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La intervencién quirdrgica en el tratamiento de
la insuficiencia cardiaca en nifios

Pronodstico de la insuficiencia cardiaca en el nifio
Prevencion

Insuficiencia cardiaca fetal y neonatal

Introduccion

Debido a la circulacion en paralelo y a la baja resis-
tencia de la placenta, una alteracién estructural en el
corazon puede, por lo general, ser bien tolerada por el
feto. El hidrops fetal es una acumulacion anormal de li-
quido seroso que afecta los tejidos (edema de la piel ca-
belluday la piel) y las cavidades del cuerpo (ascitis, de-
rrame pleural y pericardico), el signo mas precoz es el
derrame pericardico. El hidrops fetal no inmunolégico
es un término aplicado cuando no existe incompatibili-
dad al grupo sanguineo. Es multifactorial —anemia
crénica intrauterina, hipotermia y como resultado de la
disminucion de la presion osmotica coloidal—; sin em-
bargo, en la mayor parte de los casos el mecanismo fi-
siopatolégico predominante, sea primario o secundario,
es la insuficiencia cardiaca. Estos hallazgos pueden ser
signos de una anormalidad fetal grave. La insuficiencia
cardiaca en el feto se manifiesta por falla cardiaca dere-
cha aislada, puede estar condicionada por lesiones es-
tructurales en el corazon o en otros 6rganos. Cuando el
hidrops esta asociado a cardiopatias congénitas, la
mortalidad es por lo menos del 50%. El reconocimiento
de la insuficiencia cardiaca se establece mediante ul-
trasonido prenatal.1* Las malformaciones que origi-
nan insuficiencia cardiaca en la vida fetal son:

Lesiones estructurales

a) Insuficiencia valvular severa, enfermedad de
Ebstein.

b) Atresia pulmonar con septum integro, atresia
adrtica.
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c) Canal auriculo-ventricular completo.

d) Sindrome de ventriculo izquierdo hipoplasico.
e) Tumores.

f) Cierre prematuro del conducto arterioso.

Disfuncién miocardica fetal
a) Fibroelastosis endocardica.

Arritmias fetales

El cierre prematuro del conducto arterioso se rela-
ciona con la presencia de tratamiento con agentes an-
tiinflamatorios no esteroideos; sin embargo, puede
ocurrir sin el antecedente de la ingestion de estos me-
dicamentos. Por lo tanto, el diagnéstico prenatal es de
vital importancia para establecer las estrategias de
manejo en conjunto con el ginecoobstetra, neonatolo-
go y cardiologo pediatra. El diagndstico se establece
mediante un andlisis ecocardiografico en el feto, los
hallazgos que sugieren la presencia de esta afeccion
son: 1) crecimiento de cavidades derechas, 2) insufi-
ciencia tricuspidea y 3) insuficiencia pulmonar.

Se considera arritmia fetal cuando la frecuencia
cardiaca es menor de 100 o mayor de 200 por minu-
to, en promedio, se considera normal 140, no obstan-
te, las variaciones normales oscilan entre 100 y 200
por minuto. Las alteraciones del ritmo —bloqueo
atrioventricular completo y la taquicardia supraven-
tricular— son causa también de hidrops e insuficien-
cia cardiaca. Puede manejarse en la vida fetal por
medicamentos que, pasen la barrera placentaria,
como la digoxina, propranolol y el verapamil.

Si la muerte fetal no ocurre por las causas anterior-
mente mencionadas,>18 al nacer se desarrolla un co-
lapso cardiocirculatorio cuando la reduccién de la pos-
carga placentaria es eliminada. Es importante men-
cionar que las alteraciones del ritmo, como el bloqueo
A/V completo (frecuencia menor de 55 por minuto) y
la taquicardia supraventricular, que a pesar de no
manifestar signos de insuficiencia cardiaca en el Glti-
mo trimestre en algunas ocasiones, en la vida posna-
tal sufren un colapso cardiocirculatorio que requiere
manejo urgente, en contraste con las lesiones estruc-
turales en el corazon que se manifiestan dias o sema-
nas después, ya que dependen del conducto arterioso
o de la resistencia vascular pulmonar, lo que condicio-
na una “paliaciéon natural transitoria”. La insuficien-
cia cardiaca ocurre en estos casos al cerrarse el con-
ducto o al bajar la resistencia vascular pulmonar.

Manejo de la insuficiencia cardiaca en tera-
pia intensiva del paciente pediatricol9-35

Todo paciente en insuficiencia cardiaca e inestabi-
lidad hemodinamica (hipotensién, signos de dificul-

tad respiratoria, oliguria, alteraciones en el estado
de alerta) debera ingresar a la unidad de terapia in-
tensiva independientemente de la causa y la edad.
En la unidad de terapia intensiva se requiere un ma-
nejo estricto para el control y tratamiento. Las estra-
tegias de manejo tienen el fin de aumentar el aporte
de oxigeno y nutrientes, mantener los 6rganos vita-
les, tratar al padecimiento subyacente, disminuir el
consumo de energia, corregir o evitar el déficit meta-
bélico que podria comprometer la funcién miocardica
ya deteriorada y mejorar o eliminar los sintomas de
la insuficiencia cardiaca.

Medidas generales

a) Reposo

b) Minima estimulacién
c) Sedacion

Paciente intubado:

< Fentanil 2-5 ng/kg/hora en infusién continua,
si desarrolla rigidez de la pared torécica, es
necesario utilizar un relajante muscular (ven-
curonio, pancuronio).

< Midazolam 0.05-0.2 mg/kg 6 0.4 a 1.2 ng/kg/
minuto en infusién continua.

d) Administracion de oxigeno
En ausencia de cardiopatia ducto-dependiente.

e) Control de la temperatura ambiente para evi-
tar la pérdida de temperatura por conveccion
(neonato y lactante)

Cuna radiante

f) Aporte nutricional
Restriccion hidrica: el aporte total de liquidos
deberd mantenerse en el limite inferior nor-
mal para la edad y peso del paciente.

« Enteral
* Parenteral

g) Manejo de los padecimientos concomitantes
h) Mantenimiento de un equilibrio acido/base
i) Manejo de la hipoglucemia, hipocaliemia e hi-
pocalcemia
j) Ventilacion mecanica
Indicaciones:
PH: menor 7.25,
PO,: menor de 50 mmHg
(con una FI10, mayor de 80% sin cardiopatia
congénita ciandgena)
PCO,: mayor de 50 mmHg
= Convencional
= Ventilacion de alta frecuencia oscilatoria
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= Utilizacién de 6xido nitrico en el sistema de
ventilacion para el control de la resistencia
vascular pulmonar

= Agregar al gas inspirado CO, para el control
de la resistencia vascular pulmonar y lograr
un balance favorable en la circulacion pulmo-
nar/sistémica.

Manejo farmacolégico

Mejorar el inotropismo del corazon

Digital

En insuficiencia cardiaca o taquiarritmia se reco-
mienda la dosis de impregnacion. Se administra en
24 h 1V dividida en tres dosis. No administrarse in-
tramuscular.

@rarey) IV 1oV Heb
<29 15 4 24h
30236 20 5 24h
37248 30 4 12h
>49 40 5 12h

Inotrépicos no digitalicos

= Dopamina (Catecolamina)

Dosis: 0.5 a 20 pg/kg por minuto en infusién con-
tinua.

La respuesta inotrépica depende de la edad ges-
tacional y el volumen latido. Aumenta la resistencia
vascular pulmonar y sistémica. Debera utilizarse
con precaucion en el recién nacido con hipertension
pulmonar primaria.

< Dobutamina (catecolamina sintética)

Dosis: 2 a 25 pg/kg/minuto en infusién continua
Disminuye la resistencia vascular pulmonar y
sistémica (adulto).

= Amrrinona

Dosis: neonatos, 0.75 mg/kg en 2 6 3 minutos, in-
fusion continua 2 a pg/kg/minuto; lactantes y nifios,
0.75 mg/kg en 2 6 3 minutos, infusién continua 5 a
10 pg/kg/minuto.

Requiere monitoreo continuo de la frecuencia
cardiaca y la presidn arterial sistémica (invasivo).

Manejo de la precarga
Diuréticos
= Furosemida
1-2 mg/kg 1V c/6-8 h.
= Espironolactona
1 a 3.3 mg/kg/24 h en dos o tres tomas, dosis
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maxima 200 mg/24 h (por sonda orogastrica).
Vasodilatadores

= Hidralacina
Dosis: 0.1-0.51 pg/kg/dosis 1V ¢/6-8 h o en infu-
sion continua 1.5 pg/k/minuto: (dosis maxima 2
mg ¢/6 h)

= Nitroprusiato
Dosis: 0.5-10 pg/kg/minuto
Nitroglicerina
Dosis: iniciar con 0.25-0.5 pg/kg/minuto, dosis
maxima 5 pg/kg/minuto.

Manejo de la poscarga

Vasodilatadores

Inhibidores de la ECA

= Captopril
Dosis: neonatos, 0.1-0.4 mg/kg/24 h, c/6-8 h;
lactantes, 0.15-0.3 mg/kg/dosis, dosis maxima
6 mg/kg; nifio, 0.5-1 mg/kg/24 h, dosis maxima
6 mg/kg/24 h, en dos o tres tomas.

Manejo del cronotropismo
= Isoproterenol (agonista de receptor B)
Dosis: 0.05 a 0.5 pg/kg/minuto en infusién con-
tinua, dosis maxima de 2 pg/kg/minuto
(en caso de bradiarritmias persistentes).
= Epinefrina
Dosis: 0.05-0.5 pg/kg/minuto

Manejo del conducto arterioso permeable

Cierre del ducto arterioso en el prematuro mayor
de 32 semanas de gestacion.

= Indometacina (contraindicaciones: urea mayor

o igual 30 mg-dL, creatinina mayor de 1.8
mg-dL, sangrado actico, trombocitopenia, hi-
perbilirrubinemia)

Es necesaria la infusion 1V en 30 minutos para
disminuir los efectos adversos en el cerebro, el trac-
to gastrolintestinal y el renal. Se recomiendan tres
dosis y un maximo de dos esquemas de manejo.
Debe administrarse con intervalos de 12 a 24 hy
evaluando constantemente la funcion renal. Si pa-
dece oliguria anuria, la siguiente dosis debera pos-
ponerse o suspenderse definitivamente.

Dosis (mg/kg)

Edad 12 22 32
<48h 0.2 0.1 0.1
2a7dias 0.2 0.2 0.2
> 7 dias 0.2 0.25 0.25
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Mantener la permeabilidad del conducto de las
cardiopatias ducto/dependientes.

= Prostaglandina El

Dosis inicial: 0.05 a 0.1 pug/kg por minuto en infu-
sién continua; dosis de mantenimiento: 0.01 pg/kg
por minuto.

Efectos adversos frecuentes (6 al 15%): apnea, fie-
bre, rash cutaneo y bradicardia. Obstruccién géastrica
y proliferacion cortical reversible en los huesos largos
después de tratamientos prolongados (> 120 h).

Poco frecuentes (1 al 5%): convulsiones, hipoven-
tilacion, hipotensidn, taquicardia, paro cardiaco,
edema, sepsis, diarrea y coagulacion intravascular
diseminada.

Raras (1%): Broncoespasmo, hemorragia, hipo-
tension e hipoglucemia.

Medidas médicas no quirdrgicas

Soporte circulatorio

< Balon de contrapulsacién aortico
A nivel nacional no hay experiencia, en la lite-
ratura su uso es tema de controversia.

< ECMO
A la utilizacién de circulacién extracorporea
con un oxigenador para el apoyo circulatorio
prolongado en el manejo posoperatorio de las
cardiopatias congénitas se le conoce como oxi-
genacién de membrana extracorpérea (ECMO).
A nivel nacional no hay experiencia.

= Asistencia ventricular mecénica
Estos sistemas de apoyo circulatorio se utili-
zan para la asistencia ventricular mediante
una centrifuga o un sistema neumatico. A fi-
nales de la década de 1970 la mortalidad fue
del 100%. Karly col. reportan una superviven-
cia del 50% en pacientes con insuficiencia car-
diaca posoperatoria, a diferencia del ECMO, el
soporte circulatorio no es biventricular. Es
muy Util en el paciente que se encuentra en
espera de trasplante cardiaco. A nivel nacional
no hay experiencia.

Marcapaso temporal

Cardioversion y desfibrilacion
Farmacoldgica
Eléctrica
= Cardioversion (taquiarritmias) 0.5 a 1 joules/k
< Desfibrilacién 2 joules/k
Debera duplicarse la dosis si no responde.

< EIl diametro de las paletas recomendado es de
4.5 cm para el lactante y de 8.5 cm para el
nifio mayor de 10 kg.

Dialisis peritoneal

Estudios en insuficiencia cardiaca en el
paciente pediatrico

Radiografia de térax y electrocardiograma

La radiografia de torax y el electrocardiograma
(ECG) son estudios obligados en todo paciente en el
gue la historia clinica y la exploracion fisica revelen
datos de insuficiencia cardiaca. La presencia de car-
diomegalia es la regla en insuficiencia cardiaca,
pero debe valorarse con cuidado. El indice cardiaco
mayor de 0.55 en lactantes y de 0.5 en nifios mayo-
res no son cifras que en la préactica consideremos de
manera absoluta, ya que la presencia del timo, una
placa mal inspirada con el nivel del diafragma an-
tes de la décima costilla o deformidades toracicas
pueden producir siluetas cardiacas con cardiomega-
lia.26-40 |as excepciones que tienen el sindrome sin
cardiomegalia son la conexién venosa pulmonar
anomala total infracardiaca en el recién nacido, la
obstruccion de venas pulmonares y la cardiomiopa-
tia restrictiva en nifios mayores. También es cierto
gue la presencia de grandes cardiomegalias no ase-
guran el diagndstico de insuficiencia cardiaca que,
como ya se ha mencionado, es clinico, un ejemplo de
esto es la enfermedad de Ebstein. Algunas siluetas
cardiacas sugieren el diagnéstico como una cardio-
megalia ovoide y pediculo angosto en un recién na-
cido, es caracteristica de transposicién completa de
las grandes arterias flujo pulmonar y congestion ve-
nosa pulmonar.

Después de observar la silueta cardiaca, analiza-
mos el flujo pulmonar. El flujo pulmonar esta au-
mentado cuando vemos incremento en la vasculatu-
ra arterial. La congestion venosa pulmonar ocurre
cuando estd aumentada la vasculatura venosa y se
observan datos de edema pulmonar. Es muy impor-
tante diferenciar radiolégicamente entre un au-
mento del flujo pulmonar de la congestion venosa
pulmonar, en ocasiones puede ser dificil particular-
mente en el neonato. De cuerdo con Amplatz,*! las
siguientes claves son de utilidad:

1. Si los bordes de los vasos son claramente visi-
bles lo mas probable es que sean arteriales.

2. Si los bordes de los vasos son difusos acompa-
fiados de finas lineas concéntricas o transversales
(A'y B de Kerley) muy probablemente reflejan con-
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gestion venosa con trasudado hacia el espacio in-
tersticial. Esto ocurre cuando la presion en los capi-
lares se encuentra alrededor de los 30 mmHg. Es
importante sefialar que es necesario aumentar has-
ta seis veces la cantidad de liquido intersticial para
que éste tenga traduccion radioldgica.*? La redistri-
bucion o cefalizacidn del flujo que se observa en los
adultos no se observa con nitidez en neonatos y lac-
tantes. De manera general, la congestion pulmonar
debida a obstruccion se acompafia de crecimiento
auricular izquierdo importante si la obstruccion
esta a nivel mitral, si es antes, como en la obstruc-
cion de venas pulmonares, no se observa cardiome-
galia. Desde luego, puede ocurrir una combinacion
de aumento de flujo y congestion pulmonar en en-
fermos con corto circuito de izquierda a derecha im-
portantes con falla ventricular, en estos casos ade-
mas existe cardiomegalia global.

El derrame pericardico significativo lo vemos con
cierta frecuencia después de cirugia tipo Fontan. La
silueta clasica en “garrafa” es caracteristica y el
diagnéstico se confirma facilmente por ecocardiogra-
fia. Es importante insistir que en general la insufi-
ciencia cardiaca se acompafia de cardiomegalia, pero
gue ésta no necesariamente traduce cardiopatia con-
génita, por ejemplo, se puede observar cardiomegalia
en los trastornos metabolicos como la hipoglucemia
transitoria. La evaluacion radioldgica debe contem-
plar sistematicamente la posibilidad de padecimien-
to pulmonar, como neumonia o hipoplasia pulmonar.
Finalmente, es de gran utilidad el andlisis seriado
radiolégico que permite conocer la evolucién del pa-
ciente y su respuesta al tratamiento.

No hay datos especificos de insuficiencia cardia-
ca en el trazo electrocardiogréfico, sin embargo, he-
mos notado crecimiento auricular derecho con cier-
ta frecuencia, independientemente de la causa. Su
principal utilidad radica en la orientacién diagnos-
tica que en combinacion con la radiografia de térax
brinda una aproximacion racional de la etiologia.3®
Las excepciones a esta afirmacion son cuando la in-
suficiencia cardiaca es consecuencia directa de una
bradi o taquiarritmia, en estos casos el ECG docu-
menta el diagnostico y respalda la accion terapéuti-
ca inmediata.*! Finalmente, el ECG es de gran ayu-
da en las miocarditis y pericarditis en las que se ob-
servan alteraciones en el segmento ST y bajo
voltaje.

Datos de laboratorio
Los estudios de laboratorio recomendables en in-
suficiencia cardiaca severa son: biometria heméatica
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completa, quimica sanguinea: glucosa, urea y creati-
nina, calcio y gasometria. La anemia severa puede
ser la causa de insuficiencia cardiaca y cuando no lo
es, contribuye a la causa determinante. En el periodo
prenatal, la sobrecarga de volumen que se produce
en algunos gemelos por transfusion fetal, o placenta
fetal, da como resultado sintomas de insuficiencia
cardiaca en el periodo neonatal.#?2 Un metabolismo
aumentado puede desencadenar severa hipogluce-
mia expresandose clinicamente con manifestaciones
neurologicas como convulsiones e insuficiencia car-
diaca. La correccion de la hipoglucemia produce una
mejoria significativa;*2 un cuadro similar puede ocu-
rrir en casos de hipocalcemia.*2 Las concentraciones
de azoados se elevan por bajo gasto cardiaco, exis-
tiendo una relacion directa entre la severidad, la du-
racion del cuadro de insuficiencia cardiaca y su ele-
vacion. En los casos de insuficiencia cardiaca severa,
la congestion pulmonar determina una PaO, baja y
acidosis respiratoria, si el compromiso hemodinami-
co se prolonga aparece acidosis metabdlica, cuando
la insuficiencia cardiaca es moderada se observa al-
calosis respiratoria. Paradojicamente en los casos de
atresia adrtica en los que todo el flujo es ductodepen-
diente, a medida que el conducto se cierra, el PH
baja, pero la PaO, incrementa como consecuencia del
aumento del flujo pulmonar y disminucién del flujo
sistémico.*2 La gasometria urgente es util en la insu-
ficiencia cardiaca severa, particularmente en el pa-
ciente ciandtico y en la terapia posquirurgica des-
pués de cirugia; sin embargo, no se recomienda su
uso generalizado y repetido en pacientes en insufi-
ciencia cardiaca moderada con buena respuesta al
tratamiento.

Ecocardiografia

En los ultimos afios el desarrollo de la ecocardio-
grafia Doppler color (EDCO) ha permitido una eva-
luacion completa de la estructura, corto circuitos,
presiéon pulmonar, funcion distdlica y sistolica del
miocardio en pacientes con y sin insuficiencia car-
diaca. La sospecha de derrame pericardico es rapi-
damente confirmada o descartada mediante el
EDCO, cuando el derrame es importante, el liquido
rodea el corazon casi en su totalidad, excepto en el
repliegue auricular del pericardio. Son datos de
tamponade la compresion diastdlica de auricula y
ventriculo derechos. La puncién pericardica es ur-
gente, puede realizarse con la guia de un electrodo
del ECG unido a la aguja de puncion y con el apoyo
del eco bidimensional. Por otro lado, en todo pacien-
te con datos de insuficiencia cardiaca que no sea ex-
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plicada por derrame pericardico, después de reali-
zar la sintesis diagndstica a partir del andlisis de la
clinica, exploracion fisica, placa de térax y electro-
cardiograma debe realizarse el EDCO transtorécico
mediante la metodologia segmentaria que consiste
en establecer el situs abdominal, atrial, conexiones
atrio-ventriculares y ventriculoarteriales y luego
proceder a la identificacién de las lesiones. Con esto
generalmente se obtiene el diagnostico.3?

Funcion ventricular

La funcion ventricular por EDCO esta suficiente-
mente validada.*38 En corazones dilatados, la técni-
ca que utilizamos es de Theichholz*® mediante la me-
dicién de didmetros ventriculares, los ecocardiégrafos
actuales proporcionan la fraccion de expulsion, acor-
tamiento y volimenes sistolico y diastolico finales.

La grabacion de los estudios seriados en un mismo
paciente es la mejor forma de conocer su evolucién.

El EDCO transesofagico en nifios, con insuficien-
cia cardiaca est4 indicado en lesiones situadas en la
auricula izquierda, por ejemplo, Cor triatriatum,
anillo supravalvular mitral, conexién venosa pul-
monar anomala total o parcial, yuxtaposicion de
orejuelas y particularmente en la evaluacién tran-
soperatoria de correcciones quirurgicas congénitas,
como el canal auriculoventricular completo en don-
de la insuficiencia mitral residual puede ser causa
de insuficiencia cardiaca en el posoperatorio inme-
diato. En estos casos el EDCO transoperatorio transe-
sofagico indica que el defecto no quedo bien corregido
y el cirujano lo resuelve antes de salir del quirofa-
no. También se ha trabajado con el EDCO sobre co-
razon a torax abierto después de cirugia, para cono-
cer antes de concluir la operacion, el resultado, si el
EDCO revela una lesidn residual importante se
procede a repararla. En la terapéutica posquirdrgi-
ca en pacientes con falla ventricular el EDCO
transtoracico o transesofagico permite una medi-
cion de la disfuncién ventricular y sus posibles cau-
sas. En estas situaciones la revisién del EDCO pre-
vio a la cirugia sera la referencia que permitira un
conocimiento mas preciso de los cambios producidos
por la intervencion quirudrgica. Dos ejemplos de lo
anterior son: después de cirugia tipo Fontan en co-
razones univentriculares, por la disminucion subita
de precarga, la geometria del ventriculo funcionan-
te se altera, esto produce en los primeros dias falla
ventricular con serios problemas de congestién pul-
monar, derrames y bajo gasto.

El seguimiento mediante EDCO permite una eva-
luacidn util de la respuesta al tratamiento. Final-

mente, en la preparacion del ventriculo izquierdo en
transposicién completa para cirugia de Jatene, inde-
pendientemente de la hipertrofia ventricular que se
pretende desarrollar, el paciente puede padecer in-
suficiencia cardiaca, ya sea porque la fistula es gran-
de, el bandaje de arteria pulmonar muy apretado o
una combinacion de ambos factores, en estos casos
las aportaciones del EDGO contribuyen a modificar
los planes terapéuticos. En resumen, el EDCO es el
instrumento no invasor que mayor informacién pro-
porciona para la evaluacidn del paciente pediatrico
en insuficiencia cardiaca, pero la integracion diag-
nostica debe realizarse al conjuntar toda la informa-
cién disponible con base en la clinica.

Cateterismo cardiaco

El cateterismo cardiaco no es un estudio inicial
para insuficiencia cardiaca, primero es fundamen-
tal estabilizar al enfermo. Generalmente, con toda
la informacidn de los estudios previos ya se sabe el
diagnéstico, asi como si el caso es candidato a car-
diologia intervencionista pasa a la sala de hemodi-
namia con el proposito de realizar una septostomia
auricular o cualquier otro procedimiento itervencio-
nista como se vera en detalle mas adelante.

Cardiologia intervencionista

La cardiologia intervencionista aplicada al estu-
dio de las causas y al tratamiento de la insuficiencia
cardiaca en pacientes en edad pediatrica se lleva a
cabo de diversas maneras en el laboratorio de cate-
terismo cardiaco, (Cuadro I) con la utilizacion de:

1. Catéteres baldn, con los que se amplia el tabi-
que interauricular y se dilatan valvulas o va-
s0s sistémicos estenosados (venas o arterias).

2. El implante de dispositivos que ocluyen comuni-
caciones anormales entre las grandes arterias.

3. El uso de dispositivos de material sintético para
la embolizacién de vasos anormales (coils).

Cuadro I. Manejo de la insuficiencia cardiaca en cardiologia pediatrica.

Cardiologia intervencionista

Catéteres balén
Oclusores arteriales

Coils

Catéter cola de cochino
Biotomo

Catéter de radiofrecuencia

ook wN —~
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4. Catéteres con la punta en forma de “cola de co-
chino” para la evacuacion de liquido pericardico

5. El uso del biotomo endocardico para la obten-
cion de biopsias de miocardio.

6. Catéteres intracavitarios conductores de ra-
diofrecuencia para producir ablacion de vias
de conduccién anémala.

Utilidad en el diagnoéstico

La insuficiencia cardiaca secundaria a derrame
pericardico causa problemas en la distensibilidad
del corazén y pone en peligro la vida del enfermo,
en ocasiones el diagnostico Unicamente se puede
hacer a través de la identificacion de las caracteris-
ticas histoquimicas del liquido, por lo que la pun-
cion evacuadora del mismo se debe llevar a cabo.
En los casos de falla cardiaca con sospecha de mio-
cardiopatia, de tumoracion miocardica o en los ca-
sos de trasplante cardiaco con cuadro clinico de re-
chazo, se practica la biopsia endomiocardica con
biotomo,% el cual se introduce por via venosa per-
cutanea femoral o yugular. El procedimiento se
hace facilmente y es muy util para conocer las cau-
sas de la insuficiencia cardiaca o del rechazo.

Los pacientes que tienen fasciculos accesorios
para la conduccién del impulso eléctrico tienen tras-
tornos del ritmo del tipo de la taquicardia supra-
ventricular, cuando tienen ésta y no responden al
tratamiento médico pueden caer en insuficiencia
cardiaca por taquicardia incesante. La incidencia
en edad pediatrica es alta (6.25% de los pacientes se
estudian por arritmia en el servicio de Cardiopatias
Congénitas del Hospital de Cardiologia del Centro
Meédico Nacional). Pueden aparecer arritmias en co-
razones estructuralmente normales o en corazones
con fasciculos aberrantes, con o sin cardiopatia con-
génita, como sucede en la enfermedad de Ebstein
con fasciculo lateral derecho. En estos casos es in-
dispensable el estudio electrofisioldgico para identi-
ficar la posicion de la via de conducciéon anémala y
posteriormente proceder al tratamiento interven-
cionista.

Procedimientos terapéuticos rutinarios

En los recién nacidos con cardiopatia congénita
compleja que tienen comunicacidn interauricular
restrictiva y que necesitan de buena mezcla de san-
gre entre ambas auriculas para mejorar la oxemia
de los tejidos mediante la descompresion de uno u
otro atrio se desgarra el tabique interauricular con
un catéter provisto de balon en la punta (catéter de
Rashkind).5 Cuando no es posible obtener el desga-
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rro con este catéter, se puede usar otro con navaja
en la punta (navaja de Park).52

En los pacientes con coleccién de liquido en el pe-
ricardio en forma repetitiva y que estan en inmi-
nente taponamiento, independientemente de la
cantidad u origen del mismo, se debe tratar rapida-
mente, la evacuacidn del liquido se lleva al cabo
mediante la introduccidn en la parte posterior de la
cavidad pericardica de un catéter con la punta en
forma de “cola de cochino”,%3 el abordaje es percuta-
neo, por via abdominal a nivel del epigastrio, con
monitoreo eléctrico, fluoroscdpico o ecocardiografi-
co, dejandolo por espacio de varios dias.

Procedimientos terapéuticos en casos se-
leccionados

La indicacion precisa de valvulotomia mediante
cardiologia intervencionista es en los neonatos y
lactantes en insuficiencia cardiaca con estenosis
valvular adrtica y fibroelastosis secundaria que re-
anen los criterios ecocardiograficos publicados.?* La
experiencia en centros con mayor nimero de casos,
usando balones con diametro de 0.9 veces el diame-
tro del anillo valvular es exitosa, con lo cual se con-
sigue la disminucion del gradiente transvalvular y
la mejoria de la funcidn ventricular en las semanas
siguientes.

En la falla ventricular izquierda causada por
coartacion de la aorta severa en el neonato o en el
lactante, el uso del catéter con bal6n para dilatar la
arteria, liberando la obstruccion es el procedimien-
to de eleccion.®® La lesion debe ser localizada y no
asociarse a hipoplasia difusa del istmo. En general,
se usan balones hasta 1.2 veces el diametro de la
porcién proximal de la coartacién, con esto se busca
disminuir el gradiente transcoartacion hasta dejar
10 a 15 mmHg.

El manejo intervencionista de las taquiarritmias
en pacientes sin respuesta al manejo médico habi-
tual es la seccidn de las vias aberrantes del impulso
eléctrico mediante la ablacion con radiofrecuencia
aplicada en el endocardio.5®

Procedimientos terapéuticos ocasionales

Cuando la insuficiencia cardiaca afecta a nifios
con malformaciones arteriovenosas congénitas o por
fistulas sistémico-pulmonares hechas previamente
en pacientes con cianosis debida a cardiopatia congé-
nita con isquemia pulmonar, se embolizan con dispo-
sitivos de material sintético (colis)®” a través de un
catéter para ocluir vasos que con su gasto anormal
conducen a la falla cardiaca. Se recomienda el cierre
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de fistulas pulmonares hechas previamente del tipo
Blalock Taussig o el uso de los coils en caso de mal-
formaciones arteriovenosas-pulmonares en el sin-
drome de Osler Weber Rendu.

La cirugia en el tratamiento de la insufi-
ciencia cardiaca en nifios

Cirugia paliativa

En los inicios de la cirugia cardiaca, a los pacientes
en edad pediatrica con insuficiencia cardiaca, secun-
daria a flujo pulmonar aumentado, se les practicaba
el cerclaje de la arteria pulmonar,8 actualmente los
pacientes que con mayor frecuencia se someten a este
procedimiento son aquellos con corazon univentricu-
lar que en un futuro seran sometidos a derivacion
atriopulmonar tipo Fontan, o aquellos con dos ventri-
culos con afeccién compleja no corregible a edad tem-
prana o en situaciones de alto riesgo para cirugia co-
rrectiva; se busca obtener gradiente a través de la
zona cerclada entre 30 y 40 mmHg (Cuadro I1).

Cirugia correctiva

Por edad, la primera causa de insuficiencia car-
diaca ocurre en pacientes pretérmino, con persis-
tencia de conducto arterioso causante de importan-
te corto circuito de izquierda a derecha, el manejo
inicial es con medicamentos;>° de no cerrarse éste,
la morbilidad y mortalidad se incrementan, por lo
gue debe hacerse ligadura del mismo.

Los recién nacidos a término en insuficiencia car-
diaca severa, habitualmente tienen obstruccidn al
flujo de la sangre a nivel sistémico, con deterioro de
la contractilidad del veintriculo izquierdo; cuando
se trata de coartacion severa de la aorta con hipo-
plasia difusa del istmo, se practica la correccion

Cuadro Il. Manejo de la insuficiencia cardiaca en cardiologia pediatrica.

Cirugia paliativa

1. Cerclaje de la arteria pulmonar
correctiva

Conducto arterioso permeable
Cirugia valvular adrtica

Cirugia de la coartacion de aorta
Comunicacion interventricular
Cardiopatias complejas
Lesiones valvulares

Endocarditis infecciosa
Tratamiento de las arritmias

© N oA WD

quirargica del defecto.9 En los casos de estenosis
valvular adrtica severa con dafio miocardico severo,
en quienes la valvuloplastia con balén no dio bue-
nos resultados, se interviene quirdrgicamente, ha-
ciendo comisurotomia valvular.

En los lactantes la insuficiencia cardiaca ocurre
en cardiopatias con corto circuito de izquierda a de-
recha, como sucede en la comunicacién interventri-
cular amplia. Cuando el paciente no responde al
tratamiento médico, se debe operar.51 Los padeci-
mientos que en forma obligada deben corregirse
una vez establecido el diagnoéstico a causa de la in-
suficiencia cardiaca que los acompafia, que son de
dificil manejo y que ponen en peligro la vida son la
doble salida del ventriculo derecho sin estenosis
valvular pulmonar y comunicacion interventricular
relacionada con la arteria pulmonar, el tronco arte-
rioso comun, el canal auriculoventricular comple-
10,2 la transposicion de las grandes arterias con co-
municacion interventricular amplia, la interrupcion
del arco de la aorta en cualquiera de sus modalida-
des y la coneccién venosa pulmonar anémala total,
en cualquiera de sus variedades.

En los escolares las causas de insuficiencia car-
diaca son diferentes, habitualmente son lesiones
valvulares en los que predomina la insuficiencia,
como sucede en las secuelas de fiebre reumatica o
en la degeneracién mixomatosa con afectacion val-
vular mitral o adrtica, en estos casos la correccion
se hace con el implante del anillo de Carpentier o de
protesis valvulares®3 y en el caso de la enfermedad
de Ebstein cuando se encuentran en clase funcional
111 alV dela NYHA.54

La endocarditis infecciosa que ocurre en pacien-
tes en edad pediatrica por lesiones valvulares con-
génitas o secundarias a fiebre reumatica, asi como a
degeneracién mixomatosa tienen indicacién quiruar-
gica cuando ocurre la insuficiencia cardiaca sin res-
puesta al manejo médico.

Por ultimo, el tratamiento quirdrgico de las
arritmias causantes de insuficiencia cardiaca con la
seccion de haces anomalos o la fulguracién de los
mismos en forma directa, previa toracotomia en los
casos fallidos en que se intenté hacerlo previamente
mediante ablacién con radiofrecuencia es la solu-
cion (Cuadro I1).

Prondstico de la insuficiencia cardiaca en
el nifio

El prondstico de la insuficiencia cardiaca en el
nifio depende del tipo de cardiopatia en donde ocu-
rra, de la edad en la que aparezcan los sintomas, de
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su causa, de la historia natural del padecimiento,
de la precocidad con la que se instituyan las medi-
das terapéuticas de tipo médico y de la oportunidad
para llevar a cabo el tratamiento quirdrgico.

Se debe tener presente que la mayor parte de las
cardiopatias requieren cirugia una vez formulado el
diagnostico, aunque existen excepciones tales como
la comunicacion interventricular que puede evolu-
cionar hacia su cierre espontaneo, el rabdomioma
que puede evolucionar en forma espontanea y la
miocardiopatia hipertréfica del nifio con madre dia-
bética.

El pronéstico a largo plazo de la insuficiencia
cardiaca en las cardiopatias congénitas operadas es
bueno siempre y cuando no se haya requerido la co-
locacién de tubos valvados, valvulas protésicas y de
homo o heteroinjertos. El prondstico también es
bueno en el grupo de cardiopatias que manejan cor-
to circuito arteriovenoso, que constituyen el grupo
mayoritario, siempre y cuando su tratamiento haya
sido en tiempo adecuado.

Mientras mas tardiamente se lleve a cabo la co-
rreccion de malformaciones tales como la tetralogia
de Fallot, las atresias pulmonares, la atresia tricus-
pidea y la transposicidn de las grandes arterias, el
prondstico se torna mas desfavorable. Lo mismo
puede decirse en los casos de cirugia tardia en las
obstrucciones al ventriculo izquierdo, como las este-
nosis aorticas, valvulares, subvalvulares y la coar-
tacion de la orta.

En la cardiopatia reumatica activa, el pronostico
depende de la oportunidad con la que se apliquen
las medidas terapéuticas en un primer brote con la
intencion de que la lesion residual sea minima. La
ausencia de recurrencias mediante un tratamiento
profilactico adecuado es la medida que permitira
prever un pronostico favorable. A mayor nimero de
recurrencias el prondstico se ensombrece.

El pronostico de las miocarditis en general se
considera favorable. Su tratamiento oportuno pue-
de evitar la aparicidn de cardiomiopatia dilatada a
largo plazo.

En la enfermedad de Kawasaki se considera que
la presencia de aneurisma coronario es un factor
0minoso en su pronostico.

En la miocardiopatia dilatada en los nifios meno-
res es menos desfavorable que en pacientes mayores.

Desafortunadamente el prondstico es fatal en los
casos de miocardiopatia por adriamicina, en los que
no se reconocio su toxicidad, por lo que es recomen-
dable evaluacion electro y ecocardiografica al termi-
nar el esquema de tratamiento.
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En la enfermedad de Takayasu la participacién de
las arterias renales es un signo de mal prondstico.

Prevencioén

Con el objeto de prevenir las complicaciones en ge-
neral y la insuficiencia cardiaca en particular, en la
actualidad se recomienda formular el diagnéstico de
la cardiopatia de manera temprana; por eso en nues-
tros dias se considera de gran utilidad el uso de la
electro y la ecocardiografia fetal. En esta forma se po-
dran poner en juego las medidas adecuadas para su
correcto manejo. La intervencién quirdrgica oportuna
en la mayor parte de las malformaciones antes cita-
das es la medida preventiva adecuada, especial men-
cién merecen la conexion venosa pulmonar anémala
total y la coartacion de aorta en el neonato y lactante.

Deben evitarse también, o en su caso tratarse,
factores precipitantes como las infecciones, anemia,
hipoxia y la taquicardia paroxistica auricular.

Medidas preventivas adicionales

Es necesaria la profilaxis adecuada para evitar la
endocarditis infecciosa en cardiopatias congénitas o
adquiridas donde esta complicacion es frecuente.
También se recomienda la vacunacion contra la dif-
teriay la BCG para evitar el desarrollo de la arteri-
tis de Takayasu®® (Cuadro I).
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