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Editorial

Aparece por primera vez Archivos Argenlinos de Pecdialria remozada
en su estructura, para tratar de cumplir con los [ines expresados en nues-
tro anterior articulo ediltorial.

Ya que todo cambio en sus comienzos lleva implicila la posibilidad
de imperfecciones, esperamos que nuestros lectores sepan disculparnos,
disimuldandolus o hacicndonos llegar sus sugerencias.

Con el objeto de ¢ni=enar

cados a tratar en forna prdc
especialidades pedidtricas.

se planifico la aparicion de numeros dedi-
fica, aspectos sobresalientes de las distintas

El que hoy wve la luz —ejemplo de lo que se persigue— resulto
una verdadera prueba y un esfuerzo de nuestro editor y amigo Dr. Pablo
Lopez, digno de destacar.

Fstos nameros especiales constarvan de las siguientes secciones:

1y IEditorial: en ¢l se lratara cualgquier aspecto de interés pura los
pediatras.

TI) Reflexiones de la experiencia: reflejard la opinion de gente des-
tacada ew el esindio del tema central, desde un punto de vista asistencial,
docente o formativo.

I11) 1 pediatra ante las especialidades: erpondrd la evperiencio
conjunia y uniforme de grupos de especialistus que representen a distin-
los servicios del pais iy gue se hayan destacado en relacion con el estu-
dio del tema cenlral, quienes realizardn wn enfoque practico del mismo.

IV) Trabajos presentados: se incluirdn cquellos trabajos enviados
direclamente para su publicacion y [0s leidos en las Sesiones de la S.AP.
e se vinculen con el lema.

V) Urgencias en pediatria: se durdn los normas de diagnastico y
tratamiento de las wrgencias mdas frecuenies de la especialidad que se
trate en cado nimero.

V1) Presentacion de un caso clinico: con el fin de despertar el inie-
reg del medico joven, se presentard el estudio clinico complelo de un en-
fermo, cuya patologia se vincule al tema, con todos los elementos que per-
mitan sw diagnostico.

VIL) Divulgacion: se actualizard la constitucion de los distintos Ser-
vicios de Pediatria y se (rascribivdn todas aquellas informaciones tiles
para el nediatra que leguen a nuestra redaceion.
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VIIL) Comentario del caso clinico: se anclizardn los pasos pare lle-
qar al diagndstico correcto del caso presentado en lo Seccion VI, con los
comentarios practicos que de €l surjan.

IX) Revista de revistas: relacionados con el tema central.

Inicia la serie programada la cardiologia pedidtrica. Sus distinfos as-
pectos fueron enfocados con toda seriedad por un grupo de trabajo que
representa a una Fscuela Argentina de prestigio internacional, gue sigue
los ensenanzas y directivas de un maestro de la cardiologiu, ¢l Dr. Ro-
dolfo Kreutzer, a quien le dedicamos este niimero.

A todos los colaboradores les hacemos llegar nuestro sincero recono-
cimienlo.

Alternando con la aparicién de estos nilineros especiales, o hordan
aquellos destinados a la publicacion de los trabajos, en la forma fuabitual
con las modificaciones que oportunamente daremos a conocer,

Archivos Argentinos de Pediatrio estimulara, a lo gente joven esta-
bleciendo dos Premios Anuales: uno ol grupo de trabujo especializado que
con mayor capacidad diddctica y de aprovechamiento prdaclico cumpla con
el punto 111 de nuestro programa. Kl olro, distinguird al mejor trabajo
presentado a las Sesiones de la Sociedad de Pediatria.

Agradecemos efusivamente a Yuste Publicidad en la persona de su
Divector don Inrigue Yuste por su desinteresada contribucidn, gue nos
permite presentar nuestra revista a la altura de las mds modernas del
maundo.

COMITE DE REDACCION




REFLEXIONES DE LA EXPERIENCIA

Pasado, presente y futuro de la

ficbre reumatica

Bl término rewnatismo deriva del griego v
significa catarro o fluxion, atribuyéndolo Hi-
pocrates a “flujos mucoses que descendian del
cerehro”.

Fn el siglo XVI Billou circunseribio este
término a todas aquellas enfermedades carac-
terizadas por dolores errdaticos articulares y
musculares, confundiéndose asi el reumatismo
articular agudo, con la gota v con el resto de
log reumatismos cronicos, pero ast y todo se
pucde considerar a cste antor como el creador
del concepto de reumatismo en el sentido mc-
dico. En el siglo XVIII, Senac y Morgagni,
describicron detenidamente en base a hallaz-
gos de autopsiag, las lesiones valvulares car-
diacas.

Corresponde a Piteairn en 1788, ¢l mérito de
ser ¢l primero en llamar la atencién en el Hos-
pital de San Bartolomé de T.ondres, sobre la
relicion entre ¢l reumatismo articular agudo
v el corazon, responsabilizando a aquél de la
dilatacién eardianca observada en una scrie de
pacientes con esa enfermedad. Estas ohserva-
ciones de Plicuirn no fueron publicadas, pero
son mencionadas por Bailiie en su lihro “Mor-
bid Anatomy”, publicado en 1797, Stoll en 1780
sefiald una correlacion entre la corea y la ar-
tritis que parece ser la primera veferencia so-
bre su comun origen,

Fn el ano 1812, Willinm Charles Wells, de
padres ingleses pero nacido en Charleston
(LI UU) v que ejercio en Londres, publicd un
interesante articulo con catorce ohservaciones
referontes a otrosg tantos pacientes afectados
de reumatismo articular agudo asoeciado a lati-
dos violentos y palpitaciones del corazon que
6] atribuvé a una localizacion cardiaca de la
enfermedad reumatica. Corresponde a Boui-
Haud ¢l mérito indiscutible de haber recono-
cido en 1836 que en el rewmatismo articular
agudo febril, la pericarditis v la endocarditis
eran relativamente frecuentes v debidas a una
inflamacion del corazon originada por esa cau-

ANGEL D. GONZALEZ PARENTE
JUAN ALBERTO CAPRILE

s estas complicaciones se podian diagnosticar
clinicamente por la percusion y la ausculta-
cion, Sento la “ley de la coincideneia” que dice:
“En la gran mayoria de los casos de reuma-
tismo articular agudo generalizado v febril
existe un grado variable de reumatismo en el
tejido fihroso del corazon. Esta coincidencia es
la regla v la no coincidencia la excepeion™.
Lamentablemente, esta afirmacion de Boui-
Naud sobre la importancia de las complicacio-
nes cardiacas en el reumalismo articular agu-
do no fue debidamente apreciada por sus
contemporineos y asi, en 1899, Romberg debe
recalcar la importancia clinica de la carditis
reumdtica corroborada por log hallazgos ana-
tomicos. Debemos a Aschoff ¢l haber deseripto
en 1904 su granuloma, en el miocardio de pa-
cientes fallecidos de endocarditis reumatica re-
currente y ubicados en la proximidad de los
vasos. [Ksta obscervacion es el primer hallazgo
histolégico caracteristico del reumatismo arti-
cular agudo y ha servido de punto de partida
para cstudios posteriores. Itn 1911, Coombs
encontro granulomas semejantes a los de As-
choff en otres puntos del organismo y en 1926
Von Glaham vy Pappeneheimer mostraron al-
teraciones caracteristicas en la adventicia de
los grandes vasgos, La comprobacion del gra-
nuloma reumatico permitio ampliar el euadro
clinico patologico de reumatismo articular agu-
do v certilicar lo gue ya se habia sospechado
clinicamente; o4 dec demostrar como  de
causa reumatica los carditis sin gintomas arti-
culares. Klinge, en 1933 relaté minuciosamen-
te el cuadro histologico del reumatismo arti-
cular agudo, tal como se lo acepta en la actua-
lidad. Considerd una primera ctapa exudativa
degenerativa, con edema y tumefaccion del co-
lageno e infiltracion celular; una segunda cta-
pa  profiferative, de infiltracion  reumatics
precoz, gue comienza a la semana y termina
unas tres semanas después con el desarrollo
del granuloma submiliar reumatico v una ter-




144

cera etapa cicatricial; correlaciona cl tamano,
la localizacion y la etapa evolutiva de los gra-
nulomas con el cuadro clinico de la enferme-
dad reumatica.

Asl, en el curso de eiento cincuenta anos se
amplio el concepto de reuamatismo v partiendo
de una localizacion puramente articular, se lo
llegd a considerar una enfermedad que invo-
lucra a diferentes organos.

Durante mucho tiempo se pensé que la ar-
tritis era el rasgo escncial de la enfermedad
v la carditis una complicacion. Quiza una de
las razones por la que la carditis desempenaba
un papel secundario podria ser por las deserip-
ciones de la enfermedad en los libros de texto
basados en observaciones de adultos; en éstos
1o habitual es gque 1a artritis aparezea como de
cardcter mas dramatico v la carditis como me-
nos notable, Bavlow y Warner, en 1881, v pos-
teriormente Cheadle, en 1889, estudiaron esta
enfermedad en ninos v fueron log primeros en
tener el concepto moderno de la misma.

Referente a la ctiologia, recién en 1876 ITTuc-
ter la considerdo una enfermedad infecciosa
aguda con agente desconocido, basandose golo
en ¢l cuadro clinico de la enfermedad. Fsta
impresion no pudo posteriormente ser certiti-
ada ni para las bacterias, ni para los virus
conocidos y por ello, otro grupo de investiga-
dores trataron de explicar el cuadro por un
comportamiento “especial” del organismo fren-
te o diversos agentes nocivos, Ast, Weintraud
lo atribuyd a una reaccion anafilactica origi-
nada por la penetracion parenteral en el orga-
nismo de proteinas bacterianas y una sensibi-
lizacion posterior, De este modo, durante mas
de cincuenta anos las opiniones se dividieron
v se considerd el reumatismo articular agudo
como originado por una infeccion hacteria-
na, probablemente estreptococeica, por una
infeceidn viral o por vna reaceiom alérgiea.

Luego de varios afos de observacion clinica
v epidemioldgica v de pacientes experiencias
de laboratorio, en la década del 30, Coburn y
Pauli, por un lado v Swift por otro, legan a
Ia conelusion de que en el reumatismo articular
agudo existe una infeccion previa de vias rves-
piratorias superiores originada por el ostrep-
tococo beta hemolitico del Grupo A, asociada
a una respuesta inmunologica especial frente a
la bacteria o a sus productos de desintegracion.

Como causas predisponentes, diversos auto-
res han senalado factores hereditarios, condi-
ciones ambientales de hacinamiento, deficien-
cias alimentarias, interrelacion familiar e in-
cidencla segtn la cdad; todos estos factores
parecen tener importancia en la incidencia no-
sologica de la fichre reumatica.

Poco se ha adelantado en los 1ltimos veinte
afos en el diagnéstico clinico de la fiehre reu-
malica, tanto en su fase aguda, como en la eta-
pa crdnica de la val\'ulupatia COMo Tecursos
de laboratorio no existe ninguna reaccion espe-
cifica para la fiebre reumatica. Sin embaveo
una amplia gama de recursos nos presen-
tan una ayuda valiosa para su identificacion:
a) pruebas que certifiguen la infeccidn estrep-
tocdecica reciente (estudio bacterioldgico del
exudado de fauces y titulacion de la ARO) v
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h) reactantes d2 fase aguda (eritrosedimenta-
cion, TCR, mucoproteinas séricas y proteino-
grama). En algunos centros muy especializa-
dos se han agregado los aufoanticucrpos séri-
cos, asi como las determinaciones enzimaticas
vineuladas o la agresion miocardica (Lransa-
minasa, dehidrogenasa lactica, ete.)

Debemos  estar alertas sobre el trecuente
crror de sobreestimar titulos elevados de AEO
con eritrosedimentacion elevada que no siem-
pre corrvesponden a ung liehre reumatica,

Referente al iratamiento, se considera que la
aspiring da resultados aceptables en las for-
mas clinicas puramente articulares de la en-
fermedad reumatica o en las carditis leves.
Contraviamente, los corticoides se reservan pa-
ra las carditis moderadas o severas, En conta-
dos casos de carditis con actividad cronica in-
aparente e insuficiencia cardiaca refractaria v
en los que se asocia un factor mecanico impor-
tante debido a una grosera lesion valvular mi-
tral o aortica se plantea la conveniencia de un
reemplazo como extremo recurso. I.a preven-
cion secundaria de la fichre reumdtica con pe-
nicilina ha mostrado ser cfectiva; en un estu-
dio efectuado por Perlman, cn 1961, con 2.700
observaciones de brotes iniciales o recorren-
cias se llegé a la conclusion que en el grupo
de pacientes con fiebre reumitica inacliva e
infecciones estreptococeicas (beta hemolitico
de Grupo A) las recurrencias eran del orden
del 25 al 67 por ciento si no habian recibido
penicilina profilactica v solo del 0,9 por ciento
gi la habhian reeibido. En ¢l Servicio de Car-
diologia del Fospital de Ninos de Buenos Ai-
Tes, se comenzo a utilizar la penicilina ben-

zatinica en 1933. Debemos destacar que la pre-
venelom de la fiehre reumatica fue encarada
seriamente a nivel del Comité de Kxpertos de
Fnter medades Reumaticas de la OMS. En la
Reunion del Comité de Kstudio de la Fichre
Reumatica en lag Amdricas, realivado en San-
tiago de Chile en octubre de 1963 y organi-
zﬂd(]() por la liga Panamericana contra el Reu-
matismo, se dieron directivas para la creacion
de Centros Pilotos de Prevencion de la Kiehre
Reumatica en cada pals de América, para ini-
ciar un plan de lucha contra la enfermedad.
Como consccuencia, en 1967 se inauguro, por
iniciativa del Dr. R. Kreutzer, uno de estos
Centros Pilotos en el Iospital de Ninos de
Buencs Aires, y que tenia por objeto prineipal
esLudizu' lag infecciones c.\stl‘eptwécci(:us reali-
#ando la prevencion primaric de la_enferme-
dad y prever la vecurrencia (prevencian secu-
daria). La labor fue proficua y en 1971 se pre-
sento a la 1V Conferencia Panamericana de la
Prevencion de la Fiebre Reumdtica, realizada
en Venezuela en 1971, 10.000 cultivos de fau-
ces efectuados, con un porcentaje de cultivos
positivos para el estreptococo del Grupo A que
oscilaba segan las épocas del afo entre el 8
y el 25 por ciento (octubre, noviembre y di-
ciembne).

Creemos que este plan piloto ha sido una
iniciativa brillante. Su continuidad con la erea-
cion de otros centros alojados on regiones cla-
ves del pals, ademds de dar una clara infor-
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infeccion estreptococeica yvosu
elacion con la incidencia de la fiebre reuma-
ica va a permitir una mas eficaz proflilaxis y
su posible erradicacion,

Estamos en una etapa de complejos estudios
nmunologicos v genéticos que trata de pro-
‘undizar sobre la patologia de esta enfermedad
jue se resiste obstinadamente a develar su
esencia patogénica,

La labor es muy arduy, pues ¢l estreptococo
neta hemolitico Grupo A con sus 50 cepas an-
s de proteina M en la capa externa de
‘2 pared celular, cada una de cllas capaz de
orovocar la enfermedad con reacciones anti-
zeno —anticuerpo especificas, lleva también
cn su compleja biologia componentes celula-
res y productos extracelulares: carbohidratos,
mucopéptidos, lipoproteinasa, ADN, ARN, c¢s-
reptolisinas, hialuronidasa, estreptoguinasa,
lifosfopiridin - nuecleotidasa, desoxirribonu-
leasa, ele., noxas antigénicas o liticas que in-
rporadas al organismo provocan respuestas
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complejas, con hiperreaccion inmunoldgica; a
ello se agrega la posibilidad de factores anti-
génicos comunes al estreptococo v al miocar-
dio. Ta investigacion de estos mecanismos no-
sologicos implica una capacidad imaginativa y
una rigurosa preparacion tecnologica poco co-
munes, en la que estan empenados numerosos
grupos de trabajo, principalmente en Kstados
Unidos e Inglaterra,

Creemos guie no ha de estar muy lejano el
dia en que todos estos factores patogénicos han
de estar lo suficientemente aclarados para con-
tar con medios especificos de prevencion y tra-
tamiento.

Las graves sccuelas que padece un 30 por
ciento aproximado de los enlermos alectados
con carditis reumatica es un acicate mas que
obliga a un mayor esfuerzo para disponer de
los medios indispensables en los laboratorios
de investigacion y la creacion de nuevos cen-
tros de prevencion y tratamiento a fin de erra-
dicar definitivamente este flagelo.

ENVASADA EN MENpozA




EL PEDIATRA ANTE LAS ESPECIALIDADES

Patogenia de las cardiopatias congcnitas

Sintesis de Ia conferencia presentada al IX Congreso Interamericano de Cardiologia

21 primer punto que conviene aclarar es el
significade que vamoes a signarle al término
“patogenia”. El Diccionario de la Real Acade-
mia, XVIILI Kdicion, 1956 nos informa que se
trata de un término compuesto, derivado del
griege, que describe la “parte de la patologia
que estudia ¢l modo de engendrarse en cstado
morhoso”; y el Webster ce 1918 define a la
patogenia como “la patologia que se ocupa del
origen v del desarrollo de Jas enfermedades”
La segunda definicion, que amplia v no con-
tradice la primera, introduce el concepto de la
historia natural de las enfermedades. Nuestro
ohjeto es ocuparnos entonces de consideracio-
nes sobre ctiologia, fl%]U}Jai,()I()gld mmiooenp
sis y la disrupceion de la anatomia y la fun(.mn
fetal.

K1 tema a menudo nos llega a modo de una
serie de pregunta, tales como: 1) ;Cudl es la
causa de las cavdiopatias congénitas?; 2) ;IEn
qué momento cs esta causa eficiente?, querien-
do decir en qué momento del desarrollo fetal
puede actuar una dosis subletal de teratogeno:
3) Y entonces aparece la pregunta sobre el me:
canismo real de la t(‘mtogemrsls, es decir, nos
preguntamos si el insulto es primario al cora-
72¢n, o sioen realidad la malformacion es la
consecuencia  de  adaptaciones  estructurales
anatomicas secundarias a insultos alejados y
que real ¥y primariamente no agredieron al co-
razon mismo; y finalmente, 4) Se nos pregunta
si existe tna relacion pronmtlcclhle entre los
cambios anatomicos y la naturaleza me(c.hcd
del teratégeno, actuando en una etapa precisa
de la car dmguws,

Estudiaremos cada tema por separado, una
simplificacién que por supuesto no puede ha-
cer el feto.

Hemos visto varias listas de causas conoci-
das o probables que producen malformaciones
cardiacas aisladas, o combinadas con otras mal-
formaciones viscorales en el hombre v en los

LUIS BECU

animales, Fstos listados pronto serdan mas lar-
gos Vv oalemorizantes en nuestra sociedad con-
temporanca y contaminada, pero en este mo-
mento no nos interesa presentarles un caté-
logo de teraltogenosg,

Es bicn sabido gue algunas razas son mas
susceptibles que otras a una malformacion de-
terminada, tal cual sucede con varios animales
por ciemplo, pero esta obgervacion referida al
hombre no exeluve las influenciag ambientales
que actuan sobre €l Se conoecen la influencia
de la altura, de alimentacion y algunog habitos
socinles

Al considerar les agentes teraldogenos, uno
puede convenientemente separarlos en fisicos.
biologicos v gendlicos, una distinciéon que ca-
rece de sentido fuera del ambito docente, Kn-
tre los teratogenos fisicos figuran en primer
lugar las radiaciones, aunque su modo exacto
de accion no se puede estudiar en ¢l hombre,
alortunadamente. Les agentes quimicos tales
cemo colorantes, venenos, drogas terapéuticas
€] oxigeno y/o el anhidrido carbonico han sidc
incriminados tambicn, pero casi siempre en
hase a evidencias eircunstanciales. No sabemos
de qué modo los virus teratogénicos producen
su terrible daio, pero al menos estamos en
camine a controlar uno de ellos: el de la ru-
héola.

ITace muchos anos que se sabe que algunas
cardiopatias estan vinculadas a una malforma-
cion gendética primaria, v el mongolismo es el
ejemplo mas {recuente, No me parcee oportu-
ne ahora hacer una deseripeion detallada de
las muchas v curiosas aberraciones cromoso-
micas asociadag a las cardiopalias congénitas,
siendo quizds suliciente recordar que en la
gran mayoria de los casos ¢l daflo es suficien-
temente grave como para impedir la reproduc-
cion del }Jd(‘lL]]LL‘ impidiendo asi una progenie
enferma también, Se encuentran en estudio las
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implicancias gque tiene sobre el pool genético
=l tratamiento exitoso de muchas cardiopatias
congénitas, antes casi fatalmente letales antes
de la edad reproductiva.

El tema de la “causa” me llega a mi gene-
almente por otro mecanismo, que es de este
rden: una vez reconocida por completo la pa-
wlogia del corazon y de las demas visceras,
:se puede con esta informacion detectar la cau-
sa especifica de la enfermedad? Y no se trata
de un mero juego de adivinanza. Se trata en
erdad de una pregunta terrible que tiene que
31‘ por una parte con el tema prevencion y
crofilaxis, y por otra con la angustiosa culpa-
oilizacion de los padres,

Se sabe que el riesgo de repeticion es ele-
vado para algunas cardiopatias, tales como la
estenosis de la pulmonar, y la tetralogia de
Fallot por ejemplo. Pero la malformacion en si
misma, por lo menos en lo que al patélogo ave-
zado le concierne, es absclutamente idéntica a
2 de otros namentec; que carecen de cualqmer
antecedente genecalodgico. En consecuencia, la
znatomia per se contribuye poco al asesora-
mien  genético.

Afortunadamente aparece aqui una especie
de bendicion oculta. K1 patélogo le puede de-
cir a log padres, con la conciencia bastante

tranguila, que no ha encontrado evidencia algu-
na de dafo atribuible a su comportamiento.

La edad del feto al momento de ser injuria-
do ha sido durante muchos anos motivo de
srudito pasatiempo para todos. No se es un
cardicélogo pediatra realmente bien informado
si no sc sabe fechar, casi hasta con la preci-
sion del dia de la semdnd el momento en el
11(11 el desarrollo (-m'dlaco se detuvn o distor-
-umn

Esta especulacion incluye, por lo menos, no
=6lo el momento de la injuria, sino tambxen su
duracidn y el monto o dosis del teratogeno ac-
wando en ¢l lapso sehalado. El ejemplo cla-
sico de esta linea de raciocinio es la brillante
investigacion de Bidrn Ivemark relativa a la
ausencia del bazo en algunas malformaciones
ventriculares primitivas. Y esto nos permite
recordar que los movimientos morfogenetlcos
ardios estan regidos por los mecanismos de
induccidn  secundaria, degeneracion zonal y
crecimiento diferencial selectivo.

Ahora hien, es licito reflexionar sobre el cu-
rioso e intrigante rearreglo funcional que tie-
ne lugar en el flujo de la sangre a medida que
el embrion crece. Ks una regla bien conocida
e la plasticidad (malnml(‘a del corazon de-
crece con la cdad, y es mds pequefia pero de
ningdn maodo estd ausente en el recién nacido.
£1 diseno anatomico fundamental que final-
mente adoptara el corazén puede verse como
zlguna de las realmente escasas maneras por
as cuales se obtiene un reordenamiento fun-
cional sin mayor perjuicio para el desarrollo
de otras regiones del feto, sean éstas distales

|)10le(t]c al corazén mismo.

Con esto en vista, resulta hasta placentero
imaginarse que muchas de las malformaciones
cardiacas aparentemente mads complejas son
en verdad solo 1a consecuencia de un dafio ana-
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tomico o funcional inferido primariamente en
algin otro territorio,

Una demora o retardo en el desarrollo de los
pulmones puede también demorar —porque no
se necesita mucho en ese momento— e] des-
arrollo de las vias pulmonares que conducen
desde el ostium infundibuli hacia arriba, es
decir de la zona que deberd constituir el tracto
de salida del ventriculo derecho. Mas adelante,
v cuando los pulmones recuperan su ritmo de
crecimiento, el tracto de salida del ventriculo
derecho ya no se encontrard en linea con —ni
en proporeion a— la mis grande y mas “anti-
gua” camara de entrada, que durante todo este
tiempe ha continuado funcionando comoda-
mente hacia las vias aodrticas del tronco co-
mun.

La demora transitoria del desarrollo pulmo-
nar se entiende asi facilmente en relacion a
lag frecuentes malformaciones del tipo Fallot,
incluyendo muchos de los ejemplos del llama-
do ventriculo tnico, con hipoplasia por desuso
del tracto de salida.

Esta linea de raciocinio puede ser extendida,
variada y encontrada en aplicacidén a toda suer-
te de grados de malrotacion, o de desalineacion
si se quiere, de las diversas camaras y sus gep-
tums, Pero por supuesto esta sola explicacion
no es satisfactoria en todos los casos.

Lo que quiero decir en esencia es que el mo-
mento —la edad— del insulto teratogénico es
muy a menudo mejor interpretarlo como una
disrupcidén temporal en la secuencia ordenada
y concatenada del desarrollo visceral, reflejan-
dose sobre un corazén que luego tendrd infi-
nito trabajo para reasumir un (]Ebdl[‘()]](‘) pro-
porcional de sus partes, Lo que si puede ha-
cer, y de hecho hace, es volverse mas y mas
irreco_nomble a medida que un sector del asa
ventricular primitiva sigue creciendo v empuja
o de otras maneras rota a los otros sectores,
provocando un desorden irremediable en la
alineacién espiral de los septos entre si.

En algunos ejemplos de situs inversus total
o parcial el observador no puede dejar de in-
trigarse con las modificaciones de los flujos
aferentes al corazdn. Vemos venas cavas infe-
riores que desembocan en otro lugar que las
suprahepaticas, y nos preocupa el flujo lineal
de la sangre umbilical.

Antes de hacer mas consideraciones sobre
disrupciones en el tiempo, me apresuro a re-
cordar que muchas cardiopatias importantes v
frecuentes parecen no modificar, ni estar mo-
dificadas por, las relaciones de flujo fetales.
De este modo no sera necesario un reajuste
plastico y/o morfogenético de otras areas. Este
serfa el caso de gran parte de las comunica-
ciones interauriculares e interventriculares, de
la persistencia del ductus, el de algunos defec-
tos de los cojinetes auriculoventriculaves v de
la coartacion de la aorta.

Un_tercer grupo importante de cardiopatias
congénitas parece ser la consecuencia de in-
sultos relativamente tardios en el desarrollo
fetal, queriendo decir que tienen lugar después
de la correcta fusion espiral de los diversos
septums. Precisamente es este hecho —que
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todos los tabigues estén cerrados— el gue ha
inducido a muchos observadores a postular un
proceso inflamatorio en la génesis de todos
ellos. Aqui el fechado estd en relacidn estre-
cha al tamafio real de la cdmara en el momen-
to del nacimiento, siendo este tamafio obvia-
mente praporcional al uso que se dio a dicha
camara durante el desarrollo. Tal seria el caso
de tcdos los grados de estenosis aislada de la
aorta o de la pulmonar.

Nos imaginamos que la valvulitis nulmonar
temprana o precoz conduce a un ventriculo
derecho pequefio, si no se establece pronto un
flujo coronario inverso, ¥ la triclispide sera
preporcionalmente pequefia como corresponde.
Una enfermedad en esencia semejante pero
mds tardia conduce a un ventricule derecho
de tamano casi normal, al punto que algunos
pueden operarse con éxito. La contrapartida
aortica y mitral a esto es probablemente me-
nos frecuente, o mas letal, pero su naturaleza
¢s similar,

No debe preocupar al estudioso que no po-
damos evidenciar signos histolégicos claros de
un proceso inflamatorio an’rlguo El patélogo
pediatra le informari que ésta es la regla en
las inflamaciones fetales, y que las cicatrices,
en los raros casos en que las hay, tienen una
cemposicion celular muy peculiar, La lamada
libroelastosis subendocdardica es un huen ejem-
plo a recordar,

He tratado de describir algunos de los aspec-
tos de la patogenia general del corazdin mal-
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formado utilizando para ello una serie de con-
ceptos provocados por la observacién constan-
te y deliberada de estas enfermedades y de sz
digefic evolutivo en el tiempo. Con estos ele
mentos y la realmente escasa cantidad de da-
tos de fisiologia fetal que existen la imaginz-
cign reconstruye “...el origen y el desarrolis
de la enfermedad”, utilizando para ello varios
capitulos que solo se separan entre si por rz-
zones didacticas.

Después de todo, esto no es mas que unz
aventura del intelecto, que tiene a mi enten-
der un resultado gratificante para el invest
gador: lo estimula a conocer mas y mas de Iz
fisiologia fetal, entendida como un todo progre
sivo en una secuencia temporal ordenada. Su
linea de base es la morfogénesis.

Si supiéramos lo que todavia no sabemos
podriamos pcsiblemente hacer una de varizs
cosas. Podriamos quizas imitar los mecanismos
fetales de adaptacidn, ya sea con placenta, pul-
mones o con una homba adecuada. Quizis pe-
driamos perpetuar las compensaciones tan su-
tiles antes, impidiendo el cierre letal de um
ductus o una sigmoidea pulmonar, por ejem-
plo. O inversamente, podriamos acelerar unz
fusion demorada, tal cual le sucede a algunocs
pacientes afortunados que cierran sus defec-
tos ventriculares bien después del nacimienio

En este sentido necesitamos seriamente de
investigacién en patogenia, y esta investigzs-
cion sera guiada inicialmentie por algunas de
las reflexiones insertas arriba.
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Actitud del medico frente a un nifo

con malformacion cardiaca

Frente a un nino que padece presuntiva-
mente de una cardiopatia congénita, el clinico
se debe formular ciertas preguntas que comen-
raremos a continuacion:

1) ¢Este nifo padece o no de cardiopatia?
G I
s sabido las dificultades que existen en la

£poca del recién nacido para z-}!‘irmau' 1a exis-
encia de una enfermedad cardiaca. Ello es de-

nido a que los sintomas (y aun los hallazgos

lel laboratorio incluyendo el equilibrio acido-
ase) que pueden orientar, no son definitorios,
lado que tamhién pueden estar presentes en
afecciones respiratorias, neuroldgicas, hemato-
Idgicas o circulatorias periféricas. Aqul que-
rTia senalar que recién nacidos con persisten-
sla de la resistencia pulmonar elevada por in-
madurez de las arferias pulmonares (persis-
tencia del patrén fetal), suelen acempanarse
e polipnea sin insuficiencia respiratoria, cia-
108is, cardiomegalia y signos de insuficiencia
cavdiaca. En estos recién nacidos de término,
zeneralmente de peso elevado, su diagnostico
diferencial con cardiopatias congénitas cland-
ticag resulta dificil, También en el recién na-
“ido y en lactantes sin cardiopatia se auscul-
tan con f{recuencia soplos cardiacos que des-
zparecen pesteriormente v oa la inversa, en
clertas cardiopatias congénitas aciandticas v
“landticas en lactantes pequefios no es infre-
uente que no se ausculte soplo cardiaco.
Especialmente en la segunda infancia, ¢l so-
nlo inocente es de extremada frecuencia (en-
re G0 v 100 por ciento de ninos sanos) v dehe
ser reconocido por el pediatra que deberd in-
formar rapidamente a les padres de la presen-

* Profesor Regular Adjunto de Pediatria de las Uni-
versidades de Buenos Aires y del Salvador. Jefe Inte-
sino de Cardioclogia Clinica del Hospital de Ninos

GUSTAVO GUILLERMO BERRI] *

cia vy el significado apropiado de dicho saplo,
evitando asi posibles conflictos futuros e insis-
tiendo que no se debe limitar la actividad de
ese nino. También en ocasiones las arritmias
vagaleg deben reconoccerse, evitando asi su
sohrevaloracion. Indiscutiblemente gue la ra-
diologia es causante de frecuentes pseudocar-
diopatias, pues se puede interpretar errdnea-
mente como cardiomegalia un corazén hori-
zontalizado por una placa de tdrax obhtenida
en espiracion, una hipertrofia de timo, y en
caso de desplazamiento del corazom por agene-
sla completa de pericardic, por escoliosis o por
disminucion del diimefro dntero-posterior del
torax como sucede en el sindrome de espalda
recta o de torax excavado, Al respecto, querria
senalar que en nifios con tdrax excavado sin
cardiopatia asociada, es {recuente (ue se aus-
culten soplos cardiacos incluso con  desdo-
blamiento amplio del segundo ruido y hallaz-
gos ¢lectrocardiograficos de dificil explicacién.
También dehemos insistir en que ¢l hallazgo
aislado de una convexidad del arco medio en
una telerradiografia de térax, no implica por
si solo enfermedad cardiaca.

2) iSe trata de wna cardiopatia congénita **
o adguirida?

La época de su descubrimiento y los ante-
cedentes juntamente ccn el examen permiten,
en general, su diferenciacidn. Sin embargo de-
bemos recordar que no es infrecuente que la
carditis renmatica se presente con dudoso com-

" 8t bien utilizamos indistintamente los términos de
cardiopatia congénita o malformacion cardiaca, dche-
mos  senalar que cardiopatia congénita implica una
enfermeded cardineca innata y por lo tanto, entre ellas
quedarian  tamb’én  incluldas las afeccioncs niccérdi-
cas del recién nacido de causa inflamatoria o meta-
bhaolica,
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promise articular o sin él, es decir, como carditis
reumatica aislada. Por otro lado, el hallazgo
de una insuficiencia mitral en un nino sin an-
tecedentes de fiehre reumatica, si bien puede
obedecer a un reumatismo agudo, a una car-
ditis créonicamente activa o a una secuela val-
vular reumdtica, también puede estar asociada
a4 una cardiopatia congénita (persistencia del
canal atrioventricular, transposicion corregida
de los grandes vasos, anomalia de implanta-
cion coronaria, estenosis subadrtica dindmica)
o ger consecuencia de una enfermedad heve-
ditaria del tejido conjuntivo (sindromes de
Marfan, Hurler, Khlers-Danles, pseudoxanto-
ma eliastico, osteogénesis imperfecta). También
debemog reconocer gue existe la insuficiencia
mitral congénita v tambidn aquella producida

por una enfermedad degenerativa (degenera- -

cion mucoide o mixomatosa de la valvula mi-
tral) o la que se presenta en ciertas colageno-
patias (artritis reumatoidea, lupus eritemato-
s0) y muy especialmente las que obedecen a
una miccardiopatia primitiva crénica especial-
mente la fibroelastosis, cuyo diagnéstico dife-
rencial con la insuficiencia mitral reumatica
resulta en ocasiones dificil. E1 laboratorio, in-
cluyendo ¢l estudio inmunoldgico v la cinean-
giocardiografia en ventriculo izquierdo, pue-
den resultar de gran valor en ese sentido.

3) oCual es el diagndstico de 1a cardiopatia
congdnita?

La evaluacion de una cardiopatia congénita
se hasa en, siguiendo el orden de importancia;
examen fisico, electrocardiograma y fonocar-
dicgrama, examen radiologico, métodos de es-
tudios complementarios y finalmente los ante-
cedentes del nifie. Como hemos sefialado pre-
cedentemente en mils del 80 per ciento de nifios
con cardiopatias complejas, se puede llegar al
dlagnostico correcto de la malformacion con
un buen examen clinico, auxiliado por un es-
tudio radioldgico, electrocardiografico v fono-
cardiografico,

Kgs de suma importancia realizar el examen
cardiovascular en un ambiente tranquilo y con
temperatura adecuada, pues en caso contrario
addemds de las dificultades téenicas para efec-
tfuar el examen, no solamente dejamos de pro-
teger al nino, sine que también nos expone-
mos a la critica de la madre. A los pequenos
se los distrae con el “chupete”, con una gasa
embenida en agua con azidcar, con un biberon,
sentandolo en la falda de su madre, o llaman-
dole la atencion con ruidos o figuras con colo-
res llamativos, Kn lcs lactantes indéciles re-
currimos a la enema con barbitaricos del tipo
seconal (Lilly), a la dosis de 0,01 g por kilo-
gramo de peso. Para ello se mezcela el conte-
nido de una capsula de seconal con 5 ml de
agua y se Inyecta al lactante a través de la
sonda colocada en el recto, un mililitro por
cada dos kilogramos de peso.

K1 diagndstico de una malformacién es mas
diticil cuanto menor es la edad del nifio. Este
hecho se explica porgue las cardiopatias seve-
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ras llevan a la muerte precoz de los nifies =
ademdas, porque en los lactantes la auscul
cién es mds dificil, no solamente por la
docilidad del peguefio y la taquicardia,

porque muchas de las cardiopatias congén
no se exteriorizan con los hallazgos auscu
torios habituales. Asi, por ejemplo, la estenc
adrtica se confunde con frecuencia durante !
primeros meses de la vida por la localizacic
del soplo con otras cardiopatias como la o=
municacion interventricular, mientras que &
conducto arteriovenoso suele no acompafiarss
de soplo cardiaco en la época del recién nacics
y durante las primeras semanas de la vidz =
e] soplo continuo caracteristico suele apareces
tardiamente, Tampoco resulta infrecuente Iz
ausencia de soplo cardiaco durante los prime-
ros meses de vida en los nifios mongdlicos com
cardiopatia ascciada, La misma imagen radio-
logica es dificil de interpretar en el lactante =
resulta dificultoso, en ocasiones, reconocer &
agrandamiento especifico de Jus cavidades car-
diacas y el monto de la circulacion pulmon:
especialmente en la époeca del recién nacide
Aqui podemos seflalar, que en recién nacides
con transposicion de grandes vasos suele en-
contrarse incialmente un corazén de tamads
normal con circulacion pulmonar nermal =
que los signos radiologicos caracteristicos apa-
recen diag o semanag despuds,

1

1) Cndles son las medidas que el pediatra
debe adoptar frente a un nino
con una cardiopatia congénita?

Frente a un nifio con cardiopatia congénitz
el pediatra tiene la responsabilidad del ecuipe
clinico que iba a actuar sobre el nifo, El pe
diatra es quien debe reconocer a temprana edad
la cardiopatia congénita e indicar al especial-
zado ¥y en qué momenio el nifio debe ser en-
viado para un examen cardiovascular, Ademas
el pediatra conoce el ambiente v la comunidzs
que rodea al niflo v deberd medicarlo en mu-
chas ocasiones, especialmente si padece de ur
emergencia  cardiovascular, debiendo reconc-
cer tempranamente la insuficiencia cardiaca *
o la agravaclon de los sintomas en niflos que
evolucionan con una malformacion carvdiacz
Teniendo presente que las cardiopatias conge-
nitas acianoticas con gran certocircuito de iz-
quierda a derecha v también las ciandticas
pueden ser causa de desnutriciéon vy que en
lactantes disneicog con insuficiencia cardiacs
ge los debe alimentar con mayor frecuencia v
menor cantidad e incluso en casos extrem
por intermedio. de sonda nasogiastrica, resul
de dificil manejo y de gran responsabilidad e
control dietético de un nifio con cavdiopatia
También no debe dejar de corregirse la anemiz
en casos de insuficiencia cardiaca. Ademas de
la insuficiencia cardiaca, otra de las complica-
ciones de las cardiopatias congénitas con gran
cortocireuito de izquierda a derecha., son las

* Ver audiovisual sobre ‘“Insuficiencia cardiaca en e
nific'! (Dres, Berri, Rodriguez Coronel, Senet e Ithu-
ralde) patrocinado por los Laboratorios Sandoz.
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infecciones bronco pulmonares del tipo de
bronquitis, bronquiolitis o bronconeumonia.
Parecerfa que la congestién de los vasos pul-
monares constituye un medio ideal de cultivo.
Las neumopatiag secundarias a las cardiopa-
ilas congénitas son recurrenties y rebeldes a la
terapéutica y con gran frecuencia son origina-
das por bacterias gramnegativas. Aqui debe-
mos sefalar que la insuficiencia wventricular
zquierda del lactante se puede confundir y ger
imterpretada como una neumopatia y que en
muchas ocasiones, la diferenciaciéon de ambos
procesos en el examen clinico y aun radiol6-
gico es muy dificil. También el pediatra debe
conocer las complicaciones de las cardiopatias
congénitas cianoticas: insuficiencia cardiaca,
endocarditis bacteriana, crisis anoxicas, y com-
plicaciones cerebrovasculares (trombosis o
embolia cerebral y absceso de cerebro).

La prevencion de estas complicaciones de
las cardiopatias congénitas es de resorte del
pediatra quien deberd indicar la administra-
cion temprana de antibioticos en ninos con
cardiopatiag congeénitas con gran cortocircuito
de izquierda a derecha e infecciones traqueo-
fronguiales para prevenir las neumopatias, o
debe indicar penicilina frente a cualquier ope-
racidén bacteriémica (extracciones dentarias,
cirugia nasofaringea) para hacer la profilaxis
de la endocarditis bacteriana o realizar sangria
cuando el hematdécrito es muy elevado para
prevenir las complicaciones cerebrovasculares.
También debemos seflalar la importancia de
evitar las caidas tensionales en las cardicopa-
tias congénitas ciandticas, como puede ocurrir
durante cualquier intervencion quirurgica y
de tratar las arritmias de alta frecuencia en
estog nifios que pueden agravar notablemente
2] prondstico, También algunas drogas como
fa cloropromazina y la atropina, no son bien
toleradas por los nifos cianoticos.

Bs sabido la mayor frecuencia de escoliosis
en nifos con cardiopatias congénitas cianoti-
cas (6 %) y también que resulta frecuente en
fos nifiog ciandticos, encontrar caries multiples,
destrucciones coronarias, restos radiculares,
procesos apicales sépticos (bacteriemia), mal-
posiciones de dientes en erupcion y lesiones
periodontales que conducen a distintas formas
de trastornos del desarrollo ésec y muscular
de Jog maxilares. El tratamiento de dichos
problemas dentales se puede lograr en una so-
Ia sesion contando con un equipo integrado
por el odontologo y anestesista entrenados en
este tipo de procedimientos. Cuando también
estuviere indicada la cirugia nasofaringea, se
Ia debe realizar en la misma sesién. Es también
de resorte del pediatra solicitar la colabora-
#ion de otras especialidades (neurdlogos, endo-
erinhlogos, psicoterapeutas, genetistas, etc).
cuando las circunstancias, o el mejor estudio
del nifio asi lo exigen.

En general, al nifi¢ con cardiopatia congéni-
ta se lo debe vacunar como cualquier nifio
sano y no se le debe ni restringir la actividad
fisica habitual que esta supeditada fundamen-
talmente a la capacidad de ese nifiv para el
gjercicio, ni su concurrencia a la escuela. En
aquellos nifios con marcado agrandamiento
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cardiaco o que padecen algunas cardiopatias
como la estenosis adrtica o pulmonar severas,
coartacion de aorta con gran hipertension arte-
rial, o aquellas con marcada obhstruccién vas-
cular pulmoenar (en casos de ductus, comuni-
cacion interventricular, comunicacién interau-
ricular, tronco arterioso, hipertensién pulmo-
nar primitiva, transposicion de grandes vasos)
o cuando existe bloqueo auriculo ventricular,
se les debe sefialar la necesidad de evitar es-
fuerzos fisicos de cierta violencia y por lo tan-
to, no deben integrar equipos deportivos.

Finalmente, querria enfatizar la importan-
cia del buen criterio clinico del pediatra frente
a los sintomas que aparecen en la evolucidon
de un nino con cardiopatia congénita minima
asintomatica y que existe la tendencia a atri-
buirlos a dicha enfermedad cardiaca. Ello ocu-
rre, por ejemplo, con la disnea, con la tos, con
la desnutricion, con la fiebre, con los vémitos,
etcétera *

5) ¢Cudl es la posicién del cardislogo frente
a una cardiopatia congénita?

El cardidlogo que asiste a un nifio cardidpa-
ta debe ser buen clinico pediatra v reconocer
la predileccion de ciertas cardiopatias en nifios
mongolicos en los sindromes de Marfan, de
Hurler, de Turner, de Noonan, de asplenia,
sindrome rubedlico y en algunas afecciones
neurologicas, etc. Al cardidlogo le cabe la res-
ponsabilidad del exaeto diagndstico de la car-
diopatia congénita y ademds es el que indica
el momento oportunc para efectuar 1o méto-
dos de estudio complementarios y la interven-
cion quirargica **

El aspecto psicoldgico es muy importante y
debemos recordar que no existen malforma-
ciones cardiacas, sino nifios con malformacio-
nes cardiacas En ese sentido, en el nifio con
cardiopatia debe verse la persona en conjunto
con la multitud de interrogantes que plantea
y ademds, gue en este “juego psicolégico” al
estar ubicado en la familia y en la sociedad,
una serie de variantes imaginables influyen
sobre él. Es dificil para un nifioc eomprender
por qué €l es diferente de los otros, por qué
no puede jugar como los demds o por qué su
piel es azul y ademds es examinado periodi-
camente con aparatos especiales. De ahi, que
desde las primeras entrevistas, el clinico debe
tratar de reconocer los conflictos propios del
nifio y de log padres y la relacién madre-hijo.
Para lograr este objetivo nada mejor que

* 5i consideramos la comunicaciéon interventricular,
que es una de las mds frecuentes cardiopatias congé-
nitas (ocurre en la cuarta parte de los ninos con car-
diopatia congénita), sélo el 10 % de la totalldad de
los nifios con comunicacién interventricular tienen sin-
tomas atribuibles a la misma. Ello implica que el nu-
mero de nifios internados por complicaciones de dicha
cardiopatia, representan un porcentaje escaso en la Ire-

cuencia de la malformacion.

* % El1 cardiologo conoce el elevado riesgo de lactantes
espccialmente menores de sels meses de edad con in-
suficiencia cardiaca (57%) y con cardiopatias con-
génitas ciandticas severas y por ello solicita en estos
nifios la realizacién temprana del sondeo cardiaco y
eventualmente de la cirugia.




dejarlos hablar para obtener huena comunica-
cion. De esta manera, manejaremos mejor la
ansiedad y el temor que vive el nifio vy los pa-
dres durante largos anos previos a la interven-
cion quiriargica, En ocasiones hemos visto que
pese a una cirugia exitosa puede persistir una
invalidez psiquica gue obliga a reconstruir una
personalidad, Por su parte el médico debe re-
conocer y manejar sus identificaciones proyec-
tivas, sus ansiedades y la utilidad de su om-
nipotencia *, disminuyendo sus frustraciones
y angustias frente al error y al fracaso.

En Ja actualidad, la propaganda de la ciru-
gia cardiaca en periddicos o en folletos, televi-
sion, ete. erea en muchos padres la conviceién
de la imperiosa necesidad de una intervencién
quirdrgica a corto plazo para curar a un nifo
con nua malformacién cardiaca. Si asi se lo
trasmiten al médico, éste debe explicar con
claridad que no todos los nifios con cardiopa-
‘tia congénita necesitan ser operados y aun pue-
den curar espontineamente, y que por otra
lado la indicacién de la cirugia tiene su edad

- I_n pertenencia de los meédicos responsables & un
grupo operativo de tipo Balint, en la actualidad serfa
lo mas adecuado para mejorar la relaciéon médico-pa-
clente.
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de eleccion., En aquellos nifios con cardiopatiz
congénita no susceptibles de tratamiento qui-
rurgico en el momento actual, el médico debe
mostrar con palabras claras y concisas el pro-
greso de la cirugia y la posibiidad de que esta
cardiopatia pueda ser corregida en el futuro.

Hemos examinado nifios con cardiopatias
congénitas ciandticas que impresionaban come
mentalmente retardados e incluso rotulados
como hidrocefélicos por neurdlogos, que nor-
malizaron su desarrolo psiquico con operacio-
nes cardiacas de anastomosis. En aquellos
otros mis frecuentes, en que la malformacion
cardiaca forma parte de un sindrome o esta
asociada con retardo mental (sindromes ru-
bedlico, de Down, hipercalcemia idiopatica.
etc.), el médico debe explicar previamente que
la correccion quirurgica de su cardiopatia no
redundara en bheneficio de sus otros trastor-
nos y que como siempre, 1a decision quirtrgica
debe ser tomada en definitiva por los padres

En conclusién, diremos que sélo un eguipo
multidisciplinario bien integrado, en el cual
el pediatra cardiologo es uno de los agentes.
puede cumplir exitosamente con el control ¥
el tratamiento médico y quirtirgico de un nific
con una malformacién cardiaca.
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Los cortocircuitos cardiacos y vasculares
causales de insuficiencia cardiaca

en el nifio

Son de comiin conocimiento pediitrico las di-
ficultades de todo orden que acarrea el manejo
de un nifio en donde la existencia de una co-
municacién interventricular de gran tamafio,
provoca un cuadro de insuficiencia cardiaca
crénica. Valga esto como un ejemplo frecuente
en el que ]a congestion vascular pulmonar y su
expresion sintomética, la taquipnea, o sigho-
légica, log rales himedos y la congestién ve-
nosa sistémica evidenciada por hepatomega-
lia, y mag raramente por edemas, haga prac-
ticamente imposible al mds habil clinico, el
manejo de la distrofia del paciente, Ni que de-
cir cuando en esos pulmones anegados por el
cortocircuito, que desde el ventriculo izquier-
do atraviesa la comunicacidon y se dirige a la
arteria pulmonar, se injertan neumopatias a
veces imposibles de curar hasta que no se co-
rrija la causa provocativa, vale decir el defecto
anatémico y su consiguiente repercusion di-
namica. La situacién presentada gue no por
su frecuencia deja de ser un problema partl-
culsr a cada enfermo, requerird paciencia y
perseverancia de parte del pediatra y sobre
todo conocimiento de los principales hechos
que la producen. A éstos nos referiremos.

Normalmente después del nacimiento, el re-
torno venoso sistémico (venas cavas y seno co-
ronario) evacua su contenido en la auricula
derecha, ventriculo derecho y arteria pulmeo-
nar; a su vez, el mismo volumen circulante
retorna por venas pulmonares a las cavidades
izquierdas y a la aorta de tal manera que am-
hos sistemas (derecho e izquierdo) trabajan
en gerie y sin una libre comunicacién entre
ellog una vez que el ductus arterioso y el fo-

ALBERTO RODRIGUEZ CORONEL
EDUARDO GALINDEZ
GUILLERMO KREUTZER

ramen oval se cierran, primero funcionalmen-
te ¥ luego anatémicamente, después del naci-
miento. En condiciones patoldgicas la existen-
cia de comunicaciones entre camaras derechas
e izquierdas, entre arterias o arterias y venas
produciran un cortocircuito. Por cortocircuito
se entiende la mezcla de sangre saturada, pro-
veniente de venas pulmonares, con sangre ve-
nosa sistémica insaturada, mediante libre co-
municacién por defecto anatémico, entre las
camaras derechas e izquierdas del corazdn, o
entre arterias y venas.

En el presente trabajo se dividirdn los corto-
circuitos causales de insuficiencia cardiaca en
el nifio en:

1) Cortocircuitos entre cdmaras de alta pre-
sién o entre arterias,

1I) Cortocircuitos entre cdmaras de baja pre-
sion o entre venas.

I1T) Cortocircuitos entre cdmaras de alta 3
baja presion o entre arterias y venas.

I) Cortocircuitos entre cimaras
de alta presion o entre arterias

Siendo el régimen tensional entre las cavi-
dades izquierdas y derechas, diferente (gra-
diente tensional) se establecerd un pasaje de
volumen circulante a favor de la regién gque
desarrolla menor presion; generalmente las
cavidades derechas. Como consecuencia, y de
acuerdo al tamafio de la comunicacién, las
presiones tenderdn a elevarse en las cdmaras
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con menor presién y a equilibrarse cuando
el tamafio de la comunicacién sea lo suficien-
temente grande. Dicho tamafio para el ejem-
plo de una comunicacién entre ambos ven-
triculos (camaras de alta presion) deberd ser
mayor de 1 cm? por m* de superficie corpo-
ral. LLa manera como se eleva la presion en
las cavidades que reciben el cortocircuito de-
penderd del monto del mismo y de la reac-
tividad del lecho wvascular pulmonar, Este tl-
timo aspecto es dindmico y estd dado por las
caracteristicas arteriales de constriceién y di-
latacién, pudiendo oponer una barrera al flu-
jo sanguineo cuando Jas resistencias (TRP)
estén aumentadas, o, permitiendo el pasaje
de grandes cantidades del mismo, cuando las
resistencias sean bajas (|RP?). De esta forma
v sin entrar en esquemas hemodinamicos ri-
gidos, solo’ extrapolables parcialmente el ser
bioldgico, se pueden reducir los términos a un
csquema dindamico en donde los flujos pulmo-
nar (QP) y sistémico (QS), en situaciones
donde existan comunicaciones entre camaras
de alta presion (ventriculos y grandes vasos),
dependeran de sus respectivas resistencias, pul-
monar (RP) y sistémica (RS).

Kl resultado clinico de estos hechos se ma-
nifestard en que un importante volumen san-
guineo inundard las arterias pulmonares des-
de el ventriculo izquierdo cuando las resis-
tencias pulmonares sean hiajas produciendo
de esta forma un aumento del retorno a la
auricula izquierda y al ventriculo izquierdo y
la consiguiente sobrecarga y fallo de este 1l-
timo. Contrariamente la elevacion marcada de
las resistencias pulmonares producirda una
distribucion inversa del volumen sanguineo
que maneja el ventriculo derecho y que en-
viard gran parte de su contenido de sangre
insaturada al ventriculo izquierdo y a la aorta
produciendo clinicamente cianosis. En el pri-
mer caso se habla de cortocircuito (“shunt”
en idioma inglés y frecuentemente usado en
publicaciones de habla castellana) de izquier-
da a derecha y en el segundo, de cortocircuito
de derecha a izquierda. Debe aclararse gue
estos ultimos cortocircuitos unidireccionales
de derecha a izquierda se observan sélo en
grados extremos de hiperresistencia pulmonar
con severo dafio arteriolocapilar, sindrome de
Eisenmenger, En la mayoria de las circunstan-
cias clinicas existe un tercer tipo de corto-
circuito llamado bidireccional en el que la hi-
perresistencia pulmonar no es absoluta y por
lo tanto se producird cortocircuito de izquier-
da a derecha y de derecha a izquierda, de
monto variable en circunstancias fisiologicas
(inhalacion de oxigeno, ejercicio, reposo, ete.)
v patolégicas (neumopatias, bronquiolitis, etc.)
con predominio en uno u otro sentido y por
lo tanto produciendo mayor o menor grado de
cianosis,

Por todo lo visto surge la importancia del
estado de las resistencias pulmonares en el
manejo de la hemodinamia resultante cuando
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existen amplias comunicaciones entre ambos
circuitos izquierdos y derechos (sistémico-pul-
monar). Esta evidencia observada a diario en
la clinica y el laboratorio de hemodinamia ha
sido demostrada repetidamente en situaciones
experimentales. De esta forma la apertura de
comunicaciones sistémico-pulmonares produci-
das en terneros recién nacidos en donde las
resistencias pulmonares estan elevadas (PRP
por conservaciéon del patrén fetal pulmonar se
produce solamente un ligero cortocircuito d=
izquierda a derecha a nivel del defecto. Esto
provoca que el retorng venoso pulmonar a la
auricula izquierda esté incrementado solo li-
geramente produciendo un ligero aumento de
la presion de la misma y siendo también jeve
la sobrecarga del ventriculo izquierdo. Por el
contrario, en animales adultos en guienes la
maduracién pulmonar ha llevado a una caida
de las resistencias pulmonares con respecto a
las resistencias sistémicas, la apertura de una
comunicacién  sistémico-pulmonar producird
una verdadera inundacion del circuito menor
con una tremenda sobrecarga del trabajo del
ventriculo izquierdo por aumento del retorno
venoso pulmonar gue a su vez eleva las pre-
siones en auricula izquierda. En otras pala-
bras, produciendo un agudo cuadro de insufi-
ciencia ventricular izquierda por sobrecarga
de volumen. Para ir graficando estos hechos se
puede comparar con 1o ue ocurre en un re-
cién nacido con una C.LV. bien tolerada que
imita naturalmente el primer exprimento ¥
por otra lado la ruptura del septum interven-
tricular por infarto de miocardio en un adu'to
con el catastréfico cuadro de insuficiencia ven-
tricular izquierda aguda.

Sin entrar a desarrollar el tema de la eir-
culacion fetal humana se debe recordar la al-
tisima resistencia que ofrecen los pulmones
del feto a las corrientes sanguineas que desde
el ventriculo derecho y la arteria pu monar
prefieren tomar la ruta del ductus arteriosa ¥
dirigirse a la aorta descendente ¥ de alli a Iz
placenta. Estas RP elevadas son el resultadc
de caracteristicas anatomicas de los vasos ar-
teriolgcapilares del pulmén inexpandido qus
serian tortuosog, angulados y con gran hiper-
trofia de sus tanicas media {muscular) e in-
terna. El nacimiento y la brusca expansién de
los pulmonres llenos de aire, mis los cambios
en la composicion gaseosa y probablemente
quimica y hormonal de sangre, traen apareja-
da la caida de esas resistencias pulmonares y
los ajustes hemodinamicos subsecuentes. En
la figura 1, se phserva una representacion es-
quemadtica de los cambios que sobre las resis-
tencias arteriales pulmonares (RP), la pre-
sidn sistélica arterial pulmonar, el flujo san-
guineo pulmonar (QP) y el grosor de la capa
pulmonar media de arterias pulmonares, se
producen luega del nacimiento.

-~ M

e



0s
1-

ir-
al-

es

R i

——

e

s

MM g

T

el

TOMO LXX — N¢ 5 — JULIO 1972
— Noewal
Sem e eeCOmumrcdEion
Lesistencia 20001 % Kreqveniricutald
Vasculam ERMGE:
Bt foce. | N

(e RS/ i).. 0. %

i
y’m”f““ .
(Lrwasf Mia.)..

!?E.raf'd.ﬂ
5;atelics
Awreeia
Wnn#&t
(#n.Hg.)..

Lrpraoe
Muscrlaz

an Axrearas
Flimarsoes..

¢ 20 34

Eoad’

Garalacianal|
{ Srmaesas}

Rnu Tal..
NaciniEnTe .

Ficura 1

En dicho esquema, obtenido y modificado
de A. Rudolph * se presentan los cambios que
ocurren en el recién nacido normal y en el
portador de un defecto interventricular am-
plio. Normalmente se produce una brusca cai-
da de las RP, una caida algo mds lenta de
la presiéon en arteria pulmonar que toma al-
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rededor de 2 semanas para caer a niveles del
adulto y un incremento en el flujo pulmonar
(QP). Igualmente disminuye paulatina, pero
rapidamente, el grosor de la capa media mus-
cular arteriolar. Por el contrario, en el recién
nacido con una C.1.V,, las RP permanecen ele-
vadas y asimismo la presién en arteria pulmo-
nar que junto con un aumento paulatino del
flujo pulmonar (QP) determinaran el compor-
tamiento de las primeras (RP). Las arteriolas
pulmonares, por otra parte. mantienen un
“patrén fetal” como indice de una retardada
maduracion. Las consecuencias clinicas del re-
tardo en la caida de las RP estaran dadas prin-
cipalmente por el momento en que el paciente
exteriorice al pediatra, signos y sintomas de
insuficiencia cardiaca y esto ocurre general-
mente entre las 4 y 8 semanas del nacimiento.

En el cuadro 1 se coloca la probable mani-
festacion de la sintomatologia y signologia
encontrada en una C.I.V., como resultado de
una hemodinamia alterada. Se explica también
la forma en que al mas avezado pediatra le
puede pasar por alto la malformacion cardiaca
al observar que puedan no existir sintomas ni
signos que la delaten, durante los primeros
dias de vida.

En donde el flujo pulmonar (QP) acentua-
do en grado ligero 1 o severo ™1 y el cortocir-
cuito de izquierda a derecha (CC. de 1. a D)
serd de cardacter leve o importante y determi-
nard por la relacién QP/QC que el flujo pul-
monar (QP) sea 2, 3 6 mas veces mayor que
el sistémico (QS). De esta forma, las resisten-
cias pulmonares (RP) seran iguales a las sis-

Cuapro 1
Tiempo Cambios hemodinamicos Clinica
Nacimiento Pres. Art, P, Sistémica Ligera taquipnea,
QP ¢ Poco soplo.
CC. de Izq. a D. leve 29 ruido algo acentuado.
QP/QS =1 Rx: Cardiomegalia 'igera.
RP/RS =1 E.C.G. pocas alteraciones.
Paulatino
descenso
de RP
48 S Pres. Art. P. Sistémica Taquipnea. Rales,
58 e QP ™M Hepatomegalia.
pa m CC. de Izq. a D. importante Soplo sistg:ico.
Tma a QP/QS =2 Galope y soplo mesodiastélico.
8va. n RP/RS = 0,5 29 ruido acentuado.
a Rx: Cardiomegalia severa.
g Congestiéon pulmonar +-+-+
1 1.C.G.: Hipertrofia biventricu’ar,

* A Rudolph: The changes in the circulation afterbirth;

Circulation, 41: 343, 1970.

their importance in congenital Heart Disease,
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Tasra 1

Pacientes cateterizados con cortocircuitos de
izquierda a derecha menores de 2 aflos
(periodo 1968-71)

Cardiopatia Grupe I, Grupo IT Grupo IIL
Comunicacidon

interventricular * 3 15 il
Ductus 2 8 32
C.I.V. 4+ Ductus 2 3 11
Ostium AV 1 3 13
Ventana AP y tronco 1 5 9
Ambos vasos del VD

con Hip, Pum, 1 3 2
Ventriculo Unico con

Hip. Pulm, 6 B 5
Transposicion con

7 8 8 12
Comunicacion

interauricular — — 6
Anomalia total del R.

venoso pulmonar 2 6 24
Anomalfa parcial del

R. wvenoso pulmo-

nar sin C.LA. 1 - 1
Anomalia implantacién

coronaria — 2 7
Fistuias A-V 1 1 2
Secuestro de pulmén  — 1 3

--Total 28 60 184

* Incluida Insuficiencla adrtica asociada.

témicas (RS) expresadas en la relacion RP/RS
== 1, o paulatinamente menores (RP/RS = 0,5).

El momento de instalacion de la insuficiencia
cardiaca por un cortocircuito de izquierda a
derecha, dependerid también del defecto ana-
témico. En el ejemplo antedicho se ha tomado
la C.1.V por ser la malformacién mas frecuente-
mente encontrada. Otros defectos mas comple-
jos pueden producir cortocircuito de izgiuerda
a derecha causales de insuficiencia cardiaca,
principalmente: la fenestracion o ventana aor-
topulmonar, el canal atrioventricular, el tron-
co arteriogo. log ventriculos dnicos, los dobles
tractos de salida del ventriculo derecho sin
estenosis pulmonar y la anomalia de implan-
tacién coronaria.

En la tabla T se observa ¢ue en los pacientes
menores de 1 mes (grupo I) entidades tan
frecuentes como la C.1.V., el ductus permeable
y la asociacion de ductus con C.LV. represen-
tan sélo 7 casos. Por otra parte cardiopatias
més complejas, como la transposicion comple-
ta de grandes vasos con C.I.V. e hipertension
pumonar y los ventriculos Unicos sin estenosis
pulmonar, vale decir con hipertensién pot
hiperflujo pulmonar, suman el doble de casos
en este grupo, En el grupo 11 (pacientes entre
1 ¥ 3 meses de edad) se quintuplican los casos
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estudiados con C.I.V. y en el grupo 111 (pacien-
tes entre 3 y 24 meses) las C.I.V. suman 77.

Los casos complejos con T.C.G.V. y ven-
triculos tunicos no se incrementan de igual
manera.

Se puede deducir de estos resultados, que los
problemas graves de insuficiencia cardiaca e
hipoxia que requieren un estudio hemodind-
mico en lactantes menores de 1 mes esta dado
por cardiopatias complejas ¥ poco frecuentes
en la incidencia gencral (tabla 1I), mientras
que son menos log casos de cardiopatias sim-
ples ¥y muchisimo mas frecuentes en las esta-
disticas gencrales que requirieron estudios
hemodinamicos precoces. Inmediatamente des-
pués del ler. mes de vida, esta tendencia se
invierte y se observa la gran preponderancia
de casos con cortocircuitos de izquierda a dere-
cha entre cdmaras de alta presion, sobre todo
en pacientes con mas de 3 meses de edad.
Esta forma indirecta de focalizar el problema
pero con cifras concretas permite llegar a la
misma conclusion que se presenta en la clinica,
en donde los problemas pedidtricos que ocasio-
nan los cortocircuitos importantes de izquier-
da a derecha se manifiestan después del ler.
mes de edad. Avala también lo expresado en
la fisiopatologia y la anatomia del lecho arte-
riolccapilar del recién nacido en la que la caida
paulatina y retardada de las RP pospone la
inundacién del circuito menor por el cortocir-
cuito de izgquierda a derecha v la aparicién de
insuficiencia cardiaca,

11) Cortocircuitos entre cimara
de baja presién o entre venas

Kl retorno venoso sistémico se realiza nor-
malmente por la vena cava inferior, la vena
cava superior y el seno coronario que desem-

Tasra I

Incidencia porcentual de cardiopatics sobre
1744 casos estudiados con cateterismo cardiaco

Yo
C.1.V. sin hipertensién pulmonar 8,03
C.I.V. + hipertensiéon pulmonar 6,02
C.1.V. -+ ductus 1,4
C.1.V, + insuficiencia adrtica 0,6
Ductus con o sin hipertensién pulmonar 5,1
Ostium A V.* 3,3
Comunicaciéon interauricular 6,8
Anomalia total retorno venoso 21
Ambos vasos ventr. der. 1,08
Tronco y ventana 1,4
Transposicion completa grandes vasos
con C.I.V. 1,26
Ventriculo tnico (con y sin estenosis
pulmonar) 1,9

* Se incluyen todas las formas.
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bhocan en la auricula derecha. En condiciones
de posicién visceral normal (situs solitus)
ambas venas cavas estdn situadas a la derecha,
mientras que en situs inversus lo estdn a la
izquierda. Existen otras situaciones de hetero-
taxia wvisceral (poliesplenia y asplenia) en
donde el patrén del retorno venoso es muy
atipico (agenesia de vena cava inferior, doble
vena cava superior desembocando en auricula
lnica, etc.). En estos casos el retorno venoso
sistémico y el retorno venoso pulmonar son
anémalos, juntan sus corrientes (cortocircui-
tos) y van acompafados de cardiopatias com-
plejas y severas (auricula Unica, ostium atrio-
ventricularis, valvula A-V comun, ventriculos
Gnicos, transposicién de grandes vasos, etc.).
BEstas cardiopatias con cortocircuitos multiples
seran excluidas del presente trabajo.

Frecuentemente en individuos con situs so-
litus visceral se pueden encontrar ciertas ano-
ma fas del retorno venoso sistémico que afec-
tan a los territorios de la vena cava superior
v al de la vena cava inferior. De éstos los més
frecuentes son la persistencia de la vena cava
superior izquierda que drena en la auricula
derecha a través de un seno coronarie muy
dilatado y la interrupcidn de la vena cava infe-
rior. En esta tltima situacion el drenaje de la
region infradiafragmatica se realiza a través
de) sistema azigos que' desemboca en la vena
cava superior,

En todas estas estructuras venosas norma-

les y atipicas mencionadas pueden desembo-
car andémalamente en forma parcial o total
las venas pulmonares, produciendo un corto-
circuito de izquierda a derecha como se expone
en el siguiente cuadro:

[ V. cava sup. izquierda

persistente.
1) Retornos veno- | V. cava superior derecha
sos  pulmonares | V. azigos

Seno coronario
Vena cava inferior
L Ductus venoso persistente.

andmalos: par-
ciales o totales

Asimismo el rctorno venoso andmalo pul-
monar puede realizarse directamente en la au-
ricula derecha,

2) Retorno veno-wr

so anémalo pul- i

monar parcial o | Auricula derecha

total intracar- | Seno coronario
diaco en l

Dichas comunicaciones entre venas se haran
naturalmente con un régimen de presiones
mucho menor que las observadas a nivel
ventricular y aortopulmonar, Lo mismo ocu-
rrird en los defectos mas o menos amplios
entre ambas auriculas (comunicaciones in-
terauriculares) aisladas o ascciadas a retor-
nog venosos pulmonares andmalos parciales
a totales,
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( Foramen -oval (presente
! en 20 % de adultos nor-
~ males)
Fosa oval (C.1LA., ostium
‘ secundum)
Seno venoso (aitos y aso-
ciados generalmente a
Comunicaciones retorno venoso parcial
interauriculares l anomalo de l6bulos su-
tipo I perior y medio del pul-
|  mon derecho)
Ostium primum (canal A.
l V. forma parcial con
hendidura mitral)
’ Basales y relacionados con
la desembocadura de ve-
na cava inferior

Desde el punto de vista de la freceuncia, de
la importancia diagnostica y del tratamiento
son las comunicaciones interauriculares (C.I.
A.) ¥ las anomalias totales del retorno venoso
pulmonar (A.T.R.V.P.), las de mayor signifi-
cacién. La diferencia clinica entre las C.LA.
v las A.T.R.V. es que las primeras raramente
provocan insuficiencia cardiaca en el lactante
v nifio pequefio, mientras que las anomalias
totales del retorno venoso pulmonar es de re-
gla que esto ocurra., Hemodindmicamente esto
se explica por la relativa hipoplasia del cora-
z6n izquierdo producida por el bajo volumen
minuto sistémico que ocurre en la AT.R.V.P,
Tsto estard condicionado a la cantidad de flujo
que permita pasar el foramen oval desde la
auricula derecha (adonde llega todo el retorno
venoso sistémico y pulmonar) a la auricula
izquierda, ventriculo izquierdo y aorta; y asi se
ha cemprobado que la aparicion precoz de in-
suficiencia cardiaca severa ¥ el prondstico del
paciente dependerdn del tamafo de la comu-
nicacion interauricular o del foramen oval.

IEn las comunicaciones interauriculares, por
el contrario, si bien existe un gran cortocir-
cuito de izquierda a derecha entre las auricu-
jas con gran sobrecarga de volumen del ven-
triculo derecho y la arteria pulmonar, el volu-
men sistémico es normal o gdélo ligeramente
disminuido. Clinicamente las A/ T.R.V.P, daran
hipertension pulmonar de mayor o menor gra-
do e insuficiencia cardiaca severa mientrag
que las C.LA. producirdn catarros de repeticion,
ocasionalmente fallo cardiaco (principalmente
cuando hay otras lesiones asociadas) y proba-
blemente hipertension pulmonar con vasculo-
patia pulmonar tardia, desde la tercera década
de vida.

111) Cortocircuitos entre camaras de alta y
baja presiéon o entre artervias y venas

Como se ha visto existiran cortocircuitos
cuando se ponen en contacto anatémico, cavi-
dades con diferencias tensionales (gradientes
de presion). Si hien son mas comunes las co-
municaciones entre si de cimaras de alta pre-
sion (C.1.V., ductus, etc.) y de cdmaras con baja
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presién (C.L.A.), ver tabla I y 11, ocasionalmen-
te se pueden dar circunstancias tales en que
-amaras de alta presion puedan estar en comu-
nicacion con otras de baja presién y por lo
tanto generar cuadros de insuficiencia cardiaca
de dificil diagndstico. Tales ejemplos se des-
criben a continuacion,

1) Comunicacion entre ventriculo izquierdo
v auricula derecha (C.I.V.) tipo A-V canal y
C.I.V. que en parte, o tota’mente se ubican por
detras de la valvula tricuspidea.

2) Implantacion anémala de la arteria coro-
naria izquierda en arteria pulmonar.

3y Fistulas coronarias gue desembocan en
auricula derdecha izquierda o seno coronario.

4) Aneurisma del seno de Valsalva roto en
auricula derecha,

En este grupo la magnitud del cortocircuito
v la aparicién de insuficiencia cardiaca estaran
dadas también por el tamafo de los defectos
pero lratindose de un grupo heterogéneo de
situaclones, se observaran variantes, Principal-
mente en lo que hace a las anomalias de im-
plantacion coronaria en donde la arteria coro-
naria derecka se origina de la aorta con pre-
sion sistémica y la arteria coronaria izquier-
da se origina de la arteria pulmonar con pre-
sion haja. Por este motivo se producird una
corriente de flujo sanguineo desde la aorta a
arteria pulmonar (cortocircuite) y un aumen-
to de la velocidad circulatoria intramiocardica
que producird un verdadero roho de sangre ai
lecho capilar coronario con disminucion de
perfusion miorcdrdica tisular lo que provocara
infartos y fibrosis miocardica, HEsto ultimo
constituirda en estos casos el factor mas rele-
vante en la produccion del fallo cardiaco.

lgualmente se podran producir problemas
en Jas perfusion miocardica en las diferentes
fistulas que comunicaran lus coronarias con
las cdmaras cardfacas, principaimente auricu-
las. En éstag, sin embargo existird una mayor
tolerancia c¢linica ¥y aunque se produzean pre-
cordialgias serda mas raro ver rveales infartos.
Vale decir, exteriorizardn su problema mas
como cortocircuito de izquierda a derecha que
como isquemia cardiaca,

También dentro de la patologia considerada
infrecuente pero que debe ser simpre tenida
en cuenta ante un cuadro de insuficiencia car-
diaca del lactante de etiologia indeterminada
s la causada por comunicaciones entre arte-
rias ¥ venas. Toda comunicacion anormal en-
tre una arteria y una vena a través de la cual
la sangre se escurre sin pasar por el lecho
capilar correspondiente constituye una fistula
arteriovenosa. Estas fistulas arteriovenosas en
ocasiones, por su tamafio son capaces de pro-
ducir un gran cortocircuito de izquierda a dere-
cha con elevacion de presiones en las cavida-
des derechas, en auricula izquierda y en el fin
de diastole del ventriculo izquierds. Estas alte-
raciones hemodinamicas produciran clinica-
mente cardiomegalia, taquicardia, pulsos am-
plios, ritmo de galope. taguipnea, cianosis y
hepatomegalia de dificil interpretacion,

iRCH ARGENT. PEDIAT

Las fistulas A-V pueden observarse en cual-
quier region del organismo. Dentro de las fis
tulas A-V lag mis comunes son las localizadas
en el cerebro (mas del 50 % de los casos com-
prometiendo la gran vena de Galeno con la
arteria cardtida o la vertebral) en pulmones
y en el higado (hemangioendotelioma) pudien-
do ocasionalmente verse en las etremidades.

El origen de las fistulas puede ser trauma-
tico aungque en el nifioc son generalmente de
origen congénito y a veces asociadas a enfer-
medades que producen hemangiomas prineipal-
mente en el sindrome de Rendu - Osler - We-
ber.

IEn las fistulas A-V pulmonares ¢s el lecho
capilar pulmonar y los alvéolos los que son
rodeados y por lo tanto la sangre insaturads
de arteria pulmonar llega a las cavidades iz
quierdas produciendo cianosis. La insuficiencia
cardiaca no es sin embargo, el hecho mas fre-
cuente aunque verdaderos cuadros de anasarca
han sido publicados. En 50 % de los patientes
las fistulas A-V pulmonares son parte del sin-
drome de Rendu - Osler - Weber.

Iinalmente existen comunicaciones entre ra-
mas de la aorta abdominal o toracica, con las
venas pulmonares en pacientes con secuestros
pulmonares produciendo cortocircuitos de iz-
quierda a derecha cuando dichas venas desem-
bocan andémalamente en vena cava superior
o azigos o de izquierda a izquierda cuando
lo hacen naturalmente en la auricula izquierda.
En estos pacientes la insuficiencia cardiaca no
es lo mas frecuente y los hallazgos clinicos
estaran regidos por los fendmenos broncopul-
monares del secuestro.

INDICACIONES QUIRURGICAS EN LOS
CORTOCIRCUITOS DE 1ZQUIERDA A DERECHA

La oportunidad de la indicacién operatoria
de las cardiopatias congénitas acianoticas con
un flujo pulmonar aumentado ofrece en ge-
neral dos posibilidades dependientes del cua-
dro clinico:

1) Indicar la operacion en el momento ideal
o sea cuando haya alcanzado el peso y edad
en que la mortalidad es menor y que clinica-
mente el paciente esté en perfecto estado.

29y Indicar la Operacidn en situacidn de
emergencia en un enfermo en fal'o cardiaco
¥ respiratorio en situacidn irreversible frente
al tratamiento meédico-kinésico. Esgta indica-
¢itm impliea una seria responsabilidad y ya
que es muy dificil determinar si el paciente
agotd sus posibilidades médicas. El acto qui-
riurgico desarrollado en estas condiciones sig-
nifica una elevaciéon considerable del riesgo
operatorio alcanzando niveles cercanos a lo
prohibitivo. Es muy frecuente que se solicite
turno operatorio de emergencia en cualguier
paciente portador de una cardiopatia con flujo
pulmonar‘aumentado que esté cursando una
neumopatia y que esté en estado cadtico, como
finica posibilidad de salvarle la vida va que
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disminuyendo el hiperflujo mejorara sin neu-
mopatia. No debemos olvidar que si un pacien-
te comienza su acto operatorio durante el curso
de una neumopatia tiene el 100 % de posibi-
lidades de agravarla debido a las dificultades
post-operatorias que tendra por su toracotomia.

Por lo tanto la presencia de cualguier lipo de
newimopatia, contraindica todo acto guirirgico
sed cual fuere el estado de gravedad del pacien-
te. Sin duda el tratamiento médico le olrecera
mejores posibilidades v se indicard la opera-
cion inmediatamente gque mejore su cuadro pul-
monar. Quedan como Unica indicacion de emer-
gencia las cardiopatias con cuadros pulmoni-
res irreversibles caracterizados por:  rales
hiimedos en bases pulmonares sin signos de
condensacion  cardiologica de  algunos raros
casos de infartos de pulmdn sccundarios a
endocarditis bacteriana.

Estos casos deberin ser considerados junta-
mente con el pediatra, ¢l cardidlogo infantil y
el cirujano cardiovascular para hacer una in-
dicacion quirtrgica que implica un riesgo cle-
vado.

Se considerara a continuacion las indicacio-
nes quirargicas v los momentos ideales en quoe
debe ser operada cada cardiopatia.

_ En gencral los pacientes a ser operados con

circulacion  extracorpdrea soportan mejor el
procedimiento cuando superan log 2 anos de
edad.

L) Cortocircuites entre cdmaras de alta presion

A) Comunicacion Tnterventricular: 1) Cer-
claje de arteria pulmonar es una indicacion
que tiende cada vez mas a efectuarse menos,
En el momento actual estd indicado en C.I.V.
con hipertension pulmonar en menores de 6
meses de edad con gran corlocireuito de iz-
quierda a derecha facilitado por resistencias
pulmonares bajas que llevan a la plétora pul-
monar por hiperflujo con hipertensién veno-
capilar, signos de insuficiencia  ventricular
izquierda. Con rales htmedos en bases pulmo-
nares y auscuitacion de C.1.V. con tercer ruido
con soplo mesodiastolico en punta producido
por estenosis mitral relativa en presencia de
hiperflujo. En estos pacientes el cerclaje se
debe indicar cuando el tratamiento médico ago-
L6 todas las posibilidades. T riesgo quirdrgico
debe ser calculado en 15 %. Ton nuestra expe-
rienecia llevamos operados 12 cerclajes de arte-
ria pulmonar con 6 pacientes fallecidos. T.a
mortalidad fue francamente mayor on 1os
pacientes totalmente descompensados vy con
procesos broncopulmonares en evolucion |

2) Cierre de lo C.I.V. En los lactantes que
superan los 6 meses v tengan un peso superior
a log 6 Kg que presenten insuficiencia car-
diaca incontrolable se debe indicar el cicrre
de la C.T1.V. con hipotermia profunda logrado
por combinacion de hipotermia externa de su-
perficie e interna a través de la circulacion
colateral.

159

lKn general la indicacion quirtrgica de la
C.LV. esta presente cuando en el caleterismo
cardiaco el cortocircuito de izquierda a dere-
cha supera el 30 % del flujo pulmonar. In
los pacientes que tienen un cortocircuito me-
nor y que no poseen alleraciones cliectrocar-
diograficas ni radioldgicas, no se debe indicar
la operacion ya que el riesgo espontaneo de la
enfermedad es muy similar al riesgo de la po-
blacion normal.

K1 riesgo quirtargico de la C.1.V. estd en re-
lacion con el grado de resistencia pulmonar
que presente, Cuando la relacion Rp/RRs (re-
sistencia  pulmonar/resistencia  sistémica) es
menor de 04 el riesgo es bajo: 3 %; cuando
esta entre 04 vy 0,7 sube al 15 % ¥ cuando
supera 0,7 hasta 0,9 los riesgos se elevan con-
siderablemente alcanzando el 10 % siendo ade-
mas incierta la evolucion futura de la resis-
tencia pulmonar,

Cuando supera 0,9 la cirugia esla contraindi-
cada por la hiperresistencia pulmonar.

KEn nuestra experiencia hemos cerrado 103
C.ILV, con CK.C. lalleciendo 7 enfermos la
mayoria de ellos con hipertension pulmonar
severd.

B) Ductus arterioso.  La indicacion quirar-
gica existe en todo ductus diagnosticido a
no ser gue la relacion Iip/Rs sca superior a
0,9. La edad ideal para la operacion estd entre
los 8§ ¥ 18 meses. Kl riesgo guirirgico en ge-
neral es hajo (1 %) a no ser que tenga hiper-
resistencia pulmonar o patologia asociada,

La experiencia nuestra asciende a 473 duc-
tus operados con 6 pacientes fallecidos. La
mortalidad fue mayor c¢n los menores de 2
meses v cn los mayores de 5 anos.

C) Ventana aorio-pulmOnar., TLa indicacion
operatoria dehbe ser precoz por la tendencia a
producir hipertension pulmonar severa, [l
cierre de la ventana se puede hacer con C.K.C.
o por ligadura. £l riesgo es similar al de las
LV, vy ose relaciona con la hiperresistencia
pulmonar., Nuestra experiencia es de 7 pacien-
tes operados con 1 Tallecido en el gue se reali-
zO un cerclaje de arteria pulmonar.

I1) Cortocircuito entre cdmaras de baja presion

A) Anomalias del retorno venoso: 1) Parecial.
Genceralmente acompanado de C.LA. tipo seno
venoso, La cirugia esta siempre indicada por-
que  condicionan un  importante hiperflujo
pulmonar. Se indica la operacion cuando es-
tén en la edad y peso ideales o sea por encima
de los 3 afos y los 15 kg, T.a Ginica condieién
gque puede hacer indicar la cirugia antes es el
sindrome de la cimitarra en que todo ¢l retorno
venoso pulmonar derecho drena en la cava
inferior y generalmente van acompaiiados de
severos problemas puimonares.

Kl riesgo quirdrgico de las C.1LA. con
A P.RV. es bajo, alrededor de 2 %; sin em-
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bargo nosotros en 27 pacientes operados no
tenemos mortalidad.

2) Total, La indicacién quirtrgica estd siem-
pre presente debiendo operarse precozmente
va que de lo contrario fallecen en fallo car-
diaco. En el momento actual se debe plancar
esla cirugia con el auxilio de la hipotermia pro-
funda. Sin embhargo la mortalidad es elevada
aun en los mas importantes centros cardiovas-
culares siendo del 50 % en ¢l curso del primer
afio de vida para disminuir en los siguientes.

Nuestra experiencia quirdrgica global en
anomalfa total del retorno venoso es de 17
enfermos vperados con 7 fallecidos; cuatro de
ellos en la variedad supra e infracardiaca que
sin duda son las mas graves,

B) Comunicacidn interawricular: 1) Tipo se-
cundario. Generalmente son bien toleradas du-
rante la primera infancia y concurren a la
congulta por la auscultacién accidental de un
soplo sistolico en foco pulmonar con segundo
ruido desdoblado en forma fija v permanente.
Se indica la operacion cuando en el cateteris-
mo cardiaco se detecta un cortocircuito de iz-
quierda a derecha superior al 40 % del flujo
pulmonar. Il riesgo operatorio es bajo. En
nuestra experiencia hemos operado 163 C.1.A,
tipo secundum con 1 paciente fallecido al co-
micnzo de nuestra actividad.
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2) Ostiwm primuin. Ksta variedad del atrio-
ventricularis comunis caracterizado por una
C.I.A. baja con hendidura de la valva anterior
de la mitral, también se caracteriza por ser
poco sintomatica durante la primera infancia.

Al soplo caracteristico de C.ILA. en foco pul-
monar, se le agrega un soplo sistélico de re-
gurgitacion en foco mitral. El electrocardio-
grama muestra el eje desviado a la izquierdz
y un hloqueo incompleto de rama derccha.

Siempre son pacientes quirargicogs va que
producen importantes cortocircuitos, detecta-
dos durante el cateterismo cardiaco donde se
debe valorar también por angiocardiografia en
ventriculo izquierdo la insuficiencia mitral
La ventricwlografia izquierda permite ademas
confirmar el diagnastico por el caracteristico
tracto de salida en “cuello de ganso”.

Il riesgo quirdrgico se o puede estimar en
5 % aumentando si hay hipertensién pulmo-
nar o si la valvula mitral esta muy malfor-
mada.

La experiencia de Cirugia Cardiovascular
del Hospital de Ninos asciende a 22 pacientes
operados, 2 de ellos eran auriculas Unicas.
Irallecid 1 solo paciente por insuficiencia res-
piratoria.

No es infrecuente auscultar en el postopera-
torio alejado un soplo sistdlico de insuficien-
cia mitral residual, que en general estia en
reiacion directa con el grado de mallormacion
ralvular.
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Alteraciones del equilibrio acido-base
en nifios en insuficiencia cardiaca

Introduccion

151 cuadro clinico de insuficiencia cardiaca,
reflejo de la incapacidad del miocardio de bom-
bear sangre de acuerdo al requerimicnto de los
tejidos, puede ser secundario a alteraciones en
la estructura del corazon y de los grandes va-
so0s, cambios en el volumen sanguineo, arrit-
miag o anormalidades propias del musculo car-
diaco.

[Sstudios previos al grupo de Talner y cola-
boradores ' han demeoestrado anormalidades del
equilihrio dcido-hage resultante de estas altera-
clones, Kstos estudios senalan la presencia de
acidosis respiratoria en  aquellos nifios con
grandes cortocircuitos de izquierda a derecha.

Con el ohjeto de extender estos estudios a
un mayor numero de casos, ¥ de relacionar
estos eambiog con lag alteraciones hemodina-
micas existentes, se realizd el presente trabajo.

Observaciones prefiminares parvticularmente
en referencia al cuadro clinico han sido pre-
viamente publicadas.”

Macerial y méfodos

Se estudiaron 63 lactantes cuvas edades os-
ciluban entre | din v 6 meses. Los siguientes
paramelres cimicos de insuficiencia cardiaca
fueron tomados en cuenta para la inclusion
de estos pacientes en el estudio.

1) Taguicardia, frecuencia cardiaca mayor de
150 lat./minuto.

2) Taguipnea, frecuencia respiratoria mayor
de 60 lat./minuto.

2) Cardiomegalia {evaluada radiolégicamen-
ey,

MARIANO ITHURALDE
NORMAN TALNER

4y IMepatomegalia con higado palpable a mas
de 3 em debajo del reborde costal

Muestras de sangre fucron obtenidas en for-
ma anaerobica, ya sea por puncion arterial, por
canulacion de arteria umbpilical o por muestra
directa por cateterismo de cavidades izquierdas.

Bl pH, la presién parcial de oxigeno (pO.)
v la presion parcial de anhidrido carbonico
(pCO.) fueron medidos directamente por mi-
croelectrodos (Radiemeter) previamente estan-
darizades con gases de composicion conocida
v buflers de presion, la temperatura del bano
fue corregida de acuerdo a la temperatura rec-
tal del paciente.

El acido lactico fue medido con el mcétodo
colorimétrico de Haugen vy Friedemann y sus
resultados expresados en milimols por litro.

l.os resultados de cada grupe fucron dados
coemo valor medio con su correspondiente error
estandar,

Log cambios de pll, pOQy v pCQ, (ueron ana-
lizados ¥ el grupo total fue dividido en cuatro
sthgrupos, I5stos fueron delineacos de acuerdo
a las caracteristicas hemodinamicas determina-
dus por cateterismo cardiaco vy cincangiocar-
diografia. '

En ¢l grupo de sobrecarga de volumen cong-
tituido por 20 pacientes se incluyeron agucellos
enfermos en gue el fallo cardiaco era gecun-
dario a un exceso de volumen sanguineo de-
hide principalmente a cortociveuitos de izquier-
da a derceha (fistulas arteriovenosas, comuni-
caciones interventriculares, duactug, efe). Aque-
Hos enfermos en que el fallo cardiaco cra se-
cundario a la dificultad del corazon de vaciarse
se los agrupd bajo el nombre de sohrecarga de
presion. Kste grupo de 24 pacientes estaba
constituido  principalmente por  cardiopatias
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obstructivas izquierdas (estenosis aortica, sin-
drome de coartacion, sindrome de hipoplasia
de ventriculo izquierdo, ete.). Por ultimo el
grupo de hipoxemia constituido por 25 pacien-
tes que por su patologia primaria se caracteri-
zaha por una impropia oxigenacion tisular, ti-
picamente estaba constituido por pacientes con
transposicion completa de los grandes vasos
v/o severo hipoflujo pulmonar secundario a
legiones obstructivas derechas.

En este estudio no se incluveron aguellos
pacientes en gue la insuficiencia cardiaca era
secundaria a fallog primarios de bomba (mio-
cardiopatiag).

Resultados

Cuando los valores de pH fueron analizados
ge encontrd diferentes grados de acidosis en
cada uno de los grupos.

Lias cifras medias de cada grupo con su co-
rregpondiente error estandar estan graficados
en la figura 1. TL.os valores mas bajos se encon-
traron en ¢l grupo de insuficiencia cardiaca
por sobrecarga de presion, el pH promedio fue
de 7,22. Tl de aquellos enfermos con sobrecar-
ga de volumen el pH medio fue de 7,35, valo-
res cercanos a lo normal.

El grupo hipoxémico también se caracterizé
por tener uniformemente un pll hajo con un
valor medio de 7,25, on aquellos pacientes con
transposicion de los grandes vasos en los cua-
les se determind el pH venoso pulmonar el va-
lor medio fue 742 es decir tendian hacia el
lado alealino resultado de hiperventilacién que

ALTERACIONES DE pH
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como mecanismo de compensacion esta presen-
te en estos ninos.

El andlisis del pC'0. (fig. 2) revela la pre-
sencia de una moderada hipercapnia presente
en el grupo de gobrecarga de volumen. Kl valor
promedio fue de 15 mm de Hg. En algunos
casos individuales valores de 70 mun de Ilg.
fueron encontrados. En contraposicion hipo-
capnia fue el hallazgo habitual del grupo de
sobrecarga de presion con un valor medio de
32 mm de Hg.

Por ultimo los valores de pC0. del gruno
hipoxémico fueron de 35 mm de Ig del lado
arterial y de sdlo 24 mum de Hg en el lado ve-
noso pulmonar.

Los valores de tension parcial O. encontra-
dos estan representados en la figura 3.

Los p0O. de los grupos de sobrecarga de pre-
sién y volumen son gimilares 58 y b6 mm de
Hg, respectivamente,

Las cifras de pO., mas bajas fueron obhvid-
mente encontradas en el grupo de las hipoxe-
mias con valor promedio de s6lo 20 mm de Ilg.
El pO. venoso pulmonar se encontrd cercano a
lo normal,

Las concentraciones de acido lactico obser-
vadas se pueden apreciar cn la figura 4.

KEn el grupo de sobrecarga de volumen exis-
te un aumento minimo por encima de log va-
lores normales (1 mM/1), Las cifras mas altas
(8 mM/1) fueron aquellas del grupo de sohre-
carga de presion, estos datos reflejan el severo
compromiso de la perfusion sistémica. Las con-
centraciones encontradas en grupo hipoxémico
también son elevadas (5 mM/l) aunque cn
magnitud inferior al grupo anterior.
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TENSION DE OXIGENO Acipo LacTico
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Analizando en forma conjunta la informa-
cidn obtenida y agrupando los datos de acuer-
de a la variedad hemodinimica presente, ob-
servamos gue cada grupo tiene una alteracion
en su composicion de gases en sangre y dcido
lactico caracteristicas,

A) Sobreearga de volumen. En este grupo
lag cifras promedio encontradas fueron: pH
1,35, pCO. 45, pO. 57,8 y acido lactico 2 mM/l,
estos datos sugieren la presencia de una aci-
dosig respiratoria minima, dato gque concuerda
con lo previamente publicade por Talner y co-
luboradores.! El mecanismo de hipercapnia
puede explicarse debido a alteraciones en la
difusion secundaria a un aumento del espacio
muerto con disminucion del volumen corriente
(“Tidal-Volume™) s Los valores del pO., son
mag hajos de los que uno estimaria teniendo
en cuenta lag caractericticas hemodindmicas
de estos defectos. Lees y colaboradores* han
encontrado un aumento del gradiente tensio-
nal alveolopulmonar, que se cree secundario
a cortocircuitos de derecha a izquierda intra-
pulmoeonares. Existe controversia st existen ade-
mas alteraciones de la ventilacion-perfusion.

Los valores relativamente altos de pH pue-
den ser explicados por compensacion renal
parcial ya que en estos nifios la edad prome-
dio es mayor que la de otros grupos,

B) Sobrecarga de presion. Las cifras medias
de este grupo mostraron un pH de 7.22, p0.

dican la presencia de una acidosis metahdlica
de importancia. IL.os valores relativamente ba-
jos de pcO. son reflejo de estimulacion acidé-
mica de los centros medulares con la consi-
guiente hiperventilacion.s

Las cifras relativamente bajas de pQ. pue-
den ser explicadas por la existencia en muchos
de estos pacientes de cortocircuitos de dere-
cha a izquierda a nivel ductal.

El marcado aumento de la concentracién de
acido lactico refleja una alteracion de la per-
fusion tisular, estas observaciones concuerdan
con las de Meckun y colaboradores 6 cuvos ha-
llazgos sugieren una relacién proporcional en-
tre la falla cardiaca y lactiacidemia.

C) El grupo de hipoxemia tiene valores me-
dios de pH 7,26, pCO: 35 ¥y pO: 20 y lactiaci-
demia 5 mM/1.

Este grupo a semejanza del anterior presen-
ta una acidosis metabdlica de importancia, ca-
racterizindose por tener uniformemente valo-
res extremadamente bajos de pO..

Es importante tener en cuenta estas obser-
vaciones ya que hipoxemia y acidemia de por
si son capaces de alterar la funcion ventricu-
lar, como ha sido demostrado por Dowing ¥y
colaboradores 7 en corderos recién nacidos.

En este grupo el aumento del acido lactico
parece estar en relacién con el nivel de pre-
sion parcial de oxigeno como ha sido sugerido
por Greene y Talner.8

Es importante recalcar gue el grupo de so-
brecarga de presion con niveles de pO: rela-
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tivament.  altos presenta una acidosis meta-
bolica mayor indicando que la magnitud de
perfusion es un factor preponderante. Resu-
miremos diciendo:

a) Acidosis respiratoria es el hallazgo mds
frecuente en aquellos enfermos con sohrecarga
de volumen,

b) Acidosis metabdlica severa con valoreg
altos de acido lactico es encontrada en ague-
los enfermos con sohrecarga de presian,

¢) Acidosis metabdlica tambicn cs encontra-
da en grupos de hipoxemia con la caracteristica
fundamental de poscer valores extremadamen-
te bajos de presion parcial de Q..

d) El aumento de la concentracion de acidoe
lictico encontrado en estos pacientes refleja
un severo compromiso de la perfusion sisté-
mica y/o perfusion con sangre de baja len-
sion de oxigeno en aquellos casos en que el
volumen minuto es adecuado.

€} La ohservacion de acidosis metabdlicn con
los valores mds altos de dcido lictico en aque-
llos enfermos con compromiso de la perfusion
sistémica sugiere que la disminucion de tensio-
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nes de oxigeno puede ser compensada hasta
cierto grado por camhbios en ventilacion, circu-
lacion regional ¢ extraceion de oxigeno tisular.
Las alteraciones secundarias a una inadecua-
da perfusion son mias pobremente compen-
sadas.

RESUMEN

Se estudiaron 62 nifios en insuficiencia car-
diaca, realizindose en todos las siguientes me-
diciones: pll, pO., pCO: ¥ niveles de dcido lac-
tico. Los resu tados obtenidos parecen corre-
lacicnar con la alteracion hemodiniamica exis-
tente. En aquellos enfermos en insuficiencia
cardiaca por sobrecarga de volumen se encon-
tré una acidosis respiratoria. Cuando sobhre-
carga de presion fue causa de insuficiencia
el hallazgo habitual fue acidosis metabolica.
Lste tipe de alteracion tambien se encontrd
en el grupo hipoxémico teniendo este Ultimo
grupo como caracteristica fundamental la de
presentar valores extremadamente bajos de
1pO..
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URGENCIAS EN PEDIATRIA

Utrgencias cardiologicas en pediatria

ALBERTO RODRIGUEZ CORONEL
BERTA MESZ

1) Insuficiencia cardiaca
en el lactante y el nino

La insuficiencia ecardiaca constituye en la
edad pedidtrica una verdadera emergencia que
debe ser tratada y reconocida precozmente. El
avance experimentado por el mejor conoci-
miento de la historia natural de las cardiopa-
tias congénitas y adguiridas, por cl desarrollo
de nuevos meétodos diagnosticos, el mejor ma-
nejo de los compuestos digitdlicos, de los diu-
réticos y del medio interno ha modificado el
prondstico de la insuficiencia cardiaca en el
niho. La adquisicidn de nuevas téenicas quirtr-
gicas y el mejor manejo postoperatorio en lac-
tantes y nifios de corta edad y bajo peso, han
abierto un vasto y promisorio campo de accion
para la solucion de problemas hasta ahora in-
solubleg. Para esto se hace necesario el estudio
hemodindmico precoz que permite ademas el
ugo de métodes paliativos de tratamientos re-
lativamente incruentos realizados durante el
mismo cateterismo tal como Ia septostomia
auricular con ¢l baléon de Rashkind. El Servi-
cio de Cardiologia del Hospital de Ninos de
Ba. Ag. se ha ocupado en varias oportunidades
de este problema con publicaciones audiovisua-
leg, relatos v conferenciaglz3+367 Kn un es-
tudio cstadistico realizado en 1970, sobre 4000
pacientes internados en el Departamento de
Medicina del Hospital de Nifios de Bs. As., hu-
bieron 106 pacientes en insuficiencia cardiaca
con un promedio de mortalidad del 40 % % Es-
tos datos hablan de lo frecuente gue resulta
el problema y del altisimo riesgo que entrafa.

En el cuadro 1 s¢ muestran los mecanismos
fisiopatolégicos productores de insuficiencia
cardiaca v sus causas etioldgicas.

GUILLERMO KREUTZER
EDUARDO GALINDEZ

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS
DE INSUFICIENCIA CARDIACA

A) Se entiende por sobrecarga de volumen,
aquella situacion hemodinamica en la que exis-
te un aumento de la “precarga ventricular’.
Vale decir, un aumento de volimenes sangui-
neos gue retornan tanto al corazon derecho
como al izquierdo, producido por cortocircui-
tos, incompetencias valvulares, anemia, tiro-
toxicosis, fistulas A-V, etc. El aumento de los
volimenes que deben manejar los ventriculos
producira la dilatacion de los mismos y la ele-
vacion de las presiones de fin de diastole pro-
duciendo el cuadro clinico de descompensacion
cardiaca. Las principales causas de sobrecarga
de volumen se podran observar en el cuadro 1.
En dicha clasificacion se incluyen las transpo-
siciones de Jos grandes vasos con o sin comu-
nicacién interventricular en las cuales a la so-
brecarga de volumen se le afiade hipoxemia
severa,

B) Por sobrecarga de presion se entiende to-
da dificultad al vaciamiento de los ventriculos
y que en términos cardiolégicos se denomina
“postcarga’” (“afterload” de los autores ingle-
ses). La sobrecarga de presion producird lag
mds severas hipertrofias ventriculares de tipo
concéntrico y con poca dilatacion, salvo cuando
ocurra insuficiencia cardiaca muy severa en la
cual también existira dilatacién de mayor o
menor grado., En las sobrecargas de presion
se observari el mayor consumo de oxigeno por
el miocardio que se traducira en una demanda
importante de flujo coronario.

() En las dificultadesg al lleno de los ven-
triculos se observardn congestiones pasivas de
los circuitos venosos pulmonares o sistémicos
v ademds caida del volumen minuto por dis-
minucion de la precarga ventricular (cua-
dro 1).

R R R
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A) Sobrecarga
de volumen

B) Sobrecarga
de presion

C) Dificultades
al Ueno
ventricular

D) Miocardio-
patias

E) Arritmias
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Cuapro 1

Mecunismos fisiopatelogicos 1y causas

¢ Intracardiacos Fistulas:
{ Extracardiacos centrales
( a) Cerebrales.

{ b) Hepatica.
¢) Pulmonares.

Cortocircuitos de

izquierda a derecha Extracardiacos periféricos

e) Otras

Trasposicién de grandes vasos.

Regurgitaciones valvulares reumadaticas, congénitas, ete,
Anemia, ‘Beri-Beri'.

Glomerulonefritis.

Tirctoxicosis.

Sobrehidratacion.

Transfusiéon materno-fetal.

[ 2
> . | Adrtica.
Estenosis valvulaves xl Pulmonar.

Adrtica.

Coartaciones { Pulmonar

s Hipertension,
Arteritis { Obstrucciones.

Sistémica,

Hipertensién arterial { Pulmonar,

Valvular
Estenosis mitrales ‘'paracaidas’’.
Supravalvular.

Anom. total retorno venoso infradiafragm.

Cor triatrium

Estenosis tricuspidea :
e E o 2 1 TIares.

Obstruccién venosa pulmonar gtenosis venas pulmonar

Tumor pediculado auricular

s { Vena cava inferior.
Red de “Chiari”" <
obstrupendo a: { Auricula derecha,

Ventriculo derecho.

Fihroelastosis con dilatacion ventricular
Endomiocardiopatias Fibroelastosis constrictiva
Otras formas raras (Uganda, etc.)

1 Agudas %

‘Miocarditis Crénicas Virales. Toxicas. Metabolicas.

Tumores ventriculares

Obstruccion coronaria.
Necrosis . "
Ancmalia de implantacion coronaria.
Hipocalcemias.
Glucogenosis.

Taquicardia paroxistica supraventricular.
De alta frecuencia 1 Taquicardia ventricular.
Fibrilacion y aleteo auricular.

[ Blogueo sino-auricular,
De baja frecuencia 4
Elogqueo auriculo-ventricular.

i
‘L d) Extremidades.

PEDIAT
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D) En las miocardioputias el fallo radica en
la funcion de bomba por dano de les elemen-
tos contractiles del musculo cardiaco (fibrosis.
alteraciones metahdlicas, ete.).

) La alteracion de la secuencia normal en
la activacion cardiaca (Sino- auriculo-ventricu-
lar), por ejemplo, extrasistoles ventriculares
o nodales, disociacion auriculo- ventrieular, ete,
disminuye en mayor o menor medida la efica-
cia de la homba cardiaca., Sin cembargo este
factor por si mismo es incapaz de producir
fallo cardiaco salvo que coexista con una fre-
cuencia cardiaca muy alta (taquicardias pa-
roxisticas) que compremetla el Heno diastélico
ventricular o con frecuencias muy lentas (blo-
queos) ' en el que a pesar del aumento del
volumen sistolico (volumen impelido en cada
latido), el volumen minuto (volumen gisto-
lico por frecuencia cardiaca) estard disminui-
do. Ambas circunstancias de por si seran ca-
paces de producir insuficieneia cardiaca; siendo
mds frecuente en pediatria la causada por ta-
quicardias paroxisticas.tv

La clasificacion propuesta presenta la ven-
taja de que lleva en si misma el tratamiento
de la causa de la insuficiencia cardiaca a tra-
vés de los mecanismos fisiopatoldgicos que la
producen. I£s sobre todo util desde el punto
de vista quirargico para la correceion paliativa
o definitiva de cardiopatias en donde uno o
mas de los mecanismos mencionados anterior-
mente puede estar presente, valga como ejem-
plo: una coartacion de aorta compleja con es-
tenosis subadrtica (mecanismo B) asociado a
un ductus arterioso permeable o C.LV. (Mcee.
A) v a una valvula mitral en paracaidas
(Mee. ). El conocimiento de los mecanismos
fisioldgicos cs util también desde el punto de
vista clinico yva que permitira al pediatra dis-
tinguir situaciones tales como hipertension ar-
terial con sobrecarga de volumen (Mee. A)
causada por una glomerulonefritis con aque-
las sobrecargas de presion puras (Mec. B) se-
cundarias a una arteritis renal, ete. Vale decir
en el manejo, tanto médico como quirargico
de un nifio en insuficiencia cardiaca se hace
imprescindible el conocimicento de las altera-
ciones fisiopatolagicas que se producen, sea
para indicar algin tipo de cirugia paliativa o
correctora como para aplicar farmaces apro-
piados a cada cireunstancia. Dicho conocimien-
to permtird asimismo un mejor manejo de las
drogus que con acciones muy diferentes pue-
den ser udtiles en el tratamiento de la insu-
ficlencia cardiaca causada por diferentes meca-
nismos, valga como cjemplo ¢l vso de drogas
coun efecte inotropico negativo (blogqueantes be-
la adrenérgicos) que paradojalmente mejora-
ran la insuficiencia cardiaca de pacientes con
arritmias de frecuencias rapidas (Mec. E) o
con miocardiopatias obstructivas. (Mec. B + D)

SINTOMAS, SIGNOS Y ELEMENTOS DIAGNOSTICOS

K1 cuadro clinico de la insuficiencia cardiaca
schre todo en el lactante es generalmente el
de la insuficiencia cardiaca global izquierda y
derecha v sus sintomas cardinales seran:
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a) Taquipnea muchas veces evidenciada an-
te el rechazo de la mamadera después de los
primeros sorbos por la fatiga que este esfuerzo
produce. Su expresion signoldgica estara dada
por la presencia de rales humedos pulmona-
reg, hroncoegpasmo y radioldgicamente de con-
gestiones parahiliares y cpacificacion de los
vértices pulmonares como consecuencia de la
cengestion pasiva de las venas pulmonares.

h) La hepatomegalia signo cardinal de la
insuficiencia ventricular derecha y expresion
¢linica de la presion venosa sistémica e’evada
eslard siempre presente y con la respuesta al
tratamiento producird un verdadero efecto de
“acordeén” faci! de cuantificar en cm de higa-
do medido desde el borde inferior de la parrilla
costal, Los edemas periféricos no son (recuen-
tes de ohservar en lactantes, pero pueden estar
presentes. La ingurgitacion venosa yvvgular os
imposible de apreciar en ¢l nino pequeno dada
'a cortedad del cuello, pero podra estar pre-
sente en el nino de mayor edad.

¢) La taquicardia estarda siempre presente
en cuadros de insuficiencia cardiaca con excep-
cion de aquellos producidos por arritmias de
haja frecuencia (bloguecs auriculo-ventricula-
res). Representia un intento del organismo pa-
ra elevar el volumen minuto mediante la ac-
cion simpatemimética de catecolaminas car-
dioaceleradoras (efecto heta adrenérgico).

d) Bl ritmo de galepe v el agrandamiento
cardiaco como cxpresion clinica y radioldgica
de la dilatacion de los ventriculos producida
por su fallo y en obediencia a las leyes de Star-
ling tendientes a compensar esta situacion.

@) La distrofia como consecuencia de la [ati-
ga para alimentarse y cl consumo excesivo de
calerias causado por la taquipnea, la ansiedad
y la hiperdinamia circulatoria asociada a ma-
labsorcion y a pérdidas proteicas intestinales.

TRATAMIENTO INMEDIATO

1) Reposo absoluto en posicion semisentada
del paciente y eventual ligadura de los cualro
miembros en aguellos casos con edema de pul-
mon.

2) Administraciéon de oxigeno en altas con-
centraciones sea por “Croupette”, carpa, mas-
cara o sonda nasal.

) Digitalizacion con compuestos de absor-
cion rapida preferiblemente ccdilanid o di-
goxina administrada por via parenteral a las
siguientes dosis:

Dosis de digitalizacion inlravenosa

Cedilanid (ampollas de 2 em?® con 0,2 mg/em®).
Edades: prematuros: 0,04 mg/Kg/dia = 0,20
ml/Kg/dia.
Lactantes: 0,06 mg/Kg/dia = 0,30 ml/Kg/dia.
Preescolar: 0,03 mg/Kg/dia=0,15 ml/Kg/dia,
Escolar: 0,02 mg/Kg/dia = 0,05 ml/Kg/dia.
Mayores: 0,01 mg/Kg/dia = 0,05 ml/Kg/djia.
La dosis diaria se fraccionara en la % de en-
trada v 14 en dos veces ¢/6 u 8 hs. Los nifos
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digitalizados previamente recibiran 14 a 14 de
las dosis mencionadas. En taquicardias paroxis-
ticas se aconseja la digitalizacion rdapida por lo
que se administra de entrada el doble de la
dosis que significa su dosis de digitalizacion
total.

Digoxina: (ampollas de 2 em?® con 2.5 mg/
cm®). Dosis en mg igual al cedilanid.

Dosic d2 mantenimicnto

Cedilanid: 1/3 de la dosis total en dos tomas
diarias.

Digoxina: 1/4 al 1/3 de la dosis total en to-
mas diarias.

4) Diurdticos: furosemida intramuscular o
endovenosa a la dosis de 1 a 2 mg/Kg/dia,

5) Mecrfina: en dosis de 1 mg/bh Kg. de peso
en casos de marcada taquipnea y ansiedad por
edema de pulmon.

6) Transfusion de globulos rojos sedimenta-
dos para corregir anemias.

7) Muy raramente y en casos de hipervole-
mia se podrd realizar: a) sangria a razin de
10 em*/Keg. b) exsanguinotransfusion con dé-
ficit o ¢) dialisis peritoneal hipertonica.

8) Cardioversion en pacientes con taquicar-
dias ectopicas que no responden al tratamien-
to médico.

9) Marcapases electronicos provisorios o de-
finitivos en casos con frecuencias cardiacas
bhajas por hloqueos auriculoventriculares o mas
raramente sinoauriculares.?

10) Drogas antiarritmicac: xilocaina BV, qui-
nidina, blogqueantes beta adrenérgicos princi-
palmente propranolol.tv

Con estas medidas es dable esperar en la
mayoria de los casos una mejoria del cuadro
clinico que dependerd de la patologia causal.
s frecuente observar mejorias espectacula-
res en algunos pacientes (recuperacion del rit-
mo sinusal en taquicardias paroxisticas supra-
ventriculares, digitalizacion en coartaciones de
acrta, uso de diuréticos en estenosis pulmona-
res severas, ete.) mieniras que en otros casos,
por ejemplo, en las transposiciones de los gran-
des vasos en las que ademas de la insuficien-
cia cardiaca existe severa hipoxemia, la mejo-
ria no serd significativa, lo mismo que en due-
tus malignos, grandes cortocircuitos de izquier-
da a derecha, ete. Dependera de la infraes-
tructura cardio’ogica del hospital v de la pre-
sencia o no de equipos de cirugia cardiovascu-
lar existentes, la conducta que se seguird para
solucionar integralmente el problema del pa-
ciente. Tdealmente todo paciente en insuficien-
cia cardiaca cuya cardiopatia no esté bien de-
terminada o en aquel donde exista la probabi-
lidad de una solucién quirtrgica de la misma
estara indicado el cateterismo cardiaco.

CATETERISMO CARDIACO

En la tabla T se exponen las cardiopatias que
requirieron ser cateterizadas a temprana edad.
Los resultados fuercn que durante el primer
mes de vida las principales causas de insufi-
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Tapra 1

Pacientes cateterizados, menores de 2 afios,
con cardiopalias que provocan insuficiencia
cardinca (periodo 1968-71)

- = =]
Cardiopati i g Pl
iopatias agl %-,? %:‘-"‘.
oo U"‘ l‘SH
Comunicacion inter-
ventricular 3 15 97
Ductus 2 8 32
C.I.V. + Ductus 2 3 11
Ostium AV
Ventana AP y tronco 1 5 9
Ambos vasos ven-
triculo derecho con
hipertensiéon  pul-
monar 1 3 2
Ventriculo tnico con
hipertensién  pul-
monar G 5 5
Transposicion sin
C.LV. 22 19 11
Transposicion con
C.LV. 8 8 12
Anomalia total del re-
torno venoso pul-
monar 2 6 24
Anomalia implanta-
cion  coronaria y
fistulas coronarias  — 2 7
Mistulas A-V 1 1 2
Coartacion de aorta
comrlicada 9 5 15
Estenosis aortica 1 1 6
Miocardiopatias obs-
tructivas — 1 3
Fibroelastosis ¥ mio-
cardiopatias no ohs-
tructivas 1 4 13
Estenosis pulmonar T 3 28
Atresia tricuspidea 10 18 21
Totales 79 111 295
ciencia cardiaca obedecieron a cardiopatias

congénitas complejas del tipo de las transpo-
siciones de los grandes vasos y de los ventricu-
los unicos con hipertengién pulmonar vy al sin-
drome de coartaciéon de aorta complejo. En este
grupo (1), entidades tan frecuentes como la
C.1.V. o el ductus fueron sé6lo una minoria. A
partir del primer mes de vida en adelante la
incidencia de pacientes con cortocircuitos de
izquierda a derecha (ductus, C.1.V, ete) au-
mentd considerablemente con respecto a las
cardiopatias mas complejas y en el grupo si-
guiente de pacientes entre 3 y 24 meses de edad
(grupo 11) la desproporcion se hace mas evi-
dente en favor de cardiopatias con cortocircui-
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Tagra IT
Resumen de 1744 calelerismos cardiacos: Morbimortalidad
Grupos I 11 111 v v VI
Edad 0 a30d Ia3m 3a2dm 2 a5 a 5 a 15 a. |+ de 15 a.
N© de casos 98 144 112 341 631 118
Accidentes graves
no mortales 5 % T 1 10 1
|

Muertos durante o
el cateterismo 4 (419%)) 1 (0,7%) 3 (0,7 %) 1 (0,39%) 2 (0,3 9) (0 %)
Muertos hasta ] ) ’ ) ; ; o
214 horas después | 6 ( 6,1¢)| 2 (I4%) [10 (2,4 %) (0 %) (0 %) (0 %)
Mortalidad
total 10 (10,2 %) | 3 (2,1 %) 13 (3,1 %) 1 (0.3 %) (0,3 %) (0 %)

to de izquicrda a derecha con respecto a las
mis complejas que predominardn en el primer
meg de la vida. Asi mismo cobraron importan-
cia las miocardiopatias y otros cuadros obstruc-
tivos.

s de destacar que el cateterismo cardiaco
en pacientes tan pequenos y graves con mar-
cada hipoxemia y acidosis entrafia cierto ries-
go, inclusive en equipos experimentados, que
debe ser cuidadosamente evaluado. De esta
manera y analizando la morbimortalidad en-
contrada en ¢l cateterismo cardiaco de 1744 pa-
cientes, it de todas las edades (tabla II), ve-
mos que la mortalidad global de ac'tclntes me-
nores de 3 meses representa un 53 por ciento
(13 muertos) de los cuales s6lo b (2 por ciento)
ocurrieron durante el cateterismo. Debajo de
los 230 dias de edad la mortalidad es atiin ma-
yor. [stos hallazgos son en un todo similares a
log encontrados en un estudio cooperativo rea-
lizado por 16 lahoratoriog en EE.ULL en 1968.12
Se debe concluir que pese a que sc trabaja con
enfermos muy graves en insuficiencia cardia-
ca v a veees moribundos, el riesgo del catete-
rismo realizado por equipos entrenados justi-
[ica ampliamente los resultados que ofrece ya
ue permite el conocimiento anatomico y fisio-
patolégico de cada paciente y por lo tanto la
conducta terapdéutica médico o quirtrgica a se-
guir. Ademas durante el cateterismo se puede
realizar la septostomia auricular con el balon
de Rashkind capaz de mejorar considerable-
mente el cuadro de la insuficiencia cardiaca y
la hipoxemia de pacientes con transposicion
de grandes vasos.

La septostomia auricular tiene por objecto
ampliar la comunicacion existente entre ambas
auriculas (foramen oval permeable). Esto trae
aparejado una mejor mezcla de sangre a ese
nivel ¥ una tendencia al equilibrio de las pre-

siones entre ambas auriculas con descompre-
si6n de la que presenta mayor presion.

Las cuatro situaciones (fig. 1) en que su uso
estd tedricamente indicado seria:

a) En la transposicion de los grandes vasos,
principalmente en aquellos casos con septum
interventricular intacto y sin ductus.

b) En las anomalias totales del retorno ve-
noso pulmonar,

0) En las estenosis o atresias mitrales.

d} Kn las cstenosis o atresias tricuspideas.

En el laboratorio de Hemodinamia de la Di-
vision de Cardiologia del Hospital de Nifog
de Buenos Aires, se han realizado 77 procedi-
mientos con el balén de Rashkind, 65 de log
cuales en transposiciones completas de los
grandes vasos en donde la experiencia ha de-
mostrado que se producen los mejores resul-
tados.

En la figura 2 se exponen ejemplos de la me-
joria Ohtemda en la saturacion arterial y en la
disminucion de la presion media de la auricula
izquierda en 6 casos de trasposicion completa
de los grandes vasos.

INDICACIONES
BN
DEL

S QUIRURGICAS
LA INSUFICTENCIA CARDfACA
LACTANTE Y EL NINO

Como se desprende de todo lo expuesto an-
teriormente la insuficiencia cardiaca cs genc-
ralmente y por fortuna, un cuadro tratable cli-
nicamenté, Una situacion de descompensacién
o fallo organico, que ante tratamientos bien
reglados puede controlarse satisfactoriamente
v obtener asi pacientes on condiciones clinicas
favorables para que, en los casos que 1o Te-
(uieren, la cirugia pueda tener un prondstico
aceptable v 1'163;{03 dentro de limites normales.
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Ficura 1

Transposicion complefa de grandes vasos (1),

Atresia tricuspidea (3)

Pero no siecmpre, a pesar del esfuerzo clini-
co, puede lograrse el control de la insuficiencia
cardiorrespiratoria. Ya sefialamos en parrafos
anteriores, al hablar de las indicaciones qui-
rargicas, de la gran responsabilidad cardiolo-
gica v pediatrica al indicar tratamiento quirar-
gico a pacientes descompensados,

Desgraciadamente esta situacion existe y en
la medida gue los grupos de trabajo mejoran
su infracstructura, gue ge digpone de mejor
hemodinamia vy cirugla, estos pacientes que
antes fallecian sin estudio y tratamiento, co-
mienzan a veclamar una conducta activa por
parte de los equipos como tunico medio de sal-
var esas vidas,

Son log lactantes los mas numeroses en este
tipo de situacion. En ¢l primer ano de la vida
se presentan algunos cuadros gue son patog-
nomaonicos y que mencionaremos. Kn primer
lugar tenemos el ductus “maligno”, denomina-
cion esta que indica el tipo de evolucion cli-
nica. Son pequenos pacientes, en guienes el
tratamiento médico bien llevado, con digitali-
cos, diurdticos v cuidados dietéticos v pedia-
tricos, no pueden compensar, La insuficiencia
cardiaca se hace irreductible, el lactante con

Anomalia total dzl retorno venoso pulmonar (2).
CAtresia mitral (4).

su puwmon humedo permanente, su disnea
constante, exteriorizada por una inapetencia
por dificultad de ingesta y rdpida pérdida de
estado gencral. Kn esta situacion esta indica-
da la intervencion quirurgica cualquicra sea
el peso y edad, atin las primeras semanas, El
procedimiento de eleccién de estos casos es la
doble ligadura del ductus, para lograr una in-
tervencion rapida considerando la poca “tela”
(ue ofrecen estos pacientes, T.og ductus encon-
trados en estos pacientes corroboran y justi-
fican el cuadro presentado, por su gran tama-
fic, en la mayor parte de ellos similar o casi
similar al del arco adrtico. Si bien el riesgo
ecperatorio es superior a la intervencion nor-
mal del ductus, log resultados en nuestra ex-
periencia son altamente satisfactorios no su-
perando este riesgo el 5 por ciento.

Otra patologia capaz de provocar con [re-
cuencia insuficiencia cardiaca en el laclante es
la coartacion de aorta. Kstos pacientes, ante la
ausencia de su pulso femoral, soplo irradiado
al dorso ete., pregentan ademas un importante
agrandamiento cardiaco vy toda la plévade de
signologia de la insuficiencia cardiaca irreduc-
tible. Durante muchos afos log cirujanos no
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se animaron a intervenir estos lactantes, pero
afortunadamente ya hace unos afios se abor-
dan con resultados satisfactorios. El problema
planteado sobre el tamano de la hoca anasto-
motico residual queda minimizado ante la posi-
bilidad de salvar la vida al paciente. De modo
que la sutura término-terminal deja una boca
que no crece, a lo sumo necesitard una nueva
intervencidn posterior. Atun se encuentra en
discusion el crecimiento de las bocas anasto-
maticas, y pese a trabajos experimentales que
lo prueban como posible, no hay definitivo
acuerdo. Pero una alternativa de interés es
la realizacién de las téenicas de arterioplastica
con parche de teflon o injerto autdgeno, pre-
feriblemente el primero. Listo puede permitir
dejar un calibre definitivamente suficiente. Hs
de singular impertancia vigilar la hipertension
arterial postoperatoria, con miras a una posi-
ble profilaxis de las arteritis mesentéricas
Continuando con la patologia del lactante,
retomamos las comunicaciones interventricu-
iares, va mencionadas en parrafos anteriores.
Como quedd dicho también, cuando estos cor-
tocircuitos de izquierda a derecha adquieren
un monto de singular importancia, se produce
por los mecanismos ya mencionados un cua-
dro irreductible de insuficiencia cardiaca, que
hace necegario recurrir al tratamiento qui-
rurgico como etapa final. Hasta hace poco
tiempo el procedimiento de eleccion era el
cerclaje de la arteria pulmonar o “banding”.
Este procedimiento si bien no es ideal y no
estd sustentado por hases fisiologicas muy so-
lidas permitié en muchos casos una especta-
cular mejoria de los pacientes, al disminuir el
flujo pulmonar, permitiendo a estos lactantes
salir de sus neumopatias repetidas. Kl riesgo
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operatorio en nuestra experiencia es del orden
del 10 al 15 por ciento, cifra muy baja dentro
de la experiencia mundial. Pero sin duda esta
intervencién tiene inconvenientes, siendo uno
de ellos la estenosis pulmonar que deja para
la correceion completa posterior, ¥ sobre todo
no soporta el parangon con el cierre delinitivo
de la comunicacion, si se logra hacerla con
riesgo similar en igual edad. Actualmente con
el advenimiento de la hipotermia profunda, es-
tamos seguros que a breve plazo estos pacien-
tes iran a correccion completa v que el ban-
ding serd abandonado definitivamente. Con pa-
cientes de alrededor de 8 kg de peso, reali-
zamos ya hace tiempo el cierre con circulacion
extracorporea v el riesgo no supera el 10 por
ciento,

Siempre dentro del periodo del lactante y
aun en el periodo de recién nacido tenemos
la estenosis pulmonar valvular severa. Kl es-
tudio hemodinamico a presion a los recién na-
cidog ha abierto la posibilidad a estos pacien-
tes, en ¢l sentido de que con un diagnastico
segure, las posibilidades quirtrgicas son alta-
imente promisorias. Asi hace tiempo somete-

mos a cirugia a estos pequenos enfermos,
que  presentan  cardiomegalias  impresionan-

tes, con gran insuficiencia cardiaca con pre-
siones en ventriculo derecho que supcran
ampliamente las sistemias. Hemos empleado
para ello la valvulotomia pulmonar sin cireu-
lacion extracorpérea con clampeo de cavas,
pero si bien el método dio buenos resultados,
no nos satisfizo como procedimiento, Fue asi
que decidimos operarlos con circulacion extra-
corporea y con ella y tratandose siempre de
perfusiones muy cortas hemos tenido muy
buenocs resultados siendo el riesgo guirargico
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del orden del 25 por clento. Estos pacientes
necesitan de un gran culdado postoperatoro.
¥n algunos easos se realizo la valvulotomia
por el método de Brock, su riesgo es mayor
pero no puede ser descartado, pues en algunos
casos su jndicacion es precisa, sobre todo cuan-
do por la premura, o condiciones del paciente,
no se puede recurrir a circulacion extracor-
porea.

Lag anomalias de vetorno venosoe, es ofra pa-
tologia, que debe ser intervenida cuando pro-
duce cuadros severos de insuficiencia cardia-
ca. lLas anomalias totales de retorno son las
(que dan, légicamente, los cuadros mas seve-
ros, La correceion de acuerdo al tipo anato-
mico de cada una lleva un mayor o menor
riesgo, siempre dentro de riesgos altos, del
orden del 45 por ciento, La lipotimja profunda
con parada circulatoria abre un futuro promi-
sorio especialmente para esta patologia.

Para terminar esta resefia de la cirugia en
la insuficiencia cardiaca no podemos dejar de
mencionar los cuadrog de nifos mayores (de
2 a 15 anos), de insuficiencia mitral grave por
lesion congénita o reumatica.

En nuestra experiencia estos pacientes fue-
ron sometidos a reemplazo de vdlvula por pro-
tesig, Son enfermos muy severos y agotada la
instancia clinica su tnico camino es ol reem-
plazo valvular. Hemos operado 20 pacientes
con dos enfermos fallecidos, lo que da un ries-
go del 10 por ciento. La mejoria clinica es
espectacular y ellos deben hacer tratamiento
anticoagulante indefenido. Algunos de ellos
podran requerir el cambio ulterior de la prote-
sis, para adecuar su tamafio al crecimiento.

Iin sintesis, la cirugia tiene un lugar impor-
tante en la emergencia, lugar que es tanto
mas importante cuanio mejor es el nivel cli-
nico hemodinamico y quirdrgico del centro que
recibe estos enfermos,

1) Taponamiento cardiaco

Il taponamiento cardiaco se debe a la acu-
mulacion de liquido en el pericardio gue en-
torpece la dindamica cardiaca, preduciendo un
severo impedimento al lleno v a la evacuacion
del corazon y configurando un cuadro clinico
de colapso circulatorio, que de no ser tratado
pucde provocar la muerte.

En el presente trabajo se quiere destacar la
trascendencia del taponamiento cardiaco v la
real emergencia clinico-guirtrgica que signifi-
ca, sefalando las etiologias mas comunes, su
fisiopatologia y las manifestaciones clinicas
gue conducen a un diagndstico precoz y a un
tratamiento oportuno, Por esta razon el enfo-
que de las afecciones capaces de producir de-
rrame pericardico se hard destacando aque-
llas que con mayor frecuencia se asocian con
taponamiento cardiaco, como se expone en el
cuadro 2.

La pericarditis aguda “idiopatica” probable-
mente responde a una etiologia viral v gence-
ralmente existen antecedentes de infeccion
respiratoria previa.

La pericarditis purulenta, probablemente 1a

ARCH. ARGENT. PEDIAT

CUADRO 2

Causas de taponamiento cardiaco

‘ Aguda idiopdtica (viral).
Bacteriana.

T.BC.

Fiebre reumdtica,

Colagenopatias.

Por radiacion.

Otras.

1) Pericarditis
inflamatorias

Por perfo-
racion.

Por tran-
sudacion.

Aceidental

Pos-cate- |

terismo |
2y Pervicarditis

trawmdticas Inmediata.

Sindrome
Post-pericar-
diotomia.

|
Quirar- {'
gica i

e S =

Primitivas.

Metastasicas.

3) Pericarditis
tumorales

causa mas comun de taponamiento en ¢l lac-
tante, se presenta casi siempre como complica-
cion de una infeccién previa, que se establece
por: contigiiidad (neumonias o pleuresias su-
puradas, mediastinitis o abscesos subfréni-
cos), por via hematogena (ostecomiclitis o sep-
ticomias) o por wvia dirvecta (traumdtica o
quirargica).

La pericarditis postquirargica puede estable-
cerse en forma inmediata por mal drenaje pe-
riciardico, cuando existe hemorragia no adver-
tida al cerrar el torax y tardiamente como ex-
presion del sindrome postpericardiotomia. ISs-
te sindrome consiste en una reaccion febril
can compromiso exudativo pericardico, a veces
pleural consecutiva a la apertura del pericar-
dio. Habitualmentle ocurre desde unos pocos
dias, hasta algunas semanas después de la mis-
ma. Ocasionalmente se presenta en toracoto-
mias simples como se ha visto en operaciones
correctoras del ductus.

ALTERACIONES HEMODINAMICAS
Y SU REPERCUSION CLINICA

Kl taponamiento cardiaco entorpece la dina-
mica cardiaca. La relacion entre los signos v
sintomas del taponamiento con el volumen del
liquido pericardico, depende del tamano del
paciente y de la rapidez de acumulacion del
liquido. Asi 100 mml pucden dar taponamiento
en lactantes pequenos y 2000 mml que se acu-
mulan lentamente, no producirlo en un nifio
mayor. Bl aumento de la presién intracardia-
ca, la disminucién del volumen ventricular v
¢l consiguiente aumento de la presidn venosa
sistémica explican mucho de los hallazgos cli-
nicos en esta emergencia.
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Esta alteracion hemedinamica provocada por
2l derrame pericardico, también se puede ob-
servar en todas aquellasg situaciones en donde
2l ventriculo tenga dificultad en su expansion
1al como ocurre en pericarditis constrictiva, se-
veras insuficiencias miocardicas con dilatacion
cardiaca cuando el corazon llena el saco peri-
cardico a tension y en fibroelastosis subendo-
cardica restrictiva.

Uno de los signos descriptos en el tapona-
miento cardiaco es el pulso paradojal en donde
se ohserva una acentuacion de la caida inspi-
ratoria normal de la presion sistémica con au-
mento de la presion diastolica, mayor de 10
mm Hg. No es un signo palognomonico, ya que
puede ocurrir en pericarditis constrictiva, di-
latacion miocardica aguda y en pacientes con
snfermedad pulmonar obstructiva (asmaticos
ete.). La fisiopatologia del pulso paradojal, es-
tudiada por numerosos grupos de trabajo y to-
davia no totalmente aclarada, podria explicar-
se de la siguiente manera: Ion el taponamiento
cardiaco existe una acentuada disminuecion en
la presion efectiva del lleno ventricular iz-
quierdo durante la inspiracion y del gradiente
de presion entre las venas pulmonares y la
presion diastolica ventricular izquierda. Esto
es debido a la dificultad con que el ventriculo
se dilata en diastole provocando una disminu-
cion en el volumen sistolico ventricular iz-
quierdo (eveccion de cada latido) y en la pre-
sion arterial sistémica??,

En el taponamiento, la curva de presion ven-
tricular muestra una configuracién particular,
con el caracteristico “dip” diastolico o signo
de la raiz cuadrada en el gue la presion ven-
tricular eae profundamente en diastole para
elevarse rapidamente v continuar covedn fin
de Tleno diastolico mas alto que el normal,

El aumento inspiratorio de la presion ve-
noga sistémica se traduce en la elinica por an-
mento inspiratorio de la ingurgitacion vugu-
ar.t

1O

CHADRO CLINICO

- l.os pacientes con  taponaiiento cardiaco,
: ademas de log signos v osintomas de la enfer-
medad  primaria,  procedimiento  (cirugia) o
Accidente que 1o produce, pueden presentar
como antecedentes. fiebre, palidez, disnca pro-
cresiva, clanosis, edemas v ascitis,
Sioce trata de un nino de gegunda infancia,
podrd manifestar dolor precordial, con irradia-
cion al hombro, brazo izquicrdo y espalda, que
aumenta con la ingpiracion, la tos o los cambios
=} de posicion. Sin embargo, en el momento que
-] consideramos de gran derrame, ¢ste habra des-
D aparecido, Una evolucion similar se observa

con ol frote pericardico que suele atenuarse
- con ¢l auienito del derranice,

Tos gighos que se encuentran habitualmen-
te cuando se ha instalado un cuadro de tapona-
miento cardiaco son los siguwientes: disnea con
ortopnea, preferencia por la posicion de plega-
ria mahometana, cianosis, ingurgitacion yugu-
lar gque aumenta en la inspiracion (signo de

=1
o

Kusmaul) disminucion de la presion del pul-
so (“pulso paradojal”), disminucion de la in-
tensidad de los ruidos cardiacos, ruido diasto-
lice:, taquicardia, hepatomegalia, edemas y as-
citis,

Radiologicamente se observa un corazon glo-
buloso, por ensanchamiento de la hase de la
silueta cardiaca (imagen en hotellén) y poco
o ningan latido en fluoroscopia (corazon quie-
to), congestion pulmonar pasiva (generalmen-
te menos intensa que e¢n la insuficiencia car-
diaca). Ademds se podrin detectar iméagenes
pleurales y/o pulmonares asociadas.

T.as alteraciones electrocardiograficas no son
constantes y de presentarse congisten en dis-
minucioén del voltaje y cambios a nivel del seg-
mento ST que se eleva en algunas derivaciones
estandar y en las precordiales izquicrdas,

En el lactante la signologia c¢linica es menos
definida por lo que debe ser cuidadosamente
investigada. Los hallazgos obtenidos y el alto
grado de sospecha conduciran al diagnostico.

Otros métodos complementarios tales como:
a) la angiografia, b) la radiologia con inyec-
cion de anhidrido carbonico endovenoso con
paciente en decubito lateral izquierdo y c¢) el
centellograma, suelen ser de ultilidad siempre
gue los mismos no demoren ¢l tratamiento del
taponamiento cardiaco que debe basarse fun-
damentalmente en los hallazgos clinicos.s

TRATAMIENTO

Instalado el cuadro de taponamiento cardia-
co la conducta médica consiste en: Colocar al
paciente en reposo ahsoluto, en posicién semi-
sentada, en carpa de oxigeno. Administracion
de diurdticos de accidn rapida, del tipo de la
fursemida (lasix) o el dcido ctacrinico por via
intravenosa o intramuscular a razon de 1 a 2
mg/Ke de peso. Sioel cuadro mejorara dentro
de la primera hara, todavia puede continuar lu
cspera con administracion de diurdticos v oré-
gimen hiposodico estricto. Siopor el contrario
¢l cuadro no remite o aun se exagera, con sig-
nos de descompensgacion cardiovascular pro-
gresiva y con aumento de la presion venosa
central, deberda recurrirse a la intervencion
quirtargica.

Se acepta como procedimiento mas adecua-
do, realizar bajo anestesia general una toraco-
tomia minima a nivel del tercera v ocuarto os-
pacio intercostal izquicrdo o subxifoidea iz
quierda siguiendo 4 cem el reborde costal,

T puncion evacuadora dehe ser considera-
da como un recurso de excepeion frente a un
paciente en gravisimo estado, Ion general no os
clectiva vy oscurece el cuadro cuando es nega-
tiva, demorando ¢l tratamiento guirtrgico (ue
suele realizarse con un riesgo minimao.

Durante el acto quirdrgico se recogera ligui-
do de derrame para cultivo bacteriologico y vi-
ral (si es posible), estudios quimicos v citolo-
aicos, Debe efectuarse tambicn una biopsia de
pericardio que ademas del examen anatomopa-
tologico pucde ser cultivada con el sentido de
aclarar el diagndstico. Se dejard drenaje que
sera retirado cuando la salida de liquido sea
insignificante,
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