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Manejo perioperatorio
de pacientes portadores

*Dr. Guillermo Lema F.

de valvulopatias

INTRODUCCION

Es frecuente que pacientes con valvulo-
patias sean sometidos a diferentes tipos de
procedimientos quirargicos.

Todos ellos tienen una reserva cardio-
vascular disminuida. La intervencion qui-
rargica, a través de la liberacion de cateco-
laminas u otras hormonas y el uso de dro-
gas en anestesia son capaces de actuar so-
bre el corazén y la circulacion de maneras
especificas. El objetivo del anestesista es
conseguir un procedimiento anestésico y
un postoperatorio con minimas alteracio-
nes sobre las funciones vitales.

Al enfrentarnos a pacientes con valvu-
lopatias, independiente de cual sea ésta,
debe precisarse cuales son los factores de
riesgo queé traducen un mayor porcentaje
de morbi-mortalidad en el intra y post-

operatorio. Ellos son: la insuficiencia car-
diaca especialmente CF (capacidad fun-
cional) IIT y IV, la hipertensiéon pulmonar,
el edema pulmonar, las arritmias (especial-
mente ventriculares), el angor asociado a
valvulopatia, y el sindrome de bajo débito
cronico (caquexia, cardiomegalia, cianosis
y CF IV pese a tratamiento médico).

FISIOPATOLOGIA

Se comprende mejor la fisiologra y la
fisiopatologia de cada una de las valvulo-
patias mediante el analisis de la curva pre-
siobn-volumen del ventriculo izquierdo.

La fig. 1 ilustra la curva presién-volu-
men del ventriculo izquierdo normal. La
curva puede ser dividida en cuatro fases:
la fase 1 corresponde al llene diastdlico
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Curva presion volumen del ventriculo izquierdo
en un sujeto normal. Se observan cuatro fases:
1 llenado diastolico, 2 contraccion isométrica, 3
eyeccion, 4 relajacion isométrica. La fase I defi-
ne la distensibilidad diastolica ventricular.
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Curva presion volumen correspondiente a esteno-
sis aortica. La distensibilidad ventricular estd re-
ducida (fase 1), debido a la hipertrofia ventricu

ventricular; comienza con la apertura de la
valvula mitral (AVM) y termina con el cie-
rre de la misma (CVM). La presién ventri-
cular en este momento corresponde a la
presion de fin de diastole. Se inicia enton-
ces la fase 2 6 fase de contraccidon isovo-
lumétrica, que va desde el cierre de la val-
vula mitral hasta la apertura de la valvula
aortica (AV A); la presién intraventricular
aumenta rapidamente hasta superar la pre-
sion diastdlica aortica abriéndose la valvu-
la adrtica. Con la apertura de ésta, comien-
za la fase 3 6 de eyeccidon ventricular que
se extiende hasta que la presién intraven-
tricular cae bajo la presion diastélica adrti-
ca cerrando la valvula (CV A). Desde el cie-
rre de la valvula adrtica hasta la apertura
de la valvula mitral se extiende la fase 4,
de relajacion isovolumétrica.

Nos referiremos a las valvulopatias mas
frecuentes en nuestro medio, estenosis
adrtica y mitral e insuficiencia adrtica v
mitral.
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lar. La presion ventricular durante la eyeccion se
encuentra muy aumentada debido al gradiente
transvalvular aortico.

1) Estenosis adrtica: en la curva presidn-
volumen para esta valvulopatia (fig.
NO 2) destacan basicamente dos cosas:

4) un gran aumento de presion intraven-
tricular para vencer la gradiente gene-
rada por la valvula estendtica, lo que
se traduce a la larga en una hipertro-
fia concéntrica del ventriculo izquier-
do;

b) el llenado diastolico del corazén (fa-
se 1) se hace con volimenes iguales
pero con mayores presiones, reflejan-
do esto una reducciéon de la distensi-
bilidad ventricular. Estos enfermos
tienen débito cardiaco relativamente
fijo debido a la obstruccion al flujo
de salida del ventriculo izquierdo y
tienen consumo de oxigeno elevado
debido a la gran tensién que el ven-
triculo tiene que generar. La apari-
cion de signos de insuficiencia cardia-
ca tiene mal pronoéstico pues significa
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que los mecanismos de compensacion
del ventriculo izquierdo han sido so-
brepasados.

Se deduce de la fisiopatologia algu-
nos hechos importantes para su ma-
nejo:

a) la vasodilatacion puede ser peligrosa,
pues la presiéon de perfusién es man-
tenida a expensas de un aumento de
la resistencia periférica. Puede ser ne-
cesario usar ino6tropos y vasopresores;

b) debe mantenerse un llenado ventricu-
lar adecuado y la sincronizacion au-
riculo-ventricular;

c) debe evitarse la taquicardia, pues
aumenta el consumo de oxigeno y la
gradiente transvalvular. También es
deletérea la bradicardia extrema ya
que el débito cardiaco disminuye al
tener volumenes eyectivos pequenos.

2) Estenosis mitral (fig. 3): en estos enfer-
mos, existe una obstruccion al llenado
del ventriculo izquierdo. El débito car-

diaco es generalmente fijo y esta dado
por el grado de llenado diastélico ven-
tricular. La presion de fin de diastole es
normal pese a que el ventriculo izquier-
do tiene distensibilidad reducida. La val-
vula estendtica protege al ventriculo de
un llenado excesivo. Existen alteracio-
nes de contractilidad y disminucion de
la fraccidn de eyeccion sin traduccién
clinica importante. Debido a la presen-
cia de la valvula estenética, los volime-
nes y la presion aumentan en la auricu-
la izquierda produciendo crecimiento
en ella. Este crecimiento se traduce a la
larga en fibrilacién auricular. Se produ-
ce aumento retrogrado de presiones ha-
cia el capilar pulmonar, hipertensiéon
pulmonar pasiva, luego reactiva, y final-
mente falla derecha por insuficiencia de
la valvula trictuispide secundaria a la dila-
tacion del anillo valvular.

En cuanto al manejo es aconsejable:

a. evitar la taquicardia, que produce dis-
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Curva presion volumen correspondiente a esteno-
sis mitral. El drea total esta reducida lo que refle-
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minucion de la fase 1 y por lo tanto

disminucion de débito; la bradicardia
debe también ser evitada pues resulta

en disminuciéon de débito por la pre-
sencia de volumen eyectivo pequeno.
Si existe fibrilacion auricular, debe
usarse digital o beta bloqueadores
para mantener la frecuencia de res-
puesta ventricular normal;

b. mantener una adecuada presion de
llenado. La presion de capilar pul-
monar puede sobre-estimar el llenado
ventricular por la presencia de la val-
vula estenodtica. El llenado debe ser
mantenido en un rango muy preciso
para evitar congestion pulmonar o
disminucion de débito;

c. considerar el uso de la ventilacion
mecanica profilactica postoperatoria
para prevenir el edema pulmonar.

3) Insuficiencia aortica (fig. 4): en estos
casos, debido a la insuficiencia valvular,

hay una sobrecarga de volumen del ven-
triculo izquierdo. Esta sobrecarga pro-
duce aumento de la tension diastdlica, la
que estimula la hipertrofia y dilatacion
de la cavidad. El ventriculo en estas con-
diciones tiene una distensibilidad diasto-
lica aumentada (fase 1), lo que permite
que grandes aumentos del volumen dias-
tolico ventricular se traduzcan en peque-
nos cambios en la presion de fin de dias-
tole. La eyeccion ventricular comienza
muy temprano (fase 2), porque la pre-
sion diastolica adrtica disminuida permi-
te al ventriculo eyectar sangre casi sin
producir aumento de presion intraven-
tricular. La fraccion de eyeccioén y la con-
tractilidad se conservan normales o
aumentadas hasta avanzada la evolucion.
La aparicion de sintomas de falla ven-
tricular izquierda refleja generalmente
dafno miocardico irreversible y por lo
tanto mal prondstico.
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Curva presion volumen correspondiente a insufi-
ciencia aortica. El area total aumentada refleja la
sobrecarga de volumen ventricular producida por
la regurgitacion aortica. La distensibilidad ventri-

cular esta aumentada. Dado que la presion dias-
télica adrtica es baja, la eyeccion se inicia precoz-
mente, y casi no existe fase 2 de contraccion iso-
métrica.
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Curva presion volumen correspondiente a la insu-
ficiencia mitral. El drea total aumentada refleja
sobrecarga de volumen ventricular. La distensibi-
lidad ventricular estd aumentada. Al iniciar la

4) Insuficiencia mitral (fig. 5): también
existe aqui una sobrecarga de volumen
ventricular izquierda, la que produce su
hipertrofia y dilataciéon, lo que se tradu-
ce en aumento de la distensibilidad ven-
tricular (fase 1). Al comenzar la fase 2,
el ventriculo izquierdo vacia parte de su
volumen a la auricula izquierda a través
de la valvula insuficiente antes de hacer-
lo hacia la aorta (fase 3). La fase de con-
traccion isométrica casi no existe. La
sangre eyectada hacia la auricula la di-
lata produciendo aumento de volumen
y presion en esta camara. Generalmente
existe transmision retrégrada de presio-
nes hacia el capilar pulmonar, lo que
puede provocar congestibn y edema
pulmonar. La falla ventricular derecha
es tardra e indica gravedad y larga evo-
lucion de la insuficiencia mitral.

Por ser ambas patologias, insuficiencia
aortica y mitral, patologias con sobre-
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contraccion, el ventriculo se vacia hacia la auri-
cula izquierda por lo que tampoco existe fase 2
de contraccion isométrica.

carga de volumen, las consideraciones
acerca del manejo son similares:

a) es necesario evitar la hipertension ar-
terial, reduciendo la resistencia vascu-
lar sistémica. En los adrticos el au-
mento de resistencia produce aumen-
to de la regurgitacion y disminucién
del débito. En los mitrales, si hay au-
mento de resistencia vascular la san-
gre sera eyectada hacia el territorio
de menor resistencia, es decir hacia
la auricula. Es 0til el uso de vasodila-
tadores (nitroprusiato de sodio o hi-
dralazina);

b)la bradicardia debe evitarse pues au-
menta la regurgitacion, la que puede
distender el ventriculo. En los aorti-
cos la disminucion excesiva de la pre-
sion arterial diastdlica puede compro-
meter el flujo coronario.



MANEJO ANESTESICO
Preoperatorio

Debe realizarse una evaluacién preope-
ratoria adecuada. Una visita y un examen
cuidadoso permitira obtener informacién
acerca de la valvulopatia, capacidad fun-
cional actual y grado de compensacion
que se pudiera alcanzar con tratamiento
médico adecuado. La gravedad de la ciru-
gia en este tipo de pacientes esta dada por
el tipo y gravedad de la patologia cardio-
vascular y en menor grado por la cirugia
a realizar.

Los exdmenes minimos exigidos son:
hematocrito, glicemia, nitréogeno ureico
(idealmente creatininemia), electrolitos
plasmaticos, examen de orina completo,
electrocardiograma, radiografia de toérax,
protrombina y bilirrubinemia. Rara vez
los enfermos constituyen una urgencia tal
que no sea posible contar con estos ele-
mentos para evaluar su estado hemodina-
mico y metabdlico.

Un estudio hemodinamico puede ayu-
darnos entregando informacién acerca de
funcion ventricular, tipo y gravedad de la
valvulopatia, presiones de llenado y grado
de repercusion hemodinamica de la lesién.

Los enfermos en insuficiencia cardraca
deben ser tratados vigorosamente en el pre-
operatorio. Ello incluye: reposo, digital,
diuréticos y antiarritmicos de ser necesa-
rio. ““Un toque de laxur y poco de digital”
la manana de la operacién no son suficien-
tes para compensar ningin enfermo y sal-
vo que la urgencia quirGrgica sea in-
mediata no debemos someter a estos
pacientes a los riesgos de la cirugia con
compensacion inadecuada. La anestesia
y la cirugia pueden producir reduccién
aun mayor del débito cardiaco, edema

pulmonar, hipoxia, hipotensién, arritmias
graves, sobrecarga hidrica, aumento del
consumo de oxigeno.

Los enfermos que estan recibiendo digi-
tal deben mantenerlo hasta el mismo dia
de la operacién. La digitalizacién debe ser
cuidadosa, y dandose el tiempo suficiente
para obtener una impregnacién adecuada.
No hay consenso en la literatura acerca de
si enfermos con falla cardiovascular mode-
rada y que van a ser sometidos a cirugia
extensa deben o no ser digitalizados profi-
lacticamente. Personalmente creo que la
digitalizacion profilactica puede producir
aumento del consumo de oxigeno, arrit-
mias y eventualmente toxicidad, lo que
agrava el cuadro.

Muchos enfermos con hipertensiéon ar-
terial o insuficiencia cardraca ingieren diu-
réticos. Algunos desarrollan hipokalemia
debido a insuficiente aporte de potasio y a
las pérdidas exageradas por la orina. Es
importante revisar los electrolitos plasma-
ticos buscando especificamente hipokale-
mias que puedan generar arritmias en pa-
bellon. Si la kalemia es menorde 3.0mEq/t
¥ no hay urgencia, puede ser aconsejable
posponer la cirugia hasta corregir el tras-
torno (de preferencia con potasio endove-
noso, maximo 20mEq/hora o 240mEq/24
hrs). Si el cuadro quirargico es urgente, la
alteracion hidroelectrolitica se corregira
en pabelléon.

En estos pacientes la hiperkalemia rara
vez es un problema. El uso de diuréticos
es también motivo de controversia: si su
uso es por hipertensién arterial es pruden-
te discontinuarlos el dia previo, ya que
podrian disminuir el volumen plasmatico
ya reducido de algunos hipertensos. En
cambio, si la indicacién es por insuficien-
cia cardraca congestiva, deben mantenerse
hasta el dia de la operacién. Es mas ficil
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tratar una hipovolemia que manejar una
congestion generada por la suspensién de
los diuréticos.

Cualquier otra droga que el enfermo es-
té ingiriendo debe mantenerse con la ex-
cepcion de hipoglicemiantes orales e inhi-
bidores de la mono amino oxidasa los que
deben suspenderse al menos 24 y 72 horas
respectivamente antes de la operacion. Los
pacientes en tratamiento anticoagulante
con dicumarinicos deben suspender la
droga al menos 24 horas antes de su pro-
bable intervencion, controlando protrom-
binemia y usando vitamina K 10 a 20 mg
intramuscular. Si se necesita subir la pro-
trombina en forma rdpida puede usarse
plasma fresco. Si es obligatorio mantener
el tratamiento anticoagulante, al suspen-
der los anticoagulantes orales debe pasarse
a heparina 5000 U e.v. cada cuatro horas,
suspendiéndola al menos cuatro horas
antes de la operacion. Su efecto puede ser

revertido con 1 mg de protamina por cada
100 U. de heparina.

Premedicacion

La ansiedad puede ser causa de aumen-
to de frecuencia cardraca, presion y resis-
tencia periférica; esto puede predisponer a
isquemia miocdrdica y a alteraciones del
llenado y eyeccion ventricular. Es impor-
tante una sedaci6n adecuada y conversar
con el paciente para explicarle lo que va a
pasar y las molestias previsibles. Los enfer-
mos en CFI y II pueden ser considerados
como riesgo normal y premedicados con
opiaceos. Los enfermosen CF [Il y IV tie-
nen mayor riesgo y deben llegar a pabe-
116n sin premedicacion.

Intra-operatorio

Es fundamental monitorizar las funcio-
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nes vitales. La agresividad de la monitori-
zacion depende de la gravedad del enfer-
mo. Si el paciente esta en CF 1y la cirugra
es relativamente sencilla, basta un electro-
cardiograma continuo y mediciones de
presion arterial por métodos indirectos: en
cambio, si la CF es II, III, IV y la cirugra
tiene mayor complejidad, la monitoriza-
cion debera incluir electrocardiograma
continuo, medicion directa de presion ar-
terial, control de gases en sangre arterial
(para evaluar oxigenacion), presién venosa
central (informacion acerca del llenado
ventricular) y débito urinario que nos en-
trega informacioén sobre la perfusion global.

Los enfermos con reserva cardraca muy
limitada tienen indicaciéon de monitoriza-
cidbn con catéter de arteria pulmonar, lo
que permite obtener informacién acerca
de las presiones de llenado de ambos ven-
triculos. T.a correlacién entre presién de
llenado izquierdo y débito cardraco cuan-
tifica la funcion del ventriculo izquierdo.
Es factible obtener sangre venosa mezcla-
da para calcular shunt intrapulmonar y
consumo de oxigeno. La medicién del dé-
bito cardiaco permite calcular resistencia
sistémica y pulmonar. Con esta informa-
cion podemos actuar en forma mads precisa
con nuestra terapéutica. Las indicaciones
de uso de catéter de arteria pulmonar se
detallan en la Tabla No 1.

En muchos de estos pacientes puede
usarse anestesia regional. Si se trata de in-
suficiencia mitral o aodrtica, la vasodilata-
cion secundaria a este tipo de anestesia
puede ser util al disminuir la resistencia
sistémica y aumentar el débito cardiaco.
En cambio si se trata de enfermos con es-
tenosis mitral o adrtica la anestesia regio-
nal puede usarse siempre que el bloqueo
simpatico no sea muy elevado: la vasodila-



TABLA N° 1

ANESTESIA - VALVULOPATIAS

CATETER DE ARTERIA PULMONAR

INDICACIONES

HIPERTENSION PULMONAR

EDEMA PULMONAR

INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA
ESTENOSIS AORTICA SINTOMATICA
G.F. III ¥ 1Y

VALVULOPATIA Y ANGINA

TABLA N° 2

ANESTESIA - VALVULOPATIAS

COMPLICACIONES

PULMON : -ATELECTASIAS

-INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

CORAZON : -DEBITO BAJO
-INSUFICIENCIA CARDIACA
-ISQUEMIA MIOCARDICA
-ARRITMIAS

-EDEMA PULMONAR
: -INSUFICIENCIA RENAL

: -TROMBOEMBOLISMO
-HEMORRAGIAS

RINON
OTRAS

tacion puede ser deletérea al disminuir la
presion de perfusion sin que exista un
aumento de débito cardiaco.

En cuanto a anestesia general, debe dis-
criminarse segun el tipo de paciente; ries-
go normal (CF Iy II) pueden ser induci-
dos con cualquiera de las drogas de uso
actual; benzodiazepinas, barbituricos o ke-
tamina ya que tienen reserva funcional y
toleran las alteraciones hemodinamicas
producidas por estas drogas. La anestesia
puede ser mantenida con anestésicos halo-
genados, tipo halotano o enfluorano y
oxido nitroso. En los enfermos de riesgo
elevado CF III y IV preferimos usar opia-
ceos como droga Gnica asociada a peque-
nas dosis de benzodiazepinas o halotano.

Esta técnica ha probado ser de utilidad en
el manejo anestésico de pacientes criticos.
No existe ninguna técnica ideal y cada
droga debe ser usada con precaucién, eva-
luando sus resultados y cambiando de
técnica si la condicidn asi lo requiere.

Postoperatorio

Debe mantenerse el mismo grado de cui-
dado del intra-operatorio: monitorizacién
adecuada y manejo agresivo de las altera-
ciones hemodinamicas. Algunos enfermos
deben recibir ventilacién mecdnica profi-
lactica; a saber:

a) cirugra extensa y prolongada;
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b) pérdidas de volumenes y reposicion im-
portantes;

c) hipotermia;

d) enfermos con efecto residual de opia-
ceos y relajantes musculares, en los cua-
les no queremos revertir sus efectos;

e) los enfermos en CF III y IV, cardiome-

En portadores de valvulopatias existe
un porcentaje mayor de complicaciones
que en el resto de los enfermos someti-
dos a cirugra. Estas complicaciones se
detallan en la Tabla No 2,

Una evaluacion perioperatoria adecuada
y un correcto manejo intra y postopera-

galia importante y edema pulmonar de-
ben ser ventilados ya que son los de ma-
yor riesgo de desarrollar insuficiencia

torio pueden disminuir significativamen-
te la morbimortalidad asociada a este
tipo de patologra.

respiratoria.
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