INSUFICIENCIA CARDIACA.
Definición

Síndrome clínico, que refleja la incapacidad del corazón para mantener un gasto cardiaco suficiente para satisfacer las necesidades metabólicas del organismo en forma mantenida.
Frecuencia 


Alrededor de 20 a 30 % de los niños con cardiopatía congénita presentan IC en su mayoría en el 1º año de vida.

Fisiopatología 

· Debito cardiaco = volumen sistólico x frecuencia cardiaca.

· Volumen sistólico depende de: Precarga(retorno venoso); contractilidad ; postcarga (resistencia vascular periférica).
Cualquier alteración en estos factores alterara el debito cardiaco, desencadenando mecanismos compensatorios los cuales son responsables de cuadro clínico de IC.

1. Taquicardia: beneficiosa inicialmente, posteriormente acorta llenado diastólico

2. Vasoconstricción: aumenta poscarga

3. Dilatación ventricular: Sobredistensión deteriora contractilidad

4. Hipertrofia cardiaca: Aumenta requerimientos de O2 y genera fuerza contráctil mala calidad.

Mecanismos de IC
1. Alteraciones de contractilidad: Miocardiopatias, miocarditis, isquemia, anomalías coronarias
2. Sobrecarga de volumen: Shunt izquierda a derecha (CIA, CIV, Ductus, Fistulas AV); insuficiencias valvulares (AV y sigmoideas); Anemia; hipervolemia.

3. Sobrecarga de presión: Estenosis valvulares (Ao y P) , coartación aortica, estenosis subvalvulares.

4. Impedimento al llene ventricular: Derrame pericardico, pericarditis constrictiva, estenosis mitral, TPSV.
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Causas:
Cuadro clínico
1. Según grado falla miocardio y grados compensación:

· Signos de congestión pulmonar: Disnea, taquicardia, sibilancias, tos, cianosis, ortopnea, Disnea paroxística nocturna.

· Signos de congestión venosa sistémica: Hepatomegalia, ingurgitación yugular, edema facial, edema periférico.

· Signos por fallo miocárdico y mec. compensatorios: Taquicardia, pulsos débiles, galope, oliguria, sudoración, vasoconstricción periférica, dilatación o hipertrofia cardiaca. 
2. Según edad :

· RN y lactantes: Disnea con alimentación, taquipnea, irritabilidad, sudoración profusa, dificultad para subir de peso, cianosis (mala perfusión)


Ex físico: Pulsos débiles, palidez, polipnea, estertores húmedos, sibilancias, galope, soplos (según cardiopatía), hepatomegalia, edema palpebral (periférico es raro).
· Escolar y adolescente: Disnea de esfuerzo, ortopnea, disnea paroxística nocturna.


Ex físico: Taquicardia, galope, pulsos débiles, polipnea, estertores húmedos, hepatomegalia, edema.

Imágenes:


Rx tórax : Cardiomegalia (ICT neonato 0.6, < 2 años 0.55 , > 1 año 0.50), congestión pulmonar, hiperflujo pulmonar  shunt de I a D.

ECG: Arritmias, pericarditis, valorar ejes y signos de hipertrofia.


Ecocardiograma: Contractibilidad disminuida, alteración fracción de eyección, alteración f(x) sistólica, demuestra cardiopatía congénita de base, presencia de HP. 

Laboratorio: 
Hemograma: Anemia, poliglobulia, signos de infección intercurrente.

ELP: Hiponatremia, vigilar potasio (arritmias).
Gases: acidosis metabólica y/o respiratoria, hipoxemia, hipercarbia.

Bioquímica: Glicemia, función hepática y renal, PCR.

Tratamiento:

1. General(Manejo inicial)
· Reposo semisentado
· Sedación : Hidrato de Cloral  50 mg/kg/dosis
· Oxígeno: según gases arteriales,  de base Fio2  0,30
· Antibióticos: según foco infeccioso.
· Corrección de alteraciones metabólicas, electrolíticas y ácido base
· Corrección de anemia: llevar Hto a lo normal.
· Alimentación : según gravedad régimen cero, SNG, oral
· Mantener temperatura en normalidad.
2. Específico 

Disminuir precarga:

· Disminuir aporte de volumen y sal:
· Diuréticos:
Furosemida: EV 1-2mg/kg/dosis cada 6 - 24 hrs.
               Oral 2-3 mg/kg/día cada 8 - 12 hrs.
Hidroclorotiazida: 2 - 5 mg/kg/día cada 12 hrs oral.
Espironolactona: 1,5 - 3 mg/kg/día.
Aumentar la contractilidad:
· Digitálicos:
· Cedilanid:
· RN : 0,02 - 0,04 mg/kg/día
· Lactante : 0,04 - 0,06 mg/kg/día
· PE y Escolar: 0,02 - 0,04 mg/kg/día

Dar ½ - ¼ - ¼  cada 8 hrs. Límite 1 mg/día dosis de ataque.
· Digoxina (semirápidos)
· B metil digoxina : Lanitop comp. 0,10  = 7 gotas
· Dosis de ataque Idem.
· Dosis de mantención : ¼ - 1/5  de dosis de ataque. Límite : 0,25 mg/día.
· Catecolaminas: Dopamina, Dobutamina, Adrenalina, Isoprenalina.
· Biperidinas: Milrinona, Amrinona.

Disminuir post carga:
· Vasodilatadores mixtos: de uso oral

· Captopril: 0.5 – 3.0 mg/kg/día.

· Enalapril: 0.2-0.5 mg/kg/día.

· Vasodilatador arterial: de uso EV.

· Nitroprusiato

Conceptos clave:
· RN con ICC, considerar que existe cardiopatía congénita grave y referir en carácter de  urgencia.
· Lactante con ICC, indica que es portador de una cardiopatía que requiere tratamiento quirúrgico. Comenzar con tratamiento médico en espera de cirugía. 
· El lactante que presenta disnea de esfuerzos lo manifiesta durante el llanto y la alimentación. Indagar por ellos.
· Diferenciar niños con congestión pulmonar de aquel con enfermedad pulmonar.
· El lactante que use Digoxina en gotas como parte de su tratamiento de ICC, debe recibirla en cuchara.
· El niño tiene menos reserva cardíaca que el adulto. Por ello está más expuesto a presentar ICC frente a la existencia de una cardiopatía y más aún si tiene una patología aguda agregada.






