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RESUMEN

Se presenta una revisién bibliografica actuaslizada de los elementos
que permiten un diagnéstico precoz ¥y el tratamiento inmdgidto  del
gindrome de hpja gasto cardiaco que puede presentarse en el periodo
perioperatorio.

El sindrome de bajo gasto cardlaco se define como la incapacidad del
corazdn para b?Tgear la sengre en cantidades adecuadas a los requerimientos
del organismo.

Para el tratamiento satisfactorio de estc sindrome se necesita conocer
los eclementos minimos ingispensnble: de la fisiologia cardiovascular que
expondremos a continuacién:

GASTO CARDIACO

La funcién fundamental del corazén es bombear una cantidad suficiente de
sangre para satisfacer los requerimientos metabdlicos de los tejidoas corpo-
rales. Por consiguiente cl gasto cardiaco eas un reflejo de la funcién car-
diaca: sin embarge. hay un cierto nimero de determinantes de la cepaci-
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dad del corazédn para expulsar la sangre. EL gasto cardiaco q:tﬁ ;egultdo
normalmente por una integracién de sus 4 mayores dnterlinlnt=3'
1. La precarga wventricular (volumen telediastélico del ventriculeo o volu-
mon) .
2. La poscarga (tensidén de la pared ventricular durante la sistole).
3. Contractilidad cardiaca.
4. Frecuencia cardiaca.
La precargn.'ln cual establece 1la dilatacién inicial de la fibra
mioccardica. estda eon funcidén del retorno venoso al corazédn ¥y de la adapta-
bilidad de los Uentgiculoe. y determina ¢l volumen ¥y presién telediastélico

del ventriculo.
En términoz generales la precarga eos la presién final de llenado

diastolica de uno y otro ventriculos v s¢ determina <¢linicamente mediante
el v-lor de las presiones uuriculgrel derecha ¢ irquierda (o la presidn
.capilar en “cufia”) respectivamcnte.

Starling en 1914 demostré convincentemente que la fuerza de la contrac-
cidn del ventriculeo depende directamente de la precarga. esto es, cuando se
aumenta la circunferencia cardiaca administrando volumen. aumenta la fuerza
de contraccion ¢el corazdn. asi como la capacidad de acortamiento del
mizculo cardiaco. .

Las alteraciones de la precarga afectan significetivamente el gasto
cardiaco e¢n el perliodo perioperatorio. estando disminuida en las siguientes
circunstancias:
= Hipovolemia por sangramiento. )

- Disminucién del retorno vencso por ventilacién a presién positiva inter-
mitente con presmidn positiva continua.
- Taponamiento cardiaco.

La precarga aumenta en los casos on los cuales por'ﬂifercntes razones
administramos una cantidad excesiva de volumen (sangre. derivados., solu-
ciones polielectroliticas, etcétera).

La mejoria de la actividad del corazén a medida que aumentamos el wvolumer
¥y s¢ produce el alargamiento de sus fibras, es puramente mecldnica ¥y no el
resultado de cambios en el estado inotrépico.

La poscarga se define como 1; tenaion de la pared ventricular durante la
sizstole y depende del diametro diaatalico final de% guntri:u:n. la presiodn
diastodlica de la aorta y del grosor de la pared.

El radio del wentriculo estd determinade por la precarga y la presion
intraventricular du}nnte la :1;tole depende de la presidén adrtica. De forma
tal se relacionan unos factores con otros en los cuales cualquier cambio en
unt de ellos afecta a los dembds.

Durante el periodo perioperatorio las alteraciones de la poscarga se
deben fundamentalmente a cambios en el tono vascular y la resistencia.

De forma praéctica cuando empleamos vasodilatadores para mejorar la per-
fusidn perisférica en un nino y disminuimos asl la poscarga. i no observa-
mos disminucién significativa de la presion arterial ni un aumento marcadc
de la frecuencia cardiaca podgma: pensar gque. el wvolumen sistdolico vy el
gasto cardiaco han sunentndo.‘
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Por el contrario una caida de la tensidn srterial acompanada de taqui-
cardia indica que el gasto cardiace ha descendido hasta niveles peligrosos.

La disminucién de la poscarga mejora el gasto cardiace si la presidén  de
llenado o3 inicialmente alta, pero 8i 685ta ¢8 inodecuadamente puede serc
perjudicial para el paciente.

Por tode lo anterior enfatizamos en dar vasodilatadores =d4lo a lgs
pacientex que tienen un retorno venoso ¥ un volumen ventricular adecuado.

La wvasoconstriccidn arterial gque se presenta rrucuentcmente despuds del
bypass provoca un aumento de la poscarga ¥ 8i se acompana de. disminucidn
del gasto cardiaco es fundamental el uso de vasodilatadores.

La contractilidad del corazén se deline como la fuerza y utlacidadlde la
contraccidn ventricular cuando la precarga ¥y poscarga son constantes.

En el pericdo pericperatorio diversos fﬂfgﬂrcﬂ predisponen a  la depre-

gidn de la contractilidad del miocardio:

- Sangramientos.

- Agentes anestésicos.

= Hipoxia.

= Hipercapnia.

- Desequilibrios electrolitices y &cido-basicos.

= Manipulaciones guirdrgicas.

= Medicamentos diversos: quinidin-, propranolol,. elcétera.
- Enfermedades cardiovasculares proexistentes.

- Enfermedades asociadas (metabdlicas, respiratorias).

Después de las operaciones cardievasculares debe anticignrse sicmpre
algin grade de disminucidn de la contractilidad del miocadio. aunfue  €n
ocasiones puede presentarse un aumento excesive del mismo en pacientes con
una hipertrofia preexistente del wventriculo izguierdo (hipertensidn arte-
rial sistémica. estenosis adrtica. etcétera) o un uso inadecuade de las
aminas simpaticomiméticas y demas inotrdpicos.

La anestesia intravenosa total con benzodiaccpinag y opidceos no deprime
la contractilidad. En nuestro servicio hemos empleado con bucnos resultados
la premedicacidn con ketalar y benzodiacepinas. la induccidn con benzo-
diacepinas v el mantenimiento con fentanyl en los ninos que padecen de car-
diopatias conggnaigs severas. ¥y no s¢ observaron alteraciones hemodinamicas
en los mismos.

La frecuencia cardiaca regula la periodicidad de la contraccidn e
influye de forma significativa en el gasto cardiaco especialmente en  los
lactantes Yy recién nacidos y esté sujeta a la regulacidn del sistema ner-
vioso autdnomo.

El trauma intracperatorio directo con formacion de edema en el Arca del
sistema de conduccidn provoca alteraciones de la misma. cspecialmente en
loa pacientes sometidos a operaciones definitivas para la cefre:cion de
comunicaciones interventricularces. sustitucion wvalvular mitral. aorta vy
otros procegoras carcancs al noédulo suriculo-ventricular ¥y el sistema de
conduccidn.
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Por otra parte. existe un grupe importante de factores gue provoecan
alteraciones de la frecuencia cardiacas y del ritmo del corazdén como SOnR:
a) Pactores que provocan taquicardia sinusal:

= Doler.

= Anaiedad.

= Hipercapnia.
= Hipovolemia.
= Hipoxia.

Dosis excosiva ¢ cronotropos.
b) Factores gque provocan trastornos de conduccidn:

- Edema del sistema de conduccién y del miocardio durante el bypass.

- Digital. '

= Propranolol.

c) Causas de las arritmias ventriculares:

- Dolor.

- Hipovolemia.

- Desequilibrioa aAcido-bdsicos.

- Hipopotasemia.

= Isquemia del miocardic.

= Medicamentos: mimpaticomiméticos. calcio. digital.

d) Causas de arritmias supraventriculares:

- ﬂe!lejo.linpatico.

= Fibrilacidén auricular crénica.

- Sindrome de precxcitacidn.

= Edema auricular posoperatorio.

= Hipoxemia.

= Simpaticomiméticos.

La regerva de frecuencia cardiaca (capacidad del corazdn de cambiar su
frocuencia de bombec para aumentar el nivel del gasto cardiace) estd limi-
tada ¢n el recién nacido, pucs su rrtguencil cacdiaca 1ntr5nn¢ca ¢8 nor-
malmente muy alta y son muy sensibles a los cambios de eosta.

Estad claroc que ¢l reto para el médico de asistencia es buscer posibili-
dades nuevas y mejorce que aumenten el rendimiento del mistema cardiovascu-
lar. de tal forma que incluso en pacientes muy criticos. cuando el corazdn
estd funcionando al tope de sus posibilidades. pueda actuar mejor como
bomba si se reducen las demandas que actdan sobre é¢l.

ETIOLOGIA DEL SINDROME DE BAJO GASTO CARDIACO

El nlndromea.ge bajo gasto cardiaco debe sospecharse on las siguientes
circunstancias:
= Procederes quirdrgicoa dificiles.
= Tiempo de clampzje adrtico prolongado (mayor de 90 min).
- Tiempo de derivacidén (CEC) prolongado.
- Correccion quirdrgica parcial (operacidn incompleta).
- Proteccion miocdrdica inadecuada.
- Embolismo adree en lasx arterias coronarias. !
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- Traumatismo de las coronarias.
- Edema del miocardio.
= Arritmias cardiacas (defectos de conduccidtn. fibrilacidn frecuente con
necesidad de miltiples desfibrilaciones).
Estos pacientes generalmente presentan dificultad para salir del bypass y
necesitan dosis superiores a los 7 ug por kg/min de dopamina. marcapaso ¥y
tratamiento antiarritmico.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las alteraciones cardiovasculares que acompanan al sindrome de bajo gas-
to cardiaco resultan de la combinacién de una precarga. poscarga y contrac-
tilidad inadecuadas. Las manifestaciones clinicas y hemodinAmicas wvarian
de acucrde con las posibilidodes del corazédn para mantener el flujo =san-
gulneo a los tejidos. Hemodinamicamente este sindrome se caracteriza por
una presidén de llenado ventricular ‘1¢“‘?“3 Eipﬂtln!iﬁn. reaiatencia vascu-
lar elevada y gasteo cardiaco disminuide.

Se caracteriza por los siguientes sintomas y signos:

- Extremidades frias y poco perfundidas.

= Pulso perisféricc ausente o débil.

= Hipotensién arterial.

- Disnca.

= Congestidén pulmonar.

- Obnubilacién mantenida (dificultad para despertarsze en ausencia de causas
ancstésicas).

- Gradiente térmico (temperatura rectal-distal).

= Taquiarritmias.

- Hipoxemia.

- Acidosis metabdlica mantenida.

= Elevacién de la presidn vencsa central (PVC) inapropiada.

TRATAMIENTO DEL SINDROME DE BAJO GASTO CARDIACO

El tratamicnto del sindrome de g?g?q??gtu cardiaco e=td encominado a
optimizar los siguientes aspectos:
l. Tratamiento causal.
2. Optimizar la frecuencia y el ritmo cardlaco.
3. Mejorar la precarga.
4. Mejorar ls contractilidad.
5. Disminuir la poscarga.

El tratamiento del sindrome de bajo gasto cardlaco puede resumirse como
senalamos anteriormente y para facilitar la secucncia del tratamiente nos
guiamos por ‘el siguiente esquema:

I. PACIENTES CON DISMINUCION DEL GASTO CARDIACO
Y DE LA PRESION ARTERIAL MEDIA

1. 54 1la presién venosa central y la prosidén de la artoria pulmonar estan
disminuidas debemos administrar volumen.
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2. 51 la presidn venosa central ¥y la de la arteria pulmonar estdn elevadag

hay que correlacionarlas con la frecuencia cardlaca:

a) Cuands la (recuencia cardiaoca exta alta debemos emplear farmacos
inotropos ¥y vasodilatadorces.

b) Si la frecuencia cardiaca ex normal espleamos inotropos y  vasodila-
tadaren,

e} Cuande 1la frecuencia cardiaca esta disminuida cmpleamos inetropos.
cronotropox. vanodilatador y marcapaxo.

I1. PACIENTES CON DISMINUCION DEL GASTC CARDIACO
CON PRESION ARTERIAL MEDIA NORMAL

1. Si la presién venosa contral Yy la de la arteria pulmonar estan dismi-
nuidaz o necesita administracr volumen.

Z. Cuando c%tAn altas la presién venssa central y la de la arteria pulmonar
nos guiamos per la f[recucncia cardiaca:

a) Frecuencia cardiaca alta: administroar inotropo y vasodilatader.

b) Frecuencia cardliaca normal: administrar inotropos. wvaxodilatader vy

valorar cronotropo.

La dopamina y la nitrogliccoirina son en hucstiro Servicio lox medicamentos
de eleccién on el tratamiento preventive del sindrome de bajo gasto
cardliaco.

Laz desis de los agentes vasoactivos deben calcularse con cxactitud y
lax infusicnex deben adnainistrarse ¢n bomban o perfusorcs. para lograr con-
centraciones f{ijas de los agentrs.ld

SUMMARY

Thif paper deals with an up-to-date biblicgraphic review of the clesents
allewing an early diagnosis and irmmediate trecatment of low cardiac waste
syndrome, which can occur during the perioperative period.

11 s agit d°'unc revue bibliocgraphique mize A jour. concernant lcs &léments
qui perrmettent un diagnostic précoce ¢t le traitement irmédiat du syndrose
de faible deble cardiague. qui peut apparaitre <ans  la période
periopératoire.
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