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INTRODUCCION

La insuficiencia cardiaca (IC) se define como
la incapacidad del corazén para mantener un
gasto cardiaco suficiente para el organismo.
La IC se produce como consecuencia del fa-
llo del miocardio para ofrecer un débito de
oxigeno y nutrientes adecuado a los diferen-
tes 6rganos que permitan su correcta funcién
y crecimiento.

Las cardiopatias congénitas son responsables
del 90% de los casos de IC que aparecen en el
primer afio de vida. El diagnéstico de IC en
los primeros dfas de vida no siempre es fécil,
ya que a menudo se acompafia de signos y
sintomas clinicos que incluyen otros 6rganos
(clinica respiratoria, digestiva o incluso neu-
rolégica).

ETIOLOGIA

La principal causa de IC en el recién nacido
y en el lactante durante el primer afio de
vida son las cardiopatias congénitas.

1. Las malformaciones cardiacas pueden pro-
vocar fallo miocdrdico como consecuencia de
una sobrecarga de volumen o de presién.

Las malformaciones cardiacas que provocan
sobrecarga de volumen o aumento de la precar-
ga, las clasificamos en dos grupos:

— Cardiopatias no ciandticas con shunt iz-
quierda-derecha y flujo pulmonar aumen-

tado (CIA, CIV, PDA, etc.) v,

— Cardiopatias ciandticas con flujo pulmonar
aumentado (TGV, drenaje pulmonar ve-
noso anémalo, truncus arterioso).

Dentro del segundo grupo se encuentran las
malformaciones que provocan sobrecarga de
presién o aumento de poscarga y que se acom-
pafian de cianosis. En este grupo encontra-
mos las cardiopatias que provocan obstruc-
cién a la salida del ventriculo izquierdo
(estenosis aortica, coartacién de aorta, inte-
rrupcién de arco aortico) y que se acompa-
fian de flujo pulmonar aumentado. Dentro
del grupo de cardiopatias con sobrecarga de
presién y cianosis se encuentran aquellas
que clinicamente se manifiestan con flujo
pulmonar disminuido: lesiones obstructivas
del tracto de salida del ventriculo derecho
(estenosis, pulmonar, tetralogia de Fallot,
etc.).

2. Otro grupo de alteraciones cardiacas ca-
paces de provocar IC son las miocardiopati-
as que pueden provocar disfuncién miocar-
dica sistélica o diastélica y que las
diferenciamos en dos grupos:

— Congénitas, que incluyen las enferme-
dades del metabolismo y neuromuscu-
lares, y

— Adquiridas como algunas infecciones
viricas y trastornos mecénicos como el
taponamiento cardiaco.

3. El dltimo grupo corresponde a enferme-
dades que pueden provocar disfuncién mio-
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cdrdica secundarias como son los trastornos
del ritmo cardiaco: bloqueo AV congénito,
taquicardia supraventricular paroxistica,
etc.

Otras causas de origen no cardiaco que dan
lugar a insuficiencia cardiaca son la insufi-
ciencia renal (aumento de precarga), la HTA
(por sobrecarga de presion del ventriculo iz-
quierdo), y la anemia, asfixia, sepsis, acidosis,
neumopatias con compliance disminuida,

etc., como consecuencia de disfuncién y de-
presion miocdrdica (Tabla I. Etiologfa).

FISIOPATOLOGIA

La hipoxia tisular es la consecuencia final
de la insuficiencia cardiocirculatoria.

El aporte correcto de oxigeno y nutrientes a
los tejidos implica un adecuado gasto car-

Tabla I. Etiologia

CAUSAS CARDIACAS

CARDIOPATIAS CONGENITAS

anémalo.

izquierdas.
MIOCARDIOPATIAS
CONGENITAS

ADQUIRIDAS

(Infecciosas: viricas, parasitosis, Téxicas).

ARRITMIAS

SOBRECARGA DE VOLUMEN O AUMENTO PRECARGA

1. CC NO CIANOTICAS CON HIPERAFLUJO PULMONAR
Comunicacién interauricular, Comunicacién interventricular,
Ductus arterioso persistente, Ventana aortopulmonar, Fistulas arteriovenosas.

2. CC CIANOTICAS CON HIPERAFLUJO PULMONAR

Transposicién grandes arterias, Tronco arterioso, Drenaje venoso pulmonar

3. INSUFICIENCIA VALVULAR ATRIOVENTRICULAR O SIGMOIDEA.

Mitral, Tricuspidea, Adrtica, Pulmonar.
SOBRECARGA DE PRESION O POSCARGA

Estenosis Aértica Grave, Estenosis Mitral Grave, Estenosis Pulmonar Grave,
Coartacién de Aorta, Interrupcién del Arco Aértico, Hipoplasia de cavidades

(Miocardiopatia Hipertréfica, Enfermedades de depdsito y mitocondriales).

Taquicardia Paroxistica Supraventricular, Bloqueo A-V Congénito.

NO CARDIACAS

Hipoxia, Acidosis, Hipoglucemia, Hipocalcemia, Hipomagnesemia, Neumopatias con baja
compliance pulmonar, Taponamiento cardiaco.
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diaco y un correcto contenido de oxigeno
en sangre.

El gasto cardiaco o volumen de eyeccién o
sistélico depende a su vez de la contractili-
dad del miocardio y de la frecuencia cardia-
ca. En la contractilidad del miocardio, ade-
mds del estado del musculo cardiaco, influye
la precarga (o volemia) y la poscarga o lo
que es lo mismo el estado de las resistencias
vasculares sistémicas.

La cantidad de oxigeno que va a llegar a los
tejidos va a depender de: el porcentaje de
hemoglobina y la cantidad de oxigeno di-
suelta en plasma.

Cualquier situacién que provoque una alte-
racion de estos factores va a condicionar
una insuficiencia cardiocirculatoria.

Mecanismos de adaptacion hemodindmica en el
fallo cardiaco. El bajo gasto cardiaco, como
consecuencia de un corazén insuficiente, es
detectado por receptores de presién a dife-
rentes niveles (arterias, grandes venas y ca-
maras cardiacas). Estos receptores van a
producir una respuesta mediada por el siste-
ma nervioso simpdtico, el sistema renina-
angiotensina-aldosterona y la vasopresina
liberada por el hipotalamo .

La activacién del sistema nervioso simpati-
co da lugar a una liberacién de catecolami-
nas circulantes que provocan un aumento
de la frecuencia cardiaca, un aumento de la
contractilidad y como resultado un aumen-
to del gasto cardiaco. Si la actividad simpa-
tica se perpetua se produce taquicardia y va-
soconstriccién periférica con aumento del
consumo de Oz por el miocardio. Todo ello
en un individuo sano es suficiente para res-
taurar y mantener el gasto cardiaco.

La estimulacién del sistema renina-angio-
tensina-aldosterona se produce en respuesta
a la hipovolemia. En situacién de bajo gasto

la hipotensién detectada por el rifién pro-
voca un aumento de la retencién de sodio y
agua. Este aumento de volumen sanguineo
circulante da lugar a una liberacién de reni-
na. Esta hormona a su vez, estimula la pro-
duccién de angiotensina I que se convertird
a angiotensina Il provocando vasoconstric-
cién y aumento de las resistencias vascula-
res sistémicas. La angiotensina Il también
estimula la produccién de aldosterona que
dard lugar a retencién hidrosalina y aumen-
to del volumen circulante y como conse-
cuencia del gasto cardiaco. El aumento de
liquido circulante sobre un corazén insufi-
ciente va a provocar una mayor congestion

sistémica y pulmonar .

ANAMNESIS

Se debe realizar una anamnesis ordenada,
los puntos a interrogar irdn orientados a co-
nocer los antecedentes familiares, perinata-
les, momento de aparicién de los sintomas y
clinica presentada.

En cuanto a los antecedentes familiares y
perinatales interrogaremos sobre la existen-
cia de familiares afectos de cardiopatias con-
génitas o miocardiopatia hipertréfica, de
enfermedades maternas presentes durante el
embarazo (diabetes materna, lupus eritema-
toso sistémico, sindromes neuromusculares,
etc.), y también sobre la exposicién mater-
na a agentes teratégenos cardiacos o enfer-
medades infecciosas (rubéola, citomegalovi-
rus, toxoplasma, etc.,).

En relacién a la anamnesis de la evolucién
vy clinica actual interrogaremos bdsicamen-
te sobre la presencia de dos sindromes car-
diolégicos: la insuficiencia cardiaca congestiva
(ICC) vy la cianosis.

Signos y sintomas clinicos a tener en cuenta:

© Asociacién Espafiola de Pediatrfa. Prohibida la reproduccion de los contenidos sin la autorizacién correspondiente.
Protocolos actualizados al afio 2008. Consulte condiciones de uso y posibles nuevas actualizaciones en www.aeped.es/protocolos/



338

Protocolos Diagnéstico Terapeuticos de la AEP: Neonatologia Ag?

1. Respiracién.Si presenta taquipnea y/o

quejido. La taquipnea suele acompa-
fiar a las cardiopatias ciandticas y a las
que cursan con ICC. El quejido suele
presentarse en lesiones obstructivas
del tracto de salida del ventriculo iz-
quierdo y en neumopatias.

. Alteraciones en la alimentacién. La

alimentacién es el principal ejercicio
fisico que realiza el recién nacido. Un
signo que acompafia frecuentemente a
la IC es la dificultad para alimentarse.
Frecuentemente aparece cansancio y
sudoracién durante las comidas. La
consecuencia de la dificultad para ali-
mentarse se traduce en una falta de
medro repercutiendo sobre el desarro-
llo pondoestatural.

.Cianosis. La aparicién de cianosis

central se detecta especialmente a ni-
vel de la mucosa oral y la lengua, se
asocia a enfermedad cardiaca o respi-
ratoria. Para ayudarnos en el diagnds-
tico diferencial sobre el origen de la
cianosis efectuaremos el “test de hipe-
roxia” que consiste en administrar oxi-
geno al 100% durante 10 minutos y
valorar la pOsz. Si la pO: en sangre ar-
terial es superior a 250 mmHg posible-
mente se trate de una neumopatia
mientras que si no supera los 180
mmHg corresponda a una cardiopatia
cianégena o una neumopatia con hi-
pertensién pulmonar secundaria a per-
sistencia de circulacién fetal.

. Crisis Hipoxémicas. Consisten en

episodios de cianosis acompafiados de
irritabilidad a los que siguen un perio-
do de hiperventilacién, depresién
neuroldgica e hipotonia. Estas crisis
son tipicas de la obstruccién severa del

ventriculo derecho, siendo el tipico
ejemplo la Tetralogia de Fallot.

5. Periodo de latencia. Se define como
el tiempo transcurrido desde el naci-
miento hasta la aparicién de los sinto-
mas. Si la clinica aparece durante la
primera semana se tratard de una car-
diopatia compleja y grave (hipoplasia
cavidades izquierdas, transposicién
grandes arterias, estenosis adrtica cri-
tica, etc.,) ductus dependiente.

EXPLORACION FISICA

Debemos seguir una sistemética durante la
exploracién para no obviar ningdn signo
que pueda ayudarnos a orientar el cuadro
clinico.

1. Signos Vitales. Determinacién de fre-
cuencia cardiaca (FC), frecuencia res-
piratoria (FR) y presién arterial (PA).
La FC esta sujeta a variaciones segin
la edad. Su valor en el recién nacido
varfa entre 80 y 160 latidos por minu-
to (Ipm), aunque en los recién nacidos
prematuros el limite superior de la
normalidad puede situarse en 170
lpm. En cuanto a la PA recomenda-
mos determinarla en las cuatro extre-
midades. El nifio debe permanecer re-
lajado y en decibito supino. El
manguito debe cubrir las 2/3 partes de
los brazos o las piernas. Se define
como PA normal, sistélica o diastoli-
ca, aquel valor que se halla por debajo
del percentil 90 para la edad, talla y
sexo. Por el contrario, definimos la hi-
pertension arterial cuando su valor se
encuentra por encima del percentil
95. La TA normal en un recién nacido
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es de: sistélica entre 60 y 87 y diasts-
lica entre 35 y 63.

. Inspeccion. Debemos valorar el esta-

do general del nifio, estado nutricio-
nal, fenotipo, malformaciones asocia-
das, etc., Evaluaremos el patrén
respiratorio si es normal o si presenta
anomalias (taquipnea, distrés respira-
torio, apneas, etc,). La taquipnea sue-
le acompafiar a las cardiopatias con
aumento de vascularizacién pulmonar
mientras que el distres es mds propio
de las neumopatias. Inspeccionaremos
el térax; si presenta abombamiento de
hemitérax izquierdo hecho que acom-
pafia a las cardiopatias con shunt iz-
quierda-derecha. Localizaremos el im-
pulso cardiaco que en condiciones
normales se encuentra en el 42 espacio
intercostal izquierdo. Cuando se pro-
duce un crecimiento del ventriculo
derecho este impulso se localiza hacia
abajo y adentro. Cuando existe insufi-
ciencia valvular aértica observaremos
un latido carotideo hipercinético. Las
cardiopatfas que dan lugar a sobrecar-
ga de volumen del ventriculo derecho
provocan ingurgitacién yugular. De-
bemos valorar la coloracién de piel y
mucosas en busca de cianosis que se
manifiesta clinicamente cuando la ci-
fra de Hb reducida supera los 5 gra-
mos/dl. La localizacién idénea para
valorar la cianosis es la lengua ya que
es un 6rgano intensamente vasculari-
zado y estd libre de pigmento. La dis-
tribucién de la cianosis también es un
elemento a valorar: la cianosis central
o generalizada se produce por aumen-
to de la cantidad de HB reducida
mientras que la acrocianosis (cianosis
a nivel distal de extremidades) se pro-

duce en situaciones de hipotermia,
shock o bajo gasto cardiaco.

. Palpacién. Debemos palpar térax, ab-

domen, pulsos periféricos y espalda.
Palparemos con la mano extendida el
hemitérax izquierdo para valorar la di-
ndmica del corazén: hiperdindmico
propio de las patologias con sobrecarga
de volumen, acinético propio de mio-
cardiopatias o cardiopatfas con oligoe-
mia pulmonar. El impulso cardiaco lo
palparemos hacia la derecha y hacia
abajo en casos de hipertrofia del ventri-
culo derecho, mientras que en la hiper-
trofia del ventriculo izquierdo lo en-
contraremos desplazado hacia la
izquierda. Los frémitos o thrill son vi-
braciones producidas al final del soplo y
que suelen acompafiar solo a los soplos
patolégicos. La palpacién de los pulsos
femorales y radiales son de gran impor-
tancia en la exploracién cardiaca ya
que su ausencia o franca disminucién
son indicativos de coartacién de aorta.
La palpacién del abdomen en busca de
hepatomegalia o la presencia de reflujo
hepatoyugular son signos de insuficien-
cia cardiaca derecha.

. Auscultacién. Parte fundamental de

la exploracién cardiaca. Los sonidos
de baja frecuencia se auscultan mejor
con la campana mientras que los de
alta frecuencia con el diafragma. La
auscultacién cardiaca también debe
seguir una sistemdtica exploratoria:
primero determinaremos la frecuencia
cardiaca cuyos limites, como ya hemos
mencionado, oscilan entre 80 y 170
lpm. Las alteraciones del ritmo se en-
cuentran en la insuficiencia cardiaca
(tercer y cuarto tono) y en las arrit-
mias. Las arritmias mds frecuentes son
la taquicardia paroxistica supraventri-
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cular y los bloqueos AV congénitos.
Los tonos cardiacos, si son fijos o estdn
desdoblados. El desdoblamiento fijo
del segundo tono cardiaco puede indi-
car la existencia de una CIA, un blo-
queo de rama derecha o una estenosis
pulmonar. En cambio un desdobla-
miento no fijo se produce en condicio-
nes fisiolégicas como la inspiracién. El
tercer tono se produce durante la dids-
tole en el llenado ventricular rdpido.
Es de baja frecuencia y se ausculta me-
jor con la campana y en el dpex (esta-
dos hiperdindmicos). El cuarto tono
no es audible en condiciones fisiol6gi-
cas. Se produce al final de la didstole
coincidiendo con la contraccién atrial
y en situaciones de insuficiencia car-
diaca congestiva. Los soplos cardiacos
se definen como las vibraciones audi-
bles producidas por el paso de sangre
por las diferentes estructuras cardio-
vasculares. Los soplos los evaluamos
en funcién de su situacién, duracion,
intensidad, localizacién e irradiacién.
Los soplos sistélicos los podemos divi-
dir en eyectivos: corresponden a este-
nosis de los tractos de salida ventricu-
lares y ocupan 2/3 partes de la sistole;
y los de regurgitacion que ocupan toda
la sistole terminando con el segundo
tono. Se producen como consecuencia
del paso de sangre de una camara de
alta presién a otra de baja presién
(ejemplo: insuficiencia mitral, tricis-
pide y defectos septales). Los soplos
diastélicos son siempre patolégicos.
Se dividen en soplos diastdlicos de re-
gurgitacion: estos se producen después
del segundo tono (insuficiencia adrti-
ca y pulmonar) y los soplos diastélicos
de llenado que se produce por el paso de
sangre a través de las vdlvulas AV (es-
tenosis mitral y tricispide). El soplo
cardiaco continuo, es decir el que se

ausculta tanto en sistole como en dids-
tole, sucede como consecuencia del
paso de sangre de una cidmara de alta
presién a otra de baja presién y man-
tiene un gradiente de presién constan-
te durante todo el ciclo cardiaco. El
ejemplo mds tipico seria el del ductus
arterioso persistente. También se aus-
cultan soplos continuos en el truncus
arterioso, ventana aorto-pulmonar o
fistulas arteriovenos. La intensidad de
los soplos la graduaremos del 1 al 6,
aunque del 3 al 6 son patolégicos
siempre y del 4 al 6 se acompafian
siempre de thrill.

Los soplos inocentes se definen como
aquellos que:

— son sistdlicos, nunca diastélicos,

— son de corta duracién, nunca ocu-
pan toda la sistole,

— son de baja intensidad < 3,

— se acompafan de segundo tono nor-
mal,

— no se irradian,

— cambian de intensidad con la posi
cién del paciente, y

— aumentan en estados hiperdindmi-
cos (fiebre, ejercicio,).

La auscultacion respiratoria puede poner de
manifiesto signos de hiperemia pulmonar
como estertores y/o sibilantes que aparecen
en casos de insuficiencia cardiaca congesti-
va izquierda.

CLINICA.

La IC en el lactante cursa de manera oligo-
sintomdtica e incluso en las primeras fases
puede pasar inadvertida. La primera y princi-
pal manifestacién clinica de la IC es la taqui-

© Asociacién Espafiola de Pediatrfa. Prohibida la reproduccion de los contenidos sin la autorizacién correspondiente.
Protocolos actualizados al afio 2008. Consulte condiciones de uso y posibles nuevas actualizaciones en www.aeped.es/protocolos/



Insuficiencia cardiaca en el recién nacido

341

cardia a excepcién de la insuficiencia cardia-
ca que se produce como consecuencia de un
ritmo cardiaco lento como sucede en el blo-
queo AV. A medida que se agrava la enferme-
dad aparecen signos de congestién venosa se-
cundarios a fallo ventricular izquierdo o
derecho.

En el fallo cardiaco izquierdo aparece conges-
tién venosa pulmonar que se traduce clinica-
mente con taquipnea, distrés respiratorio (re-
tracciones costales), dificultad en la
alimentacién y sudoracién.

El fallo cardiaco derecho se manifiesta como
congestidén venosa sistémica con aparicion
de hepatoesplenomegalia y edemas princi-
palmente. Los edemas maleolares y la ascitis
aparecen en IC grave y son de mal pronésti-
co. Puede aparecer derrame pleural e ingurgi-
tacion yugular. La ingurgitacién yugular es
dificil de observar en el recién nacido por la
escasa longitud del cuello.

En la IC encontraremos signos de bajo gasto
cardiaco como fatiga, palidez, frialdad de ex-
tremidades, sudoracién o diaforesis, falta de
medro, oliguria, somnolencia e incluso, en
fases avanzadas, alteraciones del nivel de
consciencia.

DIAGNOSTICO. EXPLORACIONES
COMPLEMENTARIAS.

El diagnéstico de sospecha lo obtenemos a
través de la clinica, la exploracién fisica y ra-
diologfa pero la ecocardiografia nos confirma
el diagnéstico. Nos da el diagndstico funcio-
nal y también etiol6gico (cardiopatia estruc-
tural, miocarditis, etc.).

RADIOLOGIA.

La radiograffa de térax encontramos signos
de fallo miocédrdico. En el fallo del ventricu-

lo izquierdo encontramos cardiomegalia y
signos de congestién venosa pulmonar que
se manifiestan, segtin la gravedad de la IC,
por un aumento de las lineas de Kerley has-
ta el tipico edema pulmonar en alas de ma-
riposa. En el fallo ventricular derecho puede
haber cardiomegalia a expensas de cavida-
des derechas y a menudo falta la plétora pul-
monar. Si el fallo se ha producido por enfer-
medades que provocan una obstruccién del
flujo pulmonar encontramos unos campos
pulmonares con un flujo sanguineo dismi-
nuido (oligoemia pulmonar).

ELECTROCARDIOGRAMA.

Nos proporciona datos sobre la presencia de
arritmias o hipertrofias. El eje indica creci-
miento de cavidades, hecho que puede apo-
yar el diagnéstico de ciertas patologias.

ECOCARDIOGRAMA.

Define aspectos anatémicos y funcionales
del corazén y por lo tanto es el método diag-
noéstico de confirmacion. Mediante el estu-
dio doppler pueden valorarse cortocircuitos
y grados de estenosis, asi como estimar flujos
y presiones. También pueden ser valoradas
la contractilidad miocardica y fraccién de
eyeccién ventricular.

RESONANCIA MAGNETICA

Ha demostrado su utilidad en la medicién
de la morfologia de las diferentes cavidades
cardiacas ®.

DERIVACION AL CARDIOLOGO.

Deben derivarse al cardiélogo pedidtrico:
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— Nifios con sospecha de CC,
— Nifios con signos sugestivos de IC,
— Nifios con evidencia de arritmias.

—Recién nacidos con cambios en la aus-
cultacién cardiaca.

—Nifios asintomdticos pero con soplos
cuyas caracterfsticas sugieren patologia.

TRATAMIENTO.

Realizaremos monitorizacién de frecuencia
cardiaca, tensién arterial, saturacién de oxi-
geno, diuresis y balance hidrico.

Medidas generales. Administracién de oxi-
geno para mantener una correcta saturacion
de hemoglobina. En los casos en que se pre-
senta congestiéon pulmonar venosa y el pa-
ciente se encuentra en respiracién esponta-
nea es Gtil la administracién de PEEP 4-6
cm. de HZO mediante CPAP nasal.

Restringiremos liquidos endovenosos a 2/3
de las necesidades basales del paciente.

Mantendremos una cifra de hemoglobina
superior a 12 gr/dl.

Tratamiento farmacoldgico (ver algoritmo
de tratamiento). Los tratamientos aplicados
en pediatria estdn basados en estudios reali-
zados en adultos en los que la etiologia y los
mecanismos de adaptacién de la IC son di-
ferentes. Estos estudios son dificiles de reali-
zar en nifios puesto que la principal causa de
IC son las cardiopatias congénitas que son
en su mayorfa tributarias de cirugfa. El pro-
p6sito del tratamiento de la IC serd mejorar
la perfusion tisular. Consta de diferentes es-
calones (Ver farmacos y dosis en la tabla II):

1. Diuréticos. Mejoran la IC a través de la
reduccién de la poscarga. Los pacien-

tes en ICC mejoran rapidamente tras
la administracién de una dosis de diu-
rético de accién rdpida. Este grupo de
farmacos constituye el primer escalén
del tratamiento de la insuficiencia
cardiaca. Los diuréticos de asa como la
furosemida, provocan una disminucién
de la reabsorcién de sodio y un aumen-
to consecuente de la excrecién de
agua. Su administracién crénica pue-
de favorecer la estimulacién del siste-
ma renina-angiotensina-aldosterona y
sistema nervioso simpdtico estable-
ciendo asf un circulo vicioso. Para
romper este hecho los diuréticos pue-
den asociarse a IECAS o B-bloquean-
tes. Algunos estudios realizados en
adultos, han demostrado que la espiro-
nolactona ha reducido en un 30% la
mortalidad de los pacientes afectos de
IC y en un 35% los ingresos hospitala-
rios 49,

. Inotrépicos. Aumentan la contractibi-

lidad miocédrdica. Pertenecen a este
grupo la digoxina, los inhibidores de la
fosfodiesterasa y las aminas vasoacti-
vas. La digoxina es el tratamiento espe-
cifico salvo contraindicaciones (mio-
cardiopatia hipertréfica, bloqueo AV
congénito u otras bradiarritmias, tapo-
namiento cardiaco, etc,) las dosis se
indican en la tabla II y los niveles de
digoxina se mantienen cldsicamente
entre 1 y 3 nanogr/dl. Recientemente
se han publicado estudios que mues-
tran que dosis bajas de digoxina (con-
centraciones plasmdticas entre 0.5 y
0.9 nanogr/dl) reducen la mortalidad y
la incidencia de ingresos hospitalarios
especialmente si esta se socia a dosis
bajas de B-bloqueantes “'%. Las aminas
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Tabla II. Tratamiento Farmacolégico

DROGAS DROGAS
DIURETICOS
Furosemida 1-2mg/Kg/dosis, c:4-8 horas, vo o ev.
Hidroclorotizida 1-2 mg/Kg/12 horas, vo.
Espironolactona 1-2 mg/Kg/12 horas, vo.
INOTROPICOS
Digital Prematuros 0.02 mg/Kg, vo
A término 0.03 mg/Kg, vo.;
75% de la dosis por via ev.
Dosis de mantenimiento
un 30% de la dosis
anterior al dia administrada
cada 12 horas
Isoproterenol 0.1-0.5 ug/Kg/min, bic.
Dopamina 5-20 ug/Kg/min, bic.
Dobutamina 5-20 ug/Kg/min, bic.
Milrinona 0.5-1 ug/Kg/min, bic.
B BLOQUEANTES
Propranolol 1-3 mgr/Kg/dosis (6-8 h)
Atenolol 1-2 mgr/Kg/12-24 horas
Caverdilol 0.08-0.75 mg/Kg/12 horas
REDUCTORES POSTCARGA
Captopril 0.1-0.5 mg/Kg/dia c: 8h,vo.
Enalapril 0.1-0.5mg/Kg/dia c: 12 h,vo.
Losartan 0.5-2 mg/Kg/dia c: 24 h, vo.
Nitroprusiato 0.5-10 ug/Kg/min, bic.

vasoactivas ( dopamina, dobutamina y
adrenalina) e inhibidores de la fosfodies-
terasa endovenosos (milrinona) se uti-
lizan en casos de IC grave, de instaura-
cién aguda o bien cuando la causa
etiol6gica sea transitoria. Los inhibido-
res de la fosfodiesterasa orales como la
enoximona se asocian a un aumento
del riesgo de muerte debido funda-
mentalmente a su efecto arritmogéni-

co, como ocurre probablemente con la

digoxina®!?,

3. IECAS. Farmacos vasodilatadores que

actdan a través del bloqueo de la con-
version de angiotensina | a angioten-
sina II. Disminuyen la inactivacién de
bradicininas potenciando asf su efecto
vasodilatador. Tienen ademds un efec-
to sobre la remodelacién del ventricu-
lo izquierdo. Reducen las resistencias
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vasculares sistémicas y mejoran la ca-
pacitancia venosa lo que se traduce en
un aumento del volumen sistélico y
por lo tanto, del gasto cardiaco. Au-

mentan la contractilidad cardiaca, sin
incrementar el consumo de oxigeno
por el miocardio, a través de una re-
duccién de la poscarga producida por

ALGORITMO DE TRATAMIENTO

INSUFICIENCIA
CARDIACA

- Administrar 02 +PEEP
- Restriccion liquidos

- Hb>12 gr/dl

Si persiste clinica

: REDUCTORES DE :
: LAPOSTCARGA :
- (IECAS, B- :
: BLOQUEANTES) :
Lesssssnanssnnnnnnnnnnnnnl

Persiste clinica

- Administrar diuréticos

Si mejoria no afiadir mas tto.

Si mejoria no aiiadir mas tto.

IECAS; BBLOQUEANTES;
DIGOXINA

SEEEEEEEEE
eammsnmnnn
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su accién vasodilatadora. Se ha de-
mostrado que aumentan la supervi-
vencia y reducen la sintomatologfa de

IC (1,2,4,5,7,8,9)

4. Beta-Bloqueantes. Se han demostrado
ttiles en el tratamiento de la IC au-
mentando la supervivencia y disminu-
yendo la morbilidad. Esto se debe fun-
damentalmente al efecto antiarritmico
de los B-bloqueantes. Se ha postulado
que los P-bloqueantes disminuyen el
efecto deletéreo de las catecolaminas
sobre el corazén. Tienen un efecto
también sobre el remoldeamiento ce-
lular. Se ha demostrado en numerosos
estudios, realizados en adultos, que los
B-bloqueantes reducen la mortalidad
de los pacientes con IC en un 30% y
reducen un 40% la hospitalizacién de
estos enfermos "+, Incluso este grupo
de farmacos, concretamente el carve-
dilol, se ha mostrado incluso superior
en cuanto a resultados que los IECAS,
principalmente en pacientes pedidtri-
cos afectos de IC secundaria a shunt
izquierda-derecha..
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