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INTRODUCCION

.. .La Insuficiencia cardiaca congestiva es una entidad clir
frecuente en la practica pediatrica, de etiologia multiple, y en la cua
indispensable toda la pericia del médico y la colaboracion del persc
paramédico para que su manejo sea exitoso y no se presenten gr:
complicaciones que pueden ser fatales para la vida del paciente.

En la presente investigacion se revisaron un total de 88 Re
tros Clinicos de pacientes de 0 a 12 afios de edad que egresaron
Departamento de Pediatria del Hospital General San Juan de Dios
diagnéstico de insuficiencia cardiaca congestiva durante el periodo
lo. de Abril de 1975 al lo. de Abril de 1985. De las historias clin
se obtuvieron los datos por medio de una boleta de tabulacion e
cual se determiné la edad y sexo de los pacientes, su motivo de
sulta, la causa etiolégica probable, datos de laboratorio, las pr:
pales complicaciones presentadas, el tratamiento proporcionado
condicion de egreso de los nifios, tratando con ello de contri
aunque sea en parte, a disminuir la morbimortalidad que ésta patol
ocasiona al paciente pedidtrico.

Las causas mdas frecuentes de insuficiencia cardiaca conge
fueron el ductus arterioso persistente y la bronconeumonia las ct
predominaron en nifios de 0 a 28 dias de edad, afectando principalr
te al sexo masculino.

En cuanto a las complicaciones, las mas frecuentes fueron ¢
orden: la acidosis metabélica, la bronconeumonia y el edema agud
pulmén, pero la mayoria de los pacientes no presento ninguna.

El pronostico de la mayoria de los nifios fué bueno, falleci
un total de 20 pacientes siendo el grupo etdreo mas afectado el d
28 dras de edad no atribuyéndose la causa de muerte unicamer
fallo cardiaco pues tenian otro tipo de patologia asociada.



Esperamos que los resultados obtenidos en éste estudio puedan
contribuir de alguna forma a aumentar los conocimientos del médico
pediatra y a mejorar la atencion del nifio con insuficiencia cardiaca
congestiva,

DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

La Insuficiencia Cardiaca Congestiva es una entidad que se defi-
ne como la incapacidad del corazén para bombear sangre en una canti-
dad adecuada para las demandas metabdlicas de los tejidos.

En el Hospital General San Juan de Dios el manejo del fallo cardiaco es
paliativo ya que a veces no es posible identificar exactamente la enfer-
medad subyacente que origina la descompensacion cardiaca, principal-
mente la causada por cardiopatias congénitas ya que no se cuenta con
todos los métodos diagnésticos apropiados que sirvan como auxiliares
a la evaluacién clinica para establecer un diagndstico definitivo y de-
bido a lo cual algunos de los pacientes son referidos a la unidad de ciru-
gra cardiovascular del Hospital Roosevelt para continuar sus estudios
y su tratamiento.

En ésta investigacion se hizo un estudio de Insuficiencia Cardia-
ca en el paciente pediatrico de tipo retrospectivo tratando con ello de
establecer cuales son las principales causas que llevan al nifio a desarro-
llar fallo cardfaco en las diferentes edades, asi como cudl era la edad y
sexo mas afectados, el cuadro clinico, datos de laboratorio, principa-
les complicaciones presentadas, el tratamiento proporcionado y la
condicién de egreso de los pacientes, tratando con ello de contribuir
a la disminucion de la morbimortalidad que ésta patologia ocasiona al
nifo.

Este estudio es importante pues nos permite conocer el com-
portamiento clinico de la Insuficiencia Cardiaca en el nifio, su etio-
logia mas frecuente en el Hospital General San Juan de Diosy a la vez
porque no existe ningun trabajo de este tipo en el Departamento de
Pediatria de dicho centro hospitalario.




JUSTIFICACION

Debido a que la Insuficiencia Cardiaca Congestiva es una enti-
dad clinica frecuente en Pediatria y de que al momento no existe nin-
gun trabajo de tesis acerca de ésta patologia en el Hospital General San
Juan de Dios que nos dé datos acerca de los factores causales, edad y

sexo mds afectados, sintomas y signos predominantes, datos de labo-
ratorio y principales complicaciones que se presentan, considero que es
importante conocer dichos aspectos tratando con ello de disminuir
la morbimortalidad que ésta enfermedad ocasiona al paciente pedia-
trico.

' Dicho estudio es también importante porque puede servir de
fuente bibliografica para estudios posteriores de éste tipo.




OBJETIVOS

Determinar los principales factores etiologicos de la Insuficien-
cia cardiaca congestiva en nifios de 0 a 12 afios de edad del
Hospital General San Juan de Dios.

Determinar la edad y sexo mds afectados por la Insuficiencia
cardraca congestiva en nifios.

Conocer cuales son las principales complicaciones de la Insu-
ficiencia cardiaca congestiva en el nifio.

Ampliar y actualizar los conocimientos de Insuficiencia cardia-
ca congestiva en nifios, principalmente lo referente al mane-
jo.




REVISION DE LITERATURA

DEFINICION:

La Insuficiencia Cardiaca Congestiva sé define como la inca-
pacidad del miocardio pard bombear cantidades de sangreé que resul-
ten adecuadas pard cubrir las necesidades metabolicas del organismo
(4,6,8,10,11,12,13,15,19,28,29,33). Esto puede ser debido a una
funcion miocardica alterada, a una carga hemodinamica excesiva, O @
una combinacion de ambas ( 10,21). La expresion clinica de la descom-
pensacion cardiaca en el infante consiste de signos de congestion veno-
sa sistémica ¥ pulmonar ¥ de funcion cardiocirculatoria alterada que
recuerdan, pero a menudo no son idénticas a aquéllas del nifio mayor
o adulto (10). Signos comunes son dificultad en la alimentacion, fallo
a crecer, taguipnea, taquicardia, estertores, hepatomegalia y cardiome-
galia. Manifestaciones menos frecuentes incluyen edema periférico,
ascitis, pulso alternante, ritmo de galope, vasoconstriccion periférica
con sudoracion inapropiada © excesiva ( particularmente de lacara y
frente) y palidez. El derrame pleural ¥y pericardico son raros (10).

INCIDENCIA'Y PREVALENCIA:

La incidencia estimada en 1983 enlos Estados Unidos fue de 214,000
hombres y de 184,000 mujeres. La prevalencia estimada fué de 2.3
millones de personas, con un notable incremento en la edad avanza-
da y con mayores proporciones én hombres queé en mujeres en todas
Jas edades (28).

Estudios estadisticos realizados anteriormente, sugieren queé del
1 a 2 ofo de admisiones totales hospitalarias eran debidas a fallo car-
dtaco. Se ha sugerido también que el 1 o/o de la poblacion tiene fallo
cardiaco y que la tasa de admision para Insuficiencia cardiaca conges-
tiva era aproximadamente de 2 por cada 1000 habitantes por afio.
Estudios en 1962 por Gibson y colaboradores, proporcionaron un in-
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dice de prevalencia para todas las edades y ambos sexos de 9 a 10 por
cada 1000 habitantes (28).

Se ha observado que los hombres sufren mas fallo cardfaco
que las mujeres (un promedio de 3.7 x 1000 y 2.5 x 1000 respectiva-
mente). La razén de que el fallo cardiaco sea mayor en hombres que
en mujeres en todas las edades, se presume que es a causa de la mayor
prevalencia de enfermedad cardiaca coronaria en hombres (28).

ETIOLOGIA:

Fl sindrome de Insuficiencia congestiva se observa frecuente-
mente en hospitales pediatricos, teniendo una etiologia multiple: Las
cardiopatias congénitas, generalmente con grandes cortos circuitos
de izquierda a derecha o lesiones obstructivas del ventriculo izquier-
do o derecho, la pericarditis constrictiva y las valvulopatfas; Cardio-
patias adquiridas, incluyendo la miocarditis, la cardiopatfa reumatica
aguda o crénica y la endocarditis infecciosa; Las arritmias incluyendo
la taquicardia auricular paroxistica, la fibrilacion o fluter auricular o el
bloqueo cardiaco completo. Ademas existen causas yatrogenas, entre
las cuales figuran la lesibn cardiaca en la cirugié (ventriculotomia),
sobrecarga liquida o tratamiento con doxorrubicina (adriamicina) (12).

Existen también causas no cardiacas entre las que podemos
mencionar la neumopatia aguda o cronica, transtornos conectivos o
neuromusculares, nefropatia crénica, transtornos infiltrativos (amiloi-
dosis, hemocromatosis), glomerulonefritis aguda, aumento de la ingesta
de sodio (oral o parenteral), tensién fisica, ambiental o emocional,
hipertension arterial sistémica, fiebre e hipertensién pulmonar arterial
(12);

Las causas de Insuficiencia cardiaca congestiva de gasto.car-

diaco alto son: a) hipertiroidismo b) fistula arteriovenosa sistémica
¢) anemia severa d) beriberi y e) enfermedad de Paget.
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La distribucion de Insuficiencia cardiaca congestiva por edades
tiene algin interés: En pacientes con cardiopatia congénita es mas
probable que la insuficiencia cardiaca aparezca dentro de las primeras
semanas o los primeros meses de vida. El 90 o/o de los casos ocurre en
el primer afio de vida (19). Si se sobrevive a este periodo sin pruebas
de congestion, no es posible que ocurra hasta cuando menos los dos
afios 0 mas tarde.

Entre las lesiones cardiacas congénitas que causan insuficiencia
cardfaca congestiva pueden mencionarse, en orden decreciente: el
sindrome de corazon izquierdo hipoplasico, transposicién de grandes
arterias, coartacion de la aorta, defecto del tabique interventricular,
anomalia completa de la desembocadura de las venas pulmonares, de-
fecto del relieve endocdrdico, fibroelastosis endocardica y persistencia
del conducto arterioso, mencionandose éste ultimo como la causa
mas comun de Insuficiencia cardiaca congestiva en nifios prematuros
en el perfodo del recién nacido (12,19).

La insuficiencia cardiaca al nacer es casi sinonima de algin tipo
de sindrome de corazén izquierdo hipopldsico, aunque también hay que
tomar en cuenta la regurgitacion tricuspidea o pulmonar grave, asi
como la asfixia neonatal en las primeras 24 horas de vida (19). En la
primera semana de vida es comun aun el corazon hipoplasico, pero pue-
den ocurrir mds frecuentemente transposicion de grandes arterias y
coartacion de aorta. El ductus arterioso persistente ocurre con cierta
frecuencia (19). En forma menos frecuente de insuficiencia cardiaca
en ésta primera semana estan las fistulas arteriovenosas cerebral, este-
nosis valvular aortica o pulmonar, anomalia completa de la desemboca-
dura de las venas pulmonares, miocarditis y fibroelastosis endocardica.
De la segunda a la cuarta semana de vida se debera sospechar coarta-
cién prearteriosa (preductai) de la aorta (asociada a otras malforma-
ciones) como la causa mas frecuente, Iuego la transposicién y las lesio-
nes mencionadas antes excepto el sindrome de corazén izquierdo hipo-
plasico(19). Ademas deben tomarse en cuenia: defectos del tabique
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interventricular, anomalta de Ebstein, tronco arterioso comiin, defecto
del relieve endocardico y regurgitacién mitral. En el sequndo mes de
vida son raras la transposicion o corazén izquierdo hipopldsico como
enfermedades subyacentes de pacientes con insuficiencia cardiaca;
dominan el cuadro los diversos grupos de desviacién de izquierda a de-
recha y coartaciones pudiendo ocurrir las otras malformaciones, pero la
fistula arteriovenosa cerebral y la anomalia completa de desembocadu-
ra de venas pulmonares con obstruccion son raras (19). Del tercero
al sexto mes, las lesiones son mds simples, las mds complejas ya se han
manifestado antes y quedan grandes desviaciones de izquierda a dere-
cha, escapes adrticos y obstruccion valvular. La coronaria izquierda

anémala es una malformaciéon compleja que suele aparecer en éste
grupo de edad (19).

La taquicardia auricular paroxistica y la miocardiopatia prima-
_ ria suelen manifestarse durante el primer afio o los 2 primeros afios de
vida. La endocarditis infecciosa es rara en nifios menores de 2 afios.
La insuficiencia cardiaca asociada a cardiopatia reumatica suele no
aparecer antes de la edad de 4 ¢ 5 afios (19).

FISIOPATOLOGIA:

Estructura Fisiologica: La funcién esencial del corazén es impulsar
la suficiente sangre para satisfacer las demandas metabolicas de los teji-
dos corporales(10). Asi, el gasto cardiaco es un reflejo de la funcién
cardiaca. EI gasto cardiaco del corazén esta requlado normalmente por
una integracion de sus 4 principales determinantes: 1) La precarga
ventricular, que es, el volumen ventricular al final de la di3stole, 2) la
postcarga, la cual estd relacionada a la fuerza total de oposicion a la
eyeccion ventricular 3) contractilidad cardiaca, la cual es la intensi-
dad y magnitud de la capacidad intrinseca del corazén a generar fuer-
za y contraerse independientemente de la pre y postcarga y 4) la fre-
cuencia cardiaca (10).
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Es util en éste momento ampliar las definiciones de las deter-
minantes de la funcién cardiaca enumerados antériormente, particu-
larmente con respecto a la contractilidad y el papel critico de la pre-
carga y postcarga. Debe enfatizarse que las disociaciones son co-
munes entre la funcion del corazén como una bomba (funcién de
bomba) v la funcién de los tejidos contractiles del corazén (funcién
miocardica). La distincibn entre funcién de bomba y muscular es
importante a causa de que hay casos en los cuales la carga anormal
impuesta al corazén puede resultar en fallo del corazén como bom-
ba, aiin cuando no exista depresién de la contractilidad intrinseca
miocédrdica. Contrariamente, la contractilidad puede estar deprimi-
da, pero condiciones de carga favorables pueden enmascarar una re-
duccién o depresién en el estado contrdctil de las fibras musculares

(10).

Precarga: Es. una funcién del retorno venoso del corazon y de la com-
pliancia de cdmara de los ventriculos que determina el volumen y pre-
sién ventricular al final de la diastole (10).

Como fué definido en 1914 por Starling, incrementando la lon-
gitud de la fibra del musculo cardiaco en reposo, lo cual es analogo
en el corazén intacto a incrementar el volumen o circunferencia de la
cdmara cardiaca, incrementa ambos, la fuerza de contraccion del cora-
z6n y la extension del musculo cardiaco acortado (10,13,19,20).
Estos son cambios comparables, respectivamente, a incrementar la
tensién entre la pared del ventriculo (fuerza de pared sistolica) y la
fuerza de volumen ejercido por palpitacién. Incrementando los aumen-
tos de la funcién cardiaca, aumenta la longitud del misculo en reposo,
a causa de ello resulta en un progresivamente mas favorable traslape de
los filamentos de actina y de miosina entre los sarcomeros cardiacos.
El mejoramiento de la funcién con incrementada elasticidad es pura-
mente mecdnico, y no el resultado de algiin cambio en el estado inotro-
pico. Clinicamente la presion ventricular al final de la didstole, o las
presiones auricular izquierda o derecha, mas estrechamente reflejan
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la precarga. En la practica, la presion venosa central (en Iugar de la
auricula derecha) y la presién en cufia capilar pulmonar (en Iugar de
auricula izquierda) son comunmente medidas (10).

Postcarga: Incrementando la postcarga, se reduce el volumen latido
y el gasto cardfaco. Contrariamente, reduciendo la postcarga se tiende
a aumentar el volumen latido. Una vez logrados, estos cambios son
puramente mecanicos y no necesitan algiin cambio en el estado contric-
til fundamental del corazén (10).

En la practica clinica la presién aodrtica sola es usada como una
aproximacion a la postcarga, cuando es facil de determinarla. Desafor-
tunadamente, la presién aértica sola parcialmente describe la resisten-
cia a la eyeccion, ya que la presidn sanguinea es el producto de Ia resis-
tencia vascular periférica y el gasto cardiaco.

Un acercamiento certero a descubrir la postcarga puede ser la
medicion de la impedancia aértica, la razén instantdnea de la presion
al flujo, La diferencia entre impedancia vascular y resistencia vascu-
lar es que la primera describe el flujo pulsatil durante lasistole mien-
tras la Gltima es una medida de un flujo en relacién con un estado cons-
tante (10),

Para propoésitos practicos, las estimaciones clinicas de los efec-
tos de drogas a reducir la postcarga son proporcionados por las medicio-
nes de la presion arterial sanguinea y observaciones de la frecuencia
cardiaca y adecuaciéon de la perfusién periférica. Asi, cuando una per-
fusion periferica del nifio mejora en respuesta a una droga usada a dis-
minuir la postcarga, y la presibn aértica sanguinea permanece relati-
vamente constante y no asociada con un marcado incremento de la
frecuencia cardiaca, puede ser asumido que el volumen latido y el
gasto cardiaco han incrementado. Inversamente, aun si la perfusion
periferica parece mejorar, una caida en la presion arterial sanguinea
acompariada por taquicardia indica que el gasto cardiaco ha caido
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a niveles peligrosos para el paciente (10).

Contractilidad: El nivel de activacién del musculo cardiaco es influen-
ciado importantemente por la cantidad de iones de calcio disponibles
en las proteinas contractiles del corazén. El nivel de intensidad de acti-
vacion determina el estado contractil o inotrdpico del corazén. Un
cambio en la contractilidad del corazén debe ser visto como una altera-
cién en la funcién cardiaca que es independiente de cambios en la fun-
cibn resultando de variaciones en la pre o postcarga. Asi, en toda
precarga o postcarga, el estimulo inotropico negativo o positivo depri-
mird o mejoraré la funcién cardiaca respectivamente (10).

Frecuencia Cardiaca: La frecuencia de contraccion cardiaca principal-
mente afecta la funcién cardiaca por influenciar la cantidad de trabajo
efectuado por unidad de tiempo. La importancia de esta variable es
discutida en el contexto de cambios en la tasa cardiaca inducidos por
manipulacién de las condiciones de carga del corazon o estado ino-

tropico (10).
RESERVA CARDIACA:

Los pediatras, en particular, deben estar concientes del impor-
tante concepto de reserva cardiaca, a causa de que esta en su considera-
cibn que importantes diferencias existen entre el corazon joven (infan-
te recién nacido o pretérmino) y el corazén desarrollado totalmente

del nifio mayor, adolescente o adulto.

Los clinicos han reconocido grandemente la tnica fragilidad
y labilidad de la circulacién neonatal en respuesta a estados de enfer-
medad y varios estimulos fisiologicos. Por otra parte es a menudo apa-
rente que los recién nacidos pueden exhibir respuestas terapéuiicas
suboptimas a drogas tales como el digital, las cuales directamente
estimulan la contractilidad cardiaca (10). Las razones para la depen-
dencia de edad de éstas observaciones tienen sus bases en ia reducida
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capacidad del corazon del recién nacido a término o prematuro, cuando
es comparado con el corazén y circulacién del nifio mayor o adulto,
a acudir a una capacidad de reserva funcional en orden a adaptarse al
estrés.

El corazon joven contiene pocos miofilamentos con los cuales
genera fuerza y se acortan durante la contraccién. En adicion, la con-
sistencia de la camara de los ventriculos del corazén joven es también
mayor que mas tarde en la vida (10).

Todo factor que impida que el corazén impulse sangre adecua-
damente, reducird la reserva cardiaca. Tal reduccion puede resultar de
cardiopatia isquémica, enfermedad primaria del miocardio, cardiopa-
tia valvular y otros muchos transtornos (13).

ME CANISMOS COMPENSADORES EN INSUFICIENCIA CARDIA-

Cuando el gasto cardiaco se vuelve relativamente inadecuado
el primer mecanismo que entra en juego es un aumento reflejo de la
frecuencia cardiaca (19).

Los principales mecanismos compensadores utilizados por el
corazdn insuficiente incluyen: 1) el fenémeno de Frank Starling
2) hipertrofia miocdrdica 3) mayor liberacién de catecolaminas y
4) taquicardia (4). Estos mecanismos compensadores y su posterior
insuficiencia son los responsables de las 3 alteraciones fisiologicas
basicas que pueden aparecer en forma individual o combinados:
1) Reduccion del volumen minuto que provoca hipoperfusion 2) pre-
siébn auricular izquierda elevada que causa congestion venosa pulmo-
nar y 3) presion auricular derecha elevada asociada a congestion veno-
sa sistémica (4).

El aumento de la retencién de sodio y agua caracteristico de la
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Insuficiencia cardfaca congestiva temprana depende del aumento de la
resorcién tubular y no de la disminucién del flujo sanguineo renal lo
que produce un aumento del volumen sanguineo(5,19). La diurésis de
Ifquidos probablemente bajo control de, entre otras, la hormona
antidiurética hipofisiaria (14,19,23) que responde a la estimulacion
de osmorreceptores en el arbol vascular y receptores de presion en la
auricula izquierda y vena pulmonar. Por otra parte, la saluresis puede
ser influida por la aldosterona, un esteroide bajo control de Ia presion
auricular derecha y del volumen de liquido extracelular ( 5,19,25,26).

El corazén insuficiente es un motor ineficaz que necesita el
estimulo artificial del aumento de la presién y volumen venosos para
lograr un funcionamiento cardiaco promedio o normal. El aumento
conttnuo del llenado diastélico da por resultado primero dilatacion
y mas tarde hipertrofia (19).

Hay un momento en que los mecanismos compensadores son
insuficientes y el gasto cardiaco se vuelve inadecuado para mantener
las funciones vitales y sobreviene la muerte.

Los pacientes con Insuficiencia cardiaca con corazones dilata-
dos tienen un aumento del volumen diastélico final con una fraccion
de expulsién baja y un gasto sistolico normal bajo (menor del 500/0)
y cuando es muy bajo (menor del 30o0/o) indica pronéstico deficiente
y quizd la muerte.

Fisiolégicamente, el corazon insuficiente se caracteriza por una
combinacion de los rasgos siguientes: 1) corazon dilatado con presio-
nes y volumenes ventriculares altos al final de la diastole 2) gasto car-
diaco bajo en relacion a las demandas y 3) diferencia arteriovenosa am-
plia en reposo (19).

A nivel renal hay un aumento de la resorcion de sodio, una dis-
minucién en el flujo del plasma renal y una disminucion de la frecuen-
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cia de filtracién glomerular(5). Se postula que los rifiones, respondien-
do a un estimulo conocido, liberan una cantidad aumentada de reni-
na, que estimula entonces a la sangre de la corteza suprarrenal para que
expulse mas aldosterona, lo que lleva a la retencion de sodio.

La presencia de hiperaldosteronismo en la Insuficiencia cardia-
ca humana o experimental es un hecho conocido desde varios afios.
Sin embargo el papel patognomonico gue ésta desempefia en el sin-
drome no ha sido del todo aclarado, ya que no en todos los casos se
encuentra una elevacién de la aldosterona incluyendo aquellos en los
que el sistema renina-angiotensina-aldosterona ha sido estimulado con
farmacos saluréticos(1,2,25).

El sistema neurosimpatico en la Insuficiencia cardiaca desem-

pefia un papel importante, ya que algunos estudios sugieren la deple-

cion de las reservas de noradrenalina miocardica y el aumento de la
excrecion urinaria de los mismos compuestos (5,19,21)

El estudio del equilibrio acidobasico de lactantes gravemente
enfermos con fallo cardiaco sugiere que existe una acidosis metabolica
con tensién parcial de oxigeno disminuida. Los nifios mayores con
Insuficiencia cardiaca tienen alcalosis respiratoria con tension de bidxi-
do de carbono disminuida y tension parcial de oxigeno normal (19).

j Existe adgmés hiponatremia dilucicnal (14,19), hipocloremia y
ocasionalmente hipercalemia en estos lactantes(19).

Las funciones pulmonares de lactantes con Insuficiencia cardia-
¢a pueden ser también burdamente anormales, particularmente si la
insuficiencia es del lado izquierdo. Los pulmones se vuelven rigidos
(adaptabilidad disminuida) y el broncoespasmo con edema de la pared
br qnquial da por resultado vias aéreas obstruidas. La capacidad vital
ast como la reserva pulmonar esta disminuida.
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MANIFESTACIONES CLINICAS DE INSUFICIENCIA CARDIACA

Los sintomas y signos de Insuficiencia cardiaca dependen del
ventriculo que haya fallado y de la duracion de la insuficiencia. El
sintoma clinico de insuficiencia veniricular izquierda queda domina-
do por sintomas de congestion y edema pulmonar. En contraste, Ia
insuficiencia ventricular derecha est4d dominada por signos de conges-
tién venosa generalizada y edema periférico. La fatiga y la debilidad

son comunes a los dos tipos de insuficiencia cardiaca.

La hipertension venosa general es el signo cardinal de insuficien-
cia del lado derecho. La hepatomegalia es una expresion del aumento
de la presion venosa y puede llevar a cirrosis cardiaca, deterioro de la
funcion hepatica e ictericia. La esplenomegalia es rara (19). El edema
es probablemente consecuencia del aumento de la presion venosa que
vence la presion oncotica normal o disminuye las proteinas plasmati-
cas. La retencion de sal y liquidos en nifios también ha sido menciona-
do. Entre los sitios de edema en nifios con fallo cardiaco derecho, debe
mencionarse el edema facial. Ascitis y anasarca son manifestaciones
tardias ocurriendo después de que se produce hepatomegalia. FEI hidro-
térax e hidropericardio son raros (10,19,20).

La cianosis en Insuficiencia congestiva puede deberse ya sea a
disminucién de la ingestion de oxigeno por pulmones congestionados,
a desviaciones arteriovenosas pulmonares O a aumento de la desoxige-
nacién por los tejidos avidos de oxigeno durante un tiempo de circula-
cion prolongado en los capilares dilatados (19).

La hipertensicn venosa pulmonar explica muchos de los rasgos
de insuficiencia del lado izquierdo. Se observa disnea de esfuerzo se-
cundaria a congestion venosa pulmonar-

La ortopnea es probablemente resultado de la posicion supina.
La base fisiolégica es el aumento del retorno venoso desde las extre-
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midades inferiores y lared esplacnica hacia los pulmones resultante de
la redistribucién de fuerzas gravitatorias en posicion supina y la resor-
cion del edema diurno.

El asma cardiaca con edema pulmonar es una expresion de con-
gestion venosa pulmonar méxima, en que la presion hidrostatica de los
pulmones se sobrepone a la presibn oncética del plasma, lo que produ-
ce acumulacion alveolar de liquidos, estertores, esputo sanguinolento
y espumoso, cianosis y muerte(19).

La tos cronica, seca e irritable probablemente es secundaria
a congestion de la mucosa bronquial(19).

Las extremidades frias resultan de redistribucibn de sangre
en el reservorio venoso por gasto cardiaco disminuido observandose
ademds fatiga y debilidad. La oliguria es secundaria a flujo sangui-
neo renal deficiente y la obnubilacién se presenta si el flujo sangui-
neo cerebral es inadecuado o si los gases sanguineos o los electrolitos
séricos son anormales(19).

EI pulso alternante consiste en la aparicion de latidos que alter-
nan fuertes y débiles, aunque el ritmo fundamental se conserve regu-
lar, Puede descubrirse por palpacidén o con esfignomandémetro. Se cree
que se debe a la debilidad de las fibras cardiacas consideradas aislada-
mente, lo que da por resultado las contracciones alternadamente mas
lentas y mas débiles(19).

La prueba radiolégica de agrandamiento cardiaco es casi una
condicion sine qua non del diagnéstico del fallo cardiaco. Suele ser
generalizado afectando todas las cavidades. En insuficiencia del lado

izquierdo puede descubrirse facilmente la congestién pulmonar por
radiografia(19).

Las pruebas electrocardiograficas de Insuficiencia cardiaca
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las brinda la presencia de ondas P que sugieren hipertension auricular.
Las anomalias provienen del transtoro cardiaco fundamental y de agen-

tes terapéuticos como digital y diuréticos mas que de la Insuficiencia
cardiaca per se(19).

Con cateterismo cardiaco el dato mas constante es la saturacion
baja de la vena cava descendente, es decir, diferencia arteriovenosa
amplia siendo la excepcion a esta regla la fistula arteriovenosa cerebral
y anoralfa completa de la desembocadura de venas pulmonares. Ade-
mas con cateterismo se observa aumento de la presion diastélica final en
ambos ventriculos con aumento proporcionado de las presiones medias
en las auriculas.

Recientemente la ecocardiografia fetal ha permitido el diagnds-
tico de fallo cardfaco intrautero(10,16). Los hallazgos cardinales de
fallo cardiaco fetal son edema del cuero cabelludo, ascitis, derrame peri-
cérdico, y movimientos fetales disminuidos (1 0).

En los nifios mayores los signos y sintomas de insuficiencia
cardfaca son similares a los del adulto, mientras que en los lactantes
pueden ser de dificil determinacién (20).

El cuadro clinico de Insuficiencia cardiaca en lactantes es de
insuficiencia del lado izquierdo o combinada, derecha e izquierda, aun-
que se observan rara vez pruebas espectaculares de insuficiencia del lado
izquierdo puras (pulso alternante, ortopnea o disnea nocturna paroxis-
tica). Son pruebas comunes de insuficiencia cardiaca en lactantes:
estertores pulmonares, jadeo, tos seca e incluso taquipnea con aleteo
nasal.

La insuficiencia derecha pura puede verse con obstruccion vas-
cular pulmonar, obstruccién valvular pulmonar, sindrome de falta de
valvula pulmonar, enfermedad valvular tricuspidea y defecto del tabi-
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que interauricular, mientras que la insuficiencia del lado izquierdo pura
puede verse en hipertension generalizada grave (enfermedad renal),
coartacion de aorta, estenosis adrtica, obstruccion valvular mitral y duc-
tus arterioso persistente (19),

Una combinacion de insuficiencia del lado izquierdo y del lado
derecho es la forma mas comun de insuficiencia cardraca en nifios.
Todos los estados que pueden causar fallo cardiaco puro pueden causar
insuficiencia combinada.

Entre los estados congenitos que pueden causar insuficiencia
combinada estdn: sindrome de corazon izquierdo hipoplasico, defecto
del tabique interventricular, anomalia completa de la desembocadura
de venas pulmonares con obstruccién, ventriculo tinico, y tronco arte-
rioso. En su mayor parte, las enfermedades de este grupo y todos los
estados que causan fallo cardiaco, afectan basicamente ambos ventri-

“culos, como la fiebre reumatica, miocardiopatia primaria, taquicardia
auricular paroxistica y glomerulonefritis aguda. La pericarditis cons-
rictiva, un estado raro en nifios, también da insuficiencia ventricular
combinada pero predomina la derecha(19).

ANALISIS DE LABORATORIO

ORINA: Los pacientes con insuficiencia cardiaca tienen proteinuria
usualmente benigna, orina con densidad alta y hematuria discreta
El sedimento urinario esta libre de elementos formes(5,19).

CITOLOGIA HEMATICA COMPLETA: La leucocitosis moderada se
puede presentar en insuficiencia cardiaca, endocarditis infecciosa y fie-
bre reumatica aguda, con o sin insuficiencia. En pacientes con cardio-
patias congenitas cianoticas se encuentra hematrocrito elevado(19).
Debe hacerse un analisis cuidadoso de los indices sanguineos (volumen
corpuscular medio, hemoglohina corpuscular media y concentracion
med:a de hemoglobina corpuscular), asi como la observacién de frotes
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lo que a menudo revela anemia hipocromica que requiere el tratamiento
con hierro o un hematocrito alto (mas del 850/c). Anemia normocré-
mica o hipocromica debe buscarse en caso de endocarditis infecciosa o
fiebre reumatica. Trombocitopenia es frecuente en adolescentes con
cianosis grave (19).

QUIMICA SANGUINEA: Hay que determinar en sangre venosa: glu-
cosa, nitrégeno de urea, potasio y cloro. Se pueden encontrar niveles
altos de urea en pacientes con Insuficiencia cardiaca congestiva croni-
ca y en aquellos con hipoxia grave de larga duracion. Es importante en-
fatizar esto, ya que el tratamiento médico o quirurgico de la insuficien-
cia cardiaca vy el tratamiento quirtirgico o paliativo de cardiopatias
congénitas cianoticas pueden curar una nefropatia aparente. En pacien-
tes en tratamiento de insuficiencia cardiaca congestiva cronica, es im-
portante el monitoreo frecuente de los electrolitos(19). La hiponatre-
mia cronica es de mal pronéstico(14) y la hipopotasemia producida por
diuréticos, particularmente en los tratados con digital, puede tener
consecuencias desastrozas.

REACTANTES DE FASE AGUDA: La eritrosedimentacion se usa uni-
versalmente como indice fidedigno de actividad reumdtica. La veloci-
dad de sedimentacién elevada (mas de 20 mm/h, Westergen, mds de
15 mm/h Wintrobe corregida) se encuentra presente casi siempre en
pacientes con fiebre reumética activa. Los pacientes con fiebre reu-
matica activa e insuficiencia cardiaca congestiva tienen velocidad de se-
dimentacién mas baja que la que tendrian sin la insuficiencia cardia-
ca, pero Feinstein comprob6 por lo menos que la velocidad de sedimen-
tacion esta baja en pacientes con tratamiento de esteroides, aunque no
haya proceso activo. La velocidad de sedimentacion estd elevada en
endocarditis infecciosa aun con insuficiencia cardiaca (19).

La proteina C reactiva esta presente en casi todos los pacien-

tes con fiebre reumatica activa incluyendo ios de insuficiencia cardia-
ca. E! valor de la proteina C reactiva es aportar una excelente prueba
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de disminucion de la actividad reumatica.

GASES SANGUINEOS: Debe medirse en sangre arterial el PH, PO,y
el PCO, para el diagnostico y tratamiento de recién nacidos con insu-
ficiencia cardiorrespiratoria.

TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTI-
VA

El manejo adecuado de la Insuficiencia cardiaca, es una de las
pruebas mas dificiles para la pericia del Pediatra, El tratamiento apro-
piado del infante depende de una cooperacion estrecha entre el per-
sonal médico y paramédico (19,32).

La causa subyacente de la insuficiencia cardiaca debe ser eli-
_ minada o aliviada en lo posible. Si se trata de una anomalia cardiovas-
cular congénita tributaria de la cirugia, la terapéutica médica est4 indi-
cada antes de la intervencion y se proseguira durante el postoperato-
rio inmediato. En algunas enfermedades, como hipotiroidismo, hiper-
tiroidismo, anemia y beriberi, cabe recurrir al tratamiento especifico,
pero la mayor parte de las veces sélo son factibles las medidas genera-
les (20).

Las medidas generales que deben tomarse en todo paciente con
fallo cardiaco incluyen: 1) Colocar al paciente en posicién semifowler
a 20-30° 2) Oxigeno al 40-500/0 por sonda, mascarilla o tienda 3) Na-
da por la boca cuando exista dificultad respiratoria marcada; puede dar-
se alimentacion por sonda 4) Restriccion de liquidos y de cloruro de
sodio 5) Mantenimiento de temperatura adecuada 6) Erradicaciéon de
agravantes precipitantes de fallo cardiaco (anemia, desequilibrio hidro-
electrolitico, infecciones, etc.) 7) Medidas farmacolbgicas especificas:
a) Administrar digital b) Diuréticos c) Administrar cloruro de potasio
via oral o intravenoso (1-2 mEq/kg/dia) 8) Medidas farmacologicas
alternativas (espironolactona, vasodilatadores especificos, dopamina),
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9) Cirugia.
MANEJO GENERAL

POSTURA: Un infante en fallo cardiaco tiene congestion pulmonar y
cardiomegalia; la proporcion intratordcica de su volumen sanguineo
esta incrementada. Estos dos factores disminuyen el volumen pulmonar
disponible para el intercambio de aire. En adicion la hepatomegalia
estara presente lo cual limitara o dificultara la excursion diafragmaé-
tica en la postura recostada (32).

El empleo de una silla cardiaca para lactantes puede ayudarles
a respirar mejor en posicién sentada (12,19,32). En nifios mayores la
postura es la posicibn sentada o reclinada preferentemente (20,32).
El nifio en ésta posicién no solamente estard mas confortable y menos
intranquilo con un inferior gasto cardiaco, sino mas capaz a ocupar sus
manos y su mente (32).

ADMINISTRACION DE OXIGENQ: El alivio sintomatico logrado
mediante el empleo de oxigeno en la insuficiencia cardiaca esta fuera
de toda duda. Los lactantes demasiado pequefios para preocuparse
acerca de la tienda de oxigeno y los nifios cuyo temor se ha mitigado
por sedacion y explicacion adecuada, se calmaran, respiraran con mas
facilidad y actuaran mas felizmente en una tienda de oxigeno fresca con
aproximadamente 500/o0 de concentracién de oxigeno y 80 o/o de hu-
medad. EIl oxigeno por via nasal es molesto e ineficaz y debe emplear-
se solo si no se tiene una tienda al alcance. Como el proposito primor-
dial de la administracion de oxigeno es hacer que el nifio se sienta mas
comodo, no tiene sentido insistir en administrarlo a un nifio al que
atemoriza la tienda (19).

DIETA: La dieta escasa en sodio resulta eficaz en el tratamiento del

edema cardiaco y de la disnea paroxistica. La ingestion oral de sodio se
reducira a unos 0.5 g/dia (19,20,27). La dieta puede ser mas apetitosa

25




con un sustituto de la sal. Existen papillas preparadas con un bajo
contenido de sodio. Los lactantes deberian recibir dietas ricas en calo-
rias, de poco volumen y con poca sal (12). Los liguidos son modera-
damente restringidos hasta 50-90 ml/Kg/dia (12,20). Si se restringe la
sal, no es necesaria una restriccion de liquidos rigurosa. En general
los liquidos intravenosos deberian ser pobres en sal o estar desprovistos
de ella.

MEDIO AMBIENTE TERMICO: El control de la temperatura ambien-
tal es tan importante en el manejo de un infante cardiaco asi como lo es
en todo infante cianotico (32). Bajo éstas condiciones los infantes no
tienen mecanismos termorregulatorios normales. Si el infante esta de-
masiado caliente, no solamente el indice metabolico estara aumentado
sino la sudoracién térmica no esta disponible al infante ya sudoroso y
con vasoconstriccion a causa de un pobre estado circulatorio y la acom-

_ pafiante conduccion adrenergica (32). Si el infante esta demasiado frio,
la producciébn metabdlica de calor tendra demandas incomparables so-
bre las ya limitadas reservas de oxigeno. Como el control vasomotor de
los vasos sanguineos cutaneos es dependiente primariamente del estado
cardiovascular, la alteracion en el flujo sanguineo de la piel ya no es un
meétodo de regulacion térmica (32),

El mantenimiento de una temperatura infantil en un rango eu-
térmico no es dificil en la practica hospitalaria cuando los defectos
en los mecanismos termorreguladores en el infante son reconocidos
(32).

CUIDADO RESPIRATORIO: La tos es un sintoma comun de enfer-
medades cardiacas y respiratorias, las ultimas a menudo complicando
las primeras. Aun en la ausencia de infeccion, el infante con enferme-
dad cardiaca congénita puede estar molesto por copiosas secreciones
brongquiales, Si éstas son muy viscosas, la expectoracion es dificil. La
succion nasofaringea con sondas de cauche blanco previenen la acumu-
lacion y estimulan la tos, ambos factores disminuyen la tendencia para
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atelectasias e infeccion. La fisioterapia (4-5 veces al dia) asociada con
drenaje postural puede ser necesaria y en adicion a la succibn nasofa-
ringea mantiene el térax limpio si las secreciones son copiosas o si la
infeccion sobreviene (32).

La quimioterapia debe ser dada en el comienzo de alguna
evidencia de infeccién y la subsecuente eleccion de antibioticos esta
dada por los hallazgos bacteriologicos. Una vez una infeccién respira-
toria baja se ha desarrollado en el infante con fallo cardiaco, Ia
infeccion puede no resolverse completamente hasta que el fallo es con-
trolado (32).

El infante con fallo cardiaco tiene una acidosis respiratoria be-
nigna con alguna elevacién de los niveles de bioxido de carbono ar-
terial e hipoxemia, el resultado en parte de ventilacién alveolar dafiada
y shunts intrapulmonares. En la presencia de infeccion estos factores
estan incrementados y una muy rdpida elevacion de la tension de bioxi-
do de carbono arterial puede ocurrir. Se ha demostrado recientemente
que la presion positiva de vias aéreas continua, mejora el intercambio
gaseoso, y disminuye el trabajo de la respiracion en infantes con varias
formas de distrés respiratorio (32). Este método de ventilacion asisti-
da debe ser considerado en infantes con fallo cardiaco en quienes la
plétora ha hecho a los pulmones rigidos. Sin embargo, el principal uso
de éste método radica en el periodo postoperatorio. Una mayor con-
dicibn para el uso de presién positiva de vias aéreas continua es una
buena expansion respiratoria. Si la tensién de bioxido de carbono au-
menta por encima de 60 mmHeg, el uso de un ventilador mecanico debe
ser institutdo (32). Si éste es usado por largo tiempo el tubo endo-
traqueal y la traquea deben ser aspirados regularmente usando un ca-
téter suave, pequefios volumenes (0.5-1 mi) de salino estéril inicial-
mente instilado inmediatamente previo a la succién para facilitar la
limpieza traqueal. La frecuencia de la aspiracion traqueal depende de la
copiosidad de las secreciones bronquiales y de su viscosidad. Los gases
sanguineos deben ser frecuentemente chequeados v los ajustes ventila-
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torios hechos acordemente (32),

La traqueostomia ya no es considerada esencial en el manejo
ventilatorio de infantes. La introduccion de mas flexibles y menos ma-
teriales irritantes ha reducido la incidencia de dafio laringeo y estenosis
subglética; la traqueostomia necesita ahora solamente ser considerada
cuando las secreciones adhesivas no puedan ser removidas adecuada-
mente por la via del tubo nasoendotraqueal o cuando la ventilacion
mecanica es requerida para muy prolongados periodos (ejemplo mds de
un mes y luego a causa de secundarios problemas pulmonares mds bien
que simplemente asociado con un disturbio hemodindmico) (32).

SEDACION: La agitacion puede observarse tanto en infantes como en
nifios con fallo cardiaco, lo cual aumenta el gasto cardfaco y demanda
de oxigeno. La hipoxemia aguda o un incremento en hipoxemia
desde una lesion pulmonar, es conmunmente un factor en inducir la
agitacion con lo cual incrementa su severidad. Raramente la hipoxemia,
si es severa, conduce a convulsiones. La sedacion se vuelve uno de los
mas importantes aspectos en el manejo de fallo cardiaco., El fenobar-
bital es probablemente el mas util sedante inicialmente dado en dosis
divididas cada 6 u 8 horas hasta un total de 2mg/kg/dia cuando es usa-
do para éste proposito (32). EIl hidrato de cloral y sus derivados son
utiles en la infancia y particularmente para sedacién nocturna (12,19,
32). Esuna droga util en el control de la agitacion.

El sulfato de morfina es el sedante de eleccion para el control
de un infante o nifio severamente enfermo y también en el periodo
postoperatorio cuando el dolor es un factor adicional (32). A una dosis
de 0.1 mg/kg produce sedacion satisfactoria sin depresion respirato-
ria. La administraciébn subcutanea o intramuscular debe ser evitada
cuando hay un pobre flujo sanguineo sistémico y profunda vasocons-
triccion, ya que la droga no entraré en la circulacién hasta que un grado
de vasodilatacion ocurra.
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JUEGO Y EJERCICIO: Un nifo hospitalizado estara agitado,
necesariamente aumentando su gasto cardiaco. Es por tanto inutil Ii-
mitarlo a su cama y forzarle una postura particular por algun tiempo.
Esta es una de las mas poderosas razones para permitir al nifio grande
sentarse en una silla, dandole libertad de movimientos y clertamente
una mejor postura para permitirle sus hobies o la lectura. Si la admision
al hospital es prolongada y la condicién del nifio lo garantiza, alguna
ensefianza puede ser continuada con ventaja. El nifio joven o el que em-
pieza a andar también se beneficiara de una ausencia de estricta limita-
cion y debe ser autorizado a entretenerse por si mismo en el corralillo.
Es importante que él esté autorizado a ponerse en contacto con su
medio ambiente y aprenda a jugar con juguetes apropiados para su edad
(collares, sonajeros, etc). En un infante quien es inicialmente alimen-
tado por sonda, el contacto humano esencial debe ser suministrado
(32). Debe permitirse algin juego con sus padres aunque la cantidad
que sea tolerada puede no solamente ser limitada, sino, varia diaria-
mente. Se ha encontrado una ventaja en emplear una guia de juegos
para entretener no solamente al jovencito, sino también a nifios mayo-
res. (32).

DROGAS: La principal respuesta terapéutica requerida en el trata-
miento del fallo cardiaco congestivo es incrementar la fuerza de con-
traccion del miocardio (12,15).

DIGITAL: Es el firmaco mds importante para el tratamiento de la
insuficiencia cardiaca congestiva y puede ser de extremada importan-
cia en el tratamiento de las arritmias (3,4,6,10,15,30,33,34)

Aunque se dispone de muchos preparados, la digoxina es el
farmaco de eleccion en Pediatria (12,20).

MECANISMO DE ACCION: La digital parece interferir en la adeno-
sintrifosfatasa (ATPasa) participante en la bomba de sodio que elimina
sodio de Ia célula miocardica. La acumulacién de sodio en la superficie
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interna de la membrana celular permite el mayor flujo de calcio hacia
el miofilamento, potenciando asi la contractilidad miocardica (4,6,12,
33).

Los efectos colinérgicos de la digital retardan la frecuencia
sinusal, prolongan el periodo refractario del nédulo auriculoventricular
y retardan la conduccion auriculoventricular. Ademas la digital deter-
mina la hiperpolarizacién de las células conductoras auriculares y dis-
minuye el declive de la despolarizacion de la fase 4, retrasando asi o
anulando la formacion del impulso ectopico auricular.

La digoxina puede darse por via oral, intramuscular o intrave-
nosa. Por via oral aproximadamente el 70-80 o/o del farmaco es ab-
sorbido, con niveles maximos a las 1-3 horas. Su vida media es de 2-3
dias. Se excreta primariamente por via renal (4,12).

DOSIFICACION: Antes de su administracion se requiere un electro-
cardiograma de base, determinaciones de electrolitos (potasio sérico) y
valoracién de la funcion renal. La concentracion plasmatica terapéu-
tica es de 1-2 ng/ml. Un nivel de mds de 3 ng/ml esta frecuentemente
asociado con signos de toxicidad (4,12,32).

La digoxina se administra generalmente en dos fases: la digita-
lizacion inicial establece las reservas del organismo; después, de un cuar-
to a un tercio de la dosis digitalizante total se da diariamente (por lo
general en 2 dosis divididas separadas por 12 horas) para reponer las
pérdidas.

La dosis digitalizante total puede darse por via oral o intraveno-
sa y varia con la edad asi:

a) PREMATUROS: 0.0% mg/kg/24 horas. Esta dosis debe ser ad-

ministrada en un periodo de 24 horas en dosis divididas segun Ia
urgencia lo demande.
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b) RECIEN NACIDOS A TERMINO Y NEONATOS: 0.05 mg/kg/
24 horas.

c) NINOS DE MAS DE 2 ANOS: 0.03-0.05 mg/kg/24 horas.

Las dosis parenterales deberan ser el 75 o/o aproximadamente
de la dosis total (12).

La digoxina para el mantenimiento sera 1/5 de la dosis digita-
lizante total, 12 horas después de la ultima dosis de digitalicion, da-
da en 2 dosis: una por la mafiana y la otra por la noche. En los nifios
con nefropatia puede estar reducida la excrecion y el mantenimiento
deberia ser calculado utilizando la ecuacién siguiente para determinar
el porcentaje de digoxina excretada diariamente(12):

14 + (aclaramiento de creatinina) = o/o de digoxina excretada por dia
5

INTOXICACION DIGITALICA: Los signos comunes de intoxicacion
digitalica difieren en algunos aspectos mimimos de aquéllos en adultos.
Loés vomitos pueden indicar sobredigitalizacion, pero la diarrea ocurre
casi siempre tan frecuentemente. Las taquicardias auriculares son un
indice de manifestacién mas comun que las formas de disociacion auri-
culoventricular con una marcada reduccion en la frecuencia ventricular.
Cuidado particular debe ser tomado en cuenta si hay un mayor distur-
bio electrolitico o de gases sanguineos. Dosis de mas de 3 ng/ml estan
asociados con signos de intoxicacion digitalica (4,1 2,19,20,32).

TRATAMIENTO: a) Suspender el farmaco

b) Determinar electrolitos. La administracion de
potasio puede corregir las arritmias inducidas por Ia digital, pero esta
contraindicado en presencia de blogueo auriculoventricular.

¢) Para las arritmias inducidas por la digital se han
utilizado lidocaina, fenitoina sédica y propanclol.




d) Puede ser necesario un marcapaso temporal
para el blogueo auriculoventricular de alto grado.

e) La cardioversion deberia ser unicamente uti-
lizada como dltimo recurso, ya que puede exacerbar, mds que ayudar,
y en ocasiones induce fibrilacion auricular (12).

DIURETICOS: El uso de agentes diuréticos juega un papel importante
en el tratamiento del fallo cardiaco en pacientes con congestion venosa
sistémica o pulmonar (11,12,15,19,20,22,34).

El proposito de los diuréticos en el tratamiento del fallo cardia-
co es abolir el edema, Los diuréticos bloguean la reabsorcion renal de

sal y agua, resultando en su incrementada excrecion y en la desapari-
cion del edema (34).

La FUROSEMIDA y el ACIDO ETACRINICO son diureticos
potentes de accién rapida utiles en el tratamiento de la Insuficiencia
cardiaca congestiva aguda (4,12,22). Pueden causar profunda de-
plecién de volumen y electrolitos especialmente del potasio sérico por
lo que deben usarse con mucho cuidado. Ambos incrementan la ex-
c.recirc‘n‘a 'renai de sodio y cloruros y un volumen de agua acompafiante
oral como intravenosa. La duracion de la accion para la dosis paren-
teral es de 2 a 3 horas y por via oral es de 6-8 horas. Su excrecion es
principalmente por via renal(12).

Dosificacion: Furosemida: 1-2 mg/kg/dosis durante 1-2 minutos IV
y de 2-3 mg/kg/dia por via oral.
Acido etacrinico: 1 mg/kg/dosis IV en 1-2 minutos
y de 2-3 mg/kg/dia por via oral..

Ambos farmacos pueden causar grave hipovolemia e hipopota-
semia. Ademads pueden causar hiperuricemia y en personas susceptibles

gota. La sordera transitoria ¢ permanenie especialmente con el dcido
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etacrinico (debido a cambios electroliticos en la endolinfa) puede
también ser una complicacion (12). En raras ocasiones se observan
transtornos gastrointestinales, supresion de la medula &sea, erupciones
cutaneas y parestesias (12).

Las TIACIDAS son diuréticos utiles en pacientes con Insufi-
ciencia cardiaca congestiva leve o moderada (4). Inhiben la resorcion
de sodio y cloro en el Asa Ascendente de Henle (4,12,22).

Las tiacidas son rapidamente absorbidas en el tubo digestivo
y empiezan a tener un efecto diurético en el plazo de una hora. La
duracion de accién es de 6-12 horas para la clorotiacida y de 12 horas o
mas para la hidroclorotiacida. La excrecion es renal (12). Las tiacidas
no son eficaces si la Velocidad de filtracion glomerular es inferior a

30 ml/min (4,22).

Dosificacion: Clorotiacida: ~ 20-40 mg/kg/dia via oral en 2 dosis
divididas.
Hidroclorotiacida 2-5 mg/kg/dia via oral en 2 dosis
divididas.

Una de las complicaciones mas frecuentemente presentadas es
la deplecion de potasio. Rara vez se observan reacciones alérgicas,
tales como trombocitopenia, leucopenia o vasculitis. Pueden dar hiper-
glicemia y una agravacion de una diabetes preexistente o hipeuricemia
(12).

Otro diurético empleado en el tratamiento de la Insuficiencia
cardfaca es la ESPIRONOLACTONA, el cual es un inhibidor competiti-
vo de los mineralocortidoides que normalmente estimulan la resorcion de
sodio y la excrecién de potasio en los tabulos distales (4,12). Se ab-
sorbe por via oral pero los efectos pueden manifestarse en 2 -0 3 dias.
La dosificacion es de 1-3 mg/kg/dia via oral. La principal complica-
cion observada es la hiperpotasemia. Se ha visto que éste diurético pue-
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de ser oncogeno segun estudios de toxicidad en ratas y en los adolescen-
tes puede observarse ginecomastia (12).

Todo paciente bajo tratamiento con diuréticos debe recibir su-
plementos de potasio (alimentos ricos en potasio o administracion de
potasio ltquido) (4,12,19).

VASODILATADORES: Estos agentes se reservan para pacientes con
fallo cardiaco intratable quienes no responden a la terapéutica con dro-
gas inotropicas tales como digital o los diuréticos (10,12,17,20,24).
En pacientes con fallo cardiaco congestivo, la dilatacién cardiaca y
la elevada resistencia vascular sistémica incrementa la postcarga en el
ventriculo izquierdo. En ésta situacién la vasodilatacion aumenta el
gasto cardiaco y reduce el consumo de oxigeno por el miocardio (10).

Las drogas vasodilatadoras no mejoran la funcion cardiaca por
~estimulacién directa del corazon, ya que la mayorta de estos agentes no
ti:enen efectos inotrépicos positivos directos sobre el miocardio. Mas
b”zen, aumentan la funcién cardiaca a causa de su influencia sobre Ia re-
sistencia arterial precapilar y/o lechos de capacitancia venosa postcapi-
lar ( 10).  Algunas drogas vasodilatadoras actuan predominantemente
por dilatacion de venas sistémicas (nitroglicerina y nitratos). Un segun-
do grupo, ‘J.os vasodilatadores arteriolares (hidralacina, captopril) ejer-
cen sus principales efectos por dilatacion del lecho arteriolar. Un tercéz*
grupo (nitropusiato y prasozin) ejercen un efecto mas balanceado so-
bre arterias y venas (10),

FTENOPILA FADORES: La nitroglicerina y los nitratos orgénicos ac-
tuaz_n directamente relajando el musculo liso de los vasos sangurneos, es-
pecialmente en las grandes venas y vasos de capacitancia, Esta acc;J‘én
Ctau?a 1una significante reduccion en las presiones venosas pulmona} y
Sistemicas, reduciendo Ia congestion venosa, pero pueden no incremen-
tar el gasto cardiaco. Son utiles en pacientes con edema pulmonar
€omo un resultado de regurgitacion abrtica o mitral (2,10). En Ié
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poblacién pediatrica, éstas drogas encuentran su principal uso en la si-
tuacién postoperatoria en la cual el gasto cardiaco bajo es acompafiado
por presién de llenado elevada (10). La accion de los venodilatadores

depende de la reduccién en la precarga.

La nitroglicerina puede ser dada intravenosamente (0.5 a 20 ug/
kg/min. hasta un maximo de 60 ug/kg/min) y ambos, nitroglicerina y
nitratos son absorbidos facilmente desde la mucosa sublingual. Los
nitratos orales son también absorbidos rapidamente desde el tracto
gastrointestinal. La absorcién transcutanea de nitroglicerina ocurre al
aplicarla tébpicamente. Su uso en infantes debe limitarse a aquéllas si-
tuaciones en las cuales el monitoreo hemodindmico sea continuo (10).

VASODILATADORES ARTERIOLARES Y DE ACCION MIXTA

HIDRALACINA: Es el mds comunmente empleado vasodilatador arte-
riolar, teniendo su utilidad en el tratamiento de la hipertension sistémi-
ca. En adicion a su accién directa sobre la resistencia del lecho arterio-
lar precapilar, también relaja los vasos de capacitancia venosa en forma
menos prominente. Ademas puede tener una accion positiva directa,
pero benigna, sobre el miocardio al estimular la contractilidad (9,10).

0.5 mg/kg/dia via oral cada 6-8 horas.
1.5 ug/kg/min IV 6 0.1-0.5 mg/kg/dosis IV cada 6 horas

(maximo 2 mg/kq cada 6 horas).

Dosificacion:

El efecto secundario mas frecuente es el Sindrome de Seudolu-
pus, mas frecuentemente cbservado en nifios con lenta acetilacion hepa-

tica (10).

CAPTOPRIL: Ejerce su accidbn como un inhibidor competitivo de la
enzima convertidora de angiotensina. Tiene buena absorcion oral en la
ausencia de alimento. Su excrecion es renal por lo que la dosis debe
reducirse en pacientes con funcién renal alterada. la accion hipoten-
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sora de captopril es derivada primariamente por reducida generacion de
angiotensina II; la aumentada produccion de bradiquinina puede tam-
bién jugar un papel (10).

En neonatos, el captopril es usado oralmente en una dosis
inicial de 0.1 a 0.4 mg/kg/dosis, de 1 a 4 veces diariamente. La dosis
para infantes es de 0.5-6.0 mg/kg/dia via oral cada 6-24 horas. Nifios
mayores deben recibir 12.5 mg/kg/dosis via oral cada 12 a 24 horas
(10). Efectos secundarios raros son proteinuria y neutropenia.

NITROPUSIATO: Es un vasodilatador de accion directa que relaja
tanto el musculo liso venoso como el arterial casi al mismo grado.
En la practica pediatrica ha sido empleado a tratar la hipertension arte-
rial severa y mas recientemente y con incrementada frecuencia, en
infantes y nifios quienes han experimentado cirugia intracardiaca. La
droga actia reduciendo la resistencia vascular tanto sistémica como pul-
monar(10). Observaciones en nifios han demostrado un efecto benefi-
cioso desde la infusion de nitropusiato (0.5 - 0.8 ug/kg/min) en severo
fallo cardiaco. Ya que esta droga es también un potente venodilatador,
es esencial monitorizar la presion diastolica de arteria pulmonar, asi
como la presion arterial sistémica, gasto cardiaco y los niveles sangui-

neos de tiocianato (niveles plasmaticos de 5 a 10 mg/ml son toxicos)
(10,20).

PRAZOSIN: Es un agente bloqueador alfa adrenérgico postsinaptico,
util para administracion oral en nifios con fallo cardiaco congestivo
cronico(10). Tiene una buena absorcion desde el tracto gastrointes-
tinal, se metaboliza en el higado y es eliminado por secrecion biliar.
Actiua sobre ambos, el lecho venoso y arterial. La dosis inicial es
de 5 ug/kg via oral hasta un médximo de 25 ug/kg dosis cada 6 horas.
Hay reportes de desarrollo de taquifilaxis al prazosin pero la validez
de esta observacion es dudosa en nifios (10).
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OTROS AGENTES INOTROPICOS:

CATECOLAMINAS: Ejercen sus efectos inotropicos por estimulacion
de los receptores beta adrenérgicos.

NOREPINEFRINA: Es el neurotransmisor simpatico endbgeno. Asi,
de esta manera, también tiene efectos alfa-adrenérgicos resultando en
significante vasoconstriccion periférica. Es raramente usado en nifios
cuando el proposito primario de la terapia es aumentar la contractili-
dad cardiaca.(10).

EPINEFRINA: Tiene también efectos estimuladores alfa y beta, pero
sus acciones betay son significantemente mayores. Esta asociada con
significantes efectos cronotropicos, asi como con arritmias cardiacas,
incrementadas demandas de oxigeno miocérdico e incrementa perfusion
renal. Usada primariamente a tratar el gasto cardiaco bajo después de
cirugia cardiaca. La dosis esde 0.05 a 1.0 ug por kg/minuto intraveno-

so (10).

JSOPROTERENOL: (0.05-0.5 ug/kg/min) es ttil pero su efectividad
esti limitada a causa de la asociada severa taquicardia y el aumento
primario del flujo sanguineo a piel y muisculo esquelético(1 0,20). No
debe ser considerado agente inotropico de eleccion, excepto en aque-
llos casos en las cualeshay significante bradicardia, u otros agentes ino-
tropicos han fallado (10).

DOPAMINA: Ha sido usada en dosis de 5-10 ug/kg/min pero dosis mas
altas como 30 ug/kg/min han sido algunas veces necesarias. Es util
cuando la depresion de la presion arterial y el gasto cardiaco son mode-
rados (20). Ademas puede emplearse para el failo cardiaco que puede
ocurrir después de cirugia cardiaca o que acompafia a la asfixia
neonatal, para fallo renal, y para shock cardiogénico y séptico (10)

DOBUTAMINA: Es una catecolamina sintética beta estimulante simi-
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lar al isoproterenol, pero con menos efectos secundarios cronotrd-
picos, arritmogénicos y vasculares, Parece ser mas efectiva en nifios arri-
ba de los 12 meses de edad (10,13). Es especialmente ttil para el trata-
miento de fallo cardiaco asociado con gasto cardiaco bajo e incrementa-
da presion de llenado diastolico. La dosis es de 2-10 ug/kg/min intra-
venoso (maximo de 40 ug/kg/min) (10).

NUEVAS DROGAS: La AMRINONA representa una nueva clase de
agente Inotrobpico. Su preciso mecanismo de accion es desconocido.
No aumenta la contractilidad por la via de los mecanismos de catecola-
minas o alterando el AMP ciclico, via histamina, o por inhibicién de la
ATPasa de sodio y potasio. Amrinone incrementa el gasto cardiaco y
disminuye la presién ventricular izquierda al final de la diastole sin
cambiar la tasa cardiaca o presién sanguinea (10,18). Esta disponible
para administracion oral e intravenosa; es una droga que puede ser util

_ para el adulto. - No se ha establecido un esquema de dosificacién para

el nifio (10). La tnica reaccion adversa observada con la amrinona por
via oral ha sido la produccién de trombocitopenia, lo que ha obligado
en éstos pacientes a suspender su administracion (18).

Los CALCIOBLOQUEADORES no juegan un papel importante
en el tratamiento del fallo cardiaco en infantes y nifios, excepto para
combatir los disturbios del ritmo o resultantes de la descompensacion
cardiaca (10).

COMPLICACIONES DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA CONGES-
TIVA

EDEMA AGUDO DE PULMON: Esta esuna urgencia de primer orden.
La accion en un plazo de minutos puede salvar la vida. Las medidas
que deben tomarse son: 1) Administracion de morfina por via paren-
teral: 0.1-0.2 mg/kg/dosis 2) colocar al paciente en posicion semifowler
a 20-30° 3) adminisirar oxigeno humedecido en concentracién de
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40-500/0 en tienda 4) administrar furosemida por via intravenosa en
dosis de 1-2 mg/kg/dosis y repetirse segin sea necesario 5) administrar
digital si no se ha dado 6) la ventilacion artificial estd indicada en lac-
tantes con edema pulmonar grave e insuficiencia respiratoria conco-
mitante (PCO,» mayor de 60 mmHg) 7) colocar torniquetes en 3 extre-
midades, rotandolos cada 10 é 15 minutos 8) venoseccion (19).

ACIDOSIS METABOLICA: Es consecuencia de la acumulacion de dci-
do fijo o de una pérdida de alcali (es decir, una disminucién del bicar-
bonato o del CO, total). El diagnostico definitivo necesita la demos-
tracién de una disminucién del PH arterial, asi como del bicarbonato
sérico. La PCO, estd disminuida debido a la compensacién respirato-
ria por hiperventilacién (4,12).

Se debe administrar bicarbonato de sodioc por via parenteral.
El deficit total de COzH ™~ (base) puede ser calculado a partir de la
siguiente formula:

Déficit (mEq de bicarbonato) = PCO g normal — PCO 9 medida x 0.4x
peso corporal en kilogramos

Para el tratamiento, la mitad de éste déficit calculado es ad-
ministrado durante 6-8 horas y se vuelve a comprobar el estado quimi-
co del paciente (12). Los enfermos con insuficiencia cardiaca congesti-
va pueden mostrar intolerancia frente a la gran carga de sodio del trata-
miento con bicarbonato. Entonces se debera retardar el ritmo de la
infusion (12).

La infusién de bicarbonato reduce la potasemia sérica llevando
el potasio hacia el espacio intracelular. Los pacientes con acidosis me-
tabolica padecen ya a menudo un déficit de potasio, por lo que la pota-
semia deberia ser frecuentemente controlada mientras se administra
bicarbonato (4,12).
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cerebrales debe ser rapido. El fenobarbital 1-2 mg/kg v la fenitoina
son los 2 agentes mds frecuentemente usados como profilacticos, pero
para un control inmediato el diazepan intravenoso es efectivo (32).
La paralisis muscular completa y (ademas ventilacion artificial) debe ser
considerada con convulsiones incontrolables. El posible factor etio-
Jbgico de infeccion debe ser considerado (32).

HIPONATREMIA: Las concentraciones de sodio plasmatico bajos son
no poco comunes en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva
avanzada. El cuadro clinico puede variar de choque critico con grave
hipotensién a fatiga ligera, anorexia, somnolencia y calambres muscu-
lares, El amplio reconocimiento de la eficacia de una dieta baja en
sodio en el tratamiento de la infuficiencia cardiaca y el advenimiento
de diuréticos potentes han contribuido a la aparicién mds frecuente de
éste fenémeno (14,19,27). Las causas del sindrome de sodio bajo pue-
den ser: 1) Insuficiencia cardiaca 2) deterioro renal, con elevacion de
nitrbgeno no proteinico y causado, posiblemente por una disminucion
stibita del gasto cardiaco 3) restriccion de sodio en la dieta 4) ingreso
excesivo de agua y excrecién disminuida del agua por los rifiones 5) te-
rapéutica diurética prolongada y 6) actividad excesiva de la hormona
antidiurética (19).

Varios infantes pequefios son susceptibles a presentar HIPO-
CALCEMIA (7,32) e HIPOMAGNESEMIA. Esta tendencia esta acc.en-
tuada si la terapia diurética ha sido instituida. EI infante hipocalcémico
facilmente desarrolla convulsiones las cuales son dificiles de controlar
sin la correccion del defecto metabdlico de base (32).

OTRAS COMPLICACIONES: Pueden presentarse ademds HIP‘OI.’O-
TASEMIA la cual es frecuente en pacientes bajo tratamiento diurético.
HIPERPOTASEMIA principalmente en pacientes tratados con diuréti-
cos ahorradores de potasio (espironolactona). La HIPOGLICEMIA es
un hallazgo frecuente cuando el fallo cardiaco se desarrolla en la
primera semana de vida (32).

Para tratamiento del tipo de dilucién de hiponatremia, mucho
‘mis comun en pacientes edematosos, se recomiendan los siguientes
pasos: a) Revaloracién de la terapéutica con digital, con posible aumen-
to de la administraciéon del glucdsido b) correccion de la hipocloremia
por administracién de grandes dosis de cloruro de amonio, ¢) restric-
cibn de liquidos y d) diuréticos parenterales (19).

PRONOSTICO

El prondstico de la insuficiencia cardiaca congestiva esta relacio-
nado con la etiologia de la misma y con el grado de disfuncion mio-
cardica (28). En pacientes con fallo cardiaco secundario a cardiopa-
tias congénitas el prondstico dependera del tipo de lesién que presente
el paciente. Inicialmente esta indicado el tratamiento médico general
con lo cual el curso clinico puede mejorar importantemente- Cuando
ésta terapéutica fracasa estd indicado el tratamiento quirtrgico de ur-
gencia con el cual muchos de los sintomas y signos de fallo cardiaco
incipiente o franco desaparecen rapidamente (20).

En recientes estudios se ha demostrado que la terapia con cap-
topril combinada con furosemida corrige la hiponatremia en pacientes
con severo fallo cardiaco congestivo (14).

INFECCIONES RESPIRATORIAS BAJAS: Estas son frecuentes en
pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva y especialmente en pa-
cientes con cardiopatias congénitas como problema basico, por lo que
la antibioticoterapia debe ser dada en el comienzo de alguna evidencia
de infeccién. La succibn masofaringea, el drenaje postural y la fisiote-
rapia pulmonar son importantes en éstos pacientes (32).

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL: El tratamiento de las convulsiones
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MATERIALES Y METODOS

Se procedié a revisar en el Archivo del Hospital General San
Juan de Dios, los libros de egreso de los pacientes con diagnostico
de Insuficiencia Cardiaca Congestiva de donde se obtuvieron los nu-
meros de las Historias Clinicas que se utilizaron para obtener los datos.
Se tomaron en cuenta pacientes de ambos sexos comprendidos entre
las edades de 0 a 12 afios en el periodo del lo. de Abril de 1975 al lo.
de Abril de 1985. Los datos fueron recolectados por medio de una
boleta obteniéndose lo siguiente: edad, sexo, motivo de consulta,
datos de laboratorio efectuados al ingreso del paciente (hematocrito,
hemoglobina, orina, quimica sanguinea), complicaciones presentadas, el
tratamiento proporcionado (actividad, postura, medicamentos, etc) y la
condicién de egreso del paciente (vivo o muerto).

Las complicaciones presentadas fueron divididas de la siguien-

te manera: )
a}) Cardiacas

b) Pulmonares
¢) Renales

d) Neuroldgicas
e) Metabolicas.

En Io referente a la edad los pacientes fueron divididos en gru-
pos etareos con intervalos de 1 afio con excepcion del primero, asi:

—  Qa 28dias
—  Nifosde 1 mesa 1 afio
_  Nisios de 2 afios a 12 afios.

El tratamiento estadistico que se dio a la muestra de estudio
fue el de probar si existia igualdad de proporciones en dos 0 mas po-
blaciones, aplicando para ello el método de los porcentajes y los
cuadros que se utilizaron fueron los de entrada simple.
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RESULTADOS

CUADRO No. 1

DISTRIBUCION DE 88 PACIENTES PEDIATRICOS SEGUN EDAD Y SEXO CON DIAG-
NOSTICO DE INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA. HOSPITAL GENERAL SAN

' JUAN DE DIOS. PERIODO DEL lo. DE ABRIL DE 1975 AL lo. DE ABRIL DE 1,985

EDAD Masculino Femenino Total ofo
0 dias — 28 dias 20 19 39 4431
1mes — 1 afio 15 12 27 30.68
2 afios — 3 afios 6 2 8 5.09
4 agiios — 5 afios 1 2 3 3.40
6 afios — 7 afios 2 2 4 4.54
8 afios — 9 afios 0 1 1 1.13
10 afios — 11 afios 3 2 4] 5.68
12 afios — - 0 1 i 1.13
TOTAL 47 44 88 89,94

Fuente: Registros Clinicos. Archivo del Hospital Gengral San Juan de Dios.
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o 0 T Wy o og OO D~ B~
S jdxmESMTaaNaN NS o CUADRO No 3
MOTIVO DE CONSULTA MAS FRECUENTE DE 88 PACIENTES PEDIATRICOS CON
= DIAGNOSTICO DE INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA. HOSPITAL GENERAL
£ fREET-eTmEAan s ™ SAN JUAN DE DIOS. PERIODO DEL 1o DE ABRIL DE 1975 AL 1o DE ABRIL DE 1985
B~
Motivo de consulta Nitmero ofo
o~ ScococoCococoCoc oo C =T~ L= de i
- Dificultad respiratoria 73 82.95
Cianosis 60 68.18
] Tos y fiebre 22 25.00
% ;:4 & e, Edema de cara y miembros
= BN S |oEvOoOOnooooe o S inferiores 15 17.04
= & = o Malestar general 15 17.04
S % Dificultad al lactar 10 1136
S s Palidez generalizada 10 11.36
% S T Hervor de pecho 10 11.36
3 % S . © Diarrea y vémitos 8 9.09
Oa.g8 Sudoracion excesiva 5 5.68
3 Ny Gl =y Pérdida de la conciencia 3 3.40
e am | 28 Palpitaciones 2 2,27
Hagq ¢ [ oo oomoco~oe oo o Dolor precordial ;! 1.13
& i 3
S % g > & 2 % Fuente: Registros Clinicos. Archivo del Hospital General San Juan de Dios.
£ S8Y 2 g CUADRO No. 4
i o S
3 3 883 S o PRINCIPALES HALLAZGOS FISICOS EN 88 PACIENTES PEDIATRICOS CON DIAGNOS-
o oW E] Q QA |"omomeomooeee oo ocoooo |w © TICO DE INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA. HOSPITAL GENERAL SAN JUAN
r:rb; [E 5y = DE DIOS. PERIODO DEL lo. DE ABRIL DE 1975 AL lo. DE ABRIL DE 1985.
€338 : \
<38~ 3 3 D v No. .
‘;E%g g [mee¥rmeonmonan ~o ococowo |wnlw #go fisico casos i
el i) = .
S &7 & Tauicadia 88 100.00
523 & Taquipnea 84 95.45
= = Disnea 84 95.45
3§§ R BB SO SS St fammwoo [l B Gianosis 74 84.00
S a g < 2 Hepatomegalia 70 79.54
E % o = Estertores pulmonares 43 48.86
3 . o £ Soplos cardiacos 40 45.45
., 9= I S < Fiebre 22 25.00
= § E 2R . Fa o g Palidez generalizada 15 17.04
& &§ w > 88 £ §&e & Edema facial y de miembros
2 - = s §FY 2 5383 & inferiores 13 14.77
& s % e e 3 L 3 D5 O Ritmo de galope 12 13.63
£ 2es2_ 3 23 ® o8 8,387 = Ingurgitacié 1 10 11.36
&a oS £go ., .8 =% 3 & bl 3 gurgitacion yugular £
Sl conS, & & 3 :'Es? Sesasd % = Hipertensién arterial 3 3.40
2 T E:g *ESEs s ?-@g’ g & :§ s 3 g FE R RS Pérdida de la conciencia 3 3.40
R (2388 2f E8o=d 8T SSERT || Esplenomegalia 2 2.27
sqoEH=a 2o bTo] WAwES Ascitis 1 1,13
goESFEdpsds s vy EsE 8 : '
g § E ¥ 3 ’g g 8 EZs %g £9 53 o §i‘"§ “‘g £ Fuente: Registros clinicos. Archivo del Hospital General San Juan-de Dios.
ARCASO<EORAR 305 i 808 i
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CUADRO No. 5

VALORES DE LOS DATOS DE LABORATORIO ENCONTRADOS EN 88 PACIENTES
PEDIATRICOS CON DIAGNOSTICO DE INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS. PERIODO DEL lo. DE ABRIL DE 1975 AL

1o, DE ABRIL DE 1985

) Normal Anormal No efectuado
Laboratorio No. ofo No. ofo No. ofo
Hematocrito 58 65.90 27 30.68 3 3.40
Hemoglobina 58 65.90 27 30.68 3 3.40
Nitrégeno de
urea 42 47.72 1 143 45 51.13
Creatinina 42 47.72 1 1,13 45 51.13
Orina 34 38.63 8 9.09 46 52.27
Sodio y po-
tasio 10 11.36 2 2,27 76 86.36

Fuente: Registros Clinicos. Archivo del Hospital General San Juan de Dios.

CUADRO No. 6

PORCENTAJES DE LABORATORIOS NORMALES Y ANORMALES EN 88 PACIENTES
PEDIATRICOS CON DIAGNOSTICO DE INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA.
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS. PERIODO DEL lo. DE ABRIL DE 1975 AL

lo. DE ABRIL DE 1985

Laboratorio No. Noragl i5 No. Anommlo Jo Total
Hematocrito 58 68.23 27 31.76 85
Hemoglobina 58 . 68.23 27 31.76. 85
Nitrogeno de -
Urea 42 97.67 1 2.32 43
Creatinina 42 97.67 1 22, 32 43
Orina 34 80.95 8 19.00 42
Sodio y pota- : &
sio 10 | 83.33 2 16.66 e

Fuente: Registros Clinicos, Archivo del Hospital General San Juan de Dios.

48

18

CUADRO No 7

EXAMENES ESPECIALES EFECTUADOS EN 88 PACIENTES PEDIATRICOS CON DIAG-
NOSTICO DE INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA. HOSPITAL GENERAL SAN
JUAN DE DIOS. PERIODO DEL lo. DE ABRIL DE 1 975 AL lo DE ABRIL DE 1985

Normal Anormal No efectuado
e s ecomxia No. ofo No. oo No ojo
Radiografta de torax 1 1.13 83 94.31 4 4‘,54
Electrocardiograma 7 7.95 40 45.45 41 46.59
Ecocardiograma 2 2,27 18 20.45 68 77.27
Cateterismo cardfaco (1] 0.00 3 3.40 85 96.59

CUADRO No. 8

1975 AL Io. DE ABRIL DE ABRIL DE 1985

I Fuente: Registros Clinicos. Archivo del Hospital General San Juan de Dios.

PORCENTAJES DE EXAMENES ESPECIALES NORMALES Y ANORMALES DE 88 PA-
CIENTES PEDIATRICOS CON DIAGNOSTICO DE INSUFICIENCIA CARDIACA CONGES-
TIVA. HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS. PERIODO DEL lo DE ABRIL DE

Anormal

xarme! tuado Norne Total

¥ e No. ofo No ofo

Radiografia de térax 1 1.19 83 98.80 84
Electrocardicgrama 7 14.89 40 $5.10 47
Ecocardiograma 2 10.00 18 90.00 20
Caieterismo cardiace 0 , 00.00 3 100,00 3
Fuents: Registros Clinicos. Archivo dei Hospital Genzral San Juan de Dios.
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CUADRO No. 9

COMPLICACIONES MAS FRECUENTES QUE PRESENTARON LOS 88 PACIENTES PEDIA-
TRICOS CON DIAGNOSTICO DE INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA. HOSPITAL
GENERAL SAN JUAN DE DIOS. PERIODO DEL lo. DE ABRIL DE 1975 AL lo. DE

ABRIL DE 1985,

Complicacion paAz-(} eﬁi s ofo
Acidosis metabolica 22 25.00
Bronconewmonia il 1250
Edema agudo de pulmdn 7 7.95
Sindrome convulsivo 5 5.68
Oliguria 2 227
Atelectasias 2 2.27
Intoxicacion digitalica 1 43
Ninguna 44 50,00

Fuente: Registros clinicos. Archivo del Hospital General San Juan de Dios.

CUADRO No. 10

TRATAMIENTO PROPORCIONADO A 88 PACIENTES PEDIATRICOS CON DIAGNOSTI-
" CO DE INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA HOSPITAL GENERAL SAN JUAN
DE DIOS. PERIODO DEL lo. DE ABRIL DE 1975 AL 1o. DE ABRIL DE 1985

CUADRQ No. 11

CONDICION DE EGRESO DE LOS 88 PACIENTES PEDIATRICOS CON DIAGNOSTICO DE
INSUFICIENCIA CARDIACA. HOSPITAL GENERAL SAN DE DIOS, PERIODO DEL Io.
DE ABRIL DE 1975 AL lo. DE ABRIL DE 1985,

o : No de

ratamiento pacientes ofo
Oxigeno 86 97.72
Digital 75 85.22
Diuréticos 71 80,68
Dieta hiposédica 60 68,18
Posicion semifuller 60 68,18
Antibidticos 53 59.09
Bicarbonato de sodio 22 25,00
Aminofilina 16 18.18
Transfusion sanguinea 12 13.63
Antianémicos 8 92.09
Referidos al Hospital

Roosevelt 6 6.81
Esteroides 4 4.54
Fenobarbital 4 4.54
Aspirina 3 3.40
Morfina 2 27
Antihpertensivos 2 2.27
Tratamiento quirdrgico 1 1.13

Fuente: Registros clinicos. Archivo del Hospital General San Juan de Dios.

50

Condicién : No.
ofo
de egreso casos
Vives 68 77.27
Muertos 20 22,72
TOTAL 38 99.99
Fuente: Registros Clinicos, Archivo del Hospital General San Juan de Dios,
51



DISCUSION Y ANALISIS DE RESULTADOS

De los 88 pacientes estudiados, el grupo etareo mas afectado
por la insuficiencia cardiaca congestiva fué el de 0 a 1 afto con un total
de 66 casos o sea el 75 o/o predominando en nifios de 0 a 28 dias de
edad con 39 casos (44.31 o/o) y luego en el grupo de 1 mes a 1 afio de
edad con 28 casos o sea el 31.81 o/o lo cual evidencia la gran suscepti-
bilidad de los nifios a esta edad de padecer fallo cardiaco principalmen-
te debido a cardiopatias congénitas acianéticas y problemas infecciosos
como las bronconeumonias y neumonias. En relaciéon al sexo mas
afectado notamos que el sexo masculino fué el mas afectado con 47
pacientes (53.40 o/o) y el sexo femenino con el 46.59 o/o de los casos
(41 nirios) aunque la diferencia no es muy significativa. Segun la lite-
ratura los hombres padecen mas fallo cardiaco que las mujeres dando
un promedio de 3.7 x 1000 por afio para los primeros y un 2.5 x 1000
por afio para las sequndas, y la razén de que el fallo cardiaco sea mayor
en hombres que en las mujeres en todas las edades se presume que es a
causa de la mayor prevalencia de enfermedades cardiacas coronarias
en hombres. (28) (Cuadros 1 y 2).

En el cuadro No. 2 podemos notar que la etiologia de la insufi-
ciencia cardiaca en los nifios es diversa, siendo las causas mas frecuentes
las cardiopatias congénitas acianoticas tipo ductus arterioso persisten-
te y comunicacién interventricular asi como las bronconeumonias.
De los 88 pacientes estudiados, 16 o sea el 18.18 o/o presentaron duc-
tus arterioso persistente y de éstos 13 6 sea 81.25 o/o afecto a nifios de
0 a 28 dias de edad y principalmente a recién nacidos prematuros aso-
ciado muchas veces a sindrome de dificultad respiratorio. La litera-
tura menciona que el ductus arterioso persistente es la causa mas
frecuente de insuficiencia cardiaca en el periodo del recién nacido (12)
aumentando su incidencia cuando est4 asociado a sindrome de dificul-
tad respiratorio principalmente a membrana hialina. La bronconeu-
monia se presentd en 16 pacientes 6 18.18 o/o de los 88 nifios y de
ellos 10 (62.5 o/o) se observé en nifios de 0 a 28 difas de edad mientras
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que la comunicacion interventricular se di6 en 14 pacientes
(15,90 o/o) siendo mas frecuente en nifios de 1 mes a I afio de edad
con 6 casos (42.85 o/o). El cuadro nos indica que el fallo cardiaco
debido a cardiopatias congéniltas es frecuente durante el primer afio de
vida y la literatura reporta que la insuficiencia cardiaca debida a estos
problemas se presenta en el 90 o/o de los casos durante esta edad (19).
Las bronconeumonias son también causa frecuente de fallo cardiaco
en este periodo de la vida debido a la gran susceptibilidad de estos pa-
clentes especialmente prematuros a padecer infecciones pulmonares a
consecuencia de la congestién pulmonar y al acumulo de secreciones
bronquiales que presentan (32).

Las cardiopatras adquiridas (carditis reumaética, miocarditis
viral) se presentaron con el 5.68 o/o y el 6.81 o/o de los casos respec-
tivamente predominando la primera en nifios de edad escolar (19)
v la sequnda en pacientes de 1 mes a 3 afios de vida (19). En 7 pacien-
tes (7.95 o/o) el diagndstico de insuficiencia cardiaca no pudo ser bien
determinado tratandose de cardiopatias congénitas en el primer afio de
vida, algunas de los cuales necesitaban se les realizara cateterismo car-
diaco por lo que fueron referidos al Hospital Roosevelt para dicho pro-
posito indicandonos la importancia que tiene la complementacion a la
clinica de exdmenes especiales para obtener un diagndstico mas especi-
fico del fallo cardiaco aunque de preferencia deben ser usados medios
diagnésticos no invasivos.

Con respecto al motivo de consulta (Cuadro No. 3) observamos
qr..:e el 85.950/o de los pacientes presentaron dificultad respiratoria
czanosis: (68.18 o/0), tos y fiebre (25 o/o) indicdndonos esto la frecuen’-
te asociacion entre problemas pulmonares infecciosos y fallo cardiaco,

esp?czalmente en pacientes con cardiopatias congénitas como problema
basico (32).

| Entre - los h;Hazgos fisicos mas frecuentes (cuadro No. 4)
tenemos que los mds frecuentes fueron: taquicardia (100 o/o), 'taquip-
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nea (95.45 o/o), cianosis (84 o/o) y hepatomegalia (7%.54 o/o) que son
hallazgos frecuentes de fallo cardiaco en nifios (12,20) y otros como
soplos cardiacos, estertores pulmonares y fiebre que son menos comu-

nes.

En los cuadros 5 y 6 que se refieren a los examenes de laborato-
rio efectuados a los pacientes, tenemos que el hematocrito y la hemo-
globina fueron hechos a 85 pacientes siendo normales en 68.23 oo y
anormal en 31.76 o/o. La mayoria de pacientes presentaban valores
bajos de hematocrito excepto en 2 casos en tetralogia de Fallot que
como se sabe presentan hematocrito alto (19). Los valores bajos en
algunos casos fueron factores predisponentes para el desarrollo de fallo
cardfaco especialmente en pacientes que presentaban anemia severa
(hemoglobina de 5 g o menos) mejorando con el uso de transfusiones

sanguineas.

En cuanto al nitrégeno de urea y la creatinina observamos
que fueron efectuados en 43 pacientes siendo normales en el 97.670/0
de Ios casos (42 nifios) y anormales en unicamente 1 paciente (2.320/0)
que presentaba insuficiencia renal crénica. Pienso que ésto se debi6 al
buen control de la excreta urinaria y de la ingesta que tuvieron los ni-
fios. El examen de orina se efectu¢ en 42 pacientes siendo normal en
el 80.950/0 y anormal en 19of/o presentando éstos cuadros de
infeccién urinaria asociada. En lo referente al sodio y potasio éstos se
efectuaron unicamente en 12 pacientes (12.630/o) y de éstos el
83.33 o/o (10 pacientes) eran normales y el 16.66 o/o (2 pacientes)
eran anormales. Sin embargo clinicamente no presentaban hallazgos
fisicos compatibles con estas alteraciones metabdlicas. En el 86.36 o/o
(76 nifios) no se efectud la determinacion de éstos electrolitos al ingre-
_so del paciente. La literatura reporta que en todo paciente en trata-
miento de fallo cardtaco el monitoreo de los electrolitos séricos es muy
importante ya que pueden ser desastrosos para la vida del paciente. (14,

19).

55




Entre los exdmenes complementarios efectuados a los pacientes
tenemos que la radiografia de térax fue hecha en 84 pacientes o sea el
9544 }o/o siendo normal solo en 1 paciente (1.19 o/o) y anormal en
83 pacientes (98.80 o/o) v lo mds evidente fué la cardiomegalia la cual
constituye una condicion sine qua non del diagndstico de insuficiencia
cardiaca (19) y en la mayoria de los casos fué un importante auxiliar
diagnostico asociado a la clinica, por lo que se justifica que todo pa-
ciente con fallo cardiaco tenga una radiografia de torax durante el tra-
tamiento. El electrocardiograma fué otro examen util en pacientes
con insuficiencia cardiaca efectuandose en 47 pacientes (53 o/o) sien-
do normal en 7 (14.89 o/o) y anormal en 40 (85.10 o/o). Basicamente
los hallazgos electrocardiogréficos provienen del transtorno cardiaco
fundamental y del uso de agentes como digital y diuréticos, mds que
de la insuficiencia cardiaca por si misma por lo que este examen debe
ser evaluado conjuntamente con la clfnica. (1 9) En 41 pacientes
(46.59 o/0) no se efectud dicho examen. El ecocardiograma fué efec-
* tuado Unicamente en 20 pacientes (22.72 o/o) y de éstos 2 fueron nor-
males (2.27 o/o) y 18 (90 o/o) anormales no siendo efectuado en 68
nifios o sea el 77.27 ofo de los casos. Fué usado principalmente para
determinar en forma mds especifica la etiologia del fallo cardiaco
especialmente debido a cardiopatias congénitas pero siempre asociado
a la clinica. Se considera que la ecocardiografia es uno de los examenes
mas ttiles para el diagndstico diferencial de car&iopatras pero no des-
carta la necesidad de practicar otros estudios como el cateterismo
cardiaco.. El cateterismo cardiaco fué hecho solamente en 3 pacientes
(3.40 o/o) siendo anormal en el 100 o/o para lo cual los pacientes
fueron llevados al Hospital Roosevelt, pues en el Hospital General no se
?uenta con el mismo. El cateterismo cardiaco esun medio diagnostico
invasivo que esta indicado para objetivos diagnosticos cuando la cltnica
v dem.és examenes no han sido concluyentes pero puede ocasionar
al paciente complicaciones como arritmias cardiacas, infecciones, etc.

Entre las complicaciones (Cuadro 9) mas frecuentemente en-

contradas tenemos a la acidosis metabolica con 22 casos (25 o/o)
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secundaria a hipoxemia y al aumento de acido lactico. En segundo
Jugar estan las bronconeumonias a repeticién con el 12.50 ofo (11
nifios) las cuales se presentan especialmente en pacientes con cardio-
patias congénitas como problema basico debido al acimulo de secrecio-
nes bronquiales (32). Ia tercera complicacién mas frecuente fue el ede-
ma agudo de pulmén con el 7.95 ofo de los casos (7 nifios) el cual es
una expresion de congestion venosa pulmonar maxima en donde Ila
presion hidrostatica de los pulmones se sobrepone a la presion oncotica
del plasma produciendo la acumulacién alveolar de liquidos (19).

En el cuadro No. 10 observamos que los medicamentos mas
utilizados en pacientes con fallo cardfaco fueron la digital (85.25 o/o)
y los diuréticos (80.68 o/o). Es de hacer notar que en recién nacidos
prematuros no se utiliz6 digital sino unicamente diuréticos para tratar
la insuficiencia cardiaca. Trabajos recientes sugieren que la digoxina
puede aportar pocos beneficios al recién nacido prematuro con insu-
ficiencia cardiaca secundaria a ductus arterioso persistente y que los
recién nacidos pueden exhibir respuestas terapéuticas suboptimas a la
digital (10,12).

Los antibioticos fueron utilizados en 53 pacientes (59.09 o/o)
principalmente en nifios con bronconeumontias y en pacientes con duc-
tus arterioso persistente asociado a sindrome de dificultad respirato-
rio como causas desencadenante de descompensacion cardiaca. El uso
de oxigeno (97.72 0/0), dieta hiposodica (68.18 o/o) y la posicién
semifuller (68.18 o/o) fueron también importantes factores coadyu-
vantes en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca. El bicarbonato
de sodio fué utilizado en 22 nifios (25 o/o) para el tratamiento de la
acidosis metabélica. La aminofilina fue empleada principalmente en
pacientes prematuros para la prevencion de apneas y en el tratamiento
del edema agudo de pulmoén. En 12 nifios (13.630/0) fué necesaria
la transfusiébn de sangre pues presentaban valores muy bajos de hemo-
globina con la cual mejoro el fallo cardiaco. El fenobarbital fué utiliza-
do en 4 pacientes (4.540/0) los cuales presentaron cuadros de con-
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vulsiones secundarias a hipoxia. Los antihipertensivos fueron usados
en 2 pacientes (2.27 o/o): uno con glomerulonefritis aguda y otro con
insuficiencia renal cronica que presentaban hipertensién arterial (100
mm Hg de presion diastélica) que no cedié con diuréticos.

Medicamentos como la aspirina y esteroides se utilizaron en 3
pacientes con carditis reumdtica y los ultimos también en un paciente
con neumonitis reumnatica. Un total de 6 nifios (6.81 o/o) con cardio-
patias congénitas fueron referidos a la unidad de cirugia cardiovascu-
lar del Hospital Roosevelt para continuar sus estudios y algunos para
tratamiento quirtrgico. Solamente 1 paciente de 9 afios de edad fué
tratado quirirgicamente en el Hospital Roosevelt, siendo la indicacién
el ductus arterioso persistente descompensado por bronconeumonia
el cual no respondi6 a las medidas farmacclogicas generales de fallo
cardiaco siendo su evolucion postoperatoria bastante satisfactoria.

Con respecto a la condicién de egreso de los nifios estudiados
(cuadro No. 11) observamos que 68 pacientes (77.27 o/o) egresaron
vivos lo cual refleja el buen manejo que tuvieron, falleciendo un total
de 20 nifios (22.72 o/o) todos comprendidos entre las edades de 0 a
28 dias. De los 20 nifios fallecidos, 15 o sea el 75 o/o presentaban duc-
tus arterioso persistente generalmente asociado a bajo peso y a sindro-
me de dificultad respiratorio especialmente enfermedad de membra-
na hialina. La causa de la mortalidad no puede ser atribuida tinicamen-
te a fallo cardiaco ya que la mayoria de los pacientes tenian bajo
peso al nacer y presentaban ademds otras complicaciones asociadas
tales como bronconeumonias, pero principalmente sepsis. A la mayo-
ria de los pacientes fallecidos (13 & sea el 65 o/o) no se les practicé la
autopsia clinica por lo que no se pudo establecer la verdadera causa de
muerte.
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CONCLUSIONES

Las etiologias mds frecuentes de insuficiencia cardiaca congesti-
va en el grupo de nifios estudiados fueron el ductus arterioso
persistente y la bronconeumonia con el 18.18 o/o de los casos
cada uno.

El grupo etdreo més afectado por la insuficiencia cardiaca
congestiva fué el de 0 a 28 dias con el 44.31 o/o de los casos.

El sexo principalmente afectado por la insuficiencia cardraca
fue el masculino con el 53.40 o/o.

Los procesos infecciosos pulmonares (neumonias ¥ bronco-
neumonias) son causa frecuente de fallo cardiaco en nifios de
0 a I afio de edad, especialmente en aquéllos que presentan
cardiopatias congénitas como problema basico.

La causa mas frecuente de fallo cardiaco en el periodo del
recién nacido es el ductus arterioso persistente del prematuro.

La radiografia de térax es un valioso auxiliar diagnoéstico al
alcance del médico en pacientes con insuficiencia cardiaca

congestiva.

La mortalidad en los nifios estudiados fué de 22.72 o/o afec-
tando principalmente a pacientes de 0 a 28 dias de edad.
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RECOMENDACIONES

La causa de la insuficiencia cardiaca debe ser determinada en
lo posible para que pueda ser aliviada (tratamiento médico) o
eliminada (tratamiento quirtirgico).

Debera emplearse la antibioticoterapia en el comienzo de algu-
na evidencia de infeccion principalmente en pacientes con
cardiopatias congénitas, para evitar el desarrollo de fallo car-

diaco.

El paciente en tratamiento de fallo cardiaco debe ser monito-
rizado (control de radiografia de torax, gases sanguineos, elec-
trocardiograma, control de ingesta y excreta, determinacién de
electrolitos séricos principalmente sodio y potasio) para evi-
tar cualquier complicacion que ponga en peligro la vida del
paciente.

Emplear los vasodilatadores en aquéllos casos en los cuales las
medidas terapéuticas usuales han fracasado, es decir, en pa-
cientes con fallo cardiaco refractario.




RESUMEN

La Insuficiencia cardiaca congestiva es una entidad clinica
frecuente en Pediatria, de etiologfa diversa y que necesita toda la
pericia del médico Pediatra para un manejo adecuado.

La presentacion del fallo cardiaco en el nifio mayor suele
ser similar a la del adulto, no siendo asi en el lactante en el cual el
cuadro clfnico es un poco dificil de determinar.

Las causas mas frecuentes de Insuficiencia cardraca congestiva
en la muestra estudiada fueron el ductus arterioso persistente y las
bronconeumontas con el 18.18 o/o de los casos cada uno. EI grupo
etareo mas afectado fué el de 0 a 28 dias (44.310/0) y el sexo mas
afectado fué el masculino con el 53.40 o/o de casos.

Los hallazgos fisicos mas importantes en nifios con fallo cardia-
co fueron la taquicardia, la taquipnea, la cianosis y la hepatomegalia.

La radiografia de térax constituye uno de los auxiliares diag-
nosticos mas importantes en los pacientes con insuficiencia cardiaca,
siendo el hallazgo mas notable la cardiomegalia.

Con respecto a las complicaciones, las mas frecuentes fueron:
la acidosis metabélica (25 o/o), la bronconeumonia (12.500/0) y el
edema agudo de pulmén (7.95 o/o). EI 50 o/o de los pacientes no
presento ninguna complicacion. Los medicamentos mas utilizados
fueron el digital y los diuréticos, asi como los antibibticos en aqueé-
llos casos en los que la descompensacion cardiaca estaba asociada
a problemas pulmonares.

La mortalidad encontrada en los pacientes estudiados fué de

22.72 oo (20 nifios) afectando principalmente al grupo etareo de 0
a 28 dias, no atribuyéndose la causa de muerte Unicamente a fallo
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cardiaco Pues la mayoria de los pacientes presentaban otras patolg
gias asociadas (prematurez, ductus arterioso persistente asociado a

Sindrome de‘ dificultad respiratorio, bronconeumonias, pero princi
palmente sepsis). ’ 5
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