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El sindrome de bajo gasto cardiaco (SBGC) es una potencial complica-
cion tras la cirugia cardiaca mediante circulacion extracorpérea (CEC) que
conlleva importantes alteraciones hemodindmicas y fisiopatoldgicas (Yuerek,
J.W. et al, 2016). Su incidencia en los pacientes pediatricos varia segun las
distintas series publicadas. Afecta al menos al 25% de los intervenidos. La
aparicion de un SBGC sigue un curso predecible en las horas posteriores a la
CEC, con una disminucién del rendimiento miocardico frente a una elevacion
de la demanda de gasto cardiaco (GC). Cuando la demanda supera el aporte,
se produce un shock. La identificacion de este y la intervencién temprana
puede reducir la morbimortalidad (Epting CL et al 2016).

Dado el interés y las controversias que surgen en el manejo del SBGC
se revisan el uso de inotropicos durante el postoperatorio de cardiopatias
congénitas.

Las catecolaminas tienen una vida media muy corta; su eficacia puede
reducirse en situaciones de disfuncién miocardica y SBGC, por disminucién
y desensibilizacion de los receptores B. El efecto de estas aminas vasoactivas
disminuye cuando el pH arterial es < 7,20. Se clasifican en enddgenas: do-
pamina, adrenalina y noradrenalina y exdgenas o sintéticas: dobutamina,
isoproteronol y dopexamina.

Se ha propuesto una nueva clasificacion de las drogas vasoactivas en las
situaciones de shock, basada en sus efectos en el corazon (presencia o ausencia
de efectos inotrdpicos positivos) y en el tono vascular (vasoconstriccion o
vasodilatacion). En esta clasificacion se enfatiza la similitud y diferencias entre
las drogas utilizadas como inotrdpicos (inodilatadores e inoconstrictores) y
vasopresores (vasoconstrictores e inoconstrictores) (Fig. 1).

Los inodilatadores, inoconstrictores y vasodilatadores, pueden incre-
mentar el GC, aunque los inodilatadores tenderdn a tener un mayor efecto,
debido a la reduccion de las RVS y el incremento de la contractilidad. Los
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FIGURA 1. Clasificacion de los agentes vasoactivos. Modificado de J Car-
diovasc Pharmacol Ther. 2015; 20: 249-60.
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TABLA 1. Efectos hemodinamicos de los inotrdpicos.

GC/IC RVS PCWP PAM  FC

Farmacos

Dopamina (> 4 pg/kg/min) ) ) 0 1 M

Dobutamina " sl el Ne T
Adrenalina " T T ” N
Noradrenalina T ™ i ” T
Milrinona " L L lo T
Levosimendan ” W L ) o

GC: gasto cardiaco; RVS: resistencias vasculares sistémicas; PCWC: presion
capilar pulmonar; PAM: presion arterial media; FC: frecuencia cardiaca.

vasoconstrictores e inoconstrictores son vasopresores € incrementan la PAM,
con un mayor efecto de los inoconstrictores debido al aumento combinado
de las RVS y del GC. En la tabla 1 se indican los efectos hemodindmicos de
los principales inotropicos

Entre los inotrdpicos positivos que aumentan la sensibilidad de las pro-
teinas contractiles al Ca++ destacan el levosimendan y el Pimobendan, que
actan aumentando la contractilidad cardiaca asi como activando los cana-
les de potasio en el musculo liso originando vasodilatacién venosa. En los
pacientes con disfuncion ventricular sistolica el levosimendan aumenta el
volumen sistélico (VS) y disminuye la presion pulmonar.

En los efectos fisioldgicos de las drogas vasoactivas influyen entre otros
factores la variabilidad interindividual en la respuesta a la dosificacion, basada
en la reserva cardiovascular, la fisiopatologia de las cardiopatias congénitas
(CC), la respuesta intrinseca a las drogas vasoactivas; asi como las interac-
ciones entre las aminas vasoactivas que pueden ser complejas. Estas tienen
una respuesta no lineal, por lo que el incremento de la respuesta clinica
conseguida con la titulacion de las dosis disminuye al administrarse dosis mas
elevadas. El rango de los inotrdpicos se afecta por diferentes factores entre
ellos: la edad, madurez, indicaciones, tiempo transcurrido tras la cirugia y
duracién de la infusion. En la tabla 2 se indican los rangos de dosificacion
de inotropicos segun las guias de practica clinica habituales.

La mayoria de los trabajos sobre inotrdpicos y revisiones bibliograficas
se han realizado en adultos, si bien muchos de sus resultados podrian ser
extrapolables a pacientes pedidtricos con insuficiencia cardiaca (IC), espe-
cialmente en el postoperatorio de CC tras su correccién quirtrgica

INOCONSTRICTORES

Los inoconstrictores son vasopresores mds efectivos ya que directamente
producen vasoconstriccion y estimulan la contractilidad miocardica para
aumentar el GC y las RVS. La dopamina, adrenalina y noradrenalina como
catecolaminas inoconstrictoras enddgenas tienen un efecto dosis-respuesta
con efecto fisioldgico variable segtin el rango de dosis y la variabilidad en la
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TABLA 2. Dosificacion de los inotrdpicos.

Incremento de titulacion cada 5-15 min para

Destete del incremento cada

Medicacion Dosis inicial Dosis rango habitual alcanzar objetivo hemodinamico 5-15 min basado en la respuesta
Dopamina 2-10 pg/kg/min 2-20 pg/kg/min 2-5 pg/kg/min 1 pg/kg/min

5-10 pg/kg/min (inotrépico)

>10 pg/kg/min (vasopresor)
Dobutamina 2,5-5 pglkg/min 2,5-10 pg/kg/min 2,5-5 pglkg/min. Alternativamente incremento 2,5-5 pg/kg/min

dosis segin GC/IC 0 SVO,

Adrenalina 0,02-0,05 pg/kg/min 0,02-1 pg/kg/min 0,02-0,05 pg/kg/min 0,02-0,05 pg/kg/min
Noradrenalina 0,01-0,04 pg/kg/min 0,01-1 pg/kg/min 0,02-0,04 pg/kg/min 0,02-0,04 pg/kg/min
Milrinona 0,25 pg/kg/min 0,25-0,75 pg/kg/min  Las dosis se incrementan segtn el GC/IC 0 SVO, Puede ser suspendida sin destete
Levosimendan  Carga: 12-24 pg/kg/min Inicio: 0,05 Incremento progresivo hasta 0,2 pg/kg/min No precisa destete

No se suele utilizar Mantener: 0,2 pg/kg/min

dosis respuesta interpacientes (Hollenberg SM et al, 2011). Particularmente a
dosis bajas la dopamina y adrenalina estimulan los receptores 31 miocardicos
aumentan la contractilidad. A dosis altas incrementa la estimulacion de los
receptores o1 y producen un progresivo aumento de las RVS y de la PAM. La
dopamina y la adrenalina a baja dosis se indican como soporte inotrdpico y
para incrementar la FC, mientras que a dosis altas actdan como vasopresores.
Los inoconstrictores producen riesgo de taquicardia, arritmias, isquemia
miocdrdica y tisular. La noradrenalina es un inoconstrictor de primera linea,
mientras que la adrenalina y dopamina se utilizan para aumentar el GC y/o
la FC (Vincent JL et al 2013); Brangash MN et al 2012).
La dopamina a dosis farmacoldgica activa los receptores dopaminergicos
y los receptores B1 e incrementa indirectamente la estimulacion o.1. Los recep-
tores dopaminergicos producen vasodilatacion en las arteriolas mesentéricas
y renales e inhibe la reabsorcion tubular de sodio. El efecto clinico de la dopa-
mina es dosis-dependiente. Baja dosis de dopamina (< 4 pg/kg/min) activa los
receptores dopaminergicos, originando vasodilatacion esplénica y renal con
natriuresis que incrementa la diuresis, con efectos variables y transitorios en
el aclaramiento de creatinina y en el flujo sanguineo renal. Dosis moderada
de dopamina (4-10 pg/kg/min) activan los receptores B1 produciendo efecto
inotropico y cronotropico que incrementa la PAM, la FC, el VS y el GC.
Respecto al efecto de la dopamina en el GC la dosis habitual es de 4 a 6
pg/kg/min con incremento en las RVS a dosis ms altas. Dosis vasopresoras
de dopamina (> 10 pg/kg/min) aumenta la estimulacion de a1 y la PAM me-
diante incremento progresivo de las RVS sin aumento adicional en el GC.La
dopamina no es recomendable utilizarla como soporte vasopresor. En mds del
60% de los pacientes en shock con falta de respuesta a la dopamina a dosis
de 20 pg/kg/min, cuando se cambia a noradrenalina se estabiliza la PAM.
La adrenalina es un potente agonista de los receptores o1 y p1 tiene una
actividad B2 mas fuerte que la noradrenalina. A baja dosis (0,01-0,1 pg/
kg/min) se utiliza para incrementar el GC y/o la FC via estimulacion de los
receptores P1 y B2. En el postoperatorio de cirugia cardiaca bajas dosis de
adrenalina (0,03-0,04 pg/kg/min) incrementa el VS, el GC y la PAM con pro-
duccion de menos taquicardia que la dobutamina (5 pg/kg/min). La adrenalina
se utiliza como inotrdpico en los pacientes con hipotension importante tras
cirugia cardiaca cuando no presentan isquemia miocardica (Hollenberg SM et
al 2011). Se ha descrito que la adrenalina a dosis elevadas produce aumento
de la vasoconstriccion mediada por los receptores o1 con un efecto inotrépico
similar a la combinacién de noradrenalina y dobutamina (Levy B et al 2011).
La noradrenalina es un potente agonista o1 y agonista leve-moderado
1 con minima actividad B2. Entre sus efectos hemodinamicos destaca la
vasoconstriccion mediada por a1 y el aumento de las RVS mientras que la
activacion de B1 produce un efecto inotropico para mantener el GC (Rokyta
R Jret al 2010). El incremento de la dosis de noradrenalina puede aumentar
el GC en algunos pacientes debido a la activacion de B1, aumento del re-
torno venoso y mayor capacidad de respuesta a cargas de volumen (Maas ]
et al 2013). En pacientes con disfuncién miocardica la noradrenalina como
vasoconstrictor puro puede reducir el GC, debido a que origina incremen-
to de la postcarga; no obstante muchos pacientes con shock cardiogénico
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mantienen el GC durante el tratamiento con noradrenalina (Rokta R Jr
et al 2010). Como vasopresor la noradrenalina es aproximadamente 100
veces més potente que la dopamina y aproximadamente de 3 a 5 veces mds
potente que la fenilefrina por aumento de la PAM, la dosis de 0,5 a 1 pg/kg/
min son considerablemente elevadas; no estd definida atn la maxima dosis
de noradrenalina en el shock refractario. La noradrenalina puede producir
disminucion refleja en la FC al aumentar la PAM.

INODILATADORES

Los inodilatadores incrementan el VS y el GC mediante la estimulacion
directa de la contractilidad miocardica junto con la postcarga reducida por
la vasodilatacion sistémica (RVS disminuidas), frecuentemente tiene un efecto
cronotropico positivo contribuyendo a incrementar el GC. La Milrinona, el
levosimendan y la dobutamina son los inodilatadores més frecuentemente
utilizados en el fallo cardiaco durante el postoperatorio de CC para incre-
mentar el GC y el transporte de oxigeno. Los inodilatadores pueden pro-
ducir hipotension por excesiva vasodilatacion, asi como taquiarritmia por
la sobrecarga de calcio celular en el miocardio e isquemia miocardica por
la desigualdad entre la demanda y la oferta de oxigeno (Pirracchio R et al
2013). En situaciones de disfuncién miocardica tras CEC en ausencia de
hipotension es preferible indicar un inodilatador en vez de un inoconstrictor
para aumentar el GC, debido a un efecto mds favorable en la postcarga, en
las presiones de llenado y en el flujo sanguineo miocardico.

La Milrinona inhibe la Fosfodiesterasa 3, produce vasodilatacién pulmo-
nar y sistémica con disminucion de las RVS y de las resistencias vasculares
pulmonares (RVP). En la mayoria de los estudios clinicos la Milrinona se
utiliza con dosis de inicio y mantenimiento 0,5 pg/kg/mi; sin embargo en la
préctica clinica es preferible emplear dosis menores de inicio. La vida media
de la milrinona puede incrementarse de 2 a 3 horas a 4 a 6 horas en pacien-
tes con fallo renal. Por lo que hay que tener cuidado con la dosificacion en
insuficiencia renal. La milrinona conserva su actividad inotropica y produce
efectos hemodinamicos sostenidos. La combinacion de Milrinona con un
agonista directo B1 puede incrementar el GC en pacientes con insuficiencia
cardiaca (IC) aguda. La milrinona se indica como inovasodilatador a la salida
de CEC y en el postoperatorio inmediato de correccion quirtrgica de CC.
Burkhardt BE et al 20135, para valorar la efectividad del uso profilactico de
milrinona para prevenir el SBGC en el postoperatorio de CC, seleccionaron
ensayos clinicos controlados aleatorios realizados en pacientes pediatricos
desde recién nacidos a 12 afios de edad. Realizaron basquedas bibliograficas
en MEDLINE, EMBASE y Web of Science, asi como registros de ensayos cli-
nicos y listas de referencias de estudios publicados. Tres de los cinco estudios
incluidos compararon milrinona versus levosimendan; un estudio compard
milrinona con placebo y otro comparé milrinona versus dobutamina, con 101,
242 y 50 pacientes, respectivamente. Tres de los ensayos tenfan bajo riesgo
de sesgo. En un estudio que compar dosis de milrinona y placebo, hubo
evidencia que la milrinona redujo el riesgo de SBGC. Los resultados de los
otros dos estudios no proporcionaron suficiente informacion para determinar
si la milrinona disminuye menos el riesgo de SBGC en comparacion con el
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levosimendan. No hubo pruebas suficientes para sacar conclusiones sobre el
efecto de la milrinona en comparacion con levosimendan o con dobutamina
en relacion con la puntuacion méxima en la escala inotrépica, la duracion de
la ventilacién mecénica, tiempo de estancia en cuidados intensivos y mortali-
dad .El nimero de pacientes que requirieron soporte mecanico en estas series
fue bajo. No se pudo demostrar diferencias significativas entre los grupos de
tratamiento para la incidencia de hipotension, reduccion de la fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) de < 50%, reduccion de la fraccion
de acortamiento del VI < 28% y niveles elevados de transaminasas.

Lee ] et al 2014 estudio la seguridad y eficiencia de la milrinona utilizada
> 3 dias en pacientes pedidtricos con CC. Revisaron 745 pacientes del 2005
al 2012. La milrinona fue el firmaco de eleccion utilizado después de CEC en
el 97,9% de los pacientes. La duracion del tratamiento fue de 3 a 64,4 dias
(>7 dias en 149 pacientes). La FE y fraccion de acortamiento del VI mejoro
en los pacientes tratados con milrinona. La disminucion de la dosis debido a
hipotension, solo se indicd en 4 pacientes. Se produjeron diversas arritmias
en el 10°3%, en estos solo se modific la dosificacion para el manejo de las
arritmias en 3 pacientes. El analisis multivariable indicé que el desarrollo de
arritmias no se influy6 por el uso de milrinona. Cuando se utilizd > 3 dias
fue eficaz en la prevencion del SBGC tras CEC cuando se combind con otros
inotropicos. Ello sugiere que la milrinona se puede emplear con seguridad
en el postoperatorio de CC.

La dobutamina aumenta la contractilidad miocardica via estimulacion
de los receptores B1 y de los B2 y ligera actividad agonista a1 produciendo
una fuerte dosis-dependencia con aumento en el VS y GC asi como incre-
mento moderado en la FC y un efecto variable en la PAM. La dobutamina
baja ligeramente la RVS excepto a dosis elevadas (> 10-15 pg/kg/min). La
dobutamina puede aumentar la PAM asi como el GC y disminuir ligeramente
las RVS en el shock cardiogénico cuando el GC basal es bajo y las RVS estan
elevadas. La dobutamina puede producir hipotension cuando el GC aumenta
ligeramente y las RVS disminuyen significativamente. La dobutamina produce
incremento dosis-dependiente de la FC con dosis bajas (hasta 5 pg/kg/min)
aumentando el VS por efecto inotrdpico sin taquicardia significativa. A dosis
de > 10 pg/kg/min produce empeoramiento de la taquicardia con aumento
minimo del GC debido a la disminucién del VS por disminucion del tiempo
del llenado diastolico. Al comparar la dobutamina y la dopamina a dosis de 5
a 10 pg /kg/mi, la dopamina origina PAM y RVS mas elevadas; la dobutamina
muestra un aumento del GC y mayor reduccion en las presiones de llenado
cardiaco. La dobutamina podria indicarse en los pacientes con inestabilidad
hemodindmica en shock cardiogénico por su baja vida media (< 2 minutos)
y por su rapido efecto permite mejorar el GC (Hollengerg SM et al 2011). El
uso prolongado de dobutamina puede producir taquifilaxia via disregulacion
de los receptores P1, requiriendo disminuir la titulacion para mantener su
efecto (Petersen JW et al 2008). El carvedilol como B-bloqueante indicado
en IC con disfuncion del VI pueden enmascarar el efecto inotropico de la
dobutamina, necesitandose altas dosis (Wang XC et al 2015).

Al comparar la milrinona y la dobutamina ambas originan mejoria si-
milar en el GC cuando se titulan a dosis efectiva en la IC. No obstante indi-
vidualmente cada paciente puede responder mejor a una droga que a otra.
La Milrinona produce mayor vasodilatacion y reduccion de las presiones de
llenado cardiacas; también reduce las RVP mds que la dobutamina, siendo
preferible su uso en los pacientes con disfuncion ventricular derecha. La
milrinona es preferible en los pacientes con IC, especialmente en presencia
de hipertension pulmonar, fallo ventricular derecho o en tratamiento con
B-bloqueantes. La dobutamina produce mas taquicardia, arritmias, hiper-
tension e isquemia miocardica que la milrinona, mientras que esta dltima es
mas probable que cause hipotension.

El levosimendan es un inotrdpico sensibilizador del calcio, que poten-
cia la contractilidad miocardica al aumentar la afinidad de la troponina C
por el calcio sin elevar las concentraciones intracelulares de este, mejora el
GCy el VS (Joseph SM et al 2009). En un estudio sobre farmacocinética
de levosimenddn en pacientes pedidtricos con CC sometidos a cateterismo,
evaluados para cirugia cardiaca se observo que el perfil farmacocinético de
levosimendan en nifios es similar al de pacientes adultos con IC (Turanlahti
M et al 2004). En otro estudio descriptivo retrospectivo sobre la utilizacion
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de levosimendén en nifios con CC sometidos a correccion quirtrgica en el que
se evaluaron las variables hemodindmicas y analiticas pre y posadministracion
de levosimendan, los firmacos vasoactivos utilizados y sus dosis, asi como
las reacciones adversas. Se incluyeron 42 nifios, entre 4 dias y 5,75 afios de
edad (mediana: 92 dias). El rango de dosis oscil6 entre 0,1-0,6 pgxkg-'xmin-1.
La dosis inicial fue aumentando o disminuyendo segun las necesidades de
soporte vasoactivo. La supervivencia acumulada en los pacientes quirtrgicos
a los 30 dias posadministracion fue del 80%. No hubo un criterio uniforme
en la utilizacion de levosimenddn, empleandose como agente de rescate.
La supervivencia acumulada fue similar a la encontrada en otros ensayos
clinicos con levosimenddn en adultos (Ferndndez de Palencia-Espinosa MA
et al 2012). Bergh CH et al 2010 en un ensayo clinico con adultos en tra-
tamiento con betabloqueantes con IC aguda descompensada comunicaron
que no hubo superioridad del levosimendan respecto a la dobutamina, con
una tendencia favorable al levosimendan a las 24 h de iniciarse la infusion.
En cambio, dos metandlisis mostraron que el levosimendan tiene un efecto
beneficioso en cuanto a la supervivencia a largo plazo en comparacion con
la dobutamina (Landoni G, et al. 2012).

En la tabla 3 se indican las opciones farmacoldgicas para el manejo
circulatorio postoperatorio de las cardiopatias congénitas. Modificado de
Shekerdemian L. Heart 2009; 95:1286-1296

Manejo de inotrépicos en UCIP durante el postoperatorio de cardiopatias
congeénitas

El mantenimiento del GC y del balance de oxigeno evitando disoxia es el
primer objetivo tras la correccion quirtrgica de las CC. Debido a que tras la
CE es frecuente la disfuncion miocardica el soporte farmacoldgico postopera-
torio es necesario. Los inotropicos y vasodilatadores se utilizan para mejorar
la funcién cardiaca tras la cirugia. La adrenalina, dopamina y milrinona son
frecuentemente utilizadas en la practica clinica asi como la noradrenalina y el
levosimendan. Muchas UCIP atin consideran la adrenalina como inotrdpico
de eleccion. Algunas prefieren dopamina y otras en cambio emplean una
combinacion de inotropicos y vasodilatador o un inodilatador. Los inhibidores
de la fosfodiesterasa son mas utilizados en determinadas situaciones cuando
se sospecha disturbio miocardico con disregulacion de los receptores . No
existe hasta el momento actual ningin inotrépico ideal, cada uno tiene sus
inconvenientes. Lo mejor es seguir las guias clinicas y aprender el uso de los
inotropicos basandonos en nuestra practica clinica. Asi, Rizza A et al 2016,
en un estudio sobre el manejo del SBGC bajo en CC realizado en 14 hospi-
tales italianos describen que la dopamina y la milrinona fueron las drogas
mads frecuentemente empleadas. El 86% de los centros indico solo milrinona
al inicio del tratamiento de SBGC con RVS elevadas y levosimendan como
segunda eleccion preferente. La adrenalina fue la primera de eleccion (10
centros), en los casos de SBGC con bajas RVS. La dopamina fue la segunda
droga de eleccion (4 centros), seguida de la noradrenalina y vasopresina (3
centros). Para el tratamiento de SBGC con RVP elevadas la milrinona fue la
primera eleccion (8 centros), seguido del oxido nitrico inhalado (5 centros).

Ishihara S el al 2016 realizaron una revision sistematica, meta-analisis y
meta-regresion de 35 estudios de pacientes adultos con IC aguda, concluye-
ron que en el SBGC con FEVI reducida, las presiones de llenado ventricular
derechas e izquierdas mejoraron de forma similar con inotrépicos que con
vasodilatadores. Para la revision bibliogréfica utilizaron los trabajos publi-
cados en PUBMED, EMBASE Y COCHRANE en 3016 pacientes que tenian
insertado un catéter arterial pulmonar. Los pacientes incluidos tenian una
media de FEVI de 24 %, niveles plasmaticos de péptido natriurético tipo B
de 892 pg/ml. Ambas presiones de llenado ventricular izquierdo y derecho
estaban elevadas. La presion capilar pulmonar (PAWP) estaba en 25 mmHg
(rango 17-31 mmHg) y la presion atrial derecha (PAD) 12 mmHg (rango
7-18 mmHg). Los inotrdpicos y los vasodilatadores tuvieron un efecto similar
en la PAWP: -63 mmHg (95% CI -76 a -4 mmHg) respectivamente y PAD:
39 mmHg (95% CI -3,8 a -2; 1 mmHg) y -2,8§ mmHg (95% CI -3,8 a -1,7
mmHg) respectivamente. Entre los inotropicos, los inodilatadores como el
levosimendan, tuvo un mayor efecto beneficioso en las presiones de llenado
del VI que la dobutamina.

Se ha considerado de interés la evaluacion del Inotropic Score (IS) o
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TABLA 3. Opciones terapéuticas en el manejo del postoperatorio de las cardiopatias congénitas.

Objetivos hemodinamicos

Efectos deseados

Otras opciones y

Recomendaciones actuales recomendaciones

Circulacion
biventricular
temprana tras CEC

* Poscarga
¢ = Contractilidad

* Vasodilatacion o inodilatacion
¢ Ligera estimulacion inotropica

¢ Milrinona/levosimendan
* Baja dosis adrenalina o
dopamina vs. dobutamina

Disfuncién sistdlica

¢ Contractilidad

¢ Estimulacion inotrdpica

* Baja dosis adrenalina o e Soporte circulatorio

severa ¢ Poscarga ¢ Inodilatacion dopamina vs. dobutamina mecdnico
* Milrinona/levosimendan
Disfuncion ® Precarga * Vasoconstriccion * Baja dosis noradrenalina * Mantener precarga
diastolica ¢ Control tono vascular sistémico con infusién cuidadosa
de expansores
Intervencion tipo  ® Reduccion poscarga * Vasodilatacion ¢ Nitroprusiato fenoxibenzamina e Milrinona

Norwood

¢ Buena constractilidad

¢ Ligera estimulacion inotrdpica

* Dopamina vs. dobutamina o
bajas dosis adrenalina

Shunt arterial
sistémico-pulmonar

* Mantener presion de perfusion
diastélica

* Minima vasoconstriccion (por
presion diastélica)

* Aumento de la perfusion sistémica e Inodilatacion

* Noradrenalina
* Dopamina vs. dobutamina

TABLA 4. Regresion logistica univariante y multivariante para la prediccion del sindrome de bajo gasto cardiaco tras la cirugia cardiaca en circulacion

extracorporea.

Analisis univariable

Analisis multivariante

Factor pronéstico de SBGC tras CEC OR 95% CI P OR 95% CI p
Edad (meses) 0,985 0,966-1,001 0,065 0,984, 0,969-1 0,045
Duracién CEC (min) 1,017 0,999-1,034 0,063 1,015 1,004-1,026 0,009
Duraci6n de isquemia 0,994 0,978-1,010 0,460
Aristoteles score 1,148 0,828-1,593 0,408
VIS 2 horas 1,040 1,011-1,069 0,007 1,042 1,013-1,071 0,004

Analisis univariable Analisis multivariante

Factor pronostico de SBGC tras CEC OR 95% IC P OR 95% CI p
Edad (meses) 0,983 0,967-0,999 0,042 0,981, 0,966-0,996 0,015
Duracion CEC (min) 1,013 0,996-1,029 0,131 1,015 1,004-1,027 0,006
Duraci6n de isquemia 0,997 0,982-1,013 0,728
Aristoteles score 1,211 0,894-1,640 0,215
VIS 12 horas 1,023 0,998-1,049 0,07 1,026 1,002-1,051 0,036

IC: intervalo de confianza; CEC: circulacion extracorpérea; SBGC: sindrome de bajo gasto cardiaco; OR: odds ratio; VIS: Vasoactive Inotropic Score.

Vasoactive Inotropic Score (VIS) [10 x (dobutamina (pg/kg/min) + dopamina
(ng/kg/min)+ milrinona (pg/kg/min) +100 x adrenalina (pg/kg/min) + nora-
drenalina (pg/kg/min)+ vasopresina (mUnits/kg/min)], como biomarcadores
prondstico de cirugia cardiaca tras correccién de CC. Garcia RU et al 2016
revisaron 149 pacientes de 10 a 18 afios (media 13,9) con CC intervenidos
mediante CEC desde el 2009 al 2014 valorando el valor del VIS durante
las primeras 48 horas del postoperatorio e incorporando las dosis de seis
aminas vasoactivas. Se considerd prondstico adverso la necesidad de RCP,
soporte mecanico, arritmias, infeccion, fallo renal agudo, dafio neuroldgico
o exitus. El maximo VIS a las 24 y 48 horas tras CEC fue significativamente
mas elevado en los pacientes que sufrieron resultados adversos (27), que
fueron los que tenian tiempos de isquemia y de CEC mas prolongados, mayor
incidencia de fallo renal, y mayor estancia hospitalaria comparados con los
pacientes que no tuvieron resultados adversos (122).

En nuestra experiencia en un estudio piloto observacional realizado du-
rante dos afios que incluye 117 nifios(edad 10 dias a 120 meses) con CC in-
tervenidos mediante CEC, clasificados segtin necesidad de soporte inotrdpico
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durante las primeras 48 horas del postoperatorio teniendo en cuenta el VIS
alas 2 y 12 horas de la CEC observamos en el andlisis de regresion logistica
univariante y multivariante para la prediccion de SBGC a las 48 horas de
la correccion quirtrgica, que la edad, la duracion de la CEC y el VIS a las
12 horas del ingreso en CIP fueron factores prondstico para el desarrollo de
SBGC (Tabla 4). Ajustando por edad, duracion de CEC , tiempo de isquemia
y escala de Aristoteles cada aumento del porcentaje del VIS a las 12 horas
incrementa un 4% el riesgo de SBGC a partir de las 48 horas del postope-
ratorio. Observamos que la probabilidad de SBGC a partir de las 48 h de
ingreso en CIP es mayor cuanto mayor sean las necesidades de inotrdpicos
tanto a las 2 y 12 horas de la CEC. Ajustando por edad y la duracion de CEC
el riesgo de SBGC a partir de las 48 horas del postoperatorio se incrementa
en un 4% por cada incremento del VIS a las 12 horas.

Si buscamos un punto de corte para el VIS a las 2 y 2 horas que nos
pronostique con mayor probabilidad el SBGC, observamos que un VIS > 20
a las 2 horas presenta una especificidad de 73,8% que aumenta hasta un
90% a las 12 horas (Fig. 2 y Tabla 3).
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FIGURA 2. Curvas ROC para el diagnéstico del sindrome de bajo gasto
cardiaco a las 48 horas del posoperatorio. El drea bajo la curva de VIS 2
horas del posoperatorio fue de 0,780 (IC95%, 0,694-0,866); el area bajo la
curva de VIS 12 horas del posoperatorio fue de 0,852 (IC95%, 0,768-0,936).
VIS: Vasoactive Inotropic Score.

TABLA 5. Valor diagnéstico de los niveles de VIS a las 2 horas y a las
12 horas del posoperatorio de cirugia cardiaca para la prediccion del
sindrome de bajo gasto cardiaco.

Punto  Sensibilidad  Especificidad
decorte  (95% CI) (95%CI) VPP VPN
VIS220' 09 7 (53.86)  73,8% (64-84)  S1% (35-67) 86% (78-94)
alas2h
VIS>20 ., . . .
VP20 69% (5286)  90% (82-96)  71% (54-89) 88% (50-95)

VIS: Vasoactive Inotropic Score; VPP: valor predictivo positivo. VPN: valor
predictivo negativo.

TABLA 6. Correlaciones entre el IS a las 2 horas y variables de evolucion.

Horas_VM  Estancia UCI = Supervivencia ECMO_48H

VIS2 1 0A454%* 0,507+ 0,236* 0,302
p 0,000 0,000 0,010 0,001
N 117 117 117 117

VISI2 r 0,551%* 0,546%* 0,232* 0,220*
p 0,000 0,000 0,012 0,017
N 117 17 117 117

Encontramos asociaciones importantes entre el VIS a las 2'y 12 h con el
tiempo de ventilacién mecénica, la necesidad de ECMO en las primeras 48 h
tras CEC y el tiempo de estancia en CIP (Tabla 6). Este indicador prondstico
de soporte vasoactivo puede ayudar en la estratificacion de los riesgos y en
la eleccion de la cirugia en las CC complejas.
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RECUERDO FISIOLOGICO
Para una mejor comprension de la terapia vasoconstrictora, puede ser

interesante realizar un breve repaso de la fisiologia cardiovascular. El sistema

cardiocirculatorio se puede dividir en varios componentes y es importante
comprender las interacciones entre ellos. El circuito podemos iniciarlo en la
cdmara cardiaca izquierda que bombea la sangre a los vasos arteriales de gran
calibre de la circulacion sistémica, con una funcién de conduccidn, siendo
un circuito de alta presion. Posteriormente las pequefias arterias y arteriolas,

con capas de fibra muscular con capacidad de producir vasoconstriccion y

redistribuir flujos a distintos territorios. Seguidamente la sangre llega a los

capilares sistémicos, con funcién de intercambio. Son vasos de un calibre
minimo, pero en conjunto suponen una gran superficie de intercambio. La
velocidad en ellos es minima. Posteriormente las vénulas y venas, con una
funcion de reservorio, permiten el retorno de la sangre a la cavidad derecha
cardiaca, que a través de la circulacion menor hacia los pulmones regresa
al corazon izquierdo.

Algunas consideraciones a tener en cuenta:

- El reparto de las resistencias vasculares estd fundamentalmente deter-
minado por las pequefias arterias y arteriolas (47% de las resistencias
totales).

- El reparto del volumen: EI 65% del volumen sanguineo, se encuentra
en las venas, constituyendo un “almacén” de sangre, gracias a su mayor
distensibilidad y su mayor capacidad al ser un sistema de baja presion.

- Reparto de flujo entre 6rganos: Cada 6rgano recibe un flujo (Q) que
es un porcentaje del gasto cardiaco (GC), para suplir un determinado
consumo (VO,) propio de cada 6rgano. Por ejemplo el cerebro recibe un
Q: 13% para VO,: 21%. Los rifiones Q: 20% y VOa: 7%. El porcen-
taje de flujo, es redistribuible en funcidn de las situaciones clinicas. Por
ejemplo, en caso de ejercicio fisico, aumenta el flujo a los musculos, en
caso de digestion aumenta el intestinal, en caso de hipertermia, aumenta
el cutdneo, etc. Dos 6rganos que deben mantener el flujo para mantener
sus funciones son el cerebro y el corazon (circulacion coronaria Q: 4%,
V: 11%). En caso de bajo gasto cardiaco, se producen dos fenémenos de
compensacion: la redistribucion de flujos a 6rganos prioritarios (gracias
a la VSC de arteriolas) y el aumento de la capacidad de extraccion de
0, de los tejidos. En condiciones normales el cociente de extraccion de
0, (O:ER) suele ser 0,2-0,25. En caso de caida del GC, puede aumentar
para mantener el consumo de los 6rganos constantes, hasta un maximo
de 0,6-0,7, a partir del cual empezara el metabolismo anaerobio y la
produccion de acidosis lactica.

La ley de Ohm, establece que el flujo de un fluido (gas o liquido) a tra-
vés de un conducto, se mueve siempre debido a una diferencia de presion

(AP) entre un punto A y un punto B, y en contra de una resistencia (R) a
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ese movimiento. Esa resistencia es explicada a su vez por la Ley de Hagen-
Poiseuille, que establece que es directamente proporcional a la longitud del
conducto (1), a la viscosidad del fluido (1), e inversamente proporcional a la
cuarta potencia del radio del conducto (r4).
Ley de Ohm: Q = AP /R
Ley de Hagen-Poiseuille: R =8 -m - /7 r*

La ley de Ohm explicaria el flujo en un 6rgano en particular, en funcion
a la presion media de entrada al 6rgano menos la presion venosa de salida,
dividido por las resistencias de ese 6rgano (por ejemplo el flujo cerebral serfa
PAM-PIC / RV cerebrales). También sirve para explicar el flujo global a nivel
sistémico y a nivel pulmonar, siendo las férmulas respectivas: Qs = (PAM-
PAD)/RVSy Qp = (PMAP-PAI) / RVP, donde PAM: presion arterial media;
PAD: presion auricula derecha; PMAP: presion media arteria pulmonar;
PAI; presion auricula izquierda; RVS: resistencia vascular sistémica y RVP:
resistencia vascular pulmonar. Si consideramos un adulto sano con PAM 100
mmHg, PAD: 3 mmHg, y un IC de 80 ml/latido x 70 latido/minuto, nos sale
una presion de perfusion de 97 mmHg que entre 5,6 L/min, resultarfa una RVS
de 17,3 mmHg - min - L1, Si esas unidades de resistencias, conocidas como
unidades Wood, las multiplicamos por 80, se convierten en dynas-s-cm’, en
nuestro caso 1440. Si generalmente la PAPM es la cuarta parte de la PAM, y
como son 2 circuitos en serie (Qp = Qs), matematicamente RVP serd también
la cuarta parte de RVS.

La velocidad del flujo sanguineo va disminuyendo progresivamente desde
los grandes vasos (18 cm-s1) a las arteriolas y finalmente a los capilares (0,02-
0,1), para volver a subir en las vénulas y en las grandes venas. La caida de
presion si es siempre en descenso con presiones medias de 100 en grandes
arterias, 40 en pequefias y en arteriolas, 25 en capilares, 20 en vénulas y 2-4
en venas cavas.

Existen varios puntos fisiopatoldgicos de interés en el circuito, que coin-
ciden generalmente con los cambios de segmentos: 1) Corazén-vasculatura
arterial sistémica, 2) Arteriolas-Red capilar. 3) Red capilar-Sistema venoso,
4) Sistema venoso-Corazon.

En el primer punto hay que destacar, un concepto que esta muy de
actualidad en la monitorizacion hemodinamica que es el denominado aco-
plamiento ventriculo-arterial (AVA). Con AVA nos referimos a la optima
relacion entre un ventriculo que eyecta y un sistema arterial que recibe ese
flujo, y ambos trabajan en un sistema de eficiencia energética. Si la contrac-
tilidad o el tono vascular es demasiado alto o bajo y no estan acoplados V'y
A, puede producirse un fallo cardiaco. Existe un optimo AVA cuando no hay
excesivos cambios en la presion del V y la energia mecanica en la eyeccion es
transferida completamente al sistema arterial. AVA ha sido definido como el
cociente entre la elastancia arterial (Ea) y la elastancia ventricular (Ees). Este
cociente ha sido propuesto como método de evaluar la interaccion entre el
trabajo cardiaco y la funcién vascular, de tal forma que cuando ese cociente
estd cercano a 1, la eficiencia del sistema es Gptima, es decir V funciona con el
menor consumo a la hora de eyectar. El balance entre el consumo miocardico
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FIGURA 1. Curva de presién-volumen ventricular. EDV: volumen al final
de la diastole; ESV: volumen al final de la sistole; ESP: presion al final de la
sistole; EDP: presion al final de la didstole. Se muestran las pendientes de Ea
y Ees. Modificado de Guarracino F.

de O, y la energia requerida para realizar el trabajo es ptima cuando V'y
A estdn acoplados. En la figura 1, se representa un bucle presion-volumen
cardiaco. En él se representa los cambios de volumen en funcion de los cam-
bios de presion y podemos establecer varios puntos para realizar la gréfica,
como son el volumen al final de la didstole (EDV) y al final de la sistole (ESV)
y los puntos de presion en sistole (ESP) y en didstole (EDP). El drea de la
curva generada en un latido representa la energia mecanica total durante ese
latido y tiene una relacion lineal con el consumo de O, miocardico. Ea esta
definida como la pendiente que une el volumen diastélico con el punto de
presion al final de la sistole. Ees se define como la pendiente de la linea que
une ese mismo punto de presion con el punto de volumen 0 (V0). Ea (mmHg/
ml) es una expresion de la poscarga total expuesta al ventriculo y representa
una compleja asociacion de distintas propiedades arteriales como la rigidez
arterial, la compliance y la resistencia al flujo. Asi, la compliance arterial
total, impedancia y el intervalo de tiempo sisto-diastolico son componentes
de la carga arterial. Practicamente puede ser definida como la capacidad de
las arterias para aumentar la presion cuando el volumen aumenta.

El dnico método validado no invasivo para evaluar Ea/Ees es el desa-
rrollado por Chen que utiliza la ecocardiografia para medir areas sistdlica y
diastélica, fraccion de eyeccion, VS, intervalo de tiempo sistdlico y diastolico
preeyeccion. Y ello se acopla con las medidas de presion sistolica y diastdlica.
Asi Ea, es calculada como (ESP/VS). ESP estimado como 0,9 PAS. Como
estas medidas se pueden realizar a pie de cama, es posible evaluar el AVA
en pacientes criticos. Existen causas de desacoplamiento AV generados por
Ees o por TEa, pudiendo dirigir la terapia al trastorno primario (inotropicos
vs vasodilatadores).

Otro de los puntos criticos en fisiologia es la union arteriolas-Red capilar.
Los esfinteres arteriolares son los encargados de producir la redistribucion de
flujos. En la red capilar confluyen todos los elementos para poder realizar una
adecuado intercambio de solutos (baja velocidad, amplia superficie de inter-
cambio, etc.). La adecuada funcion de la red capilar, es clave para el adecuado
funcionamiento tisular. Pudiendo ser causa de fallo celular, a pesar de que la
situacion hemodindmica global puede ser dptima. En la actualidad hay mu-
chas herramientas para intentar valorar la conocida como microcirculacion.

Por tltimo la union red capilar-Sistema venoso es también fundamental.
En esta parte, los estudios se centran en el llamado retorno venoso. Depende
de cuando sangre pueda llegar a este sistema. Los farmacos vasoactivos
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pueden aumentar o disminuir este volumen y por tanto puede aumentar o
disminuir el GC.

FARMACOS VASOCONSTRICTORES
Los farmacos vasopresores son usados fundamentalmente en la resu-

citacion cardiopulmonar y en el tratamiento del shock, siendo su principal

beneficio clinico el incremento de la PAM y la recuperacion de la presion
de perfusion de los 6rganos. La principal indicacion de Los vasopresores
es el shock distributivo, en el que la causa del mismo es la vasodilatacion
arterial sistémica. En los otros tipos de shock (hipovolémico, cardiogénico

u obstructivo), los vasopresores constituyen un tratamiento de soporte para

mantener una presion de perfusion minima, mientras se establecen las te-

rapias definitivas. La importancia de la presion de perfusion de 6rganos ha
ocasionado que los vasopresores se recomienden como agentes de segunda
linea en muchas situaciones, incluida situaciones de bajo GC e hipotension.

Como precaucion de los efectos secundarios graves como vasoconstriccion

excesiva, con el desarrollo de isquemia de extremidades o de drganos, es

fundamental administrarlos junto al resto de medidas de aumento del GC,
como expansion de volumen o inotropicos segun el tipo de shock.
El uso racional de vasopresores es guiado por 3 conceptos fundamentales:

1) Un farmaco-muchos receptores. Un farmaco puede tener multiples efec-
tos causados por la estimulacidn de distintos receptores. Por ejemplo
inotropismo por estimulo B1 y vasoconstriccion por efecto 1.

2) Curva de dosis-respuesta. Muchos agentes tienen efectos distintos segiin
la dosis.

3) Efecto directo y efectos reflejos. Algunos efectos de firmacos son directos
sobre receptores pero otros son efectos reflejos. Por ejemplo la noradre-
nalina produce taquicardia por efecto B1, pero por su efecto 0.1 produce
hipertension con bradicardia refleja.

Aspectos practicos en el uso de vasopresores

—  Volumen de resucitacion. Es prioritario la recuperacion de un correcto
volumen intravascular para el inicio de vasopresores. Estos pueden ser
poco efectivos si coexiste hipovolemia.

- Seleccion y dosificacion. La eleccion del farmaco se hara en funcion de
la etiologia (ej., adrenalina en el shock anafilictico, noradrenalina en el
shock séptico). Se ira titulando la dosis del firmaco buscando el objetivo
hemodindmico. En caso de alcanzar las dosis mdximas se asociard un
segundo farmaco.

- Via de administracion. Se requiere via venosa central, minimizando el
riesgo de extravasacion. Pueden administrarse por via periférica de forma
transitoria, en situaciones de urgencia, hasta que se canaliza la via central.

- Taquifilaxia. El efecto de los firmacos va disminuyendo con el tiempo,
siendo necesario ir incrementando la dosis.

- Efectos hemodindmicos. La PAM depende del GC y de las RVS. En
situaciones de shock cardiogénico, el incremento de las RVS, aumenta
la poscarga y puede empeorar el GC. Algunos autores recomiendan
mantener unas RVS entre 700 y 1.000 dinas-s.cm’ para evitar la excesiva
poscarga. No hay consenso en cudl es el GC ideal, pero si estd demostrado
que GC o PAM suprafisioldgicos no tienen beneficios.

- Medicaciones subcutaneos. Los vasopresores pueden alterar la biodis-
ponibilidad de firmacos de administracién subcutinea como heparina
o insulina, por lo que se debe monitorizar estrechamente su efecto.

Clasificacion
Los vasopresores se suelen clasificar en agentes adrenérgicos y no adre-

nérgicos (Fig. 2). Los primeros actiian estimulando los distintos receptores

adrenérgicos, variando su efecto en funcion del receptor estimulado. En la
tabla 1, se expresan los distintos vasopresores, incluyendo receptor estimu-
lado, la dosis e indicaciones principales.

- Dopamina. Vasoconstrictor con efecto inotrdpico. A dosis altas estimula
los receptores beta-adrenérgicos incrementando la contractilidad y la fre-
cuencia cardiaca, y los alfa-adrenérgicos provocando vasoconstriccion y
aumento de las resistencias sistémicas y pulmonares. El efecto constrictor
es menor que el de la noradrenalina y no hay evidencias de que a dosis
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FIGURA 2. Clasificacion de vasopresores.

bajas mejore la perfusion renal. Como efectos adversos puede aumentar
el consumo miocardico de O, con potencial isquemia miocardica Produce
taquicardia que si es excesiva puede disminuir el flujo coronario y también
puede generar arritmias.

Adrenalina. Su principal aplicacion en la reanimacion cardiopulmonar y
el shock anafildctico. También como inotrdpico de segunda linea cuando
la respuesta a dopamina o dobutamina no son suficientes. Los efectos
dependen de sus niveles: a dosis bajas disminuye las resistencias vasculares
sistémicas, provocando un aumento considerable de estas con dosis mas
altas. A cualquier dosis la adrenalina provoca venoconstriccion y propor-
ciona un soporte inotropico superior que la dopamina o la dobutamina.
Noradrenalina. Potente vasoconstrictor a dosis mds bajas que la adre-
nalina, manteniendo o disminuyendo ligeramente el gasto cardiaco. En
situaciones de bajo gasto, aumenta el flujo coronario, por incremento
de la presion de perfusion. Inicialmente se reservaba para situaciones de

TABLA 1. Farmacos vasopresores.

shock en los que no existe respuesta a dopamina, pero actualmente es el
farmaco de eleccion en el shock séptico y en aquellos que predomina la
vasodilatacion (vasoplegia).

Terlipresina. Es un agonista de la vasopresina con vida media mas larga.
Sus acciones fisiologicas son la retencion de agua en el rifién y la con-
traccion del musculo liso vascular, por estimulo de los receptores V1.
Eficaz en situaciones de bajo gasto postoperatorio resistente a catecola-
minas. Sin embargo, aunque también tenga efectos sobre la contractilidad
miocardica, el gran incremento de la poscarga que produce hace que
no sea eficaz a largo plazo en el tratamiento del shock cardiogénico.
Asi, el principal interés es el shock séptico refractario a expansion de la
volemia y catecolaminas, y en el sindrome de vasoplegia postoperatoria,
puesto que, en estas situaciones, sus concentraciones plasmdticas estan
disminuidas y ademds existe hipersensibilidad a sus efectos presores,
pudiendo potenciar la vasoconstriccion por una via de activacion celular
alternativa a la noradrenalina.

Fenilefrina. Vasoconstrictor puro. Uso en anestesia para mantener PAM
en situaciones de hiperdinamia.

Complicaciones

Hipoperfusion. Una excesiva vasoconstriccion puede llevar a una isque-
mia de extremidades o de drganos (heptica, renal..). Puede ocurrir si
RVS>1.300 dinas-s-cm?, si coexiste bajo GC o inadecuada resucitacion
volumétrica.

Arritmias. Los vasopresores que también tienen efecto 1, tienen riesgo
de taquicardia sinusal, fibrilacién auricular, taquicardia nodales y ven-
triculares.

Isquemia miocardica. Los efectos inotrdpicos y cronotropicos por es-
timulacion B, incrementan el consumo miocardico de O, la perfusion
coronaria puede ser inadecuada para satisfacer la demanda. Es necesario
monitorizar EKG para detectar isquemia oculta y disminuir la taquicardia
que puede disminuir el tiempo diastélico.

) Receptor
Dosis
Farmaco pg/kg/min o1l Pl P2 Dopam V1 Efecto predominante Efectos adversos Caracteristicas terapéuticas
Fenilefrina 0,15-0,75 +++ 0 0 0 TTRVS, GCoT Puede L GC en pacientes con Vasoconstrictor puro. Indicado si
disfuncion noradrenalina produce taquiarritmias
Noradrenalina ~ 0,01-2  +++ ++ 0 0 TTRVS, GCoT Vasopresor inicial en el shock séptico,
cardiogénico e hipovolémico
Adrenalina 0,01-2  +++ +++ ++ 0 GCTT, LRVS (dosis Taquicardia Vasopresor inicial en el sindrome
bajas, TRVS (dosis Arritmias anafilactico. Segunda linea con
altas) Consumo O, noradrenalina en el séptico
Mactico en el inicio de
tratamiento
Dopamina Segunda linea con nora en pacientes
seleccionados
0,55 0 0 GCT
’ * ++ Taquicardia
Arritmias
510+ 4+ 0 4+ GCT, TRVS Consumo de O,
1020 ++ ++ 0 ++ TTRVS
Dobutamina 5-20 0 +++ ++ 0 GCT, IRVS Aumenta contractilidad y FC Farmaco de eleccion en sindrome
Taquiarritmias cardiogénico con bajo GCy TA normal
Hipotension Junto a noradrenalina en séptico con
disfuncién miocardica
Isoproterenol 0,15 0 +++ +++ 0 GCT, IRVS
Terlipresina 5-20 0 0 0 0 +++ TTRVS, GCoT Vasoconstrictor puro, puede Asociado a noradrenalina para
lGC aumentar su eficacia y disminuir la dosis
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- Efectos locales. La extravasacion de vasopresores puede llevar a necrosis
cutdnea. En caso de que ocurra la extravasacion, se puede tratar con
fentolamina subcutdnea, para minimizar la vasoconstriccion.

USO DE VASOPRESORES EN EL POSTOPERATORIO DE CIRUGIA
CARDIACA

En general los vasopresores son farmacos poco usados en el PO de cirugia
cardiaca, en relacion al uso de inotrdpicos y el de vasodilatadores. La tnica
indicacion de vasopresores en el POCCV es el sindrome de vasoplegia y en
situaciones de presion de perfusion bajas, que comprometen la perfusion de
Organos, mientras se establecen otras medidas terapéuticas.

Sindrome vasoplegia postquirtirgica

El sindrome de vasoplegia (SV) es una complicacién que puede ocu-
rrir entre un 5 a un 20% de los casos de cirugia cardiaca con circulacion
extracorporea. La definicion en paciente adultos, es hipotension arterial
(PAM < 50 mmHg), indice cardiaco normal o alto (> 2,5), bajas resistencias
vasculares sistémicas (<800 dinas-s-cm5), y PVC bajas (<5 mmHg), tras
expansion de volumen e infusion de vasoconstrictores (noradrenalina > 0,5
pg-kg-!min-!) y en ausencia de infeccién. Aunque no se conoce la causa, se
sugiere un origen multifactorial, como hemodilucion, reflejo barorreceptor,
activacion del complemento y respuesta inflamatoria con liberacion de dxido
nitrico. Algunos autores relacionan la hipotension intraoperatoria inmediata
tras la CEC con el desarrollo de SV. Entre factores postoperatorios se ha
relacionado con el uso de firmacos (betabloqueantes, antagonistas del calcio,
IECAS, amiodarona, etomidato y heparina), baja fraccion de eyeccion, fallo
congestivo y diabetes.

El tipo de cirugia también parece ser un factor de riesgo, siendo mas
frecuentes en cirugifa valvular. Es un cuadro de alta morbilidad y mortalidad,
sobre todo los casos refractarios a noradrenalina y los casos prolongados
(>36-48 h) en los que aumenta el porcentaje de fallo multiorganico y la
mortalidad (25%). El tratamiento debe ser instaurado de forma precoz para
evitar la progresion a fallo multiorganico por la hipoperfusion de 6rganos. El
farmaco de inicio es la noradrenalina, revirtiendo la situacion de vasoplegia
en un gran porcentaje de casos. En los casos refractarios, como firmacos de
segunda linea se han empleado, la vasopresina o su derivado terlipresina y
el azul de metileno.

Se ha demostrado un déficit de vasopresina enddgeno en esta patologia, lo
que justificaria que el suplemento de terlipresina al tratamiento con noradre-
nalina, mejore la situacion de SV, ademds de actuar por otra via de receptores
no adrenérgicos. La combinacion de terapia con terlipresina a dosis bajas,
permitiria la disminucién de dosis altas de noradrenalina.

Por su parte el azul de metileno, acttia sobre la via del 6xido nitrico (NO),
bloqueando la activacion de la enzima guanilato-ciclasa y la produccion de
GMP ciclico, encargado de la relajacion del musculo liso vascular. Algunos
autores, postulan que al actuar sobre esa via también puede modular la
respuesta inflamatoria generada por la CEC. EL efecto podria ser tiempo-
dependiente, teniendo en cuanta unos periodos ventanas de 8 horas, en el
que en las primeras existirfa una actividad aumentada de GMP, y seria til
el uso del azul de metileno, mientras que en las 8 posteriores no seria tan
efectivo. La revision de la literatura, comparando distintos agentes vasopre-
sores, no muestra superioridad de un fairmaco frente a otros. En adultos el
ensayo VANCS sugeria que la vasopresina podia usarse como vasopresor de
primera linea frente a noradrenalina. Esos resultados no parecen ser igual en
poblacion pedidtrica, segin el metaanalisis de Masarwa de uso de vasopresina
y terlipresina en el shock refractario. Hay que tener en cuenta que altas dosis
de vasopresores pueden tener efectos secundarios graves como isquemia de
extremidades o mesentérica y también que la reperfusion posterior puede
causar dafios a nivel celular.

Baja presion de perfusion

Algunos autores, proponen un manejo distinto del PO, en el que el
objetivo sea la presion de perfusion frente al gasto cardiaco. En ese caso, es
mucho mds frecuente el empleo de vasoconstrictores. Es necesario, estudios
que corroboren esta hipétesis de manejo postoperatorio.
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