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Anestesia en cirugía cardiaca 

• En cualquier procedimiento el 
objetivo es proporcionar 
inconsciencia, analgesia y relajación 
muscular asegurando una buena 
perfusión tisular, pero en pacientes 
con afección del sistema 
cardiovascular esto puede ser un 
desafío más complejo ya que la 
mayoría de los anestésicos causan 
depresión del sistema 
cardiovascular



Efectos cardiovasculares de 
los anestésicos y sedantes



A menos que sea absolutamente 
necesario se evita la anestesia de 

pacientes recién diagnosticados y se 
prefiere su estabilización con medicación

Muy importante tener en cuenta los 
efectos de la medicación en conjunto de 

los efectos producidos por los 
anestésicos

En general la mayoría de los 
medicamentos son dados el mismo día 

de cirugía a excepción de los IECA ya que 
estos pueden causar o empeorar la 

hipotensión producida por los 
anestésicos. Aun así, puede ser un tema 

controversial quitarlos solo 12 horas 
antes ya que existe un efecto residual 

Antes de la anestesia 







Fisiología cardiovascular



Precarga

Precarga es la cantidad de sangre que contiene una cámara cardiaca inmediatamente 
antes de la contracción o la tensión del músculo cuando comienza a contraerse

El retorno venoso y por ende la precarga es el principal determinante del gasto 
cardiaco 

Es un concepto de elongación del cardiomiocito y no del ventrículo completo, pero al 
aproximarlo al ventrículo su mejor estimador clínico sería el volumen de fin de diástole



Postcarga 

• Postcarga  es la resistencia externa al 
vaciado a la cual una cámara es 
confrontada tras el inicio de la contracción 
o la carga contra la cual es músculo ejerce 
su fuerza contráctil



Efecto de la postcarga en corazón sano e 
insuficiente



Contractilidad 

• Capacidad del 
musculo cardiaco 
para contraerse y 
bombea sangre



Contractilidad 



Frecuencia cardiaca 

• Cuando aumenta la FC la duración de cada 
ciclo cardiaco disminuye

• Con una frecuencia muy rápida el corazón 
no permanece relajado lo suficiente para 
permitir un llenado completo de las cámaras 
cardiacas antes de la siguiente contracción



Sistema nervioso simpático/parasimpático y 
corazón 



Curvas presión-volumen



Diagramas presión-volumen





Hipotensión y sus causas

• Arritmias (baja FC)

• Baja precarga (bajo volumen sistólico)

• Baja contractilidad (bajo volumen 
sistólico)

• Vasodilatación (baja RVS)



Efecto Windkessel





POST CARGA
VOLUMEN SISTÓLICO
(PRECARGA Y CONTRACTILIDAD)
>90 mmHg

TONO VASCULAR
FRECUENCIA CARDIACA
>50 mmHg

Gasto cardiaco 
Resistencia vascular sistémica
>60 mmHg

Volumen sistólico
> 30 mmHg

Factores más determinantes



Circulación coronaria

Cuando se inicia la Diástole, el Ventrículo se relaja y la presión 
Intraventricular es mucho menor que la Presión Diastólica, lo que permite 
un aumento del flujo en la Diástole Temprana

La Sístole, contribuye a menos del 20% del total de la perfusión coronaria 
en reposo . La taquicardia además de aumentar el consumo de oxígeno 
disminuye el tiempo diastólico y empeora la perfusión coronaria.

Al menos para el Ventrículo Izquierdo, y especialmente para el 
Subendocardio, la Presión de Perfusión Coronaria (PPC) es igual a la Presión 
Diastólica menos la Presión de Fin de Diástole del Ventrículo Izquierdo.

El Ventrículo Derecho genera menos presión y se perfunde sobretodo en 
Sístole. 









Mínimo

• Clínico 

• ECG

• Spo2 

• Capnografía 

• Presión arterial no invasiva (oscilométrico)

• Temperatura 

Avanzado 

• Presión arterial invasiva 

• Monitores basados en EEG

• Concentración de anestésicos 
inspirados/espirados

• Variables hemodinámicas dinámicas (delta PP, 
delta VS, PVI)

• Co-oximetría

• Análisis de gases sanguíneos

• espirometría

Monitoreo 





F= flujo

r= radio

ΔP= diferencia de presiones

η= viscosidad

l= longitud

Presión no es flujo 





Predisposición por 
razas



Anestesia en 
pacientes 

cardiópatas





Enfermedad 
degenerativa 

de válvula 
mitral

• Enfermedad cardiaca más común en muchos 
lugares del mundo, 75% de las enfermedades 
cardiacas diagnosticadas en perros en 
Norteamérica

• Predisposición e razas

• Tamaño

• Sexo



Válvula mitral incompetente, deja pasar sangre del 
ventrículo al atrio durante la sístole

Magnitud de regurgitación depende del tamaño 
del orificio, diferencia de presiones atrio-
ventrículo y la duración del ciclo regurgitante

Altas diferencias de presión como en hipertensión 
pueden incrementar el volumen regurgitado

Efectos de anestésicos en precarga y postcarga 
pueden alterar drásticamente la severidad del 
flujo regurgitante

Enfermedad degenerativa de la válvula mitral



Enfermedad degenerativa de la válvula mitral

• Fracción de eyección normal o supranormal frecuentemente. 
Esta puede enmascarar una disfunción ventricular que puede 
evidenciarse al reparar esta válvula

• Atrio izquierdo sirve como un camino de baja presión durante 
eyección, así que fracción de eyección sobrestima la función 
ventricular



Volumen sistólico compuesto del retorno 
venoso más el volumen regurgitado del 
ciclo anterior
En estadio temprano la presión del 
ventrículo al final de la diástole es normal 
debido a cambios en la complacencia del 
ventrículo, con el tiempo esta hipertrofia 
excéntrica falla en preservar la función del 
VI y ocurre falla sistólica gradual

Enfermedad degenerativa de la válvula mitral

CUANDO LA DISTENSIBILIDAD DEL ATRIO IZQUIERDO 
ES SOBREPASADA, LA PRESIÓN DEL ATRIO Y LA 

PRESIÓN DE LA ARTERIA PULMONAR SE ELEVAN…

ESTO CRÓNICAMENTE PUEDE LLEVAR A UNA 
DILATACIÓN Y DISFUNCIÓN DEL VENTRÍCULO 

DERECHO







Manejo anestésico de la enfermedad 
degenerativa de válvula mitral

• Meta primaria→mantener el flujo hacia adelante

• En crónicos compensados mantener precarga, reducción de la postcarga con 
criterio y mantener FC en rangos normales-elevados

• Sensibles a precarga ventricular, aumentar precarga podría ser prudente en el 
periodo pre inducción

• Sin embargo, distención ventricular podría distender anillo mitral y empeorar la 
regurgitación



Bradicardia en 
regurgitación mitral

• Enlentece periodo sistólico

• Prolonga regurgitación

• Incrementa intervalo de llenado diastólico

• Distención del ventrículo izquierdo



¿Sedantes y anestésicos para regurgitación mitral?

• Reducir ansiedad y liberación de catecolaminas

• Opioides generan mínima depresión cardiovascular, pero pueden disminuir FC

• Combinación de opioides + benzodiacepinas podría ser útil para radiografías

• Acepromacina en dosis bajas puede ser útil debido a que calma al paciente, 
disminuye  postcarga y baja la incidencia de arritmias. (bloqueo de receptores 
alfa también produce venodilatación, por lo tanto, bajo retorno, bajo gasto)

• Altas dosis de opiodes + bajas dosis de propofol o etomidato

• Bradicardia por opioides es dosis dependiente y puede bajar el gasto cardiaco, 
algunos usan anticolinergicos antes de usar dosis altas de opiodes, otros 
prefieren no usar dosis altas y utilizar opiodes + benzodiazepinas



• Etomidato mantiene RVS, GC, no es arritmogénico hasta 2,5 mg/kg (no usar en infusión continua por 
hemolisis y supresión adrenocortical)

• Propofol usar lento y titulado

• *alphaxalona (mantiene la respuesta de aumento de fc ante la vasodilatación)

• Infusión de propofol y/o opioide con o sin inhalados

• Inhalados en dosis altas disminuyen inotropismo y resistencia vascular sistémica por lo que una 
anestesia multimodal balanceada es preferida

Sedantes y anestésicos para regurgitación mitral







Acepromacina en enfermedad mitral



¿Dexmedetomidina controversial?













Indicadores de falla cardiaca congestiva









Algunos predictores de riesgo de 
ICC en el informe ecocardiográfico

• E/TRIV > 2,5

• TRIV < 45 ms

• Vmax E >1,2 m/seg 

• Velocidad onda E > 120 cm/seg

• Relación E/e´ > 11,5

• Relación E/A <1 o > 2 









Hipotensión en regurgitación 
mitral

Puede ser manejado en cierto grado con manipulación de FC y volumen

Inótropos: Dobutamina
Milrinona
dosis bajas de epinefrina

RVS: reducir postcarga para maximizar gasto cardiaco

Buen plano anestésico, vasodilatadores, inodilatadores

Alfa1 agonistas aumentan RVS, bajan FC y empeoran regurgitación mitral

Dosis bajas de efedrina podrían ser mejor opción

PAP y RVP posiblemente aumentadas, considerar factores que afecten RVP 
(hipoxia, hipercapnia, acidosis…)





El tratamiento médico crónico para la insuficiencia mitral implica la reducción de la 
precarga (diuréticos como la furosemida y la espironolactona), la reducción de la 
poscarga arterial (vasodilatadores como los inhibidores de la enzima convertidora 
de angiotensina [IECA] y el pimobendán) y el mantenimiento de una contractilidad 
sistólica adecuada (inotrópicos positivos como el pimobendán)

Sin embargo, la hipotensión puede ser más pronunciada en pacientes que reciben 
IECA como enalapril, por esto algunos anestesiólogos prefieren retrasar la 
administración de enalapril hasta después de la recuperación

tratamiento



Cardiomiopatía  
hipertrófica



Cardiomiopatía  hipertrófica

• Hipertrofia cardiaca izquierda en ausencia de cualquier otra causa cardiaca o sistémica se 
denomina MCH

• Existe también la hipertrofia secundaria

• La hipertrofia y fibrosis ventricular producen una disfunción diastólica, esto conduce a un 
bajo gasto cardiaco al igual que la obstrucción del tracto de salida causada por la 
hipertrofia del miocardio o un movimiento anómalo de la válvula mitral

• En enfermedad más grave el aumenta presión del VI, se dilata AI y aumenta presión AI 
ocasionando una insuficiencia cardiaca congestiva izquierda 

• Existe un incremento muscular, pero no un aumento de  perfusión coronaria. Esta 
capacidad muscular aumentada determina un aumento de consumo de O2, la hipoxia 
miocárdica contribuye a la enfermedad y a las arritmias

• Gatos con dilatación del atrio, tienen riesgo de sufrir tromboembolia arterial



Manejo anestésico miocardiopatía hipertrófica

• Reducir estrés simpático primordial para evitar aumento 
del consumo miocárdico (FC, precarga, contractilidad)

• Evitar taquicardia también porque disminuye el tiempo de 
llenado en un corazón tiene un llenado ya limitado

• Debe evitarse hipovolemia por la misma causa

• Reducir la obstrucción del tracto de salida que limita el 
volumen sistólico, los trastornos que empeoran la 
obstrucción son: 
-aumentos de contractilidad
-reducción del volumen ventricular
-reducción de la postcarga



Manejo anestésico cardiomiopatía hipertrófica

• Ketamina en dosis altas no sería una buena opción, pensando en su acción 
simpaticomimética

• Acepromacina se ha usado, pero la reducción de la RVS no es ideal

• Opiáceos relativamente seguros (cuidado con los que tienen liberación de 
histamina)

• Dosis bajas de alfa2 agonistas pueden tener efectos beneficiosos en estadios 
tempranos de enfermedad (bradicardia, bajo consumo O2 y aumento RVS, 
sedación adecuada)

• Cuando tienen insuficiencia cardiaca congestiva puede ser controversial





Sin aumentos de RVS



Con dexmedetomidina



• Fenilefrina 0,5-2ug/kg/min  aumento  PAM significativamente

• Aumento el índice cardiaco significativamente

• Frecuencia cardiaca no fue alterada significativamente

• “Podría ser útil para aumentar la presión arterial en pacientes con  vasodilatación 
sistémica o cardiomiopatía hipertrófica” 



Dexmedetomidina gato hipertrófico agresivo



La miocardiopatía dilatada se define como una disfunción sistólica idiopática y se 
acompaña de dilatación excéntrica y sobrecarga de volumen a medida que disminuye 
la generación de un volumen sistólico normal por parte del corazón. La dilatación 
resultante del ventrículo izquierdo afecta al anillo de la válvula mitral, creando 
insuficiencia mitral secundaria, lo que contribuye aún más a la sobrecarga de 
volumen

Común en razas grandes y en particular gran danés y dóberman pinscher

La miocardiopatía predispone a la insuficiencia cardíaca congestiva y a arritmias 
ventriculares. En la mayoría de los casos, la insuficiencia cardíaca es izquierda (edema 
pulmonar), pero ocasionalmente puede ser derecha (ascitis, derrame pleural)

Miocardiopatía dilatada MCD



Medicación

El tratamiento crónico se centra en la reducción de la precarga (diuréticos 
como la furosemida y la espironolactona), la reducción de la poscarga (IECA 
y pimobendán) y el aumento de la contractilidad (inotrópicos positivos 
como el pimobendán y la digoxina). La supresión de las arritmias 
ventriculares se realiza de forma aguda mediante infusión continua de 
lidocaína y de forma crónica mediante sotalol o amiodarona



Objetivos anestésicos

En general similares a los objetivos de paciente con regurgitación mitral, pero teniendo en cuenta su 
disminución de función contráctil y el aumento de la incidencia de arritmias

Otro punto a considerar regulación a la baja significativa de los receptores β-adrenérgicos en el 
corazón, manteniendo su afinidad, pero haciendo a estos pacientes más resistentes (necesitando más 
dosis de lo habitual)

El soporte inotrópico es vital (dobutamina) al igual que el uso de antiarrítmicos como lidocaína

En perros con miocardiopatia dilatada y fibrilación auricular (FA) concomitantes, se puede considerar la 
cardioversión eléctrica (si el paciente es candidato) al inicio de la anestesia. El aumento del llenado 
ventricular tras la resincronización auricular y ventricular puede mejorar el gasto cardíaco. Como 
alternativa, se pueden utilizar fármacos que disminuyen la frecuencia sinusal y la conducción a través 
del nodo AV, como fentanilo, durante la anestesia



Cardiomiopatía dilatada

• Sin diferencia en eventos adversos, pero con 
plan anestésico diferente

• Menos uso de dexmedetomidina

• Mas uso de etomidato y midazolam vs 
propofol

• Mas uso de dobutamina



Hipertensión pulmonar

• La presión arterial pulmonar es de 25-30 mmHg durante sístole y de 10-15 mmHg durante la 
diástole

• Presiones sístolicas > 32 mmHg y diástolicas > 20 mmHg son indicativas de hipertensión 
pulmonar

• Postcarga de VD aumenta y provoca hipertrofia excéntrica (dilatación) y concéntrica 
(engrosamiento)

• A menudo conduce a insuficiencia de válvulas tricúspide y pulmonar

• Causas comunes: cardiopatía derecha crónica, dilofilariosis, enfermedad respiratoria crónica, 
cortocircuitos izquierda-derecha (DAP), neoplasias obstructivas, TEP



Recomendaciones

• Preoxigenar→ hipoxemia empeora HTP por vasoconstricción pulmonar hipóxica

• Evitar hipotensión → perfusión coronaria y aporte de oxígeno al VD 
hipertrofiado

• Analgesia adecuada para evitar descarga de catecolaminas que aumenten RVP 



Manejo anestésico hipertensión pulmonar

Pacientes sensibles a 
precarga, por lo que debe 
tratarse hipovolemia, ya 
sea primaria (pérdida de 

sangre) o secundaria 
(vasodilatación)

No olvidar que el GC 
derecho es la precarga del 

corazón izquierdo



Manejo anestésico 
hipertensión pulmonar

• Evitar hipercapnia, hipoxemia, 
hipotermia, aumentos de presión 
intratorácica, acidemia, 
estimulación simpática (dolor o 
plano anestésico ligero), 
atelectasia



Según cardiopatía 

Beneficio de aumento 
de RVS

• Cardiomiopatía 
hipertrófica

• Estenosis aortica

Beneficio de disminución 
de RVS

• Regurgitación mitral

• Regurgitación aortica

Beneficio de disminución de RVP

• Regurgitación tricúspidea
• Estenosis/hipertensión pulmonar





Enfermedades congénitas

• Conducto arterioso persistente

• Estenosis pulmonar

• Defectos en tabique interventricular

• Cortocircuitos de derecha a izquierda



Preparación del paciente 
para cirugía cardiaca

• Estabilización pre anestésica 

• Examen clínico 

• Valoración de exámenes 

• Reducción de estrés 

• Preparación anestésica 
generalmente larga (1 hora o más) 
→ premedicación, inducción, 
mantención e instrumentalización

• Drogas vasoactivas cargadas y 
rotuladas



Seguridad del paciente en 
el quirófano de cirugía 

cardiaca 
• Pacientes de cirugía cardiaca corren un riesgo 

significativo de padecer incidentes evitables (ya sea por 
error humano o actuaciones imperfectas)

• Errores humanos no pueden prevenirse ni eliminarse 
esforzándose más o eliminando a la persona que los 
comete. Para disminuirlos se necesitan cambios en el 
sistema que impidan que se produzcan o prevengan que 
estos alcancen al paciente

• Falta de sueño y fatiga favorecen que una persona 
cometa errores

• Aptitudes no técnicas como liderazgo, comunicación, 
colaboración y consciencia de la situación serán 
elementos cruciales para la seguridad del paciente 

• Entrenamiento del equipo es un medio eficaz para 
enseñar aptitudes técnicas y no técnicas 

• Errores de medicación no son poco frecuentes

Anestesia en cirugía cardiaca, Kaplan 2020



Conducto o Ductus 
arterioso persistente

• Se habla de conducto o ductus arterioso persistente cuando el 
conducto fetal no se cierra de forma normal después del 
nacimiento

• 20-30 % del total de las patologías congénitas (en algunas 
zonas)

• Hembras más propensas

• Sangre pasa de circulación sistémica hacia los vasos 
pulmonares

• Las secuelas de una hipercirculación pulmonar prolongada 
incluyen una sobrecarga de volumen que causa dilatación de 
la aurícula izquierda e hipertrofia excéntrica del ventrículo 
izquierdo

• Los CAP o DAP grandes pueden estar asociados a hipertensión 
pulmonar



Manejo anestésico DAP

Es importante tener en cuenta aspectos anestésicos 
relacionados con la edad (remodelación y respuesta)

Presiones arteriales diastólicas usualmente son bajas en 
estos pacientes debido al shunt de sangre de la 
circulación sistémica a la pulmonar

Pacientes con PAD y PAM baja, sistólica baja por la 
acción de los anestésicos

Dirección del flujo del defecto puede modificarse por 
cambios en la RVS y RVP terminando en un cortocircuito 
de derecha a izquierda en pacientes con HTP



Cierre quirúrgico de Ductus

La técnica quirúrgica generalmente se reserva para perros con un peso <2,5 kg 
o para casos en los que la forma del conducto impide el uso de dispositivos de 
oclusión transvascular



• Cuando se liga el ductus la onda de presion arterial 
cambia, disminuyendo la presion de pulso, 
aumentando la presion arterial diastólica y media 

• Aparece la incisura o nodo dicrotico 
• Tras el aumento de la PAD y PAM y se produce reflejo 

mediado por baroreceptores generando bradicardia y 
vasodilatación, suele ser transitorio mientras ventrículo 
se adapta a nueva postcarga (reflejo o signo de 
Branham)

• Tratamiento con anticolinérgicos no suele ser necesario

Cambios hemodinámicos 
tras cierre de ductus



Comparación 
cierre quirúrgico 
vs transvascular

• Complicaciones más graves en ligadura 
quirúrgica

- Hemorragias 
- Ligadura de aorta ascendente (muerte)
- Laceración de pulmón en la postura del 
tubo de tórax → lobectomía

Limitación de tamaño de arteria femoral para algunos pacientes



Cierre transvascular 
de ductus con ACDO

• Posiblemente debido a que el cierre del ductus es gradual, los 
cambios hemodinámicos en FC, PAM y PAD ocurren dentro de 
los 20 min post posicionamiento del dispositivo



Vet-PDA occluder

Gentileza Dra. Estefanía Laborde



Manejo anestésico DAP

*Drogas que alteran significativamente la RVS como los alfa2 
agonistas son generalmente evitadas

Acepromacina discutible por reducción de RVS

Opioides y benzodiacepinas ideales para bajar el consumo de 
anestésicos e inductores

Propofol puede resultar en cambios significativos en la dirección 
del shunt y de saturación arterial (importante)debido a una  
disminución en la RVS. Esta depresión en la RVS es usualmente 
dependiente de dosis y de la velocidad de administración 



Fentanilo 3 ug/kg 



Hipotensión ocurrió 63% de los pacientes antes del 
cierre del defecto



Drogas usadas en cierre de conducto arterioso persistente

Premedicación 

• Acepromacina (IV o IM)

• Metadona (IV o IM)

• Morfina (IM)

• Acepromacina + 
Metadona (IV o IM)

• Acepromacina + 
Butorfanol (IV o IM)

• Acepromacina + Morfina 
(IM)

• Petidina + Midazolam (IM)

• Fentanilo (IV)

Inducción 

• Propofol

• Ketamina + Midazolam

• Alfaxalona

• Propofol + Midazolam

• Etomidato + Midazolam

• Alfaxalona + Midazolam

Mantención 

• Isoflurano 

• Sevoflurano 

• Propofol 

• + fentanilo, remifentanilo, 
lidocaína, ketamina en 
infusión



TIVA en ductus (Cirugía)

Premedicación con morfina 0.5 mg kg IM 

Inducción y mantención con propofol TCI modelo Beths 3.5 
ng/ml como objetivo

Remifentanilo 0.2-0.6 ug kg min

Bloqueo intercostal



Ductus arterioso persistente

• En pacientes con hipertensión pulmonar  y ductus 
arterioso persistente, incrementos de la RVP 
empeoran el shunt de derecha a izquierda, por eso, 
técnicas para disminuir la RVP (y posiblemente para 
aumentar la RVS) son justificadas. Incrementar FiO2, 
leve hiperventilación, disminuir la presión de vía 
aérea, inodilatadores como milrinona pueden ayudar 
a disminuir la RVP además del tratamiento del dolor, 
estrés y la hipotermia.



• Hipotensión es frecuente debido a su baja presion diastólica.  
Generalmente es tratada con inotropos como dobutamina que ayuda a 
mantener la función sistólica sin aumentar la RVS

• Disminuciones severas de RVS también deben evitarse, especialmente en 
pacientes con hipertensión pulmonar en los cuales el shunt puede 
revertirse tras la exposición de los vasodilatadores como la anestesia 
inhalatoria. 

• Estos pacientes pueden beneficiarse de la utilización de vasoconstrictores 
como dopamina, fenilefrina o noradrenalina para mantener una RVS basal. 

• Una caída brusca de la saturación pulsatil de oxígeno o un gas arterial con 
hipoxemia son indicadores tempranos de reversión del shunt

• Si la cirugía es hecha en pacientes muy jovenes se debe tener en cuenta su 
sistema nervioso autónomo y su respuesta, en cachorros la respuesta 
adrenergica vasoconstrictora no está totalmente desarrollada hasta las 8 
semanas

• Sangrado (se recomienda tener sangre tipificada para el procedimiento) →
acceso venoso de gran calibre

Complicaciones



Estenosis pulmonar

• Una de las enfermedades congénitas más comunes 

• Pronóstico se basa en gravedad del gradiente de presión a través 
de la válvula estenótica

•

-leve < 50 mmHg
-moderada 50-80 mmHg
-grave > 80 mmHg

• En general lleva a Hipertrofia del ventrículo derecho, dilatación y 
falla

• A veces un crecimiento infundíbular puede generar obstrucción 
dinámica del tracto de salida del ventrículo derecho empeorando 
la obstrucción

• Crecimiento puede generar isquemia miocárdica y aumentos del 
consumo de oxígeno miocárdico

• Mortalidad entre 2 y 7.5%



Estenosis :

- Sub valvular → Estrechamiento del tracto de salida del VD
- Valvular → Estrechamiento de la salida de la válvula

- Supra valvular → Estrechamiento de la arteria pulmonar

A su vez la estenosis valvular se subdivide en tipo A o B:

• El tipo A tiene anillo valvular normal, engrosamiento de 
valvas valvulares, fusión de sus bordes comisurales y 
dilatación post estenótica marcada

• El tipo B tiene anillo valvular hipoplásico con valvas mejor 
formadas y dilatación post estenótica menos marcada



Indicación y pronostico

• Los pacientes con estenosis tipo A tienen una mayor 
mejoría en la con valvuloplastia pulmonar

• Independientemente de si hay estenosis tipo A o B, 
se debe considerar la VP en todos los pacientes con 
EP grave

• La presencia de múltiples defectos cardíacos puede 
afectar la decisión de realizar una valvuloplastia 
pulmonar, el riesgo de la anestesia y el pronóstico a 
largo plazo. En pacientes con múltiples defectos 
cardíacos o enfermedad sistémica significativa, los 
beneficios y riesgos de la valvuloplastia deben 
sopesarse cuidadosamente antes de tomar la 
decisión de realizarla

• Arteria coronaria derecha única en bulldogs





Estenosis pulmonar

• Dilatación del atrio y ventrículo pueden resultar en 
insuficiencia tricuspídea llevando a presiones de 
llenado aumentadas y  predisponiendo a arritmias y 
falla cardiaca congestiva

• La presencia de otros defectos congénitos como 
defectos del septum ventricular o persistencia del 
foramen oval en casos de aumentos de presiones del 
lado derecho pueden llevar a shunt de derecha a 
izquierda generando signos clínicos de hipoxemia







Consideraciones 
• El manejo medico de una estenosis pulmonar conlleva beta 

bloqueadores para reducir la frecuencia cardiaca y el consumo 
de oxígeno miocardico. 

• Poca distensibilidad ventricular. Es importante mantener una 
adecuada precarga, un adecuado retorno venoso optimizará un 
buen llenado diastólico en esa cámara poco distensible 
siempre teniendo en cuenta no generar una sobrecarga de 
volumen

• Minimizar el tiempo de hipotensión y tratarla si se desarrolla

• El volumen es el primer tratamiento en estos pacientes 
seguido de la vasoconstricción con drogas como noradrenalina

• Contractilidad en general es mantenida, pero inotropicos 
pueden ser útiles en pacientes con disfunción ventricular o que 
se vea afectada su contractilidad debido a agentes anestésicos 

• En pacientes con estenosis pulmonar los aumentos de la RVP 
pueden ser minimizados por el uso de fiO2 100% y bajas 
PaCO2. 



Valvuloplastia pulmonar

• Mediante el uso de fluroscopía y contraste a través 
de la vena yugular o femoral derecha utilizando el 
método de seldinger percutáneo se introduce un 
catéter guía para introducir un balón que pasa por la 
vena cava, atrio derecho, válvula tricúspide y 
finalmente cuando está en el tracto de salida del VD 
en la arteria pulmonar se insufla el balón y se dilata 
la válvula pulmonar estenótica disminuyendo el 
gradiente de presión



Valvuloplastia pulmonar 

• Al inflar el balón se produce una 
oclusión completa temporal del tracto 
de salida del ventrículo derecho, 
reduciendo la perfusión pulmonar, el 
gasto cardiaco y la presión arterial

• Las arritmias ventriculares durante la 
navegación por el corazón y el 
insuflado son muy comunes

• En algunos casos, si el colapso 
circulatorio es muy pronunciado se 
opta por detener el procedimiento y 
dejar descansar el corazón, 
obteniendo valores cercanos a antes 
de la obstrucción circulatoria para 
poder continuar



Betabloqueadores 

• El tratamiento médico de la estenosis pulmonar 
implica el uso de betabloqueadores para 
reducir la frecuencia cardíaca, la contractilidad 
miocárdica, la demanda miocárdica de oxígeno 
y el riesgo de arritmias ventriculares. Los 
betabloqueadores  reducen la FC, lo que 
aumenta el tiempo diastólico y a su vez mejora 
la perfusión coronaria y el aporte de oxígeno al 
miocardio

• Existen autores que no recomiendan su uso el 
día de la cirugía debido a no encontrar un  
beneficio claro y predisponer a hipotensión



Manejo anestésico estenosis pulmonar

• Mantener retorno venoso y contractilidad para disminuir 
bajas en VS

• Controlar FC, gasto cardiaco dependiente de frecuencia, pero 
taquicardia disminuye tiempo de llenado (intentar mantener 
valores pre anestésicos) 

• Una taquicardia significativa y/o efectos inotrópicos positivos 
pueden aumentar la demanda de oxígeno en el ventrículo 
que ya está desafiado por una hipertrofia ventricular derecha 
significativa

• ETCO2 de gran utilidad, fundamental
como guía en el procedimiento 

• Evitar factores que aumenten RVP

- Lidocaína 50 ug/kg/min en general su justificación es por sus 
propiedades analgésicas, para disminuir dosis de anestésicos 
y su acción antiarrítmica de manera preventiva

- Magnesio 30 - 50 mg/kg/10 min





• Durante la reperfusión del corazón isquémico, la acumulación de calcio y 
la consiguiente sobrecarga de calcio conducen a una disminución del 
estado energético del miocito, lo que se considera una causa importante 
de muerte celular miocárdica. El magnesio provoca el desplazamiento 
de esta sobrecarga de calcio, actuando de esta manera como un 
antiarrítmico ventricular durante la lesión por isquemia-reperfusión, así 
como suprimiendo la liberación de noradrenalina después de un 
período de isquemia

• No se ha determinado si la terapia con magnesio protege contra la 
taquiarritmia ventricular en pacientes con niveles séricos normales y sin 
depleción celular sustancial de magnesio. Sin embargo, cierta evidencia 
sugiere que los niveles elevados de magnesio pueden prolongar el 
período refractario efectivo y aumentar el potencial de membrana 
(hacerlo más negativo). Se ha sugerido que estos cambios son un 
mecanismo de los efectos antiarrítmicos del magnesio.

Magnesio 



Drogas utilizadas en valvuloplastia pulmonar

• Premedicación de los pacientes con estenosis pulmonar debe bajar la 
ansiedad del animal y el estrés en el manejo para no tener aumentos 
innecesarios de FC 

• Suplementario oxígeno en la sedación es importante

• Si la sedación preoperativa es necesaria, opioides son generalmente las 
drogas para elegir, tendiendo en cuenta su mínimo impacto cardiovascular, 
pero es importante no olvidar la hipoventilación que pueden generar este tipo 
de drogas

• En el intraoperatorio lo más común es la utilización de lidocaína y fentanilo

• Con respecto a la mantención es común la utilización de anestesia inhalatoria, 
pero TIVA con dosis tituladas de propofol parecen una buena alternativa por 
su menor depresión cardiovascular



Drogas utilizadas en valvuloplastias





Disminución del uso de vasopresores



Drogas utilizadas para 
valvuloplastia pulmonar

• Dexmedetomidina 0.5 ug kg y 
metadona 0.2 mg kg (IV)

• Propofol 2.5 mg kg

• Mantención Propofol 0.4-0.6 
mg kg min y dexmedetomidina 
0.5 ug kg hora

• Ventilación controlada por 
presión, Presión peak 10-12 
FR 20-25 PEEP 2 cmH2O 
(ETCO2 40-45 mmHg)



Premedicación 

• Petidina (IM)

• Metadona (IV o IM)

• Fentanilo (IV)

• Dexmedetomidina 
(infusión IV sin dosis de 
carga) (0.5-1 ug/Kg)

• Dexmedetomidina (IV) 
en dosis baja (0.5 
ug/Kg)

inducción

• Propofol

• Propofol + BZD

• Etomidato + BZD 

• Alfaxalona + BZD

Mantención 

• Isoflurano 

• Sevoflurano 

• Propofol 

• + fentanilo, 
remifentanilo, 
dexmedetomidina 
ketamina, lidocaína y 
magnesio

Drogas usadas en valvuloplastia pulmonar







Complicaciones 

• Hipotensión 48.7%, bradicardia 20.7%, 
desaturación 19.7%, arritmias 53.8% y muerte 
2.6%



• Pre valvuloplastia • Post valvuloplastia



Complicaciones





Ventrículo derecho suicida 

Inmediatamente después de la dilatación 
con balón, el gradiente valvular se alivia 
abruptamente. Sin embargo, en los casos 
en los que también hay obstrucción 
infundibular grave, la contribución la 
obstrucción dinámica del tracto de salida 
puede volverse más evidente y 
combinada con una poscarga reducida y 
un volumen intravascular bajo, puede 
producirse espasmo e insuficiencia del 
VD 

Esta hiper contractilidad del VD hace 
que se oblitere el flujo sanguíneo hacia 

adelante a través del tracto de salida.





Reflejo de Bezold- Jarisch
• Originalmente el "reflejo de Von Bezold" se 

consideraba en gran medida como un 
fenómeno farmacológico demostrado en 
entornos experimentales utilizando 
alcaloides y esta caracterizado por 
hipotensión, bradicardia y apnea (1867)

• La tríada de bradicardia, hipotensión y 
vasodilatación periférica se definió más 
recientemente (1954).

• Se cree que el reflejo se origina por la 
activación de mecanorreceptores 
ventriculares con vías aferentes vagales

• Durante el inflado del balón, la angiografía y 
el estiramiento de los receptores 
sensoriales cardíacos puede provocar 
bradicardia refleja, vasodilatación, 
hipotensión e inhibición de la actividad 
simpática.



Estenosis pulmonar

• Paciente con estenosis pulmonar 
severa + CIA

• TIVA propofol tasa variable (0.4-0.2 
mg kg min) fentanilo TCI 2-1.5 
ng/ml, ketamina 20 ug kg min, 
lidocaína 50 ug kg min



Anticoagulación 



Recuperación • Manejo de hipotermia

• Retiro de vía arterial → compresión

• Algunas drogas pueden determinan despertares más inquietos

• Manejo del dolor

• Comunicación con unidad de cuidados intensivos



Cada herramienta de monitoreo tiene su importancia dentro de 
los procedimientos cardiovasculares y según la situación o 
patología en algunos procedimientos elegiremos ser más 
invasivos debido a los cambios hemodinámicos rápidos que 
ocurren y la necesidad de tener límites de seguridad para dar una 
pronta respuesta

Conocer la fisiología de la patología del paciente ayuda a la 
prevención y reconocimiento de posibles problemas esperados y 
a generar un plan anestésico más orientado al paciente

Trabajo en equipo es fundamental (anestesista, hospital, 
cardiología, enfermería)  

Mensajes finales
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