
R E V I S I Ó NMEDICINA INTENSIVA
2010 - 27 Nº 3: 1-12

Síndrome de bajo débito 
cardíaco en el posoperatorio 
de las cardiopatías congénitas: 
conducta anticipatoria
e intervención precoz
Juan Pedro Alconada Magliano, Rodolfo C. Kreutzer 
Unidad de Cuidados Intensivos Cardiovasculares, Instituto Cardiovascular 
Infantil
Cap. Gral. Ramón Freire 1458 (1426) Ciudad Autónoma de Buenos Aires, 
Argentina

Correo electrónico: jpam63@hotmail.com

Resumen 

Se realizó una actualización de los conocimientos disponibles en el área de 
los cuidados intensivos cardiovasculares pediátricos que permita adoptar una 
conducta anticipatoria y una intervención precoz ante el síndrome de bajo 
débito cardíaco en el posoperatorio de las cardiopatías congénitas.

Los aspectos clave para disminuir la morbimortalidad asociada a la cirugía 
cardíaca son diversos, entre ellos, se destaca la necesidad de un adecuado 
conocimiento del metabolismo del oxígeno y de las consecuencias de una 
precarga inadecuada, y la necesidad de preservar o crear un cortocircuito 
de derecha a izquierda ante la inminencia de un fallo ventricular derecho. 
Pero, también, es importante considerar la detección precoz de las lesiones 
residuales, la anticipación a la depresión miocárdica y la disfunción diastó-
lica, la detección precoz de las arritmias, el tratamiento de la hipertensión 
pulmonar, la selección adecuada de la estrategia ventilatoria, predecir si es 
necesario un cierre esternal diferido y la instauración oportuna del soporte 
circulatorio mecánico.

Anticiparse e intervenir precozmente ante aquellas condiciones que se vincu-
lan al síndrome de bajo débito cardíaco contribuye a disminuir la morbimor-
talidad asociada a la cirugía de las cardiopatías congénitas.

Summary

Low cardiac output syndrome after heart surgery for congenital malforma-
tions: anticipatory approach and early intervention

To provide an update on new concepts in the field of pediatric cardiac inten-
sive care that allows an appropriate anticipation and early treatment of low 
cardiac output syndrome after cardiac surgery for congenital malformations.

The right knowledge of oxygen delivery, the adverse effect of a decreased 
preload or fluid overload, a correct preservation or creation of a right-to-left 
shunt in the face of postoperative right ventricular dysfunction, the exclusion 
of residual disease, an advanced support of depressed myocardial contracti-
lity and/or diastolic dysfunction, a prompt diagnosis of arrhythmias, the ade-
quate selection of ventilation strategy, appropriate treatment of postopera-
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quiera sea su etiología, y se pueden agrupar en he-
modinámicas, neurohormonales, celulares y malfor-
maciones cardíacas con su correspondiente fisiopa-
tología3.

En la disfunción miocárdica asociada al bypass 
cardiopulmonar, participan diversos factores, entre 
ellos: 1) la respuesta inflamatoria, 2) los efectos de la 
isquemia miocárdica como consecuencia del clampeo 
aórtico, 3) la hipotermia, 4) la lesión por reperfusión, 
5) la inadecuada protección miocárdica y 6) la ven-
triculotomía (cuando se realizó). Luego del bypass 
cardiopulmonar, se pueden evaluar y manejar los 
factores que determinan el volumen minuto cardíaco 
(VMC), precarga, poscarga, contractilidad miocárdica, 
frecuencia y ritmo cardíaco2-9.

El manejo del paciente pediátrico en el posoperato-
rio de una cirugía cardiovascular requiere comprender 
minuciosamente el transporte de oxígeno, la fisiología 
cardiovascular y las interacciones cardiovasculares, y 
la anatomía y fisiología de las cardiopatías congénitas. 
En el posoperatorio, casi siempre, hay algún grado de 
bajo débito cardíaco, pero una conducta anticipatoria 
y una intervención precoz pueden disminuir la morbi-
lidad o la necesidad de soporte mecánico2,10-12.

En este trabajo, se realizó una actualización de los 
mecanismos y las conductas diagnósticas y terapéuti-
cas disponibles para el adecuado control del SBDC en 
el posoperatorio de las cardiopatías congénitas.

Condiciones preoperatorias

La regionalización de los servicios de asistencia 
médica involucrados en la atención de los pacientes 
pediátricos con cardiopatía congénita ha permitido 
mejorar los resultados, disminuir la morbilidad y los 
costos13. Este concepto incluye un diagnóstico pre-
natal adecuado, especialmente en las malformacio-
nes conotroncales, a fin de poder realizar un parto 
programado en tiempo y lugar13. Si no hay un diag-
nóstico prenatal, el neonato cardiópata requiere un 
transporte oportuno y de calidad hacia un centro con 
la complejidad necesaria para la atención de su pa-
tología. El diagnóstico prenatal, la reanimación inicial 
y el manejo preoperatorio constituyen elementos clave 

Introducción

El síndrome de bajo débito cardíaco (SBDC) en el 
posoperatorio de las cardiopatías congénitas aparece 
cuando el sistema cardiovascular no es capaz de asig-
nar a las células un aporte de oxígeno y nutrientes 
acorde con sus reales requerimientos. Entre las mani-
festaciones del SBDC, se destacan las extremidades 
frías (mala perfusión periférica), oliguria, taquicar-
dia, hipotensión, acidosis, cardiomegalia, ascitis y 
derrame pleural. Los valores normales del índice 
cardíaco son de 3,5 a 5,5 l/min/m2. Sin embargo, en la 
práctica asistencial pediátrica, el índice cardíaco se 
evalúa clínicamente y es muy sensible a los cambios 
en el ritmo diurético y la saturación de oxígeno en la 
vena cava superior como indicadores de su variación 
(Figura)1-7.

Más de la mitad de las muertes en el posoperar-
torio de las cardiopatías congénitas, se debe a bajo 
débito cardíaco, principalmente por disfunción ven-
tricular8.

El SBDC tiene una fisiopatología multifactorial. 
Diversas variables intervienen en su génesis, cual-

tive pulmonary hypertension, the prediction of the need for delayed sternal 
closure, and prompt recognition of indications of mechanical support are the 
key issues to decrease the morbidity and mortality associated with congenital 
heart surgery.

Appropriate anticipation and early treatment of conditions related to low 
cardiac output syndrome after heart surgery are central to decrease the mor-
bidity and mortality associated with cardiac surgery.

Figura. Típico descenso del índice cardíaco en neonatos 
luego de la cirugía de Switch arterial. Nótese que el descenso 
se produce en las primeras 12 horas y no se debe a una 
reducción en la infusión de inotrópicos. El descenso del índice 
cardíaco se refleja en el descenso del ritmo diurético y de la 
saturación de oxigeno en Vena Cava Superior. 
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para otorgar la mejor oportunidad quirúrgica con la 
menor morbimortalidad posible13,14.

En los niños con cardiopatía y cirugía programa-
da, ya sea paliativa o correctora, es de fundamental 
importancia que la operación se lleve a cabo con el 
paciente en las mejores condiciones nutricionales e 
infectológicas posibles y a la edad más conveniente15.

El puntaje de riesgo “Aristóteles”, estimado en el 
preoperatorio, se correlaciona negativamente con el 
gasto cardíaco luego de la cirugía de Norwood, particu-
larmente en asociación con disfunción miocárdica, ven-
tilación mecánica por insuficiencia cardiorrespiratoria, 
regurgitación auriculoventricular y atresia aórtica, lo 
cual permite anticipar una alta morbilidad y SBDC16.

Entrega y consumo de oxígeno

La entrega o disponibilidad de oxígeno sistémico 
(DO2) representa el volumen de oxígeno que fluye a to-
do el organismo en la unidad de tiempo. Es el VMC por 
el contenido arterial de oxígeno. A su vez, este último 
se calcula de la siguiente manera: CaO2 = (1,34 x Hb 
x SatO2) + (0,0031 x PO2); en la práctica, se determina 
principalmente por el valor de la hemoglobina y la 
saturación arterial de oxígeno. El consumo de oxígeno 
sistémico (VO2; sigla en inglés adoptada universal-
mente) es la cantidad de oxígeno consumida por el or-
ganismo por unidad de tiempo y es la diferencia entre 
la cantidad de oxígeno que ingresa en los tejidos y sale 
de ellos. El índice de extracción de oxígeno es la frac-
ción de oxígeno disponible consumida por los tejidos y 
se calcula como VO2/DO2. Este se incrementa ante la 
disminución de la DO2 o el aumento de la demanda17.

Evitar o reducir al mínimo la hipoxia celular cons-
tituye un objetivo primordial en el posoperatorio de 
las cardiopatías congénitas, basándose fundamental-
mente en disminuir el consumo de oxígeno y en mani-
pular las diferentes variables que determinan el VMC 
de manera de optimizarlo2.

El incremento de la temperatura central se corre-
laciona con el aumento del consumo de oxígeno; por 
lo tanto, la fiebre debe ser tratada enérgicamente con 
drogas y métodos físicos.

Se puede disminuir el consumo total de oxígeno re-
duciendo la tasa metabólica mediante la sedación, la 
parálisis neuromuscular y la hipotermia moderada18. 
Con respecto a la evaluación clínica de la entrega, la 
extracción y el consumo de oxígeno, resulta útil de-
terminar el lactato sérico y la saturación de oxígeno 
en la unión de la vena cava superior y la aurícula 
derecha18-21. El incremento del lactato sérico refleja la 
presencia de metabolismo anaerobio a nivel tisular 
como consecuencia de una disminución en el gasto 
cardíaco y posee un valor predictivo de mortalidad22,23. 
Durward y col. realizaron un estudio observacional 
prospectivo que sugiere que la determinación del 

“anion gap fuerte” parecería tener un valor predictivo 
de mortalidad superior al lactato luego del bypass car-
diopulmonar24. El descenso de la saturación venosa 
central de oxígeno durante el posoperatorio puede es-
tar indicando una alteración de la oxigenación tisular 
como expresión de bajo gasto cardíaco, ya que su valor 
está determinado por el equilibrio entre la entrega de 
oxígeno y el consumo de oxígeno tisular25.

El aporte de fracciones inspiradas de oxígeno su-
periores al 21% debe ser criterioso en función de la 
fisiología del paciente, teniendo en cuenta el efecto 
vasodilatador del oxígeno en el lecho vascular pul-
monar y las posibles consecuencias que implica un 
desequilibrio de la relación Qs:Qp, incrementando el 
cortocircuito de izquierda a derecha con sobrecarga 
de volumen y agravamiento del deterioro del VMC26. 
Esto último significa que mejora la oxigenación arte-
rial, pero que la entrega de oxígeno tisular disminuye 
por la caída del VMC.

Asegurar una precarga adecuada

En el posoperatorio de las cardiopatías congénitas, 
suele ser necesario aportar volumen para incrementar 
la precarga, seguido de un apropiado uso de agentes 
inotrópicos que mejoren la contractilidad miocárdica 
y de drogas vasoactivas que disminuyan la poscarga 
ventricular.

Algunas de las causas que pueden generar hi-
povolemia posquirúrgica son el sangrado, la ultra-
filtración excesiva y la vasodilatación secundaria al 
recalentamiento del paciente o a la reducción farma-
cológica de la poscarga18. La variación posoperato-
ria de la distensibilidad ventricular condiciona una 
variación en la necesidad de precarga; por lo tanto, 
se debe evaluar reiteradamente para establecer una 
precarga óptima18.

La distensibilidad ventricular representa la re-
lación entre los cambios de volumen y los cambios 
de presión durante la fase de llenado diastólico. La 
cuantía del volumen de llenado diastólico, el espesor 
de la pared y su radio influyen en ella. Dicha relación 
no es lineal, por lo que resulta complicado evaluar 
las presiones de llenado como un reflejo del volumen 
de llenado diastólico. A igual volumen de llenado 
diastólico, la presión diastólica varía en función de 
la distensibilidad. Entonces, los cambios en las pre-
siones de llenado pueden deberse a cambios en ésta 
y no a cambios en el volumen de llenado (precarga). 
La disminución de la distensibilidad es habitualmen-
te consecuencia de factores que dificultan la normal 
expansión cardíaca, como el incremento de la presión 
intratorácica, la presión del espacio pericárdico, el 
volumen y la presión del ventrículo opuesto, y diver-
sas afecciones miocárdicas. La presión venosa central 
y la presión de enclavamiento pulmonar (wedge) se 
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quierdo y una acentuación de la caída del VMC y, por 
último, una disfunción del ventrículo izquierdo2,5,11,18.

En pacientes con fisiología de ventrículo único que 
requieren cirugía de Fontan, dejar una comunicación 
interauricular o una fenestración del baffle contri-
buye a preservar el gasto cardíaco. La fenestración 
también reduce la presión de la arteria pulmonar y, 
en consecuencia, disminuye la formación de un tercer 
espacio31.

La persistencia o la creación de un cortocircuito de 
derecha a izquierda generará un paciente más cianó-
tico, pero contribuirá a preservar el gasto cardíaco.

Detección precoz de lesiones residuales

Las lesiones cardíacas residuales son una causa 
significativa de SBDC y de incremento de la morbi-
mortalidad asociada a la cirugía de las cardiopatías 
congénitas. Se las debe excluir mediante la evaluación 
clínica, las presiones, la oximetría (arterial y en san-
gre venosa mixta) y por ecocardiograma. Si el SBDC 
persiste y no se ha establecido la etiología, se deberá 
realizar un cateterismo diagnóstico1-6.

Se debe descartar una lesión residual en el pacien-
te operado del corazón que presenta una evolución 
posoperatoria inesperada de acuerdo con el estado 
clínico prequirúrgico y el tipo de lesión intervenida. 
La lesión residual puede ser manejada clínicamente 
o corregida con cirugía o cateterismo, según el caso1-6.

Depresión de la contractilidad miocárdica 

Con frecuencia, la caída del VMC en el posopera-
torio de las cardiopatías congénitas se asocia a algún 
grado de deterioro de la contractilidad, por lo que 
resulta necesario el uso de agentes inotrópicos en el 
posoperatorio inmediato. Una vez optimizada la pre-
carga, los agentes inotrópicos se deben dosificar ajus-
tando la respuesta, a fin de minimizar la aparición de 
efectos adversos. A igual precarga, se espera que los 
agentes inotrópicos eleven el volumen sistólico e indi-
rectamente se genere un incremento en la saturación 
venosa central y en el ritmo diurético1-6.

Los agentes inotrópicos y vasodilatadores son de 
uso habitual durante la cirugía cardíaca y en el poso-
peratorio inmediato para ayudar a restablecer una 
función miocárdica adecuada. Habitualmente se co-
mienza con dosis bajas de dopamina o dobutamina 
(3-5 mg/kg/min) evaluando la respuesta en función 
de las modificaciones obtenidas en el flujo sistémi-
co y en la presión arterial; si esto no fuera suficiente 
para mejorar la función ventricular, se puede agre-
gar una dosis baja de adrenalina (<0,1 mg/kg/min). 
Se deben evitar las dosis elevadas de catecolaminas 
por sus efectos adversos asociados a la vasoconstric-
ción. Pueden ser necesarias altas dosis de adrenalina 

deben evaluar en combinación con el gasto cardíaco. 
El ecocardiograma resulta muy útil para evaluar la 
relajación ventricular17.

El aporte de volumen incrementa el volumen de 
fin de diástole y, en consecuencia, aumenta el volumen 
sistólico. Sin embargo, al alcanzar el límite superior de 
la presión de fin de diástole del ventrículo izquierdo, 
un mayor aporte de líquidos se traduce en formación 
de edema y potencial deterioro de la perfusión miocár-
dica18. Los líquidos deben administrarse con cautela 
en pequeños bolos (5 ml/kg) ajustando la respuesta en 
función de su repercusión sobre la presión arterial, la 
presión venosa central, la saturación de oxígeno y el 
relleno capilar. Las sustancias más utilizadas para 
tal fin son la solución fisiológica, la albúmina al 5% y 
los almidones.

En todo paciente con SBDC, se debe evaluar la 
posibilidad de que la precarga esté disminuida por 
una causa mecánica, como el taponamiento cardíaco 
o el edema miocárdico; ambas situaciones requieren 
una resolución quirúrgica inmediata5.

En un estudio controlado, aleatorizado, doble cie-
go, Schroth y col. han demostrado la utilidad de una 
dosis única de solución hipertónica-hiperosmolar in-
mediatamente después de la cirugía cardíaca y del 
bypass cardiopulmonar para prevenir el bajo gasto 
cardíaco. El incremento del gasto cardíaco se produce 
como resultado del aumento del volumen sistólico y 
de la caída de la resistencia vascular sistémica. Final-
mente, los autores especulan que la solución hipertó-
nica-hiperosmolar podría contrarrestar la extravasa-
ción capilar que, a menudo, se produce después de la 
cirugía cardíaca en niños27.

Sin embargo, tras las primeras 24 horas del po-
soperatorio, con frecuencia, son más significativos 
los problemas asociados a la sobrecarga de volumen 
que a su déficit, al punto de constituir, junto con la 
disfunción renal, un importante factor de morbilidad 
asociado a la cirugía correctora de las cardiopatías28-29. 
La necesidad de prevenir la sobrecarga de volumen es 
un objetivo principal en la recuperación de los pacien-
tes críticos y representa una de las más significativas 
barreras para la adecuada nutrición29,30.

Preservar o crear un cortocircuito de derecha 
a izquierda

Determinados pacientes con bajo débito cardíaco 
que serán sometidos a un inminente procedimiento 
quirúrgico que comprometa la función del ventrículo 
derecho (por ejemplo, ventriculotomía en la tetralogía 
de Fallot), se pueden beneficiar si se deja el foramen 
oval permeable, de manera de permitir un cortocircui-
to de derecha a izquierda que aligere el trabajo de un 
ventrículo derecho disfuncionante que, de persistir, 
generará un deterioro del llenado del ventrículo iz-



n Síndrome de bajo débito cardíaco en el posoperatorio de las cardiopatías congénitas: conducta anticipatoria e intervención precoz

La nesiritida es una forma recombinante del pép-
tido natriurético tipo B (BNP), útil para tratar la dis-
función ventricular y la insuficiencia renal, dados sus 
efectos hemodinámicos, neurohormonales y renales41. 
El BNP endógeno es producido por los ventrículos en 
respuesta a la sobrecarga de volumen o de presión. 
Luego del bypass cardiopulmonar, se produce una 
regulación en más de catecolaminas, endotelinas, 
renina-angiotensina-aldosterona y otros sistemas 
neurohormonales, generando consecuentemente re-
tención de líquidos y aumento de las resistencias vas-
culares sistémicas y pulmonares. Para compensar la 
regulación en más de las neurohormonas, se activa el 
sistema hormonal natriurético, lo cual se traduce en 
vasodilatación y natriuresis. Los niveles plasmáticos 
del BNP están elevados en niños con sepsis y más 
aún en algunos pacientes con disfunción ventricular 
izquierda. Los niveles excesivamente elevados de 
BNP sugieren una etiología cardíaca en lactantes y 
niños con deterioro hemodinámico. El BNP endógeno 
aumenta ante la disfunción ventricular asociada al 
bypass cardiopulmonar, pero este aumento no alcanza 
todo lo necesario42. La nesiritida mejora el VMC como 
consecuencia del descenso de la poscarga que produce, 
no hay efecto inotrópico directo. También inhibe los 
niveles plasmáticos de aldosterona y noradrenalina, 
disminuyendo la precarga sin generar taquicardia 
refleja. Su efecto vasodilatador sobre la arteriola re-
nal aferente y eferente se refleja en un aumento del 
filtrado glomerular, la diuresis y la natriuresis. Su 
acción comienza rápidamente y su vida media es de 
18 minutos. No requiere ajuste de la dosis en caso de 
insuficiencia renal o hepática, ya que se elimina por 
endocitosis y degradación lisosomal, y proteólisis 
por enzimas circulantes. Se puede administrar por 
vía periférica. Como podrá observarse sus ventajas 
son múltiples; sin embargo, aún no se dispone de las 
pruebas científicas necesarias para recomendar este 
fármaco en pediatría41.

La utilización de arginina-vasopresina combina-
da con noradrenalina fue eficaz en estados avanzados 
de shock asociados con bajos niveles circulantes de 
vasopresina que no responden a terapias convencio-
nales, una situación infrecuente luego del bypass car-
diopulmonar en niños. La vasopresina también se ha 
empleado para tratar la hipotensión sistémica en el 
posopertatorio para pacientes pediátricos con hiper-
tensión pulmonar, en cuyo caso podría aminorar la 
vasoconstricción hipóxica y atenuar la hipertensión 
pulmonar43,44.

La digital se sigue administrando ampliamente en 
la gran mayoría de los centros, pero su indicación en 
la falla cardíaca y su uso rutinario en pacientes que 
requirieron una ventriculotomía son controvertidos. 
Además de incrementar la contractilidad cardíaca, 
modula la actividad del sistema autonómico disminu-
yendo los efectos nocivos de la descarga adrenérgica 

para incrementar el flujo pulmonar a través de una 
anastomosis sistémico-pulmonar angosta en pacien-
tes con una saturación de oxígeno demasiado baja. 
La administración simultánea de fármacos vasodila-
tadores, como la milrinona o el nitroprusiato, puede 
contribuir a disminuir o atenuar la vasoconstricción 
y el consiguiente aumento de la poscarga ventricular. 
La noradrenalina se debe reservar para pacientes con 
shock cardiogénico y resistencias periféricas bajas.

Dada la frecuencia del SBDC en el posoperatorio de 
las cardiopatías congénitas, el uso preventivo de una 
droga con propiedades inotrópicas, lusiotrópicas, y de 
vasodilatadores, como la milrinona, mejora la función 
cardíaca y disminuye la morbimortalidad asociada a 
la cirugía cardiovascular pediátrica. El incremento 
de la tasa de recaptación de calcio a nivel miocárdico 
genera un aumento de la relajación diastólica, que 
se denomina efecto lusiotrópico. Los efectos adversos 
descritos en adultos, rara vez, se presentan en la po-
blación pediátrica32,33. La asociación de dopamina o 
baja dosis de adrenalina y milrinona es el esquema 
de drogas vasoactivas utilizado con más frecuencia 
para mantener el gasto cardíaco en el posoperatorio5.

El levosimendán es un agente inotrópico que au-
menta el estado contráctil de los ventrículos al in-
crementar la sensibilidad de los miocitos al calcio, 
induciendo también vasodilatación mediante la es-
timulación de los canales de potasio ATP-sensitivos. 
Asimismo, se le atribuyen propiedades antiinflama-
torias. Por lo tanto, incrementa el volumen sistólico 
independientemente de la vía del AMPc. No causa los 
efectos adversos de las catecolaminas sobre la relaja-
ción cardíaca y la función diastólica. Se administra en 
infusión continua durante 24 horas, a razón de 0,05 
a 0,2 μg/kg/min, y su acción se prolonga varios días. 
Algunos autores utilizan una dosis de carga de 6 a 12 
μg/kg, infundida durante 10 minutos33-35. 

Las hormonas tiroideas también forman parte del 
arsenal terapéutico disponible para manejar el VMC. 
Se sabe que el bypass cardiorrespiratorio disminuye 
los niveles circulantes de T3 y T4, lo cual genera depre-
sión miocárdica. Diferentes estudios demuestran que 
el aporte exógeno de hormonas tiroideas incrementa 
el gasto cardíaco36. El fenoldopam es un derivado de 
la benzacepina con propiedades vasodilatadoras so-
bre las arterias coronarias, las arteriolas aferentes 
y eferentes renales, y las arterias mesentéricas. Su 
acción es agonista de los receptores dopaminérgicos 
D1 y, en menor medida, agonista adrenérgico alfa2. 
Se lo utiliza para disminuir la poscarga y aumentar 
el flujo renal. Si bien un número creciente de trabajos 
publicados sostiene la hipótesis de que el fenoldopam 
es un fármaco con un efecto renoprotector que actúa 
contrarrestando la vasoconstricción generada por las 
catecolaminas endógenas y exógenas, recientes estu-
dios en adultos y neonatos refutan tal hipótesis37-40.
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llenado diastólico adecuado y para reducir el consumo 
de oxígeno por el miocardio2,5.

Si las medidas adoptadas no logran normalizar el 
VMC, se deben indicar drogas tendientes a disminuir 
la poscarga. Los fármacos inodilatadores son de elec-
ción por sus propiedades inotrópicas y vasodilatado-
ras, y su efecto beneficioso sobre el lusiotropismo. El 
efecto vasodilatador incrementa el requerimiento de 
volumen2,5,32,33.

Ante cirugías prolongadas que pueden generar 
una disminución de la distensibilidad ventricular por 
edema miocárdico o si hay riesgo de dilatación cardía-
ca aguda secundaria a una crisis de hipertensión pul-
monar, se recomienda el cierre diferido del tórax2,5,50-52.

Detección precoz y tratamiento oportuno 
de las arritmias

El reconocimiento precoz y el tratamiento oportu-
no de las arritmias en el posoperatorio de las cardiopa-
tías congénitas son de fundamental importancia para 
garantizar un VMC adecuado. En las primeras horas, 
es preciso realizar un electrocardiograma de superfi-
cie que establezca un trazado basal y así permitir su 
comparación con los registros prequirúrgicos y los pos-
teriores. El monitoreo electrocardiográfico continuo es 
básico y esencial en todo paciente sometido a cirugía 
cardíaca. Se recomienda la colocación de cables auri-
culares y ventriculares para facilitar el marcapaseo, 
si fuera necesario1-6.

La pérdida de la sincronía auriculoventricular 
puede afectar la precarga, generar congestión pulmo-
nar y disminuir significativamente el VMC. La altera-
ción de la forma habitual de la curva de presión auri-
cular puede ser el primer indicio de arritmia o pérdida 
de la sincronía auriculoventricular, especialmente la 
taquicardia ectópica de la unión dentro de las pri-
meras 48 horas del cierre de los defectos del tabique 
interventricular53-55. La hipomagnesemia contribuye 
a su aparición, por lo que es necesario mantener la 
magnesemia dentro de valores normales56. Las cate-
colaminas predisponen a la aparición de arritmias de 
tipo taquicardia ectópica de la unión y determinan la 
frecuencia de ellas; por lo tanto, ante su presencia, se 
debe reducir al mínimo la dosis de las catecolaminas, 
tanto como lo permita el estado hemodinámico del 
paciente1-6,54.

Hipertensión pulmonar

Diferentes tipos de malformaciones cardíacas con-
génitas predisponen a la elevación perioperatoria de 
las resistencias vasculares pulmonares1-6. El aumento 
de la poscarga del ventrículo derecho contribuye a la 
disfunción de éste y al consiguiente aumento de su 
volumen. Si la presión de fin de diástole se eleva lo 

asociada a la insuficiencia cardíaca. Se utiliza princi-
palmente en la transición de los agentes inotrópicos 
endovenosos a los orales. También es de gran utilidad 
en el manejo de la taquicardia supraventricular3,5.

La cascada inflamatoria se pone en marcha luego 
del bypass cardiopulmonar y se prueban diferentes 
fármacos para tratar de modularla. De todos ellos, 
el más estudiado y utilizado es la hidrocortisona. La 
bibliografía refleja un papel para el uso de esteroides 
antes del bypass y después de él en niños con SBDC 
como una terapia adyuvante destinada a reducir la 
necesidad de altas dosis de drogas vasoactivas45-48. 
Checchia y col. llevaron a cabo un estudio internacio-
nal de relevamiento de datos en 36 centros evaluando 
la administración preoperatoria de esteroides con el 
propósito de modular la respuesta inflamatoria y re-
ducir el daño miocárdico, y concluyeron en que casi 
todos los centros los utilizaban, pero que había gran 
disparidad en cuanto al tipo de esteroide, la dosis y la 
vía de administración; por lo tanto, aún se requiere de 
un gran estudio multicéntrico para formular recomen-
daciones sobre el uso de esteroides en el preoperato-
rio47. En neonatos con SBDC y alto requerimiento de 
agentes inotrópicos y volumen, Suominen y col. han 
demostrado que la administración de hidrocortisona 
mejoró los parámetros hemodinámicos y disminuyó 
el requerimiento de fármacos inotrópicos48. Se sabe 
también que los esteroides mejoran la integridad ca-
pilar en aquellos pacientes críticos con extravasación 
capilar de líquido29. Finalmente, si se confirma o se 
sospecha insuficiencia suprarrenal, se indica hidro-
cortisona en una dosis que oscila entre 2 mg/kg (dosis 
de estrés) y 50 mg/kg (dosis de shock), según el estado 
clínico del paciente21,49.

Disfunción diastólica

Determinados pacientes presentan una disfunción 
diastólica como consecuencia de una disminución de 
la distensibilidad ventricular. Se caracteriza por la di-
ficultad para lograr una relajación completa y un lle-
nado diastólico adecuado, y la persistencia de un flujo 
diastólico anterógrado detectado por ecocardiograma; 
es el caso de los pacientes con tetralogía de Fallot so-
metidos a una ventriculotomía y de aquellos neonatos 
con edema miocárdico secundario al bypass cardio-
pulmonar que padecen una restricción en la función 
diastólica. Es la llamada “fisiología restrictiva”, y se 
caracteriza por un llenado ventricular pequeño y una 
disminución del volumen sistólico2,5,11. El tratamiento 
se basa principalmente en el incremento del volumen 
intravascular con el propósito de aumentar la capaci-
dad ventricular y el aporte de bajas dosis de agentes 
inotrópicos, sin esperar grandes beneficios. Se debe 
evitar la taquicardia, a fin de garantizar un tiempo de 
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horas, durante el cual se debe monitorizar el nivel de 
metahemoglobina cada 6 horas. Su administración se 
debe acompañar de una adecuada ventilación para 
garantizar una óptima llegada al alvéolo3.

La administración de ON a pacientes con hiper-
tensión pulmonar y disfunción ventricular izquierda 
debe realizarse con mucha cautela, pues el aumento 
del flujo pulmonar incrementa la precarga del ventrí-
culo izquierdo y la presión de la aurícula izquierda, 
lo que puede llevar a edema pulmonar; situación ya 
descrita en la población adulta2.

Si el proceso mórbido responsable de la hiperten-
sión pulmonar no ha sido resuelto y se hace necesario 
interrumpir la administración de ON, es esperable un 
efecto rebote. Esto se puede atenuar con la adminis-
tración de sildenafil, un inhibidor de la fosfodiesterasa 
tipo V5,61.

Estrategias ventilatorias

La aplicación de presión positiva suele ser bene-
ficiosa para pacientes con disfunción ventricular iz-
quierda, ya que genera una disminución de la poscar-
ga. Los pacientes deben ser ventilados con un volumen 
corriente de 8-10 ml/kg, tanto la hipoventilación como 
la hiperventilación generan efectos deletéreos sobre el 
VMC62. El aporte de PEEP puede ser beneficioso si se 
requiere reclutar alvéolos y mantener el volumen pul-
monar por encima de la capacidad pulmonar residual, 
pero se debe aplicar con cautela en aquellos pacientes 
con ausencia funcional del ventrículo derecho, porque 
son muy sensibles a los cambios de presión intrato-
rácica, como en pacientes con circulación de Fontan57. 
Toda aplicación de presión positiva, ya sea inspira-
toria o al final de la espiración, debe ser evaluada en 
función de la repercusión hemodinámica que genera 
y su influencia en la entrega tisular de oxígeno.

La manipulación de las resistencias vasculares 
sistémicas y pulmonares con drogas vasoactivas y de 
la ventilación mecánica permite equilibrar la relación 
entre la circulación sistémica y la circulación pulmo-
nar (Tabla)26,61,62.

Los pacientes con alteración de la distensibilidad 
y la función ventricular derecha manifiestan mayor 
sensibilidad a los cambios de presión intratorácica y 
esto se refleja en los cambios del retorno venoso. En 
determinados casos, la ventilación con presión nega-
tiva y la ventilación de alta frecuencia representan 
modos ventilatorios útiles. La presión negativa re-
sultó útil para incrementar el VMC en pacientes con 
“fisiología restrictiva” luego de la cirugía correctora 
de la tetralogía de Fallot y en pacientes con circula-
ción de Fontan. En el posoperatorio de la cirugía de 
Fontan, la ventilación con alta frecuencia ha causado 
una disminución de la presión media de la vía aérea, 
un descenso de la resistencia vascular pulmonar y 

suficiente como para desviar el tabique ventricular 
hacia la izquierda, se deteriora la distensibilidad del 
ventrículo izquierdo y su llenado57. Este tipo de in-
teracción, por cambios en la geometría o por efecto 
transtabicario, se denomina interdependencia ven-
tricular en paralelo. Si la caída del gasto cardíaco del 
ventrículo derecho repercute negativamente sobre la 
precarga del ventrículo izquierdo, se llama interde-
pendencia en serie58,59.

La hipertensión pulmonar que se desarrolla en 
el posoperatorio se debe a una vasoconstricción re-
versible; de todos modos, se deben descartar las cau-
sas mecánicas que potencialmente obstruyen el flujo 
sanguíneo pulmonar. Diferentes factores asociados al 
bypass cardiopulmonar se relacionan con la génesis 
de la hipertensión pulmonar, como la formación de 
microémbolos, el secuestro pulmonar de leucocitos, 
las atelectasias y la vasoconstricción hipóxica; dichos 
factores gravitan más cuanto mayor sea la duración 
del bypass1-6.

El uso de fármacos vasodilatadores no selectivos 
está limitado por la aparición de los efectos vasodila-
tadores sistémicos, lo que reduce su eficacia. El uso 
indiscriminado de los vasodilatadores en pacientes 
con lesión residual o cortocircuito no diagnosticado 
genera sobrecarga de volumen ventricular y agrava 
el cuadro clínico1-6.

El óxido nítrico (ON) es un vasodilatador selectivo 
pulmonar que puede ser inhalado y distribuido en for-
ma gaseosa por los alvéolos hacia el músculo liso del 
lecho vascular pulmonar. Su acción selectiva se basa 
en que su vida media es muy corta, pues su molécula 
se inactiva al ponerse en contacto con la hemoglobina. 
Esto evita la hipotensión sistémica y el incremento del 
cortocircuito intrapulmonar1-6. Aquellos neonatos con 
hipertensión pulmonar que no responden a la admi-
nistración de ON muy probablemente presenten una 
causa anatómica que obstruye el flujo sanguíneo pul-
monar y no una vasoconstricción reversible del lecho 
vascular pulmonar; esto significa que el ON se puede 
utilizar con fines diagnósticos y terapéuticos60.

Entre los pacientes que más responden a la inhala-
ción de ON se encuentran aquellos con SBDC asociado 
a hipertensión pulmonar venosa, como la anomalía to-
tal del retorno venoso y la estenosis mitral congénita. 
La respuesta se basa en la vasorrelajación combinada 
precapilar y poscapilar. También responden muy fa-
vorablemente los pacientes con crisis de hipertensión 
pulmonar. En las diferentes etapas reparadoras del 
ventrículo único, la respuesta es dispar, es baja en los 
lactantes cianóticos con anastomosis de Glenn bidi-
reccional y alta en los niños sometidos a cirugía de 
Fontan2.

La dosis inicial de ON es de 40 a 80 ppm, y se dis-
minuye progresivamente en función de la respuesta; 
en la mayoría de los pacientes, es suficiente una dosis 
de 20 ppm. Se suele utilizar por un período de 48 a 72 
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postergando su cierre definitivo para cuando se lo-
gre la estabilidad del paciente. El tiempo de clampeo 
aórtico prolongado, el tiempo de bypass prolongado, 
el deterioro de la saturación venosa mixta, la edad 
<7 días y el incremento de las resistencias vascula-
res pulmonares representan factores de riesgo que 
permiten predecir la necesidad de retrasar el cierre 
esternal. 

Una vez adoptada la estrategia del CED y pasado 
un mínimo de 3 días, es necesario evaluar la posibili-
dad de concretar el cierre del esternón. La estabilidad 
hemodinámica durante las últimas 24 horas, un ba-
lance de líquidos negativo, una coagulación aceptable 
y una mejoría de la función respiratoria reflejada en 
los gases arteriales permiten suponer que el proce-
dimiento será satisfactorio. Aunque inicialmente el 
cierre esternal haya sido bien tolerado (procedimiento 
que habitualmente se realiza en la Unidad de Cuida-
dos Intensivos), puede ser necesario incrementar el 
soporte ventilatorio para contrarrestar un esperado 
descenso del volumen corriente. También se ha obser-
vado una disminución en la eliminación de CO2 y un 
incremento significativo de la fuga de aire alrededor 
del tubo endotraqueal. Esto último resta confiabilidad 
a la determinación de la distensibilidad del sistema 
respiratorio50.

Soporte circulatorio mecánico

La causa más frecuente de inadecuada entrega de 
oxígeno a los tejidos es un bajo débito cardíaco secun-
dario a disfunción miocárdica. En la bibliografía, se 
describe una incidencia <2% de pacientes pediátricos 
que requieren soporte circulatorio luego de una ciru-
gía cardíaca con bypass cardiopulmonar2.

Los pacientes con disfunción ventricular resis-
tente al tratamiento médico, pero potencialmente 
reversible, que conservan un intercambio gaseoso 
aceptable, se pueden beneficiar con la asistencia ven-
tricular. Cuando la disfunción ventricular se asocia 

un incremento en el índice cardíaco. Las estrategias 
ventilatorias utilizadas en los pacientes con fallo ven-
tricular derecho tienen como objetivo minimizar la 
presión media de la vía aérea mientras se mantiene el 
volumen pulmonar a nivel de la capacidad funcional 
residual, de manera de permitir un adecuado inter-
cambio gaseoso y una óptima poscarga del ventrículo 
derecho5,9,18,61,62.

La extubación precoz es posible en casi todos los 
niños sometidos a cirugía cardíaca. La mayoría de los 
pacientes pueden ser extubados exitosamente dentro 
de las primeras 24 horas de la cirugía, lo cual dis-
minuye la morbimortalidad asociada a la ventilación 
mecánica, la estadía hospitalaria y los costos. La extu-
bación precoz se hace fundamental en pacientes para 
quienes la ventilación con presión positiva es perju-
dicial (cirugía de Glenn bidireccional)63-67.

Cierre esternal diferido

El cierre esternal diferido (CED) es una estrategia 
destinada a prevenir el SBDC en el posoperatorio de 
las cardiopatías congénitas. Específicamente, previe-
ne el cuadro de seudotaponamiento en los neonatos 
sometidos a cirugía a corazón abierto50-52. El CED con-
siste en dejar el tórax abierto por algún tiempo, retra-
sando el cierre del esternón para cuando se reabsorba 
el edema miocárdico y de la caja del tórax. 

Luego de una cirugía cardiovascular compleja, con 
frecuencia, es necesario el CED en la sala de opera-
ciones en casos de sangrado importante de causa no 
quirúrgica, incremento del volumen cardíaco debido 
a edema miocárdico o a dilatación de las cavidades 
(también a la colocación de un homoinjerto) y ante el 
requerimiento de ventilación con presiones elevadas, 
a fin de garantizar una oxigenación adecuada. 

Cuando no se ha considerado necesario adoptar la 
estrategia del CED y el paciente tiene inestabilidad 
hemodinámica o respiratoria en el posoperatorio in-
mediato, puede ser necesaria la reapertura del tórax 

TABLA
Estrategias ventilatorias

Hiperflujo pulmonar

•	 Mezclas hipóxicas (FiO2 <21%)
•	 pH bajo (7,30-7,35)
•	 Hipercapnia permisiva (sedación)
•	 Vasodilatación sistémica

Hipoflujo pulmonar

•	 Evitar las presiones altas
•	 Discreto aporte de oxígeno
•	 Aplicar PEEP (volumen pulmonar por encima
	 de la capacidad pulmonar residual)
•	 Discreta hipoventilación
•	 Vasodilatación pulmonar
•	 Prostaglandinas (obstrucción del tracto de salida 

del ventrículo derecho)
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En pacientes con “fisiología restrictiva”, es preci-
so incrementar el volumen intravascular, administrar 
bajas dosis de agentes inotrópicos y drogas tendientes 
a disminuir la poscarga. En cirugías que acarrean el 
riesgo de disminuir la distensibilidad miocárdica, esta 
indicado el CED.

Las arritmias que generan pérdida de la sincronía 
auriculoventricular son frecuentes en el posoperatorio 
y pueden comprometer el VMC, especialmente las de 
tipo taquicardia ectópica de la unión. La hipomagne-
semia y las altas dosis de catecolaminas predisponen 
a su aparición.

La elevación perioperatoria de las resistencias 
pulmonares es frecuente en diferentes tipos de mal-
formaciones cardíacas congénitas. El uso de agentes 
vasodilatadores selectivos del lecho pulmonar y la 
elección de una estrategia ventilatoria adecuada per-
miten disminuir la hipertensión pulmonar y atenuar 
su repercusión sobre el VMC.

El CED es una estrategia útil que permite preve-
nir el cuadro de seudotaponamiento en los neonatos 
sometidos a cirugía a corazón abierto y con factores 
de riesgo para su desarrollo.

Los pacientes con disfunción ventricular resis-
tente al tratamiento médico, pero potencialmente 
reversible, requieren soporte circulatorio mecánico. 
Si se asocia a un deterioro marcado del intercambio 
gaseoso, la indicación es ECMO.
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requiere ECMO5.
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de éste, una vez garantizada una adecuada función 
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Conclusiones

La fisiopatología del SBDC en el posoperatorio de 
cardiopatías congénitas es multifactorial; revisten 
fundamental importancia el rápido reconocimiento y 
el tratamiento de los cuadros que se asocian a su gé-
nesis para disminuir la morbimortalidad asociada a la 
corrección quirúrgica de las cardiopatías congénitas. 

Es posible optimizar las condiciones preoperato-
rias fundamentalmente a través del diagnóstico pre-
natal, la adecuada reanimación neonatal, el empleo de 
puntajes de riesgo, la regionalización de los servicios 
y la calidad del traslado.

La entrega de oxígeno puede ser mejorada y el 
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cardíaco.

En el paciente con SBDC, se debe descartar siste-
máticamente una lesión residual. Si se la ha excluido 
en forma no invasiva, pero el cuadro clínico no mejora, 
se debe realizar un cateterismo diagnóstico que, en 
determinados casos, puede convertirse en terapéutico. 

El uso preventivo de drogas con propiedades ino-
trópicas, cronotrópicas, vasodilatadoras, lusiotrópicas, 
de tipo catecolamínico y no catecolamínico, mejora la 
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soperatorio del débito cardíaco. El uso perioperatorio 
de esteroides, aunque todavía poco normatizado, con-
tribuye a modular la cascada inflamatoria que ha sido 
activada por el bypass cardiopulmonar.
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