (CIA) y las comunicaciones interventriculares (CIV) estin emergiendo
como alternativas a la cirugia cardiaca. En la actualidad, muchos pacientes de alto riesgo
con valvulopatias estdn tratdndose con reparaciones y sustituciones valvulares percutdneas,
disminuyendo la frecuencia de la valvuloplastia con globo.

Estos breves antecedentes histdricos sirven de introduccion a la descripcién de los
procedimientos diagnoésticos y terapéuticos en el LCC del adulto. El lector debera ser
consciente de la naturaleza dindmica de este campo. Antiguamente fracasaban hasta
un 5% de las intervenciones coronarias percutdneas (ICP), pero hoy en dia la mayoria
de los centros refiere tasas de fracaso menores del 1%. Simultdneamente, también ha
variado la influencia sobre el antestesiélogo. La elevada tasa de complicaciones del pasado
obligaba a mantener abierto un quiréfano para todas las ICP, pero dadas las bajas tasas
de complicaciones actuales la mayoria de los procedimientos se realizan en hospitales sin
necesidad de quir6fano de respaldo. A pesar de esta tasa baja de incidentes adversos, el
anestesiélogo se enfrentara en ocasiones a un paciente que necesite una revascularizaciéon
quirtrgica urgente y en este libro encontrara informacion de utilidad para planificar el
tratamiento preoperatorio de estos procedimientos cardiacos y no cardiacos basdndose
en la informacién diagnoéstica obtenida en el LCC. Cuando se necesite una anestesia para
procedimientos en el laboratorio hibrido o en el LCC, este capitulo ayudard al anestesitlogo,
en colaboracién con el equipo de cardiologia y de cirugia cardiaca, para prestar una
asistencia anestésica segura a estos pacientes.

i SELECCION DEL PACIENTE PARA CATETERISMO

Indicaciones del cateterismo cardiaco
en el paciente adulto

En el cuadro 2.1 se enumeran las indicaciones del cateterismo cardiaco. La indicacién
fundamental es la deteccion de una arteriopatia coronaria (APC); las indicaciones restantes se

' CUADRO 2.1 Indicaciones para el cateterismo diagnéstico
en el paciente adulto

Arteriopatia coronaria
Sintomas

Angina inestable.
Angina postinfarto.
Angina refractaria a medicacion.
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'S)' CUADRO 2.1 Indicaciones para el cateterismo diagndstico

en el paciente adulto (cont.)

Dolor torécico tipico con pruebas diagndsticas negativas.
Antecedentes familiares de muerte subita.

Pruebas diagndsticas

Prueba de tolerancia al ejercicio fuertemente positiva.
Isquemia positiva precoz en =5 derivaciones, hipotensién, isquemia presente durante
>6 minutos de recuperacion.
Prueba de ejercicio positiva después de un infarto de miocardio.
Prueba de perfusion miocardica nuclear fuertemente positiva.
Aumento de la captacion pulmonar o dilataciéon ventricular tras el estrés.
Areas de miocardio isquémico multiples, o tnica pero grande.
Estudio ecocardiografico de estrés fuertemente positivo.
Disminucion de la fraccién de eyeccion global o dilatacién ventricular con estrés.
Area tnica grande, o dreas multiples o grandes de anomalias nuevas del movimiento mural.

Valvulopatia
Sintomas

Estenosis adrtica con sincope, dolor tordcico o insuficiencia cardiaca congestiva.

Insuficiencia adrtica con insuficiencia cardiaca progresiva.

Insuficiencia o estenosis mitral con sintomas de insuficiencia cardiaca progresiva.

Ortopnea/edema pulmonar agudo después de un infarto con sospecha de insuficiencia
mitral aguda.

Pruebas diagndsticas

Disfuncién progresiva en reposo del ventriculo izquierdo con lesién regurgitante.
Disminucién de la funcién del ventriculo izquierdo y/o dilatacién de la cdmara
con el ejercicio.

Cardiopatia congénita del adulto
Comunicacién interauricular

Edad >50 afios sin pruebas de arteriopatia coronaria.
Defecto del septum primum o del seno venoso.

Comunicacion interventricular

Cateterismo para definir la anatomia coronaria.

Coartacién de aorta.

Deteccién de colaterales.

Arteriografia coronaria si edad avanzada y/o presencia de factores de riesgo.

Otras

Tratamiento de infarto agudo de miocardio: considerar una intervencion coronaria
percutdnea primaria.

Complicacién mecdnica postinfarto.

Arritmias cardiacas malignas.

Trasplante cardiaco.

Evaluacién previa al trasplante del donante.

Evaluacién anual del rechazo del injerto de arteria coronaria postrasplante.

Insuficiencia cardiaca congestiva inexplicada.

Estudios de investigacién con anélisis por parte de un panel de revisién institucional
y con consentimiento del paciente.
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centraran en la valoracion hemodindmica para evaluar cardiopatias valvulares, hipertensiéon pul-
monar y miocardiopatias. En cuanto a la APC, aproximadamente el 20% de la poblacién
adulta estudiada tendrd arterias coronarias normales. A pesar de los continuos adelantos de
la valoracion no invasiva, la angiografia coronaria se considera actualmente la modalidad
de referencia para diagnosticar y definir la extension de la APC. Gracias a los avances en
la RM y la TC multicorte, es de prever que en la préxima década seamos testigos de una
evolucién adicional del LCC hacia una sala intervencionista con menos responsabilidades
diagnosticas.

Evaluacién del paciente antes del cateterismo cardiaco

El cateterismo cardiaco diagndstico del siglo XXI se considera universalmente un proce-
dimiento ambulatorio, salvo en pacientes de alto riesgo. Por tanto, la evaluacion previa
serd esencial para prestar una asistencia de calidad. Dicha evaluacién incluird pruebas
diagndsticas necesarias para identificar a los pacientes de alto riesgo. En todos los pacientes, de-
beria registrarse un electrocardiograma (ECG) poco antes del cateterismo. Entre las
pruebas analiticas previas imprescindibles destacan un perfil de coagulacién adecuado
(tiempo de protrombina [TP], tiempo de tromboplastina parcial [TTP] y recuento de
plaquetas) y las cifras de hemoglobina y hematocrito. Los electrolitos irdn acompainados
de los valores basales de nitrégeno ureico en sangre (BUN) y de creatinina (Cr) para
valorar la funcién renal. Directrices recientes expresan su preferencia por el célculo
de la filtracién glomerular (FG) con las férmulas aceptadas, y numerosos laboratorios
clinicos proporcionan actualmente este valor de forma rutinaria. El andlisis de orina y
la radiografia de térax podrian aportar informacién de utilidad, pero la mayoria de los
especialistas ha dejado de solicitarlas de rutina. Los informes de cateterismos previos
deberian estar disponibles, al igual que la informacién sobre ICP o cirugias previas de
injertos de derivacién de arterias coronarias (IDAC) e informacién anatémica relativa a
endoprotesis o a la colocacion de derivaciones.

La medicacién del paciente a veces tiene que modificarse durante la preparacion
para el cateterismo. La mafana del estudio se mantendrd la medicacién antianginosa y
antihipertensiva, mientras que el tratamiento diurético se interrumpird. Los pacientes
diabéticos se programaran a primera hora, siempre que sea posible, dada la necesidad de
ayunas. No se administrard insulina de accion corta, y normalmente se administrard la
mitad de la dosis de la insulina de accién prolongada. Los pacientes con anticoagulacién
oral deberian suspender la warfarina en las 48-72 horas previas al cateterismo para
intentar lograr un valor del indice normalizado internacional (INR) de 1,8 0o menos en
caso de que vaya a usarse la arteria femoral como via de acceso. El acceso a través de la
arteria radial se considera una opcién sin necesidad de interrumpir la warfarina. En los
pacientes tratados con la novedosa terapia anticoagulante oral (NACO) no antagonista
de la vitamina K debera interrumpirse la dosis en las 24-48 horas previas segtin la
funcién renal y el riesgo de sangrado del procedimiento. En pacientes anticoagulados
portadores de protesis valvulares metélicas, el mejor tratamiento podria ser la heparina
intravenosa (i.v.) antes y después del procedimiento, cuando el efecto de la warfarina no
es terapéutico. La heparina i.v. se interrumpird sistematicamente 1-2 horas antes del cate-
terismo, salvo en pacientes con angina inestable. El dcido acetilsalicilico o los inhibido-
res plaquetarios P2Y12, o ambos, se mantendrdn siempre en los pacientes con angina o
un IDAC previo.

PROCEDIMIENTOS DE CATETERISMO CARDIACO

Con independencia de que el procedimiento sea programado o urgente, diagndstico o
intervencionista, coronario o periférico, ciertos componentes bdsicos son relativamente
constantes en todas las circunstancias.
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Monitorizacion y sedacion del paciente

La monitorizacién ECG durante el cateterismo cardiaco se llevara a cabo con derivaciones
estandar de las extremidades y una derivacion tordcica. Durante el cateterismo diagnodstico
se monitorizard una derivacién ECG inferior y una anterior, y en el caso de procedimientos
intervencionistas se monitorizardn dos derivaciones ECG en la distribucién de la arteria
coronaria sobre la que se vaya a realizar la ICP. Los electrodos radiotransparentes permiten
monitorizar sin interferir en los datos angiogréficos.

La sedacion en el LCC, ya sea previa al procedimiento o mediante la administracion
i.v. durante su realizacion, puede conducir a hipoventilacion e hipoxemia. Es una préctica
comun administrar 1-5 mg de midazolam por via i.v. junto con 25-100 ug de fentanilo.
Estas practicas estdn gobernadas normalmente por directrices institucionales. Una sedacién
superficial a moderada serd beneficiosa para el paciente, y en particular para procedimientos
angiogréficos de imagen e intervencionistas. La sedacién serd crucial en pacientes que vayan
a someterse a un abordaje a través de la arteria radial; se ha demostrado que la sedaciéon
consciente disminuye la incidencia de espasmos de la arteria radial, que cuando son intensos
pueden obligar al especialista a adoptar una via de abordaje transfemoral para completar
el procedimiento. La sedacién profunda, aparte de su reconocido potencial para ocasionar
dificultades respiratorias, planteard problemas diferentes en el LCC. A menudo obligara a
administrar oxigeno complementario, lo que complicara la interpretacién de los datos de
oximetria y podria alterar la hemodindmica.

Las intervenciones mds complejas conllevardn procedimientos de mayor duracion.
Aungque los hospitales exigen politicas de sedacién consciente, es frecuente que haya
una variabilidad individual en el tipo y el grado de sedacion. La anestesia general rara
vez serd necesaria para procedimientos coronarios, aunque si se emplea a menudo en
procedimientos valvulares percutdneos. Los avances en ecocardiografia intracardiaca
han disminuido la necesidad de intubacion y de ecocardiografia transesofagica (ETE) en
ciertos pacientes y procedimientos. Los procedimientos pedidtricos exigen una anestesia
general con més frecuencia que los realizados en adultos. Es de prever que se necesite mas
a menudo la presencia de un anestesiologo en el LCC a medida que vaya aumentando la
frecuencia de procedimientos no coronarios.

Cateterismo de las cavidades cardiacas izquierdas
Localizaciéon del cateterismo y anticoagulacion

El cateterismo de las cavidades cardiacas izquierdas (CCCI) se ha realizado tradicio-
nalmente a través de un abordaje por la arteria braquial o femoral, aceptdndose esta
ultima via casi a nivel mundial. Mds tarde se perfeccion¢é el abordaje percutdneo a
través de la arteria radial para mejorar la comodidad del paciente y reducir las com-
plicaciones vasculares, pero su aplicacién ha permanecido relativamente estancada
durante mds de 10 anos. En la actualidad, en Estados Unidos solo un pequefio porcentaje
de procedimientos se realiza a través de una via de abordaje radial, pero la cifra estd
creciendo rdpidamente. En las publicaciones aparecidas durante los tltimos 6 afios, se
han multiplicado por trece las ICP practicadas a través de la arteria radial, con una
amplia variabilidad geografica.

Cateterismo de las cavidades cardiacas derechas
Indicaciones

El cateterismo de las cavidades cardiacas derechas (CCCD) se realiza en el LCC con fines
diagnosticos. Este cateterismo no puede recomendarse de rutina. En el cuadro 2.2 se
esquematizan las indicaciones aceptables para el CCCD durante el CCCI. Las mediciones
del gasto cardiaco (GC) durante el CCCD mediante la técnica de hemodilucién permitiran
una valoracién adicional de la funcién ventricular.
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3 .. . . , .
) CUADRO 2.2 Indicaciones del cateterismo diagndstico
de las cavidades cardiacas derechas durante
el cateterismo de las cavidades cardiacas izquierdas

Patologia valvular significativa.

Sospecha de cortocircuitos intracardiacos.

Infarto agudo: distincién entre rotura de pared libre y septal.

Evaluacién de insuficiencia de cavidades cardiacas derechas y/o izquierdas.

Evaluacion de hipertensiéon pulmonar.

Patologia pulmonar grave.

Evaluacién de patologia pericdrdica.

Pericarditis constrictiva.

Miocardiopatia restrictiva.

Derrame pericardico.

Valoracién de la resistencia vascular pulmonar y de la respuesta a vasodilatadores previa
al trasplante.

Complicaciones del cateterismo diagnéstico

Las complicaciones estardn relacionadas con numerosos factores, pero la gravedad de la
enfermedad es importante. Las tasas de mortalidad son bajas. Las complicaciones son
especificas del CCCD y del CCCI (cuadro 2.3). El registro de incidencias de complicaciones
mayores publicadas es el siguiente: muerte, 0,1%; infarto de miocardio (IM), 0,06%;
accidente cerebrovascular, 0,07%; arritmias, 0,47%; reaccién a contrastes, 0,23%, y com-
plicaciones vasculares, 0,46%. Las complicaciones infecciosas son infrecuentes, aunque
puede que no se mencionen todas.

i PATOLOGIA VALVULAR

El nimero de pacientes que acuden a consulta con una cardiopatia valvular (CPV) esta
creciendo en los paises desarrollados, debido fundamentalmente a la mayor longevidad
de la poblacién. El American College of Cardiology/American Heart Association (ACC/
AHA) publicé en 2014 las directrices pricticas actualizadas para el tratamiento de las CPV.
Estas directrices cubren la evaluacién invasiva y no invasiva de problemas valvulares y sus
estrategias terapéuticas (v. cap. 15).

& ANGIOGRAFIA

Ventriculografia
Determinacion de la fraccion de eyeccion

La ventriculografia se realiza de rutina en un solo plano oblicuo anterior derecho
(OAD) de 30 grados o en un biplano oblicuo anterior izquierdo (OAI) de 60 grados, y
en proyecciones OAD de 30 grados con 20-45 ml de contraste y un ritmo de infusién de
10-15 ml/s (cuadro 2.4). Es necesaria la opacificacién completa del ventriculo sin inducir
extrasistoles ventriculares para que la valoracion durante la ventriculografia sea precisa.
Las contracciones prematuras no solo alterardn la interpretacién de la insuficiencia mitral
(IM), sino que dardn lugar a un incremento falso de la fraccién de eyeccién (FE).
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Cateterismo de cavidades cardiacas izquierdas

CUADRO 2.3 Complicaciones del cateterismo diagndstico

Complicaciones cardiacas

Muerte.

Infarto de miocardio.
Fibrilacion ventricular.
Taquicardia ventricular.
Perforacion cardiaca.

Complicaciones no cardiacas

Ictus.

Embolizacion periférica.

Aire.

Trombo.

Colesterol.

Reparacién quirdrgica vascular.
Seudoaneurisma.

Fistula arteriovenosa.
Embolectomia.

Reparacién de arteriotomia braquial.
Evacuacion de hematomas.
Complicaciones asociadas al contraste.
Insuficiencia renal.

Anafilaxia.

Cateterismo de las cavidades cardiacas derechas
Complicaciones cardiacas

Anomalia de conduccion.

BRD.

Bloqueo cardiaco completo (BRD superpuesto a BRI).
Arritmias.

Dafios valvulares.

Perforacion.

Complicaciones no cardiacas

Rotura de arteria pulmonar.

Infarto pulmonar.

Rotura de globo.

Embolia aérea paradéjica (sistémica).

BRD, bloqueo de rama derecha; BRI, bloqueo de rama izquierda.

La FE es la valoracion global de la funcién ventricular. Se calculara del modo siguiente:
FE=[VTD-VTS]/VTD = VS/VTD

donde VTD es el volumen telediastélico, VTS es el volumen telesistdlico y VS es el volumen
sistélico.

Hay problemas al usar la FE como medida de la funcién ventricular. Las FE calculadas
mediante diferentes técnicas (p. ej., ecocardiografia, ventriculografia, ventriculografia
radioisotépica) pueden no ser idénticas por el modelo matemdtico usado. Cuando se
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! CUADRO 2.4 Angiografia

Anatomia coronaria.
+ Arteria coronaria descendente anterior izquierda con ramas diagonales y septales.
+ Arteria circunfleja con ramas marginales.
» Arteria coronaria derecha con ramas del cono arterial, nédulo sinoauricular, nédulo
auriculoventricular y ventriculares derechas.
+  Circulacién dominante (descendente posterior): 10% circunfleja; 90% arteria
coronaria derecha.
Colaterales coronarias.
Anomalia coronaria.
Ventriculografia/aortografia.
Calculo de la fraccién de eyeccion.
Regurgitacion (insuficiencia) valvular.

utilice la ventriculografia de un solo plano para calcular la FE puede sobrevalorarse la
funcién global y una disfuncién del segmento no visualizado (p. ej., la pared lateral en el
ventriculograma OAD), y lo que es mds importante, la FE es una medida de la funcién ven-
tricular dependiente de la carga. Los cambios en la precarga, la poscarga y la contractilidad
pueden alterar notablemente la determinacién de la FE.

Anomalias regionales del movimiento mural

Las anomalias segmentarias del movimiento mural se definen tanto en la proyeccién OAD
como en la OAIL Podria usarse una escala de clasificacién para identificar la hipocinesia
(movimiento disminuido), la acinesia (ausencia de movimiento) y la discinesia (movimiento
paraddjico o aneurismético). Los valores son los siguientes: 0 = normal; 1= hipocinesia
leve; 2 = hipocinesia moderada; 3 = hipocinesia grave; 4 = acinesia; 5 = discinesia (aneuris-
matica).

Valoracion de la insuficiencia mitral

Mediante la angiografia del ventriculo izquierdo (VI) puede realizarse una valoracién cua-
litativa del grado de IM. Por convencidn, dicha valoracién se divide en una escala de 1+ a
4+, siendo 1+ una IM leve y 4+ una IM grave. Mediante ventriculografia, la insuficiencia 1+
es aquella en la que el contraste se elimina de la auricula izquierda (AI) en cada latido, sin
ocasionar nunca una opacificaciéon completa de la Al. La IM 2+, o moderada, es aquella
en la que la opacificacién no se elimina con cada latido, conduciendo a una opacificacién
completa de la Al después de varios latidos. En la IM 3+ (moderadamente grave) la Al se
opacifica por completo e iguala a la opacificacién del VI después de varios latidos. En la
IM 4+, la Al se opacificard densamente con un latido y el contraste refluird hacia las venas
pulmonares.

Combinando los datos de la ventriculografia izquierda y la CCCD se puede establecer
una valoracién mds cuantitativa de la IM calculando la fraccién regurgitante (FR).
Se medird el VID y el VTS, y la diferencia entre ellos sera el volumen sistélico total
(VST) del VI. El VST calculado mediante angiografia puede ser bastante alto, pero
en el contexto de una IM significativa, una porcién mds importante de este volumen
serd expulsada de vuelta hacia la Al El volumen sistdlico anterégrado (VSA) podria
calcularse a partir de la medicién del GC anterégrado mediando la ecuacién de Fick,
o método de termodilucién:

VSA =GC/FC
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donde FC es la frecuencia cardiaca. El volumen sistdlico regurgitante (VSR) podria
calcularse entonces restando el VSA del VST:

VSR =VST-VSA

La FR es el VSR dividido por el VST:

FR =VSR/VST

Una FR menor del 20% se considerara leve, entre el 20-40% se considerara moderada,
entre el 40-60% moderadamente grave y mayor del 60% se considerara una IM grave.

Aortografia

La indicacién principal para la aortografia en el LCC es delinear la magnitud de la
insuficiencia adrtica (IA). Al igual que la IM, la 1A se divide desde 1+ a 4+ segin el grado de
contraste presente en la cdmara del VI durante la aortografia. En la IA leve (1+) se producird
un llenado transitorio de la cavidad del VI por el contraste que se eliminard después de
cada latido; en la TA moderada (2+) se regurgitard hacia el VI una cantidad pequefia de
contraste en el transcurso del siguiente latido sist6lico; en la IA moderadamente grave (3+)
estard presente en el VI alo largo de toda la sistole una cantidad significativa de contraste,
pero no con la intensidad de la aorta; en la IA grave (4+) el contraste presente en el VI
concordard con la intensidad del existente en la aorta, con una opacificacién ventricular
répida y un aclaramiento tardio después de la inyeccién aortica.

Arteriografia coronaria
Descripcion de la anatomia coronaria

La arteria coronaria izquierda principal (ACI) se bifurca en las arterias circunfleja
(Cx) y descendente anterior izquierda (DAI) y tiene una longitud variable (fig. 2.1). En
ocasiones la Cx y la DAI se originardn desde orificios separados, o la ACI se dividira en
tres, generando una ramificacion intermedia, o rama intermedia, que irrigard la pared
lateral superior del VI. Los vasos perforantes septales y las ramificaciones diagonales se
originardn a partir de la DAL la cual se subdividira en las porciones proximal, intermedia
y distal en funcién de la localizacion de estas ramificaciones diagonales. La DAI proximal
es la porcién que se localiza antes de la primera ramificacion septal y diagonal; la DAI
intermedia es la porcién situada entre la primera y segunda ramificaciones septales
y diagonales; y la DAI distal se localizard mas alld de las ramificaciones septales y
diagonales mayores. La DAI distal proporcionara la irrigacion apical a dos tercios de
los pacientes, mientras que la arteria coronaria derecha (ACD) distal irrigard el vértice
en el tercio restante.

La arteria Cx se localizard en la fosita auriculoventricular (AV) y se identificard angio-
graficamente por su localizacion cercana al seno coronario, el cual se apreciard como una
estructura grande que se opacificard durante el llenado venoso tardio después de inyecciones
en la coronaria izquierda. Desde la arteria Cx surgirdn ramas marginales, que son los vasos
de este sistema arterial coronario que suelen derivarse. A menudo no puede accederse
quirtdrgicamente a la Cx en la fosita AV.

La dominancia de un sistema coronario estard definida por el origen de la arteria des-
cendente posterior (ADP), a través de la cual ramas perforantes irrigardn el tercio inferior
del tabique ventricular. El origen de la arteria nodal AV a menudo estara cerca del origen de
la ADP. La ADP se originara desde la ACD en el 85-90% de los pacientes, mientras que en
el 10-15% restante lo hard desde la arteria Cx. Puede haber codominancia, o contribucién
tanto de la Cx como de la ACD, y se definira cuando las perforantes septales de ambos
vasos emerjan e irriguen la cara posteroinferior del VI.
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Fig. 2.1 Representacion de la anatomia coronaria relativa a los planos valvulares interventriculares
y auriculoventriculares. Las ramas coronarias se indican del modo siguiente: ACD, arteria coronaria
derecha; AC], arteria coronaria izquierda principal; AcM, marginal aguda; CB, rama del cono arterial;
Cx, circunfleja; D, diagonal; DA/, descendente anterior izquierda; DR descendente posterior;
NS, rama del noédulo sinusal; OAD, oblicuo anterior derecho; OAl, oblicuo anterior izquierdo; OM, obtusa
marginal; PL, ventricular izquierda posterolateral; S, perforante septal; VD, arteria ventricular derecha.
(Tomado de Baim DS, Grossman W. Coronary angiography. En: Grossman W, Baim DS, eds. Cardiac
Catheterization, Angiography, and Intervention [4th ed.]. Philadelphia: Lea & Febiger; 1991:200.)

Valoracién del grado de estenosis

Por convencidn, la gravedad de una estenosis coronaria se cuantificard como el porcentaje
de reduccion del didmetro. Se registrardn varias proyecciones de cada vaso y se usara el
peor de los estrechamientos para adoptar las decisiones clinicas. Las reducciones de los
didmetros podrian usarse para calcular reducciones del drea; por ejemplo, en caso de un
estrechamiento circunferencial, reducciones diametrales del 50% y el 70% darian lugar a
reducciones del drea de seccién transversal del 75% y el 91%, respectivamente. Resulta dificil
usar la reduccién diametral como medida de la gravedad de la lesién si una APC difusa
genera dificultades para definir el didmetro coronario «<normal». Esto es particularmente
cierto en pacientes con diabetes mellitus (DM) insulinodependiente y en individuos con
trastornos lipidicos graves. Asimismo, la aplicacion del porcentaje de reduccion diametral
no tiene en cuenta la longitud de la estenosis.

& CARDIOLOGIA INTERVENCIONISTA:
INTERVENCION CORONARIA PERCUTANEA

En el cuadro 2.5 se representa una linea temporal de acontecimientos importantes en la
historia de la ICP. Andreas Gruentzig fue uno de los pioneros, en 1977, de las intervenciones
basadas en catéteres, como la ACTP, las cuales experimentaron una expansion espectacular
mids alld de la aplicacién de globos para incluir una variedad de ICP. La aplicacion de las
ICP en Estados Unidos ha crecido considerablemente desde comienzos de la década de
1980; sin embargo, el volumen anual de estos procedimientos alcanzé su méximo en 2006
y desde entonces ha ido declinando de forma mantenida.
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CUADRO2.5 Linea temporal de la cardiologia intervencionista

1977 Angioplastia coronaria transluminal percutdnea (ACTP).

1991 Aterectomia direccional.

1993 Aterectomia rotacional.

1994 Endoprétesis con régimen antitrombdtico extenso.

1995 Aprobacién del abciximab.

1996 Régimen antiagregante plaquetario simplificado después de la colocacién
de la endoprotesis.

2001 Proteccion distal.

2003 Endoprotesis liberadoras de farmacos (ELF).

2008 ELF de segunda generacion.

2010 Aprobacién de la védlvula pulmonar percutinea.

2011 Aprobacién del reemplazo de la valvula adrtica transcatéter (TAVR).

2012 Aprobacién del MitraClip.

2015 Aprobacién del Impella.

Generalidades para todos los dispositivos
intervencionistas

Indicaciones

Alo largo de toda la historia de las ICP, la tecnologia y la experiencia de los especialistas han
evolucionado continuamente. Hoy en dia, el intervencionista tiene la capacidad de llegar a
localizaciones antiguamente inaccesibles, lo cual se refleja en la ampliacion del campo de
las ICP. Aunque inicialmente se restringfan a pacientes con enfermedad monovaso y una
funcién ventricular normal con una lesién discreta no calcificada en la porcién proximal del
vaso, ahora son la terapia de eleccién en numerosos grupos de pacientes, incluyendo aquellos
con una estenosis de la ACI desprotegida (p. ej., sin injertos de derivacién). Las directrices
publicadas mds recientemente afirman que la ICP de la ACI constituye una alternativa
razonable al IDAC en pacientes con condiciones anatémicas asociadas a buenos resultados
del procedimiento y a largo plazo, y con riesgo elevado para una cirugfa. Sin embargo, el IDAC
sigue siendo la terapia preferida para muchos pacientes, y en particular para aquellos con DM.

El cuadro 2.6 resume las indicaciones clinicas actuales para las ICP. La ICP primaria
constituye el estdndar asistencial en pacientes con infarto agudo de miocardio con elevacién
del ST (IAMCEST), con o sin shock cardiogénico. Aunque la ICP se reservaba inicialmente
para pacientes considerados como candidatos idéneos para IDAC, actualmente se realiza
de rutina en pacientes que no son candidatos para IDAC, tanto en situaciones urgentes
como no urgentes.

Equipo y procedimiento

La arteria femoral sigue siendo la via de acceso usada con mas frecuencia, pero el abordaje
através de la arteria radial ha adquirido gran auge. A pesar de los numerosos adelantos en
las ICP, atn supone la colocacién secuencial de los siguientes componentes: un catéter de
guia en el orificio del vaso, una guia metalica a través de la lesién y hacia la porcion distal
del vaso, y uno o més dispositivos de eleccién en el foco de la lesion.

El flujo sanguineo se verd interrumpido hasta cierto grado mientras el dispositivo esté
colocado en el interior de una arteria coronaria. Una obstruccion prolongada del flujo
se tolerard mal en vasos que irrigan grandes cantidades de miocardio (p. ej., porcién
proximal de la DAI). No obstante, los tiempos de oclusién podrian prolongarse cuando
solo se ponen en peligro dreas mds pequenas del miocardio, o cuando la porcion distal del
vaso cuente con una buena circulacién colateral.
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{

) CUADRO 2.6 Indicaciones clinicas para procedimientos
de intervencion coronaria transluminal percutdnea

Sintomas cardiacos

+ Angina de pecho inestable o infarto agudo de miocardio sin elevacion del segmento ST
(TAMSEST).

+ Angina refractaria a medicacién antianginosa.

+ Angina postinfarto de miocardio.

+  Muerte cardiaca stbita.

Pruebas diagnésticas

+  Prueba de tolerancia al ejercicio positiva precoz.

+  Prueba de tolerancia al ejercicio positiva a pesar de terapia antianginosa maxima.

*  Areas grandes de miocardio isquémico en estudios de perfusién o de movimiento
mural.

+  Estudio de perfusion preoperatorio positivo con dipiridamol o adenosina.

+ Estudios electrofisioldgicos sugestivos de arritmia asociada a isquemia.

Infarto agudo de miocardio

+  Shock cardiogénico.

+  Terapia trombolitica infructuosa en paciente inestable con dreas grandes de miocardio
de riesgo.

+ Contraindicacion a la terapia trombolitica.

+ Accidente vascular cerebral.

+ Neoplasia intracraneal.

+  Hipertensién incontrolada.

+ Cirugia mayor <14 dias previos.

+ Potencial de hemorragia incontrolada.

+  Probablemente preferible para todos los casos de infarto agudo de miocardio
con elevacién del ST (IAMCEST).

La medicacién antiisquémica podria alargar los tiempos de oclusién vascular antes de
que los signos y sintomas de isquemia se conviertan en elementos limitantes. Este tiempo
adicional permitiria completar los casos complejos o utilizar dispositivos de proteccién
distales. La mayoria de los centros emplea nitroglicerina (NTG) intracoronaria o i.v. en
algiin momento del procedimiento para tratar o prevenir el espasmo coronario. Con
frecuencia se empleardn antagonistas de los canales del calcio por via intracoronaria
para tratar el vasoespasmo y el fendmeno de «no reflujo». Este tltimo término describe
la ausencia de flujo en un vaso coronario cuando no hay obstruccion epicardica. Este no
reflujo se asocia a una amplia gama de consecuencias adversas; se observard cuando los
vasos obstruidos de forma aguda se abran durante un IAM o cuando se realice una ICP en
injertos de vena safena (IVS) antiguos. Parece que la causa es la obstruccién microvascular
por restos embdlicos, por un espasmo microvascular, o por ambos. Los antagonistas del
calcio intracoronarios podrian ayudar a restablecer el flujo normal, siendo el nicardipino
el firmaco de eleccién por su relativa ausencia de efectos hemodindmicos y sobre la
conduccién. Las infusiones continuas de NTG rara vez son necesarias después de una ICP,
a menos que se detecten sintomas o signos de isquemia mantenida.

Reestenosis

Una vez que la ACTP/ICP se establecié como opcidn terapéutica para tratar APC surgieron
dos limitaciones importantes: el cierre agudo y la reestenosis. El uso de endoprétesis y de
terapia antiagregante plaquetaria disminuy¢ significativamente la incidencia de cierres
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agudos. Las reestenosis aparecian en el 30-40% de los procedimientos de ACTP antes de
que se dispusiese de endoprotesis. Gracias a ellas, esta cifra disminuy¢ hasta casi el 20%. Sin
embargo, la reestenosis sigui6 siendo el tendén de Aquiles de la intervencién intracoronaria
hasta la aparicion de las endoproétesis liberadoras de farmacos (ELF).

La reestenosis rara vez ocurre en los primeros 6 meses después de una intervencion y
se produce por tres mecanismos principales: repliegue vascular, remodelacion negativa e
hiperplasia de la neointima. El repliegue vascular se debe al tejido elastico del vaso y ocurre
poco después de la dilatacion con globo. Ha dejado de ser un contribuyente importante de
la reestenosis, ya que las endoprotesis metélicas tienen una efectividad casi del 100% para
prevenir el repliegue. La remodelacién negativa hace referencia al estrechamiento tardio de
laldmina eldstica externa y del tejido adyacente, responsable de hasta un 75% de la pérdida
de luz en el pasado. Este proceso también se previene gracias a las endoprotesis metdlicas
y ya no contribuye a la reestenosis. La hiperplasia de la neointima es el componente
principal de la reestenosis en el interior de la endoproétesis (RIE) en la era actual. Es mds
notoria en el paciente con DM, lo que explicaria la mayor incidencia de reestenosis en
este grupo de poblacién. Las ELF limitarian la hiperplasia de la neointima y han reducido
espectacularmente la frecuencia de RIE.

Los progresos mas notables en el combate contra las reestenosis se han logrado en el
campo de las endoprotesis. Las endoprotesis intracoronarias maximizardn el incremento en
el drea de la luz durante el procedimiento de ICP y disminuiran la pérdida de luz tardia al
evitar el repliegue y la remodelacién negativa. No obstante, se potenciard la hiperplasia de
la neointima al generar una reaccién de cuerpo extraio contra ellas. Los diferentes disefios
y grosores de los puntales de las endoprotesis generardn tasas de reestenosis distintas.

Anticoagulacion

La trombosis es uno de los componentes fundamentales del sindrome coronario agudo
(SCA) y una de las complicaciones agudas durante las ICP; su tratamiento estd en continua
evolucion. Los regimenes de anticoagulacién adecuados son esenciales para limitar las
complicaciones hemorragicas y trombéticas, y ambas influirdn negativamente sobre el
prondstico. Este punto adquiere mas importancia en los procedimientos intervencionistas,
en los que el catéter de guia, la guia metalica y el dispositivo en la arteria coronaria sirven de
nidos para la formacion de trombos. Ademds, las intervenciones con catéteres alteraran la
pared vascular, exponiendo sustancias trombogénicas a la sangre. En la tabla 2.1 se resumen
los regimenes antiagregantes plaquetarios en pacientes a los que se colocan endoprotesis.

Se ha demostrado que la principal via para la formacién de un codgulo durante la ICP
estd mediada por las plaquetas. Esto ha dirigido los esfuerzos hacia una terapia antiagregante
plaquetaria intensiva, en la que el dcido acetilsalicilico sigue siendo la piedra angular en
pacientes con ICP.

El clopidogrel, el prasugrel, el ticagrelor y el cangrelor bloquean al receptor de adenosina
fosfato (ADP) P2Y12 en las plaquetas. El cangrelor es un inhibidor de la ADP, con la
particularidad de que se administra por via i.v. Entre sus ventajas estin su rdpido inicio de
accion y la rdpida recuperacion de la funcion plaquetaria tras suspenderlo, lo que podria
mejorar los resultados clinicos comparado con otros antiagregantes plaquetarios.

La heparina se ha venido utilizando desde la instauracion de la ACTP, y sus regimenes
de dosificacion han sufrido una evolucién notable con el tiempo. Al principio se administraban
dosis altas para prevenir el cierre brusco del vaso. Con la experiencia y la introduccién
de las endoprotesis, su dosificacion ha evolucionado hacia regimenes basados en el peso
(70-100 U/kg) que se han convertido en algo de rutina y estdn avalados en las directrices
publicadas. El tiempo de coagulacion activado (TCA) se vigilard para guiar la terapia
con heparina adicional. La protamina no se empleara de rutina, y las vainas femorales se
retiraran una vez que el TCA sea de 150 segundos o menos. En los abordajes transradiales
la vaina se retirard inmediatamente después del procedimiento, colocdindose una banda
transradial para aplicar presion hemostatica, a la vez que permite una perfusién adecuada
ala mano afectada (hemostasia permeable). Los inhibidores directos de la trombina se han
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estudiado como alternativas a la heparina en las ICP. El compuesto sintético bivalirudina
(Angiomax; The Medicines Company, Parsippany, NJ) es el inhibidor mejor estudiado.
La ventaja de estos inhibidores directos de la trombina es la respuesta a la dosis directa
y su semivida mds breve, lo que conducird a una menor incidencia de complicaciones
hemorrégicas.

Quiréfano de respaldo

Cuando se introdujo la ACTP todos los pacientes se consideraban candidatos para un
IDAC. La curva de aprendizaje del médico a principios de la década de 1980 se situaba
en 25-50 casos, pero durante estos primeros casos se aprecié un aumento de las com-
plicaciones. Todos los procedimientos de ICP contaban con la disponibilidad inmediata
de un quiréfano y era habitual la presencia de un anestesiélogo en el LCC. En la década de
1990 disminuyd la necesidad de contar con la disponibilidad de un quiréfano. Se habia
desarrollado la tecnologia de perfusion con catéter con el objetivo de ampliar los tiempos
de insuflacién con menos isquemia. Con el tiempo, la necesidad de cirugias urgentes
disminuyé de forma espectacular gracias a la mayor experiencia de los especialistas, los
adelantos técnicos, la mejoria de las endoprotesis y de los regimenes de anticoagulacion
y de antiagregacion plaquetaria. Como la incidencia de IDAC urgentes se habia reducido
al 0,2% de los procedimientos de ICP, cada vez mds instituciones empezaron a realizarlas
a pesar de no contar con una disponibilidad inmediata de quir6fanos de cirugia cardiaca.
Los motivos principales eran prestar un acceso a tiempo para una ICP primaria a pacientes
con IAMCEST y proporcionar asistencia a pacientes que no querian desplazarse. La AHA,
el American College of Cardiology Foundation (ACCF) y la Society for Cardiovascular
Angiography and Interventions (SCAI) actualizaron en 2011 sus recomendaciones para
las ICP sin un respaldo quirurgico (tabla 2.2). Si bien muchas lesiones coronarias pueden
tratarse en centros de ICP auténomos, las directrices de la SCAI/ACC/AHA de 2014
establecian que dichas intervenciones deberian evitarse en pacientes con lesiones coronarias
especificas (cuadro 2.7), y que el traslado para un IDAC urgente deberia realizarse cuando
hubiese una patologia de alto grado de la ACI o una enfermedad trivaso con inestabilidad
clinica o hemodindmica después de un intento de ICP satisfactorio o infructuoso sobre un
vaso ocluido, o si el resultado de la ICP fuese inestable o hubiera fracasado y se mantuviese
una isquemia con apoyo de balén de contrapulsacion intraadrtico (BCIA). Se necesitard
establecer acuerdos con hospitales de referencia con capacidad quirurgica cardiaca; deberian
cumplirse una serie de requisitos minimos para los especialistas y las instituciones, y deberia
estar vigente un programa de garantia de calidad integral.

Tabla 2.2

La ICP primaria es razonable en hospitales sin cirugia in situ, Clase lla
siempre que se haya disefiado una planificacion adecuada Nivel de evidencia B
para el desarrollo de un programa

La ICP programada podria considerarse en hospitales sin cirugia Clase Ilb
cardiaca in situ, siempre que se haya disenado una planificacion Nivel de evidencia B

adecuada para el desarrollo de un programay se apliquen
criterios clinicos y angiograficos rigurosos para la seleccion
adecuada de los pacientes
La ICP primaria o programada no deberia realizarse en hospitales Clase Il
sin capacidades de cirugia cardiaca in situ cuando no haya un Nivel de evidencia C
plan aprobado para el traslado rapido a un quiréfano de cirugia
cardiaca de un hospital cercano o sin capacidad de soporte
hemodinamico apropiado para el traslado

Tomada de Levine GN, Piates ER, Blankenship JC, et al. ACCF/AHA/SCAI guideline
for percutaneous coronary intervention. J Am Coll Cardiol. 2011;58:e44.
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»' CUADRO 2.7 Caracteristicas que condicionan la intervencion
coronaria percutdnea inapropiada en centros
auténomos

Evitar tratamiento

+  Estenosis >50% de la ACI proximal a la lesion asociada al infarto, especialmente
si la zona de peligro es pequeiia y la funcién global del VI no esta seriamente deteriorada.

+  Lesiones diana largas, calcificadas o muy anguladas, con riesgo alto de ICP infructuosa.

+ Lesiones en dreas diferentes de la arteria infartada, a menos que sean limitadoras
del flujo, en pacientes con inestabilidad hemodindmica o sintomas mantenidos.

+  Lesiones con flujo TIMI de grado 3 en pacientes con enfermedad de la ACI o trivaso
cuando el IDAC probablemente sea mejor que la estrategia de revascularizacion.

+ Lesiones culpables en ramas mds distales que solamente ponen en peligro una cantidad
modesta de miocardio si hubiera una patologia mas proximal que pudiera agravarse
con la intervencién pretendida.

* Oclusién total crénica.

Traslado para IDAC urgente

+  Enfermedad de la ACI o trivaso de alto grado con inestabilidad clinica o hemodinamica
después de un intento satisfactorio o infructuoso de ICP en un vaso ocluido,
preferiblemente con soporte de BCIA.

+  Resultado infructuoso o inestable de la ICP e isquemia mantenida con soporte de BCIA.

ACI, arteria coronaria izquierda principal; BCIA, balén de contrapulsacion intraaértico;

ICP, intervencién coronaria percutanea; IDAC, cirugia de injerto de derivacién de arteria coronaria;
TIMI, sistema de clasificacién Thrombolysis in Myocardial Infarction; VI, ventriculo izquierdo.
Modificado de Dehmer GJ, Blankenship JC, Cilingiroglu M, et al. SCAI/ACC/AHA expert consensus
document: 2014 Update on percutaneous coronary intervention without on-site backup.

Catheter Cardiovasc Interv. 2014;84:169.

Es muy poco frecuente que casos intervencionistas de alto riesgo sigan necesitando un
quirdfano de cirugia cardiaca o una reserva inmediata. Esto podria suceder en situaciones
urgentes en las que un paciente con un IAMCEST necesitase soporte asistido durante la
ICP primaria, o de manera mas programada, cuando se considere que el paciente es de
riesgo alto, pero no sea candidato para un laboratorio hibrido, o cuando no se disponga
de dicha instalacidn. Para estos casos de alto riesgo se reservard una evaluaciéon anestésica
preoperatoria que permita valorar la situacion médica global, los antecedentes anestésicos,
el tratamiento farmacoldgico vigente y los antecedentes alérgicos, asi como una exploracién
fisica concentrada en el manejo de las vias respiratorias.

Con independencia de la ubicacién en la que se realice el procedimiento intervencionista,
cuando se necesite un IDAC de urgencia serd esencial contar con un quir6fano y una es-
tructura cardiaca basica lista para acudir, o contar con equipos de cardiologia y cirugia
que tengan el tiempo suficiente para preparar adecuadamente el quiréfano. La estructura
cardiaca bésica incluird al equipo esencial para realizar un IDAC y la organizacion anestési-
ca con medicacién de urgencia como heparina, adrenalina, vasopresina y noradrenalina a
mano para apoyar la circulacién hasta que el paciente entre en circulacién extracorpdrea
(CEC), asi como monitorizacion invasiva, como ETE y transductores para medir la presién
arterial, la presiéon venosa central y las presiones de la arteria pulmonar, y dispositivos de
reanimacion, como desfibriladores y marcapasos. Estos pacientes a menudo estaran en una
situacion critica, con una lesién miocardica en curso e insuficiencia circulatoria. El tiempo
serd crucial para limitar los dafios y evitar su fallecimiento. Por dicho motivo, cuanto antes
se notifique al personal de anestesia, de cirugia y al de quir6fano la llegada de un paciente en
esta situacion tan peligrosa, mejor para todos los implicados. Ademds, dada la infrecuencia
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