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INTRODUCCION

-
2.000.000.000 de latidos a lo largo de la vida.

Incapacidad del corazén para cubrir los
requerimientos metabdlicos del organismo.

Desde el estado compensado con sintomatologia
minima, al shock cardiogénico.

Independientemente de la etiologiaq, el resultado
final es la insuficiencia circulatoria, con alteracién
en la perfusidn tisular.



DEFINICION

It o« o ’, . P s
Estado fisiopatolégico y clinico en el cual el corazén
es incapaz de bombear sangre de acuerdo a los
requerimientos metabdlicos periféricos o que lo hace

. V4
con presiones de llenado elevadas

Chutarvedi et al. Heart failure in children. Indian J Pediatr 2009;76(2):195-205



DEFINICION
-

Este sindrome clinico puede ser el resultado de
cualquier alteracién estructural o funcional que
disminuya la capacidad de llenado o eyeccién
ventricular

Esto se manifiesta como un sindrome con afectacion
multiorgdnica, lo que explica sus manifestaciones
clinicas

Hunt et al. ACC / AHA Guidelines. Circulation 2001;104:2996-3007



EPIDEMIOLOGIA

O En los menores de 19 aios las cardiopatias congénitas,
operadas y no operadas son responsables de 61 a 82% de
los casos de insuficiencia cardiaca.

o Diferencia del grupo adulto, en el que las cardiopatias
congénitas explican solo 1% de los casos.

Chutarvedi et al. Heart failure in children. Indian J Pediatr 2009;76(2):195-205



- ETIOLOGIA



ETIOLOGIA
-

Depende de la edad, localizaciéon geogrdafica

Edad Pediatrica:

1 ICC con funcidn sistdlica normal

0 ICC con compromiso miocdrdico

Adultos:

O Isquemia
O Hipertensién arterial

O Valvulopatias

Chutarvedi et al. Heart failure in children. Indian J Pediatr 2009;76(2):195-205



ETIOLOGIA

Funcidn sistélica normal con sobrecarga de volumen:
O Shunt de | => D amplio

O Lesiones con Qp aumentado (TGA, DVAPT, TA)
O Insuficiecias valvulares (adrtica, mitral)

Disfuncién miocitica con funcién sistélica disminuida:

O Sobrecarga de presion (estenosis adrtica, estenosis pulmonar)
o Distrofia muscular

O Inflamatorio (Miocarditis, Chagas, VIH)

O Taquicardiomiopatias (TSV)

O Morfologia anormal (VU pre y post-Cx)

O Isquémico (ALCAPA)

O Otras: Sepsis, Anemia, post-CEC, hipocalcemia, etc

Chutarvedi et al. Heart failure in children. Indian J Pediatr 2009;76(2):195-205



Primer dia de vida Segunda semana de vida

Asfixia perinatal CIV amplia

, ) ., . Canal avuriculo-ventricular
Fistula arterio-venosa sistémica

- DVAPT no obstructivo
Miocarditis

Ductus arterioso amplio

Hematolégica .
1-2 meses de vida

Arritmias CIv

Anomalia de Ebstein Canal auriculo-ventricular

Ductus arterioso permeable

Estenosis adrtica o pulmonar severa

. . f e Ventana aorto.pulmonar
Hipoplasia de corazén izquierdo

DVAPT

Ninos mayores

CC complicaciones / paliacién / post-op

Insuficiencia suprarrenal

TGA con CIV

DVAPT obstructivo Miocardiopatias

Coartacién adrtica Enfermedad reumdtica



- FISIOPATOLOGIA

Conceptos bdsicos de fisiologia cardiovascular
Conceptos hemodindmicos

Mecanismos compensatorios



FISIOPATOLOGIA

7 o o ’ . s e 4
Estado fisiopatoldgico y clinico en el cual el corazén
es incapaz de bombear sangre de acuerdo a los
requerimientos metabdlicos periféricos o que lo hace

. V4
con presiones de llenado elevadas

VO2 > DO2
DO2 = GC x CAO2

GC = Precarga / Contractilidad / Postcarga

CAO2 = ([Hb] x 1.34 x Sa02) + (PaO2 x 0.003)



FISIOPATOLOGIA

Las alteraciones en alguno de ellos produce cuadros de IC:
O Aumento precarga (Sobrecarga de volumen)
O Aumento postcarga (Sobrecarga de presion)

o Alteraciones en la contractilidad

Mecanismos de compensacion:

o Cardiaco:
Mecanismo de Frank-Starling
Desarrollo de hipertrofia miocdrdica

O Adaptacién sistémica (neurohormonales)
Adrenérgico

Sistema renina-angiotensina-aldosterona



FISIOLOGIA

Curva presién / volumen:

(A)
A. Fin de didstole

A-B. Contraccidn isovolumétrica
B-D. Eyeccioén sistélica

C. Fin de sistole

D-E. Relajacién isovolumétrica

Pressure

E-A. Llenado diastélico

F. Sistole auricular

Volume



FISIOLOGIA

Curva presién / volumen:

LV VE LV = VE RV

Post-carga LV > RV
PFD LV > RV
80
VFD LV <RV

120

60

Pressure (mmHg)

” .

40 80 120 160 200 240
Volume (ml)



SOBRECARGA DE VOLUMEN

-
Causas:

O Ventriculo derecho:
CIA
Insuficiencia pulmonar

Insuficiencia tricuspidea

O Ventriculo izquierdo:
CIV / DAP / Colaterales Ao-pulmonares
Insuficiencia adrtica

Insuficiencia mitral



PRECARGA
-

Curva presién / volumen:

C
(©) Esa Loop:A A. Curva P/V normal
¢ B. Disminucién de la precarga
Es. Elastancia de fin de sistole
g (indice de contractilidad)

74
o
o

Volume



SOBRECARGA DE VOLUMEN

Aumento de P°  VFD
Aumento de VE

Hipertrofia “excentrica’ (dilatacién)

Aumento de P°  VFD

Congestion veno-capilar Aumento wall stress




SOBRECARGA DE PRESION

-
Causas:

O Ventriculo derecho:
Estenosis pulmonar

Hipertension pulmonar
O Ventriculo izquierdo:
Estenosis adrtica

Coartacidén adrtica sin DAP

Hipertension arterial



POST-CARGA
-

Curva presién / volumen:

A9 e A. Curva P/V normal

(B) C’ A B. Aumento de post-carga
A /I C. Disminucién de post-carga

Pressure

Volume



SOBRECARGA DE PRESION

Aumento de postcarga

. . kb , R ”
Hipertrofia ~concéntrica

Coraztn nomd ondh
m
H!E

Mejoria de la contractilidad

Aumento menor del wall-stress
Disfuncidén diastdlica

Fibrosis intesrticial



DISMINUCION DE CONTRACTILIDAD
-

Causas:

O Miocarditis

O Isquemia

O Estado comin final de ambos tipos de sobrecarga

00 Enfermedades sistémicas:
Sepsis
Hipoxia

Acidosis



DISMINUCION DE CONTRACTILIDAD

Curva presién / volumen

Preside &
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Volvmen Vendriculo Iz quierdo

Aumento presién fin de didstole
Aumento volumen fin de sistole

Disminucion del volumen eyectivo



DISMINUCION DE DISTENSIBILIDAD

e
Causas:
O Hipertrofia concéntrica ventricular
O Fibrosis intersticial
O Miocardiopatia restrictiva
O Isquemia

O Tamponamiento cardiaco



DISMINUCION DE DISTENSIBILIDAD

Curva presién / volumen

. A
E;T:;‘;} RTLELA A Aumento presién fin de didstole

Limitacidon llene ventricular

Disminucion del volumen eyectivo

o
Volkmen Ventriculo [rquierdo




MECANISMOS COMPENSATORIOS

e
Tres mecanismos fundamentales:
O Mecanismos de Frank-Starling
O Desarrollo de hipertrofia

1 Mecanismos neurohormonales:



FRANK-STARLING
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DESARROLLO DE HIPERTROFIA

Corzztn nommal

oA Yol man

©




ACTIVACION NEUROHORMONAL

e
Principalmente a 3 niveles:
O Sistema adrenérgico
O Sistema renina — angiotensina — aldosterona

0 Hormona antidiuretica



Sistema adrenérgico
e

Fisioldgico:
O Liberacién de noradrenalina (NA)

o Aumento de FC y contractilidad = Aumento GC

Hiperactividad adrenérgica en IC:
O Estimula la contractilidad miocdrdica

O Respuesta disminuida del miocardio a NA (disminucién
de receptores B-Adr y concentracion de NA)



Sistema adrenérgico
e

Efectos deletéreos:
O Aumento RVS (redistribucion)

O Taquicardia y aumento de la irritabilidad miocdrdica y
de las arritmias.

O Venoconstriccion periférica, con aumento relativo del
volumen sanguineo intratordcico.

o Cardiotoxicidad

1 Fibrosis miocdardica



Sistema R-A-A

e
Se activa por caida del GC

O Receptores B1 en aparto yuxtaglomerular
O Baroreceptores renales

O Bajo aporte de sodio a la mdcula densa glomerular




Sistema R-A-A

Angiotensina |l
O Potente vasoconstrictor (aumenta RVS)
O Aumenta liberaciéon de NA por nervios adrenérgicos

O Aumenta volumen intravascular (estimulaciéon de sed en
hipotdlamo y produccién de aldosterona en corteza
suprarrenal)

O Estimula directamente fibrogénesis cardiaca
O Produce hipertrofia miocitaria

Aldosterona:
O Retencién de sodio y agua
O Promueve fibrogénesis y remodelamiento miocdardico



Hormona antidiurética (ADH)

-
Secrecién en hipofisis posterior

Activado por:
O Baroreceptores auriculares y arteriales
0 Aumento de A.

Consecuencias:

O Aumenta volumen intravascular (retenciéon de agua en
nefrén distal)

O Aumenta la precarga VI y el débito cardiaco



Péptido natriurético auricular
O

Liberado por elevacion de presiones auriculares

Efecto antagdnico con respecto de los efectos
vasoconstrictores y retenedores de Na™ de los

sistemas SRAA y ADH

Efectos mds evidentes en IC aguda que crénica



Insuliciandia
Cardiaca

¥

Deminucién del

L1

Hipamcividad Activacion del sistema
ronergics Renina - Anglotensina - Aldestercna
¥ ‘
Probabie
ol
Taquicardia

Compensacion del gasto candiaco




- CLINICA

Cuadro clinico
Clasificacion clinica

Exdmenes complementarios



CUADRO CLINICO

Clinica varia de acverdo a la causa y la edad

Sintomas son manifestaciones de las alteraciones
fisiopatolégicas

Por edad:

O Recordar los cambios hemodindmicos que ocurren a lo largo
de la vida

0 Edad fetal: Hidrops fetal / ébito fetal

O Signos de elevacion de presion venosa sistémica o pulmonar
no se ven en RN y son raros en lactantes



Recién nacidos
e

Anamnesis:
o Dificultades para alimentarse
0 Sudoracidon excesiva

Examen fisico:

0 Shock (sHa, Coa, interrupcion arco aértico, taquiarritmias, miocarditis)

0 Taquicardia / taquipnea

0 Cianosis central (Tca, DVAPT, TA, AT sin EP)

O Pulsos saltones (par, 1a)

O Asimetria de pulsos / presiones (anomalias de Arco aértico)

O Retraccién subcostal / Sibilancias

0 Cardiomegalia / Soplos cardiacos (ebstein, Estenosis aérica / pulmonar)
O Hepatomegalia



Lactantes
D —

Anamnesis:

o Dificultad para alimentarse
O Mal incremento de peso

O Sudoracién excesiva

Examen fisico:

O Letargia

0 Taquicardia / taquipnea

0 Cianosis (DVAPT, TGA con CIV, Canal AV, TA)

o Sibilancias / Crepitaciones (obs infeccién)

O Precordio hiperactivo / Soplos cardiacos
O Signos de hipertensiéon pulmonar

O Hepatomegalia



Ninos mayores
-

Anamnesis:
O Mal incremento de peso

O Intolerancia al esfuerzo / Ortopnea

Examen fisico:

0 Taquicardia / taquipnea

O Hipertension (obstruccion asrtica)

0 Edema periférico / ingurgitacién yugular
O Crepitaciones bibasales

O Cardiomegalia / soplos / R3

0 Hepatomegalia / ascitis



CLASIFICACION NYHA

o CF I Presencia de cardiopatia
Disnea fisiolégica

o CF l: Disnea de esfuerzos moderados
Limitacion funcional leve a moderada

1 CF 1ll; Disnea de esfuerzos leves
Limitacidon funcional severa

o CFIV: Disnea de reposo o de esfuerzos minimos
Limitaciéon funcional mdxima



CLASIFICACION DE ROSS

e
Clase I:
Asintomdtico / Sin limitaciones

Clase ll:
Taquipnea o diaforesis leve con la alimentacién / Disnea de ejercicio
Sin compromiso de crecimiento

Clase lll:

Taquipnea o diaforesis marcada con alimentacién o ejercicio
Alimentacién lenta
Falla de crecimiento

Clase IV:

Sintomas de reposo (Taquipneq, retraccién, diaforesis, quejido)



ESTUDIO

T
Pilares del diagndstico:
o CLINICA
O Radiografia de térax
O Electrocardiograma

O Ecocardiograma

Otras evaluaciones:

0 Hemoglobina / electrolitos / funcién renal / funcién hepética
o BNP

O Pro - BNP



Radiografia de térax

No reemplazable por Ecocardiograma

Hallazgos:

O Cardiomegalia
Indice cardiotordcico >0.6 . 0.55

|dentificacion de las cavidades P
O Evaluacién del flujo pulmonar
0 Comorbilidades pulmonares

O Derrame pleural

/




Fig. 1. Radiografia de térax. Se realizé a las 24 h de vida. Obsérvese la
importante cardiomegalia.



Electrocardiograma

e
Util en diagndstico y evaluacidn de consecuencias

de CC

Hallazgos:

O Hipertrofia biventricular

0 Sobrecarga de cavidades izquierdas / derechas
O Taquiarritmias (1sv incesante)

o Bradiarritmias (Bavc congénito)

0 Ondas Q en pared lateral (aicara)
o HBIA (canal A)



Ecocardiograma
-

Confirma la presencia de cardiopatia estructural,
evaluacion de funcién ventricular

Examen operador dependiente



BNP / NT-Pro BNP
-0V

Primera vez aislada en cerebro porcino

Posteriormente se identifica como un péptido
natriuretico cardiaco

Forma parte del sistema natriuretico con el PNA

A diferencia del PNA, no se almacena en
intfracelular, sino que se secreta de manera
constante

Normalmente producida en auricula, pero en IC se
produce en ventriculo



- TRATAMIENTO

Conceptos generales
Tratamiento médico

Tratamiento de soporte



TRATAMIENTO

Va a depender de las condiciones clinicas del paciente,
momento de la evolucién

La mayoria de los estudios de tratamiento son en
adultos y se extrapolan a la poblacion pedidtrica

Hay tratamientos establecidos y en investigacion

La mayoria de las veces el tratamiento definitivo es
quirurgico



TRATAMIENTO MEDICO

-
Consideraciones del tratamiento:

0 Buscar tratar la causa de la IC
Cardiopatias congénitas
Taquiarritmias

O Corregir factores desencadenantes
Infecciones

No adherencia al tratamiento

O Corregir factores agravantes

Anemia



Bases fisiolégicas
R

Disminuir la sobrecarga de volumen:

o Diureticos

Disminuir la sobrecarga de presion:

0 Vasodilatadores

Mejorar la contractilidad:

O Inétropos



Diuréticos
N

Considerado tratamiento sine qua non en IC
Permite corregir y evitar la sobrecarga de volumen

Generalmente se usan diureticos de asa (furosemida), pudiendo
potenciarse con tiazidas

Ahorradores de potasio son necesario si se requieren dosis altas
(espironolactona)

Educaciéon y monitorizaciéon de hidratacion, funcién renal, electrolitos.

Nefrocalcinosis en uso prolongado de furosemida



Antagonistas aldosterona
-

Producen excrecion de sodio y rentencion de
potasio

Evitaria la remodelacién miocdrdica por
aldosterona



Digoxina
.00
Glicésido cardiaco:
0 Inhibidor de bomba Na /K ATPasa
O Inétropo positivo

o0 Cronétropo negativo

Rango terapéutico estrecho

Ha demostrado beneficio marginal en reducir la
mortalidad (adultos)



Inhibidores de la ECA

-
Inhibidores de la ECA:

O Disminuciéon de AT Il y aldosterona
o Disminucidon RVS
0 Efecto diurético suave

o Evitarian la remodelacion miocdardica

Seguros, debe monitorizarse la presién arterial y
funcién renal al introducirlos

Especial riesgo de falla renal en neonatos (<4 sem)



Beta-bloqueadores
-

Uso controversial en IC en ninos

Si se tolera bien disminucién de FC y PA se
evidencia mejoria en indice ecocardiograficos

No claro beneficio clinico

Uso en IC con disfuncidn sistdlica al menos
moderada

Carvedilol es el tratamiento de eleccidn
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- CONCLUSIONES



CONCLUSIONES

IC en pediatria es en general en lactantes y
relacionada a CC

El tratamiento definitivo suele ser la resolucidn
quirurgica
Los mecanismos compensatorios son deletéreos a

largo plazo

El tratamiento en pediatria estd mas sustentado por
l6gica fisiopatolégica que por evidencia clinica.
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