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Introduccién

El sindrome de bajo gasto cardiaco ocurre con frecuencia en los pacientes pediatricos
luego de cirugias cardiacas con circulacion extracorpérea (CEC).

Las causas de este sindrome son multiples e incluyen la condicidon preoperatoria, la
isquemia miocardica secundaria al clampeo aodrtico, el tipo de reparacion, la
activacion del sindrome de respuesta inflamatoria y los cambios en las resistencias
pulmonares y sistémicas.

El objetivo principal del tratamiento del nifo con enfermedad cardiaca es mantener un
gasto cardiaco suficiente para satisfacer la demanda metabdlica de &rganos vy
sistemas. Ademas mantener una adecuada entrega de oxigeno es importante para
revertir o prevenir la injuria isquémica que puede dar lugar a disfuncion organica
multiple con elevada morbimortalidad.

1. Definicion de términos

a. Gasto Cardiaco (GC):

Se define como gasto cardiaco al volumen de sangre eyectado por el corazén en un
minuto. Para obtener el indice cardiaco (I C) se debe correlacionar con la superficie
corporal. Los valores normales de | C son de 3,5 a 5,5 L /min. / mt2.

b. Bajo Gasto Cardiaco (BGC):

Es el sindrome provocado por la incapacidad de la bomba cardiaca, de mantener un
volumen minuto cardiaco (VMC) adecuado, para satisfacer las necesidades tisulares

de oxigeno y remover los metabolitos toxicos.

El gasto cardiaco depende de la interaccion de los siguientes factores:



1 — Precarga

2 — Poscarga Volumen Frecuencia
3 — Contractilidad Sistdlico X Cardiaca
4 — Lusitropismo

Volumen minuto

Contenido de 02 Resistencia periférica

Aporte de 02 Tension arterial

c. Precarga:

Es el volumen ventricular al final de la diastole. Depende de dos factores
fundamentales: la volemia y la compliance ventricular.

La compliance o distensibilidad miocardica integra la relacion existente entre volumen
y la tensidn ventricular. Esta relacién V/P no es lineal y por encima de 10 a 12 mmHg,
el volumen ventricular aumenta poco significativamente. La presencia de fibrosis o la
hipertrofia cardiaca que disminuyen la compliance ventricular, obligan a alcanzar
mayores presiones de llenado para obtener el mismo volumen diastdlico final.

La PVC refleja el estado de la volemia intravascular pero en casos de falla ventricular
severa, con elevacion de la presion telediastdlica biventricular no es muy precisa, por
lo tanto la administracion de liquidos debe hacerse cautelosamente y valorando otros
parametros hemodinamicos.

La presion venosa central (PVC) y la presion de la auricula izquierda (PAI) son una
medida indirecta de la precarga.

No siempre hay correlacion entre las presiones de llenado y la precarga, por ejemplo
el aumento de la presion intrapericardica o intratoracica, por un taponamiento o un
neumotorax reduce sustancialmente la precarga, no obstante la presencia de altas

presiones de llenado.



En términos practicos, para medir la precarga se prefieren vias centrales en la yugular
interna o subclavia especialmente en nifios mayores y adultos porque permiten,
ademas, la valoracion de la saturaciéon venosa mixta. En nifos pequefos se puede
utilizar la vena femoral. Actualmente, los catéteres de Swan — Ganz y nuevos
catéteres arteriales cuentan con dispositivos que permiten la monitorizacion continua
de este valor.

La precarga se debe mantener en el limite inferior bajo para el manejo 6ptimo de la
falla ventricular. 2

d. Poscarga:

Es la resistencia a la eyeccion ventricular, es lo que denomina stress de la pared del
ventriculo. Esta determinada por la resistencia vascular periférica (RVS), la
compliance de las arterias y el volumen contenido en el sistema arterial.

El miocardio sufrido o isquémico se vacia mal sila poscarga es elevada.

Las resistencias periféricas, en la practica, se estiman clinicamente. Cuando las
extremidades se encuentran frias, los pulsos son débiles y el relleno capilar lento, es
probable que las resistencias periféricas sean altas.

En el manejo de la falla cardiaca es primordial utilizar medicamentos que disminuyan
la poscarga debido a que hay menor consumo de oxigeno del miocito y mejora la
eyeccion ventricular, permaneciendo también estable la presion capilar pulmonar y la
presion auricular izquierda (agentes inovasodilatadores).

e. Contractilidad:

Se expresa como la fuerza de contraccion generada por el musculo cardiaco
independiente de la precarga y la poscarga.

Los factores que influyen en la funcion contractil son: riego coronario y suministro de
oxigeno, concentracion de calcio intracelular, acidosis, alcalosis, trastornos

hidroelectroliticos, sepsis, hipoglucemia, catecolaminas y funcion contractil previa.



Con el ecocardiograma se puede tener una apreciacion cualitativa de la actividad
contractil global de los ventriculos y sus paredes (determinacion de fraccion de
eyeccion y acortamiento).?

f. Lusitropismo:

La relajaciéon (lusitropismo) de las fibras musculares cardiacas es una propiedad
activa que emplea energia en forma de adenosintrifosfato (ATP). Dicha energia es
requerida para transferir los iones de calcio del citoplasma de vuelta al reticulo
sarcoplasmatico, reactivando el efecto inhibitorio del complejo troponina-tropomiosina
y permitiendo a su vez, la disociacion de los filamentos de actina y miosina.

El efecto de la relajacion de las fibras musculares cardiacas resulta en un descenso
subito de la presion en el ventriculo izquierdo. Normalmente el apex se relaja con mas
rapidez y antes que los segmentos medios y basales causando un efecto de
succion. >4

Teniendo en cuenta que la disfuncién diabdlica puede definirse como la condicion en
la cual para mantener el gasto cardiaco normal la presion de llenado se encuentra
aumentada, puede deducirse que mejorando el lusitropismo del miocardio, se
optimiza la funcién diastélica y en consecuencia se mejora el llenado coronario.

El efecto lusitropico positivo es obtenido a través de la utilizacion de
inovasodilatadores como la milrinona y levosimendan los cuales tienen la propiedad
de aumentar la contractilidad, disminuir la poscarga y la presion de fin de diastole
ventricular (ver mecanismo de accion en drogas). Estos agentes aumentan el
volumen de latido sin cambiar significativamente la presién auricular izquierda.

El otro componente importante del VMC es la frecuencia y el ritmo cardiaco.

El VMC depende mucho de la frecuencia en el lactante pequefio, pues por las
caracteristicas estructurales del corazén de estos nifios, el volumen sistolico es

relativamente fijo.



El ritmo sinusal respeta la secuencia entre la contraccion auricular y la ventricular.

Los ritmos de la unidén son menos eficientes, por que se pierde la contribucién de la
auricula al llenado ventricular, que es alrededor del 15% del VMC.

La oferta de oxigeno (DO;) a los tejidos depende del contenido arterial de oxigeno
( Ca Op) y del VMC:

La DO, = CaO;x VMC

Ca02=Hb x 1,34 x % Sa O, + 0,003 x Pa O..

Ca O, depende basicamente del nivel de hemoglobina (Hb) y de la saturacion de O,
(Sa O3) que a su vez esta en relacion con la presion arterial de O, (Pa O3).(14)

2. Causas mas comunes de BGC:

a. Disfuncién miocardica:

Aquellos nifios que desarrollan BGC muestran que la disfuncidon miocardica mas
importante tiene lugar entre las 6 y 24 h. del post operatorio y que la funcién cardiaca
mejora ostensiblemente a partir de entonces.

Clinicamente, la disfuncién se evidencia por escasa respuesta a la administraciéon
de volumen y de drogas inotropicas.

El eco cardiograma permite evaluar la funcion mediante el analisis del movimiento de
las paredes ventriculares y los calculos de las fracciones de eyecciéon (FE) vy
acortamiento (FA). Rango: FA: 25 a 45 %, FE: 56 a 83%."°

b. Precarga disminuida:

Se observa en casos de hipovolemia: por sangrados excesivo de drenajes, lineas de
sutura, puntos de canulacién, cables de marcapasos, periostio del esternén o borde
del pericardio.

El control de la permeabilidad y del volumen de las pérdidas por drenaje debe ser

estricto en las primeras horas del postoperatorio. Pérdidas superiores a 10ml /k / h



en las primeras 4 horas y 5 ml/k/h en las 4 horas siguientes obligan a plantear la
necesidad de reoperacion. Debera ademas descartarse sangrados de causa médica
como trastornos de la coagulacion por déficit de factores, alteracion del niumero y/ o
funcién plaquetaria, exceso de heparina recirculante. '°

c. Poscarga aumentada:

Vasoconstriccion periférica, hipertension pulmonar.

d. Arritmias:

Bradicardia, taquicardia, bloqueo AV, ritmos de la union.

e. Mecanicas:

-Taponamiento cardiaco: se debe sospechar en el paciente que presenta pérdidas
abundantes por lo drenajes, tendencia a la formacion de coagulos y cesa
bruscamente de drenar, se acompafa frecuentemente de aumento de presiones de
llenado y ensanchamiento del mediastino. La eco cardiografia ayuda al diagnostico y
sus signos preceden al compromiso hemodinamico.

-Defecto residual: shunt (ej.: CIV residual), restriccion (ej.: estenosis pulmonar
residual).Debera sospecharse en los pacientes que presentan una evolucion
postoperatoria diferente a la esperada. Exige la realizacion inmediata de un
ecocardiograma para descartala. °

3. Clinica

El elemento mas importante para el diagndstico BGC es la apariencia clinica del
paciente, la decisiones terapéuticas deben basarse en el conjunto de datos que
aporta el examen clinico y el monitoreo continuo. Debera prestarse especial atencion
a la tendencia que muestran los valores monitorizados.

Los pacientes con BGC presentan antecedentes de cirugia laboriosa, con un tiempo
de isquemia prolongado, que se encuentran palidos con extremidades frias, malos

pulsos periféricos y relleno capilar enlentecido. Suelen presentar taquicardia o pérdida



del ritmo sinusal. El flujo urinario es menor a 1 ml / k / h. La presion diferencial esta
reducida a menos de 30 mmHg. La onda del pulso es arrastrada y tiene un periodo
sistélico prolongado. Suelen estar agitados y frecuentemente necesitan estar
ventilados. En estos casos la sedacion y adaptacion al ventilador es dificultosa.
Desarrollan acidosis metabdlica, particularmente los neonatos y suelen presentar
aumentos bruscos en la concentracion de potasio.

a. Signos de BGC:

1. Hipotensidn: PA media < a 60 mmHg en nifios y menor de 45 mmHg en neonatos.
2. Presién diferencial disminuida: < de 30 mmhg.

3. Flujo urinario: < de 1 ml/k/h.

4. Extremidades inferiores palidas, frias, con relleno lento, pulsos débiles o ausentes.
5. Aumento de la temperatura central.

6. Taquicardia o pérdida del ritmo sinusal.

7. Resistencias periféricas aumentadas.

8. Presiones de llenado altas.

9. Acidosis metabdlica.

10.Agitacion.

11.Problemas ventilatorios y de oxigenacion.

12.SVO, < de 65 %.

13.Bajo VMC < de 2 | /min. / m?.

14.Ecografia con mala contractilidad, FA y FE disminuidas.® ’

b. Monitoreo hemodinamica

Comprende el analisis de los siguientes parametros:

a) Frecuencia cardiaca (FC) y ritmo: se procurara lograr un ritmo sinusal con una FC

entre un 10 y un 20% por encima de la FC apropiada para la edad. Es necesario



realizar un ECG para el analisis de arritmia asi como para verificar la evolucién de los
fendmenos isquémicos.

b) Presion arterial (PA): el monitoreo continuo de presion arterial invasiva
preferentemente en la arteria radial, resulta imprescindible en cirugias de moderada a
gran complejidad. Se habla de hipotensién cuando la PA media es menor de 45
mmHg en el neonato, 55 mmHg en el lactante y 65 mmHg en el nifio mayor. El
analisis de la onda de pulso proporciona una informacion adicional.

La onda normal tiene un rapido ascenso y es dicrota. Una onda pequeia y
arrastrada es expresion de mala contractilidad. La PA no invasiva no es
representativa cuando se altera la perfusion periférica.

c) Presioén venosa central (PVC): en toda cirugia de cierta complejidad es necesario
el registro de la PVC mediante la colocacion de un catéter cuyo extremo distal se
ubica en el térax. Es una medida indirecta de la precarga del ventriculo derecho.

d) Presién de auricula izquierda: en algunos centros hay pacientes a quienes los
cirujanos les colocan un catéter, ya sea a través del foramen oval o directamente en
la auricula izquierda por via transtoracica, para el registro de la PAI. Resulta muy
importante cuando se presume disfuncion del ventriculo izquierdo o alteraciones de la
valvula AV izquierda. Es una medida de la precarga del ventriculo izquierdo. No es
conveniente ni necesario elevar las presiones de llenado si el VM es normal. En
presencia de BGC se aumenta la precarga mediante la infusién de volumen hasta
que la mayor de las dos presiones auriculares alcance 10 — 12 mmHg en el neonato,
de 12 — 15 mmHg en el nifio mayor. De cualquier manera si la PVC supera los 18
mmHg existe riesgo de sobrecarga hidrica exagerada con posibilidad de desarrollar
derrame pleural y ascitis. Si la PAI supera los 18 mmHg se corre el riesgo de edema

pulmonar con grave deterioro del intercambio gaseoso y la mecanica pulmonar. Se



debe tener en cuenta cuando las valvulas AV son normales, el ventriculo con la
presién auricular mas alta es el ventriculo insuficiente.

e) Presién de la arteria pulmonar (PAP): en muchos centros se utiliza el registro
continuo de la PAP en el postoperatorio lo que resulta muy util en aquellas patologias
que cursan con hiperflujo e hipertension pulmonar (HP), ya que tienen riesgo de
aparicion de crisis en el postoperatorio inmediato. Este registro es util para control y
manejo de la PAP. Se realiza mediante la colocacién de un catéter fino a través del
tracto de salida del ventriculo derecho y excepcionalmente a través de la colocacion
de un catéter tipo Swan Ganz. Se habla de hipertension pulmonar cuando la PAP
media supera el 50% de la PA media sistémica. El monitoreo de la PAP tiene ventajas
adicionales: permite el monitoreo continuo de la saturacion venosa mixta (SVO2),
mediante la colocacion de un catéter con fibra 6ptica o intermitentemente mediante la
extraccion de muestras. Existe muy buena correlacién entre SVO2 y el VM en nifios
con BDC. "8

4. Tratamiento

El BGC es en general una situacion transitoria que tiende a mejorar después de 24 a
48 h de la operacion si se lo trata adecuadamente.

Lo primero a descartar en situaciones de BGC es el taponamiento cardiaco y la
compresion cardiaca.

El taponamiento cardiaco requiere de un tratamiento descompresivo inmediato, a
menudo sobre la misma cama del paciente.

Cuando el riesgo de BGC esta dado por alteracion de la compliance ventricular por
edema del corazén secundario a una cirugia prolongada o hay posibilidades de una
dilatacion cardiaca aguda por una crisis de hipertensién pulmonar, es conveniente
dejar el térax abierto por 48 — 72 h. Esta situacion es frecuente luego de una cirugia

neonatal con CEC.
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Se debe considerar seriamente la presencia de un defecto residual, cuando la
evolucion se aleja de lo esperado, en estos casos se debera confirmar o descartar la
sospecha clinica con ecografias o angiografias.

Descartadas estas dos situaciones, el tratamiento debe enfocarse teniendo en cuenta
que:

1. Los medicamentos que se utilicen deben tener como principio minimizar el
consumo de oxigeno del miocardio. Lo ideal serian medicamentos que no
incrementen la frecuencia cardiaca ni aumenten la probabilidad de arritmias por un
exceso de catecolaminas.

2. Deben considerarse otros aspectos como la hipotermia o la sedacion y relajacion
para disminuir la demanda metabdlica y el consumo de oxigeno y hacer mas efectivo
el gasto.

3. Debe reconocerse tempranamente la presencia de arritmias en el postoperatorio
inmediato como son las taquicardias de la union, taquicardias supraventriculares y
ventriculares. Todas deben tratarse precozmente para evitar los efectos deletéreos
sobre el miocito. Muchos procedimientos quirdrgicos que se realizan incluyendo
ventriculotomias o reparaciones que impliquen una manipulacion significativa del
miocardio aumentan la probabilidad de arritmias, al igual que defectos anatémicos
interventriculares que estén cerca del sistema de conduccion van a predisponer al
paciente a arritmias o bloqueos cardiacos que van a disminuir la eficacia del gasto
cardiaco.®1°

a. Manejo de la precarga

El paciente cardiovascular puede presentar en forma significativa dos problemas
opuestos:

e Presencia de una excesiva precarga

e Necesidad de incrementar la precarga para aumentar la contractilidad

11



No debe olvidarse un principio basico:

“El miocardio va a tardar mas en recuperarse cuando ha sido sobrecargado de
volumen de forma excesiva”

La administracion de liquidos siempre debe hacerse de una manera cuidadosa en
forma de pequefos bolos (5cc/Kg) vigilando su efecto inmediato sobre la PVC,
saturacion y examen clinico, principalmente el llenado capilar.

Se deben tener en cuenta las pérdidas por catéter peritoneal, diuresis, sangrado y
tratar de reemplazar uno por uno en las primeras horas hasta que el paciente tenga
una estabilidad hemodinamica. Posteriormente en las siguientes 12 horas del
postoperatorio, nos concentramos en mantener un balance negativo siempre y
cuando los signos vitales lo permitan.

El hematocrito es una guia adecuada para seleccionar el liquido a administrar:
Hematocrito< 28%: glébulos rojos sedimentados.

Hematocrito 28-35%: sangre fresca.

Hematocrito> 35%: Albumina 5%, plasma o Haemaccel.

Los mejores guias para la administracion de liquidos en los pacientes post operados
son la PAl y PAD (si se dispone de ellas) o la PVC junto al examen fisico (hipotension
arterial y llenado capilar lento). Si hay presencia de acidosis metabdlica o
hiperlactatemia, la administracién de fluidos estaria indicada hasta que se alcance
una PVC dentro de limites normales.

En pacientes con disfuncién diastdlica Ej.: Fallot, requieren una precarga importante
hasta cierto limite ya que se encuentran en la parte no lineal de la curva de
compliance de los ventriculos, siendo facil llegar a edema pulmonar por exceso de
administracion de liquidos.™

En el manejo de BGC asociado con exceso de precarga utilizamos los diuréticos.

12



Actuan reduciendo la precarga y su efecto depende del aporte de agua y sal al tubulo
renal. En situacion de sobrecarga de volumen son muy efectivos en el alivio de los
sintomas.

Su administraciéon crénica puede ser deletérea al activar el eje renina angiotensina
aldosterona vy el sistema nervioso simpatico. Los mas usados son:

- Diuréticos del asa: son los mas potentes y mantienen su efectividad incluso con
tasa baja de filtrado glomerular. Son de eleccidn en la urgencia por su rapido efecto.
Actuan inhibiendo el trasporte de sodio, cloro y potasio en el asa de Henle,
disminuyendo su reabsorcion y aumentando la excrecién de agua libre. Ademas la
furosemida actua reduciendo la resistencia vascular renal, aumentando el flujo
sanguineo renal y la liberacion de renina. En situacion de edema pulmonar produce
venodilatacion, reduciendo el retorno venoso y con ello la precarga y la PVC.

La principal indicacion es la insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) tanto en
tratamiento crénico como agudo.

- Diuréticos ahorradores de potasio: inhiben la accién de la aldosterona en el
tubulo distal y reduce la pérdida de potasio, su efecto diurético es menor que el de la
furosemida al cual se asocia. La espironolactona ha demostrado reducir la fibrosis
miocardica mediante el bloqueo de los receptores de aldosterona en el tejido cardiaco
(remodelacion). La dosis es de 2 a 3 mgr/kg/dia repartida en dos a tres tomas por via
oral 11112131415

c. Manejo de contractilidad y poscarga

Los factores que influyen en la funcion contractil son: riego coronario y suministro de
oxigeno, concentracion de calcio intracelular, acidosis, alcalosis, trastornos

hidroelectroliticos, sepsis, hipoglucemia, catecolaminas y funcion contractil previa.
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Antes de iniciar una terapia con inotropicos, se debe evaluar: estado de la
volemia, el estado acido base, presencia de trastornos hidroelectroliticos
(hipocalcemia, hipomagnesemia, hipokalemia), arritmias y niveles de sedacion.
Si la precarga no es optima, las drogas inotrépicas no aumentan el volumen minuto y
el aumento que se puede observar en la presion arterial obedece al efecto alfa
agonista. Por lo tanto antes de iniciar agentes inotropicos se debe optimizar la
precarga hasta lograr niveles de PVC adecuados segun la patologia.'"'%6
1) Dopamina

Es el inotropico de uso inicial para la disfuncién miocardica leve o moderada.
Actua sobre los receptores dopaminérgicos, su vida media de eliminacion es entre 12-
20 min. Las dosis utilizadas oscilan entre 3 a 10 mcgr/kg/min, por lo general se trata
de no sobrepasar de 7-10 mcgr/kg/min por su asociacién con taquicardia, aumento
del consumo de oxigeno del miocardio y posibilidad de arritmias cardiacas. La
tendencia es a usar dosis bajas, entre 3-5 mcgr/kg/min.
Estimula los receptores alfa o beta dependiendo de la dosis. En dosis menores a 4
mcg/kg/min, presenta su maxima accion dopa (vasodilatacion renal y esplacnica,
aumenta flujo renal y excrecidon renal de sodio), el maximo efecto beta se logra
alrededor de las 10 mcg/kg/min, infusiones mayores a esta comienzan a mostrar
efecto alfa. Por lo tanto si 10 mcg/kg/min resultan insuficientes se debe iniciar goteo
de adrenalina y disminuir la dosis a 2 a 4 mcg/kg/min para mantener efecto renal.'®®

2) Epinefrina (adrenalina)
Esta indicada en la disfuncién miocardica severa con hipotension arterial.
Es uno de los inotropicos mas potentes, estimula los receptores beta1, beta 2 y alfa.
Tiene efecto cronotrépico positivo sobre el sistema de conduccion y aumenta la

resistencia vascular sistémica y pulmonar. Sin embargo, parece que su efecto sobre
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ellas puede variar de acuerdo a la dosis. La vida media de eliminacion es de
aproximadamente 1 minuto.
Es conveniente asociarla a un vasodilatador (por ej: milrinona), después de lograr
una presion arterial media adecuada: 45 a 50 mmHg en el recién nacido, 55 a 60
mmHg en el lactante y 65 a 70 mmHg en el nifio mayor. Se debe evitar dosis mayores
de 0,25 mcg/kg/min en nifios con riesgo de hipertensién pulmonar.
Las dosis altas (dosis maximas 2 mcg/kg/min) se reservan para casos severos de
shock cardiogénico por el aumento significativo del consumo miocardico de oxigeno y
sus efectos cronotropicos positivos y la alta frecuencia de arritmias. La dosis
recomendada es 0,01 a 0,3 mcgr/kg/min. Dosis superiores a 0,25 mcg/kg/min deben
mantenerse por periodos cortos de tiempo ( 12 a 24 hs) por que la execiva
vasoconstriccion puede agravar el BGC.
En el periodo postoperatorio inmediato, en cirugias que pueden comprometer el
sistema de conduccidén, incrementa el riesgo de arritmias como taquicardias de la
unién aumentando la morbimortalidad quirdrgica.''®"

3) Norepinefrina (noradrenalina)
Es el principal neurotransmisor del sistema nervioso simpatico, tiene poca actividad
sobre los receptores beta 2 comparados con la epinefrina y es moderadamente
potente agonista alfa y beta 1 ( efecto inotrépico).
Se reserva para casos de shock cardiogénico con baja resistencia periférica
produciendo un aumento en la poscarga y mejorando el flujo coronario y la perfusion
de otros 6rganos.
Entre sus efectos secundarios debe tenerse presente que aumenta el consumo de
oxigeno miocardico y disminuye la frecuencia cardiaca por aumento del tono
vagal 1617

4) Fenilefrina
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Aumenta la resistencia vascular sistémica, produce severa vasoconstriccion renal, no
tiene efectos sobre el corazon.
Se puede utilizar a una dosis en goteo entre 0,1-0,5 mcgr/Kg/min o en bolos (1 a 2
mcg/kg pudiendo repetirse a los 10 min) en las crisis ciandgenas de la tetralogia de
Fallot como medida de emergencia, ya que disminuye el shunt de derecha a izquierda
y mejora la oxigenacion.® %1617

5) Milrinona
Se debe considerar su uso en nifios con resistencia vascular pulmonar y / o
resistencia vascular sistémica elevadas, después de alcanzar una optima precarga,
asociada a dopamina y adrenalina.
Es un agente inotropico no simpatico mimético. Los efectos farmacoldgicos se
consiguen por una inhibicion selectiva de la fosfodiesterasa tipo Ill, lo que reduce la
degradacion celular del AMP ciclico y por lo tanto eleva su concentracion, resultando
en un efecto inotrépico positivo.
En la vasculatura periférica produce una dilatacion de los vasos y disminucion de la
resistencia periférica, aumentando la capacitancia y disminuyendo tanto la poscarga
como la precarga.
No aumenta significativamente la FC y por lo tanto el consumo de oxigeno del
miocardio. Parece tener un efecto lusitropico que ayuda a mejorar el BGC asociado a
disfuncién diastdlica.
La dosis utilizada en goteo continuo varia de 0,75 a 0,35 mcg/kg/min. Se mantendra
una 6ptima precarga durante su administracion por su efecto hipotensor . En algunos
casos puede utilizarse una dosis de carga de 75 a 50 mcgr/kg a pasar en 30 a 60
min., con vigilancia estricta de la presién arterial (en caso de hipotensién sera
6,16,18

necesario interrumpir la dosis de carga).

6) Isoproterenol
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Esta indicado en la disfuncién miocardica derecha moderada a severa, sobre todo si
asocia a hipertensién pulmonar, en pacientes con frecuencia cardiaca normal o baja y
signos de vasoconstriccidn periférica.
Es un agente inotrépico, potente cronotrdpico, vasodilatador pulmonar y sistémico.
Se debe evitar en nifios taquicardicos, taquiarritmicos o con reactividad del tracto de
salida ventricular derecho o izquierdo.
Se puede asociar a dopamina (menos de 5 mcgr/kg/min) para lograr efecto renal.
Debe usarse con precaucion debido a que es muy taquicardizante, arritmégeno y
aumenta mucho el consumo de oxigeno.
Dosis: 0,01 a 0.5 mcg/kg/min.®1

7) Levosimendan
Debe considerarse su uso ante fallo cardiaco agudo tras cirugia extracorporea y
casos de hipertension pulmonar refractario a los inotrépicos de uso habitual
(milrinona, adrenalina, dopamina).
El mecanismo de accion del levosimendan es aumentar la sensibilidad al calcio del
miofilamento durante la sistole a través de su ligadura a la troponina C en forma
calcio-dependiente. Esta interaccién estabiliza el cambio morfolégico de la
tropomiosina inducido por el calcio, aumentando asi el niumero de puentes actina-
miosina. El efecto se produce aumentando la sensibilidad de la troponina C al calcio
intracelular, y no a través del aumento de las concentraciones intracelulares de calcio.
En la diastole se produce la disminucion normal del calcio citoplasmatico por
repolarizacién de la membrana, los iones calcicos ya no se ligan a la troponina C y se
revierte la interaccion con el levosimendan permitiendo la normal relajacion diabdlica
del miocardio.
También tiene un efecto directo sobre el musculo liso vascular, produciendo

vasodilatacion. Se liga y abre los canales del potasio ATP-dependiente. Esta
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activacion de los canales causa la hiperpolarizacion de los miocitos, acciéon que
parece promover la relajaciéon del musculo liso vascular. Gracias a esta relajacion se
produce la vasodilatacion, lo que reduce la presidn capilar pulmonar, la resistencia
vascular sistémica y el tono venoso.

La vasodilatacion también aumenta el flujo sanguineo coronario.

Estos efectos reducen la congestion pulmonar y la precarga y postcarga miocardica,
reduciendo asi la exigencia sobre el corazén.'®?°

Se ha establecido como dosis de ataque 6 a 24 mcg/kg/ en 10 minutos, seguida de
velocidades de infusién entre 0,05 y 0,2 mcg/kg/min durante 24 horas .Durante el
tratamiento debe monitorearse en forma continua el ECG, la tension arterial, la
frecuencia cardiaca y la diuresis.

Los efectos hemodinamicos se prolongan de 7 a 9 dias, esto se debe en parte a la
presencia de un metabolito activo, que alcanza su concentracion plasmatica pico
unas 48 horas después de interrumpida la infusion.

Esta contraindicado en:

e Hipersensibilidad al medicamento

e Obstruccién mecanica significativa que afecte el llenado y/o el vaciado ventricular
¢ Insuficiencia renal severa (clearence de creatinina < 30 ml/min)

¢ Insuficiencia hepatica severa

e Severa hipotensién y taquicardia

e Antecedentes de torsade de pointes. 9202122

8) Inhibidores de la enzima convertidota de angiotensina (IECA).

Son farmacos vasodilatadores que actuan inhibiendo la conversion de angiotensina |

en angiotensina Il mediante la inhibicién de la actividad de la enzima convertasa. La
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angiotensina Il es la causante de vasoconstriccion, hipertrofia cardiaca y aumento en
la liberacion de aldosterona.

Los IECA actuan también en la remodelacion miocardica ventricular, adaptando su
geometria a los cambios de poscarga. Otros efectos son la venodilatacién,
incremento de la capacitancia venosa, reduccion de las resistencias vasculares
sistémicas, incremento del gasto cardiaco y reduccién de las presiones de llenado
ventricular en los nifos con falla cardiaca congestiva. Por tanto estos farmacos
actuan a nivel de la precarga, poscarga, remodelamiento y funcion ventricular.
Muchos trabajos han sugerido que estos farmacos podrian lograr beneficios en nifios
con cortocircuitos izquierda- derecha y en casos de miocardiopatias dilatadas.

Es aconsejable comenzar con dosis pequefas para controlar posibles efectos
adversos, y luego ir aumentando la dosis gradualmente. Debemos prestar especial
atencion a signos como hipotensién o disfuncion renal.

En nuestro medio el mas utilizado es el enalapril que tiene mayor vida media, e inicio
de accion mas lenta; efectos adversos menos frecuentes, tedricamente menos
nefrotdxico por la ausencia del grupo sulfidrilo de su molécula.

Dosis: 0.1 a 0.2 mgr/k/dia en dos dosis.

Efectos secundarios: hipotensién (especialmente con volemia disminuida),
hipercalemia (cuando se asocian a diuréticos ahorradores de potasio), vértigos,
mareos, sindrome nefrético reversible, trombocitopénia, tos, agranulocitosis, deterioro
de la funcion renal y alteraciones en el gusto.

Contraindicaciones: estenosis de la arteria renal, insuficiencia renal aguda o estenosis

adrtica severa y monorreno.'>?®
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