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Paciente 69 años programado para ser intervenido de 
reseccion recto via anterior:
AP:    - HTA

-DM2
-Trasplante cardiaco >11años
-Depresion mayor

TTo habitual (que se mantiene): 
      - micofenolato + corticoides
      - IMAOS
....se realiza anestesia combinada (general +epidural) y 
desarrolla inestabilidad hemodinámica



• amputacion abdomino-
perineal (Miles): < 8 cm

• resección anterior baja: > 
12 cm

TÉCNICA QUIRÚRGICA CÁNCER 
COLORRECTAL



• Cirugia limpia-contaminada: E.coli, 
anaerobios

• Preparacion preoperatoria mecánica pauta 
fosfosoda: deshidratación e hipopotasemia

• Posición litotomia modificada (Lloyd-Davis)

• Laparotomia media infra- +/- supraumbilical

• Perdida sanguínea estimada 100-300 mL

RESECCIÓN ANTERIOR BAJA



T6-7

Monitorización std: PANI, ECG, SpO2, 
EtCO2
Analgesia epidural nivel sensitivo T6-7

RESECCIÓN ANTERIOR BAJA
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FISIOLOGIA

Interacciones 
farmacológicas:

P-450



TRASPLANTE CARDIACO



TRASPLANTE CARDIACO

• Tratamiento de la insuficiencia cardiaca terminal que 
no responde a las medidas médicas convencionales

• Cada vez más frecuente: Expectativa 7,3-9/millón 
hab/año paises desarrollados                                                    



TRASPLANTE CARDIACO

• Supervivencia al año 75% y 10 años 50% en ESPAÑA

• Hasta la fecha >60.000 trasplantados cardiacos

• NYHA I > 3 meses

• COMPLICACIONES: 

- 1º año: RECHAZO AGUDO
- Supervivencia: INFECCIONES y NEOPLASIAS
- RECHAZO CRÓNICO (vasculopatia a.coronaria)



TÉCNICA TRASPLANTE CARDÍACO 
ORTOTÓPICO 

TÉCNICA CLÁSICA BIAURICULAR
(Lower y Shamway ‘60)

insuficiencia valvular AV
dilatacion AV

TÉCNICA BICAVA
(Yacoub y Sievers)

menor tamaño Au
mejor compentencia Au

< incidencia arritmias, menor necesidad MCP

+

“Dos ondas P , nódulo SA donante y del receptor”



¿QUÉ DEBEMOS CONSIDERAR
 

ANTES DE ANESTESIAR 

A ESTOS PACIENTES?



• FISIOLOGIA CARDIACA

• INMUNOSUPRESION

• FUNCIÓN ÓRGANO TRASPLANTADO

• FUNCIÓN RESTO ÓRGANOS



FISIOLOGIA
corazón trasplantado



TÉCNICA TRASPLANTE CARDÍACO 
ORTOTÓPICO 

TÉCNICA CLÁSICA BIAURICULAR
(Lower y Shamway ‘60)

insuficiencia valvular AV
dilatacion AV

TÉCNICA BICAVA
(Yacoub y Sievers)

menor tamaño Au
mejor compentencia Au

< incidencia arritmias, menor necesidad MCP

+

“Dos ondas P , nódulo SA donante y del receptor”

DENERVADO

Mecanismos CONTROL INTRÍNSECO

IMPULSO ELÉCTRICO NS DONANTE

Receptores alfa y beta-miméticos



FISIOLOGIA

DENERVADO
MECANISMOS 

CONTROL INTRÍNSECOS 
conservadosFC 90-110

No reflejos 
cardíacos: 
barorreceptor 
(MSC),valsalva, 
laringoscopia

No rpta 
hipovolemia

Respuesta sobrecarga volumen
(ley Frank -Starling)

Respuesta ejercicio



DOBLE ONDA P

BAV  IG

CORAZON
TRASPLANTADO

RECEPTORES ALFA Y BETA

FRANK-STARLING
NODO SINOAURICULAR

FC 90-120 lpm



FISIOLOGIA: implicaciones

Corazón inervado:  GC = VS x FC

 Corazón denervado: GC = VS (precarga, LVEDV)

= VS x      FC

latencia 5-6’ 
catecolaminas 

circulantes 
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FISIOLOGIA: implicaciones

Corazón inervado:  GC = VS x FC

 Corazón denervado: GC = VS (precarga, LVEDV)

= VS x      FC

latencia 5-6’ 
catecolaminas 

circulantes 

PRECARGA DEPENDIENTE
Dependencia NS de la estimulacion directa 
catecolaminas y ausencia control via neural 



FISIOLOGIA: consideraciones
Fármacos ineficaces 

sobre FC y/o 
contractilidad

RNM (pancuronio, gallamina)

ANTICOLINESTERASAS 
(neostigmina, edrofonio, 
piridostigmina)

ANTICOLINÉRGICOS 
(atropina, glicopirrolato, 
escopolamina)

FENILEFRINA
DIGOXINA
NIFEDIPINO

Fármacos eficaces 
sobre FC y/o 
contractilidad

A, NA

ISOPROTERENOL
GLUCAGÓN

Dopamina, Efedrina



¿reinervacion cardiaca?

-En los pacientes post trasplante > 3años,
se han encontrado pruebas biológicas y estructurales de reinervacion
simpática.

- Casos de paro cardíaco tras reversion BNM con neostigmina
Beebe D, Shumway SJ, Maddock R. Sinus arrest after intravenous neostigmine in two heart transplant recipients. Anesth Analg
1994; 78 (4): 779-83

Backman et al. Neostigmine decreases heart rate in heart transplant patients. Can J Anaesth1996. 43:4, 373-8

Bjerke R MD. Asystole after intravenous neostigmine in a heart transplant recipientes. Can J Anesth 2001; 48: 305-7

-¿reinervacion parasimpática?

-¿generacion del estimulo por el nodulo primitivo?

-¿hipersensibilidad posdenervacion de los receptores
posgangliónicos parasimpáticos?

 (Wyner J, Finch E. Heart and heart-lung transplantation. In: Gelman S. Anesthesia and Organ Transplantation.
Philadelphia: WB Saunders, 1987: 111-38)



¿Qué tipo de 
ANESTESIA?



GENERAL y/o REGIONAL
• CONSIDERACIONES COMUNES:                          

ECG (isquemia silente), BIS, TOF, SpO2, EtCO2. 
PANI.  Valorar monitorización PVC, PAP incluso ETE 
según paciente e intervención quirúrgica.                                                                                                                                      
Optimizar VOLEMIA.                                
AMINAS directas (A, NA, isoproterenol)

• ANESTESIA GENERAL: Evitar revertir BNM. 

• ANESTESIA RAQUÍDEA: VOLEMIA!!!



TERAPIA 
INMUNOSUPRESORA



• estrecho margen terapeútico

• rechazo

• efectos colaterales

• infecciones

• neoplasias: linfomas y cáncer piel

• interacciones medicamentosas



  TRIPLE TERAPIA

BLOQUEAN CITOKINAS (IL2) BLOQUEAN
SINTESIS ADN

CORTICOIDES

Estrecho margen terapeútico

IRA, IRC

Hepatotoxicidad

Hipertrofia gingival

Convulsiones (neurotoxicidad)

CICLOSPORINA TACROLIMUS

Infecciones
fungicas

AZATIOPRINA

MICOFENOLATO

Supresion medula
osea

Estrecho margen
terapeútico

Ajustar dosis según
rcto leucocitario, stop
si <3000

Hepatotoxicidad,
fragilidad piel,
alopecia, molestias GI,
pancreatitis

Infecciones

Hiperglucemia

Debilidad musc

Osteoporosis

Obesidad

HTA

Alter.NRL, GI,

Supresion crecimiento
niños

GLOBULINA ANTILINFOCITOS y OKT3. Leucopenia, trombopenia,
ef.sistémicos.OKT3: edema pulmonar, meningitis aséptica, infecciones
CMV

interacc
iones m

edicam
entosas



insuficiencia renal HTA DLP DM

CICLOSPORINA

EFECTOS COLATERALES

leucopenia
anemia

trombopenia



Interacciones 
medicamentosas

• Tacrolimus y Ciclosporina metabolizados 
CITOCROMO P-450 (CYP3A4)

• Ciclosporina potencia efecto RNM 
(necesitaremos menos dosis)

• Azatioprina antagoniza el bloqueo 
competitivo RNM (mayor dosis RNM)



 ANESTESIA E INMUNOSUPRESORES:

Ciclosporina y Tacrólimus

Drogas que pueden causar disfuncion renal al ser adm con
ciclosporina o tacrolimusAZA antagoniza bloq

competitivo RNM (> D RNM)



INMUNOSUPRESION: consideraciones

• Mantener inmunosupresión, incluso ev 
(consultar Centro Trasplantes).

• Pauta sustitutiva corticoides

• Monitorizar niveles: estrecho margen 
terapeútico

• INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS: 
ciclosporina y tacrolimus (citocromo P450). 
Ciclosporina y RNM: Descrito bloqueo 
prolongado con vecuronio y pancuronio

• Efectos colaterales (leucopenia, anemia, 
insuficiencia renal...)



INSUFICIENCIA SUPRARRENAL AGUDA

1)Corticoides dosis potencialmente supresoras (equivalente 
5mg prednisona/d) 
2)Situaciones de estrés (infección, traumatismos,cirugía) 
3)CLINICA: colapso circulatorio, fiebre, hipoglucemia, 
disminucion funciones mentales (URGENCIA MÉDICA)
4)PROFILAXIS: 
¿A quíén? Aquellos que han recibido corticoides durante >1semana 
durante los 12 meses previos a la intervención por cualquier via  oral, 
inhalada incluso tópica 
¿Pauta? 100 mg hidrocortisona/8h durante 24h desde la noche anterior 
o la mañana de la cirugia. En DIABÉTICOS 25 mg hidrocortisona en el 
momento de la inducción + perfusión 100 mg durante 24h siguientes 
(para evitar hiperglucemias)

-
-

- TRATAMIENTO: pauta sustitutiva corticoides
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INFECCIONES en Tx cardiaco

• Mayor causa muerte 3 primeros meses, 
disminuyendo a partir 6ºmes

• FORMA + FREC contagio: contacto material 
contaminado

• LOCALIZACIÓN + FREC: pulmones y sitio 
quirúrgico



INFECCIONES en Tx cardiaco

• AGENTES ETIOLÓGICOS:                               
- 1 mes: bacterias nosocomiales (90%Staf,BGN)     
- 2º-6ºmes: bacterias oportunistas, CMV, hongos 
(legionella, Lysteria, P.carinii, micobacterias)         
- >6º mes: comunitarias 

• Incidencia 30-60%, mortalidad 4-15%: 
bacterianas (43-60%), virales (40-45%), hongos y 
protozoos (8-14%)



INFECCIONES: consideraciones

• Estricto CONTROL ASEPSIA

• Filtros antibacterianos ev. 

• IOT mejor que nasal (stf, difteroides)

• VVC IZQUIERDAS (respetar VYI Dcha y 
v.Subclavia Dcha para biopsias 
endomiocárdicas)

• Cambio circuitos anestesia (incluso cal 
sodada)

• Cobertura antibiótica (antiestafilocócica)



• estrecho margen terapeútico

• rechazo

• efectos colaterales

• infecciones

• neoplasias: linfomas y cáncer piel

• interacciones medicamentosas



RECHAZO Tx cardíaco

• HIPERAGUDO: min-horas. Ac contra Ag 
ABO, HLA, endotelio. FR: politransfusión e 
incompatibilidad ABO

• AGUDO:                                                     
- humoral: dias-semanas. Ac. Sin infiltrado cel. 
- CELULAR: 3-6 meses. Clinica fallo izq 
(disnea), fallo dcho (dolor abd, edema), 
arritmias Au. Dco: BIOPSIA 
ENDOMIOCÁRDICA (clasif. ISHLT)

• CRÓNICO o vasculopatia a.coronaria



VASCULOPATIA ARTERIA 
CORONARIA (VAC)

• “Ateromatosis” coronaria acelerada: 
engrosamiento difuso/concéntrico intimal porción 
media y distal. Resultado lesion crónica inmunitaria + 
HTA, tabaco, DLP

• 1ª causa muerte > primer año

• presente 33% receptores a los 5 años. 

• Prevención: estatinas + antioxidantes

• VIGILANCIA ANUAL: angiografia y ecografia 
intravascular (IVUS). Ecocardiografia estrés con 
DBT



Resumen Tx cardíaco
ANESTESIA GENERAL y/o REGIONAL

Función resto órganos: renal

ÓRGANO DENERVADO:
Precarga dependiente (mala tolerancia hipovolemia)
Aminas directas: NA, A, isoproterenol
Isquemia silente (monitorizar ECG)
Monitorizar nivel de conciencia (BIS)
Evitar revertir RNM (TOF)
FUNCIÓN CARDIACA: ECG, ecocardiografia

Riesgo infecciones: 
Estricto control asepsia. 
Monitorizacion invasiva si estrictamente necesario, vias centrales IZQUIERDAS
Profilaxis antibiótica

Inmunosupresión: 
Terapia sustitutiva corticoides. Mantener la medicación
Estrecho margen terapéutico. Niveles.
Interacciones medicamentosas.
Efectos colaterales



ANTIDEPRESIVOS



FISIOPATOLOGIA de la DEPRESIÓN



ANTIDEPRESIVOS

 INHIBIDORES SELECTIVOS DE LA RECAPTACION
SEROTONINA (ISRS)

 INHIBIDORES RECAPTACION SEROTONINA Y NA
 IMAO
 ANTIDEPRESIVOS TRICÍCLICOS



IMAOS



MAO

• MAO: enzima que metaboliza aminas (NA, Ser, DA)

• Presente en todas las células

• Dos subtipos MAO:                                                                             
MAO-A metaboliza NA y serotonina.                                   
MAO-B metaboliza feniletilamina, benzidamina.              
Ambas metabolizacion DA, tiramina y triptamina. 

• Inh MAO-A: asociada acciones antidepresivas y 
efectos secundarios hipertensivos no deseables

• Inh MAO-B: asociada prevencion de procesos 
neurodegenerativos como el Parkinson, p.ej. 
selegilina.



IMAOS

• Tto depresion mayor componente suicida mala rpta 
con otros ttos

• Inhiben MAO y enzimas hepáticas 
microsomales

• HEPATOTÓXICOS
• IMAOS IRREVERSIBLES: fenelcina (Nardil), 

tranilcipromina (Parnate), 
• IMAO REVERSIBLE (RIMA), efecto revertido en 

8-12h dsp de la adm: moclobemida (Manerix)
• Fenelcina (no comercializada en España) 

disminuye COLINESTERASA (prolonga la 
acción succinilcolina)



IMAOS

• Acumulación de NA: crisis hipertensivas
• Acumulación de SEROTONINA: 

Síndrome serotoninérgico
• Disminución metabolismo hepático:   

mayor efecto depresor opiáceos y otros 
anestésicos (barbitúricos) 

• Bloqueo MAO intestinales y hepaticas: 
Efecto “queso” : crisis HT por la entrada 
masiva hacia la circulación de tiramina y 
triptamina tras la ingesta de ciertos 
alimentos (queso, hígado, pate).



IMAOS
acumulación aminas SNC y SNA

• Aminas indirectas (efedrina, anfetaminas, 
metaraminol): crisis hipertensivas (tto bloqueantes alfa 
tipo fentolamina)

• Aminas directas (NA, A, DBT, isoproterenol): con 
precaucion

• opioides + IMAOS: potencia efectos de opiáceos 
(excepto la moclobemida que no inhibe metabolismo 
hepático)

• ISRS/opioides (meperidina) + IMAOS: sdr 
serotoninérgico (¿acumulación de normeperidina?)



Sdr. SEROTONINÉRGICO

Hiperactividad
neuromuscular

Hiperactividad 
SNA

Alteraciones
estado
mental



SINDROME SEROTONINERGICO
www.psychotropical.com

TRIADA DE FACTORES NEUROEXCITATORIOS:

1. Hiperactividad neuromuscular: temblor, clonus, mioclonias, hiper-
reflexia y en fases avanzadas rigidez piramidal

2. Hiperactividad autonómica: diaforesis, fiebre, taquicardia, taquipnea

3. Alteracion estado mental: agitacion, excitación y confusion

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL SDR. NEUROLÉPTICO MALIGNO:

1. SS con serotoninérgicos y SNM con neurolépticos

2. SS rápida instauración y progresa en horas. SNM lenta
instauracion y progresa en dias

3. SS hiperquinesia, hiperreflexia, clonus y rigidez piramidal. SNM
bradiquinesia y rigidez extrapiramidal



SINDROME SEROTONINERGICO

DROGAS CON POTENCIA SEROTONINÉRGICA:

1. Inhibidores recaptacion serotonina (ISRS, IRS):

- paroxetina, sertralina, fluoxetina, fluvoxamina, citalopram

- Venlafaxina, milnacipram, duloxetina, sibutramina

- Tramadol, petidina, fentanilo, metadona, dextrometorfano,
dextropropoxifeno, pentazocina

- Clorfeniramina, bromfeniramina (no otros antiH2)

2. Liberadores serotonina: Anfetamina, MDMA

3. IMAO:

Tranilcipromina, fenelzina, nialamida, isoniazida

Iproniazida, isocarboxazide

Pargilina, selegilina, clorgilina

Moclobemida, toloxatone

Furazolidone, procarbazine, linezolid

(Reductil)

(Iniston)

(éxtasis líquido)



Tramadol
Sibutramina
Dextrometorfano
Petidina
Metadona
Fentanilo
Linezolid
Clorfeniramina
Anfetaminas
MDMA
ISRS

+ IMAOS

Sdr. SEROTONINÉRGICO:
RIMA/IMAO + ISRS



Sdr. SEROTONINÉRGICO:
RIMA/IMAO + ISRS

• UCI

• enfriamiento 

• 5 HT 2A antagonistas:                                          
- Casos leves: CIPROHEPTADINE (Periactin): Di 
12mg+ 4-8 mg/6h vo                                          
- Casos graves: CLORPROMAZINA (Largactil): 
Di 12,5-25 mg + 25 mg/6h ev (¡ojo! fluidoterapia)

• RNM

• iot + VM                      



¿SUSPENDEMOS IMAOS EN
LA PREANESTESIA?

Cardiovascular collapse during anesthesia in a patient with
preoperatively discontinued chronic MAO inhibitor therapy.
Sprung J, Distel D, Grass J, Bloomfield EL, Lavery IC. J Clin
Anesth. 1996 Dec; 8 (8):662-5

Suspender IMAOS 14-21 dias antes

¿SUSPENDEMOS IMAOS EN LA
PREANESTESIA?

2004

SI
NO¿SUSPENDEMOS IMAOS EN LA

PREANESTESIA?

“Se aconseja suprimir los IMAOS dos semanas antes de la
intervencion quirurgica ante el riesgo vital que representan y siempre de
manera gradual para evitar el sdr.de supresion brusca de serotonina. No
es necesaria la supresion de los inhibidores reversibles”

Dr.A.Bulbena Vilarrasa, Dr.J.Castaño Asins. Enfermedades psiquiátricas y valoracion
anestésica preoperatoria. 2007. Secció d’Avaluació Preoperatoria SAP Societat Catalana
d’Anestesiologia, Reanimació i Terapia del Dolor

“Se recomienda suspender 2 semanas antes de la intervencion.
Algunos autores recomiendan su sustitucion por IMAOS reversibles.
Los IMAOS reversibles pueden suspenderse 24-48h antes de la IQ”

C. Gil Puy. Medicació i Anestésia. En: Seccio d’Avaluació Preoperatoria Societat Catalana d’Anestesiologia,
Reanimació  i Terapia del Dolor

SI y sustituir

¿SUSPENDEMOS IMAOS EN LA
PREANESTESIA?

SI y sustituir



IMAOS: consideraciones

• Suspenderlos 14d antes y sustituir por 
moclobemida, suspendiendo éste último 24
-48 h antes de la IQ

• Precaución con aminas indirectas (efedrina) 
y opioides (2 situaciones: mayor efecto 
depresor o excitatorio/sdr.serotoninergico)

• Hepatoxicidad

• Evitar fármacos serotoninérgicos (tramadol, 
fentanilo, petidina, metadona, linezolid)
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PREANESTESIA: informe reciente centro trasplantes. 
Valoracion función cardiaca: ECG, ECOCARDIO. 
Valoración resto órg: RX tórax, Hemograma, 
hemostasia, bioquímica

Profilaxis antibiótica preoperatoria: cocos gram+ 
(trasplante cardiaco) y E.coli, anaerobios (cirugia 
limpia-contaminada): Cefalosporina 2ºG (cefuroxima) 

Monitorización: PANI, ECG, SpO2, EtCO2, BIS, TOF, 
¿PVC?

Anestesia combinada



ANESTESIA EPIDURAL T12-L1:
  -18G Tuohy catéter 12cm piel (EED 8cm)
  -Dtest 3cc lidocaína 2% negativa
  - nivel sensitivo T7-8 (bloqueo simpático por debajo T6)
  

ANESTESIA GENERAL:
 - INDUCCIÓN: etomidato 0,2-0,4mg/Kg (propofol 
1-2mg/Kg), remifentanilo 0,07 mcg/Kg/min, 
cisatracurio 0,15 mg/Kg
 - MANTENIMIENTO: sevorane CAM 1,5%, 
FiO2 40% y administración de bolo ropivacaína (D 
analgésicas) 0,375% 10cc fraccionado en 2. 



INESTABILIDAD HEMODINÁMICA

anestesia
epidural

y 
general

preparacion
mecanica

colon
HTA: hipovolemia

DM2: alteraciones rpta SNA
corazón trasplantado: denervado

Interacciones
IMAOS

insuficiencia 
suprarrenal

aguda



INESTABILIDAD HEMODINÁMICA
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DISMINUCIÓN PRECARGA



1. AUMENTAR PRECARGA: fluidoterapia
(aumento GC por fen.Frank-Starling)

2. Crono- inotropos directos si precisa: 
adrenalina, isoproterenol, evitar la efedrina (tb 
por los IMAOS), NA
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PROFILAXIS INSUFICIENCIA SUPRARRENAL:

100 MG HIDROCORTISONA EV



INESTABILIDAD HEMODINÁMICA
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aguda



Se mantienen IMAOS, evitar:

fentanilo, meperidina, metadona, 
tramadol, linezolid,

simpaticomimeticos indirectos como 
efedrina 



TRASPLANTE CARDIACO: coronariografia y 
ecocardiografia preIQ; IAM silente (ECG); precarga 
dependiente (¿PVC, PAP, ETE?), aminas directas (NA, A, 
isoproterenol); extremar asepsia;   si vias centrales necesarias, 
izquierdas.

ANESTESIA GENERAL y/O LOCORREGIONAL pero 
SIEMPRE optimizar PRECARGA

INMUNOSUPRESORES: mantener, niveles terapeúticos, 
efectos colaterales, profilaxis insuf.suprarrenal aguda. 

Interacciones medicamentosas con ciclosporina/azatioprina 
(CYP3A4) y con IMAOS (hepatotóxicos).

suspender IMAOS 2sem pre-IQ y sustituir por RIMA 
(derivar o consultar con psiquiatra). Sdr.serotoninérgico

CONCLUSIONES



GRACIAS


