


CARDIOPATIAS CONGENITAS
ACIANOTICAS

CARDIOPATIAS CONGENITAS

CIANOTICAS
(cortocircuito de derecha a izquierda)

Cortocircuito de izquierda a
derecha:

Ohstructivas Corazon
lzquierdo:

Insuficiencias valvulares y

otras:

Obstructivas Corazén
Derecho

Mezcla Total

Falta de Mezcla

CIV, CIA, ductus, canal auriculo-ventricular, drenaje venoso anémalo
pulmonar parcial

Coartacion adrtica, estenosis aortica, estenosis mitral, hipoplasia
ventriculo izquierdo

Insuficiencia mitral, insuficiencia aértica, estenosis pulmonar,
estenosis ramas pulmonares

Tetralogia de Fallot, atresia pulmonar, ventriculo Unico o atresia
tricuspidea con estenosis pulmonar

Ventriculo (inico o atresia tricuspidea sin estenosis pulmonar, truncus
arterioso, drenaje venoso anomalo pulmonar total

Transposicion de Grandes Arterias



General

2% de CC
Sd down
(50%)

5-10% CC
3 tipos: OS,
OP, VC.

15-30% CC
70% es
perimembra
Nnoso.

Clinica

IC en 2-3
meses
(variable)

Asintomaética
hasta IC.

Desde
asintomatico
hastalC a
los 2- 3
meses.

Ex fisico

Si hay soplo es de
insuficiencia valvular
(holosistélico de
regurgitacion apical
irradiado a axila)

Soplo sistolico eyectivo
PEI alto2-3/ VI con
desdobamiento fijo del
2° ruido.

Soplo holo o
protosistélico de
regurgitacion PEI bajo

Examenes

Rx: cardiomegalia
biventricular y
congestion pulmonar.
EKG: HBIA y eje hacia
arriba.

Rx: cardiomegalia por
dilatacién a D°.
EKG: BRD, eje
desviado a D°.

Rx: cardiomegalia a
expensas de cavidades
izq y congestion.

EKG: HVI, P pulmonar
(HTP)

Tratamiento

Cierre gx antes
de los 6 meses.

Cierre con
dispositivos o
quirurgico.

Un % se cierra a
los 4 afios 'y en
otros genera HTP
en adultez.

Nada en
musculares o
perimembranosas
restrictivas (no
dilatan cav ni
producen HTP
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Comunicacion imerventricula (CIV)



5-10% CC

8-10%
Se asocia a sd de
Turner (30%)

Drenaje anémalo
delomasv
pulmonares en el
lado D°

Asintomaticos
hasta IC

Asintomatico hasta
coartacion adrtica
critica con cierre
del DAP

Asintomaticos
hasta IC e HTP

Pulsos saltones.
Soplo continuo o
en maquinaria PEI
alto 1- 4/VIcon o
sin frémito
supraesternal

Pulsos débiles a
filiformes en EEII.
Soplo eyectivo en
base, irradiaciéon a
dorso
(interescapular).

2° ruido cardiaco
desdoblado y fijo

Rx: cardiomegalia
a expensas de
cavidades I°
EKG: HVI o HBV;
P pulmonar si hay
HTP

EKG:

HVD, HVI en nifios
mas grandes.

Rx: Cardiomegalia,
EPA, congestion
venosa pulmonar.

Rx: cardiomegalia
a expensas de las
cavidades
derechasy
congestion
pulmonar.

DAP

Cierre
percutaneo
Aeryto  Coart Ao
Left Arm
|
e
Cx CV




General

25- 30% poblacion
general

Asociado con sd
de Loeys-Dietz
Fracasa fusion
septum primum
auricular con
septum secundum
post nacimiento.

7al2%
Estenosis valvula
pulmonar —
obstruccién del
flujo de salida VD
— sobrecarga de
p° — HVD

Clinica

Asintomaticas
hasta que ocurren
las
complicaciones.

Asintomético hasta
disnea en
estenosis grave

Ex fisico

Generalmente sin
soplo.

Soplo sistolico
sobre el 2° ICS en
el borde esternal
acompafiado de
frémito.

Examenes

Ecocardio para
evaluar tamafio del
defectoy el
volumen de la
derivacion.

Ecocardio evallia
gravedad de
estenosis.

Rx: convexidad en
el borde izq del
corazén por
dilatacion del
tronco de la arteria
pulmonar y la rama
izquierda.

Tratamiento

Asintomatico :
general% no
requiere
tratamiento.
Post infarto
isquémico
anticoagulantes
O cierre gx o
percutaneo.

En leves solo
control.

En mas severos
valvulotomia con
balén o cirugia

FOP

Stenotic Pulmonasy Vabe
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Dopamina- Dobutamina- Adrenalina- Noradrenalina- Milrinona




Shock neonatal

Estado fisiopatologico dinamico e inestable caracterizado por una inadecuada perfusion tisular debido a la reducida
1 entrega de oxigeno y/o aumento del consumo de oxigeno o uso inadecuado y sus efectos son reversibles inicialmente.

| |
L Taquicardia (mantener GC) l
1 % Hipotension (signo tardio) :
| « Temperatura anormal |
L Disminucion de perfusion (x disminucion del | Shock SéptiCO
I

. :

| 1

| 1

I 1

Shock hipovolémico

GC)
< Llene capilar enlentecido (>4 segundos)
< Oligoanuria




Manejo del shock

< Reconocer y corregir rapidamente el compromiso circulatorio, con oxigeno, fluidos e
in6tropos, durante la 1° hora.

< Los principales complicaciones del shock son hipovolemia, falla en la microcirculacion,
isquemia tisular y falla cardiovascular.

Objetivos:

1) Via aérea: entregar oxigeno, estabilizar y adecuada ventilacion si lo requiere,
ventilacion a presion (+) o VM si es necesario.

2) Administrar liquidos o infusion de cristaloides 20cc/kg durante 10 a 15 minutos.

3) Manejo especifico

4) Drogas
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\ Conceptos clave:

1 v Inotropismo

v Cronotropismo

v Actividad adrenérgica

v Entrega de oxigeno= GC x contenido
de O2

v GC: FC x volumen sistolico
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’l
P 2 2 £ “ -t
| TER——--— A José Tapia, Alvaro Gonzéalez (2018). Neonatologia 4ta edicion. Santiago: Mediterfér}gé,t



Funciones

Increase CO (INOTROPE or CHRONOTROPE)

Dobutamine

Dopamine
Epinephrine
Norepinephrine
Hydrocortisone

[Levosimendan?]

Increase SAP (VASOPRESSOR)

Milrinone Epinephrine

Vasopressin

Dopamine

Inhaled nitric oxide

Decrease PAP/SAP ratio
(Right-to-left shunt ALLEVIATOR)

Effects on Regional Perfusion
(e.g. Cerebral; Renal; Splanchnic)

L
A

artarial pressure (SAP), or (¢} 1o decrease pulmonary arterial pressure (PAP) to SAP ratio.

FIGURE 2 | Medications categorized according to three specific cardiovascular supportive functions; (a) to increase cardiac output (CO), (b) to incroase systemic

Chloe Joynt and Po-Yin Cheung. (10 December 2018). Cardiovascular Supportive Therapies for Neonates With Asphyxia —

A Literature Review of Pre-clinigal and Clin[cal Studies. Frontiers in Pediatrics, Volume 6, Article 363.



Dopamina
Accion segun dosis:
% A dosis bajas: actua sobre los receptores de dopamina-1
% A dosis intermedias
% A dosis mas altas: estimula los receptores a que conducen a la vasoconstriccion de arterias pulmonar y periférica.

% En el tratamiento del shock: agente vasopresor de 1° linea, pero se asocia a mayor riesgo de arritmias.

% Las dosis de vasoconstriccion conllevan un riesgo significativo de isquemia en la extremidad y el érgano terminal.

% La interrupcion de la perfusion debe realizarse gradualmente hasta no menos de 3 pg / kg / min, para minimizar la
posible respuesta hipotensiva de la dopamina a dosis bajas.

% Analogo sintético de la dopamina, con fuerte actividad agonista 31 y efectos menores sobre los receptores 2y a1.

Accion segun dosis:

% En dosis bajas, la estimulacién 2 contrarresta la actividad adrenérgica a1, generando vasodilatacion de las arterias
periféricas.

< A dosis mas altas predomina la vasoconstriccion periférica a través de la estimulacion del receptor a1 vascular.

Caracteristicas:

% La dobutamina es menos propensa a inducir hipertension que la dopamina.

% La dobutamina puede inducir arritmias auriculares y ventriculares graves a cualquier dosis
» Los receptores 3 bloquearse terapéuticamente en pacientes con HF avanzada.

% En ausencia de shock cardiogénico, la milrinona podrian ser alternativas para tratar la FADH.



Adrenalina

% Vasopresor de 1° linea para el paro cardiaco y el shock anafilactico. Actua como un agonista del receptor 3, con un
efecto de agonismo a dependiente a dosis mas altas.

< En dosis mas bajas, la epinefrina actia predominantemente sobre los receptores 31, con efectos menos prominentes
sobre los 2 y a1, lo que da como resultado un aumento general del CO con efectos vasodilatadores y
vasoconstrictores equilibrados.

» A dosis mas altas, aumenta la RVS y la PA, con efecto combinado inotrépico y vasopresor.

» Efectos secundarios comunes (particularmente en dosis altas): taquicardia, arritmias, mala perfusion periférica,
dolores de cabeza, ansiedad, hemorragia cerebral y edema pulmonar. También existe el riesgo de necrosis tisular
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Noradrenalina

atecolamina enddgena que tiene efecto vasocontrictor potente (alfa 1 y 2) e inotrépico (beta 1)

|
|
mpliamente usada en shock séptico. :
umento significativo de la PA pero hay riesgo que el efecto vasocontrictor comprometa el flujo sistémico. :
|
|
|
|

*

>2>0

USO: en shock con vasodilatacion significativa que no responde a otras terapias.
< Mayor vasocontriccion en territorio sistémico que pulmonar: por lo que alternativa de manejo en RN hipotenso con

R/
o

: % Inhibidor de la enzima fosfodiesterasa lll, :
: < Efecto inotrépico (+), lusitrépico y vasodilatador :
| % que mejora la contractibilidad y relajaciéon miocardica y reduce la postcarga a través de la vasodilatacion sistémica.
: % Acumulativamente, aumenta el GC sin un aumento en la demanda miocardica de oxigeno al tiempo que disminuye la :
,  postcarga al disminuir la RVS. I
I % Dosis 0,2 a 0,7mcg/kg/min. I
: % Puede ser util para algunas causas de shock Cardiogénico, pero solo debe iniciarse luego de la evaluacion del :
I Cardidlogo Infantil debido al riesgo de hipotension. I
| |
| |



Positive inotropes and/or vasopressors used to treat acute heart failure

Agents

Mechanism of
action

Inotropic effect
Arterial
vasodilatation
Vasoconstriction
Pulmonary
vasodilatation
Elimination t1/2

Infusion dose

Bolus dose

Deepak Bhatt. (2021). Opie’s Cardiovascular drugs. Boston: Elsevier.

Dopa >
HD, «

11
11 (renal, LD)

[T (HD)

2 min

<3 pg/kg/min: renal
vasodilation
3-5 pg/kg/min:
Inotropic
>5 pg/kg/min:
vasoconstrictor
No

p1=p2 > a

11
I

[ (HD)
| or O (at high PVR)

2 min

0.05-0.5 pg/kg/
min

Adrenergic receptors agonists
Dobutamine Norepinephrine Epinephrine
fPl>p2>a a>pl>p2
It (1)

1 0

| (HD) 1

for0Q | or O (at high

PVR)

2.4 min 3 min

1-20 pg/ 0.02-10 pg/
kg/min kg/min

No No

1 mg during CPR
every 3-5 min

Calcium sensitizer
Levosimendan

Calcium
sensitization
HD, PDE Il
inhibition

|

I

0
I

1.3h (active
metabolite, 80h)

0.05-0.2 pg/kg/
min

6-12 pg/kg over
10 min
(optional)

PDE Il inhibitor
Milrinone
PDE Il inhibition

25h

0.375-0.75
pe/kg/min

25-75 pg/kg
over

10-20 min



Establish airway, check breathing, ventilate if necessary. Obtain

Al g oritmo p ara el IV access (preferably two); draw blood culture, electrolytes,
) blood gas, calcium; correct hypoglycemia; start antibiotics
manejo del shock

neonatal

Normal saline 10 ml/kg boluses up to
30-60 mi/kg; packed RBCs or whole
blood if history suggests blood loss

History/features
suggestive of
hypovolemia?

Normal saline 10 ml/kg once. Repeat only if
CVP measurement is available and is low

'

Start dobutamine (dopamine if hypotensive)
@ 5 mcg/kg/min. Consider arterial BP
monitoring. Increase by 2.5 meg/kg/min
every 5 min, up to 15 mcg/kg/min

Send serumcortisol. Consider
s hydrocortisone, especially if VLBW

Second inotrope (dopamine/dobutamine).
Milrinone if post -PDA ligation or echo-
proven myocardial dysfunction, especially
with pulmenary hypertension & normal BP

Hydrocortisone 1 mg/kg 8 hourly
x3d

<+
4

A

) ) Epinephrine: start at 0.1 mcg/kg/min,
B. Vishnu Bhat & Nishad Plakkal. (October 2015). Management of increase up to 0.5-1 meg/kg/min. Consider

Shock in Neonates. Indian J Pediatr, Volumen 82, Pag 923-929. vasopressinfor refractory shock
T P . S -




Formulas para calculo de dosis

« Cillculo en mi de la droga:

P g o o cmmm ) & N Gl bkl o e ar) b 8 dpeeme Ay e o paar on | e
e Srogs pars W e

ety o et v e e W
Ej: RN de 2 kg w requiere que 2 | sl bars w entregacs 10 gamadpmin. (Dopaming 200 mg € mi = 40 mg'mi)

xS0
= 1.5 md de Dopaming (200 mg'S =) co 405 =i de SG.

0000 gama'ml

« Lakculo en mg de ta droga:
3 1 pewe (kg) 3 0 (pama'ky/min & pasar e | mbhera) = mg de drogs pars S0 mi. tetales.
Ej: RN de 2 kg se requiere que s | miBors s catregues 10 gamakp'min  (Dopaming 200 mg'S mi - 40 mg'mi)
352310 =60 mg de Dopaming.
Lucge 200 mg estin en S mi por tante 68 mg estin en 1.5 mi
Adicinar 1.5 mi de Dopaming (200 mp'S ml) en 485 ml de SG.

o Come en general. requerimos poguedios vobimences se pude preparar proporciesalmente ca menos SG, para
ahorre de medicamento.

S—
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