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Insuficiencia cardiaca en Pediatria

S.SUAREZ SAAVEDRA, L. GONZALEZ CALVETE

Cardiologia Infantil. Hospital Universitario de Cabuefies, Gijon, Asturias.

INTRODUCCION Y DEFINICIONES

Aungque en la actualidad contintia sin existir un consenso
para definir la insuficiencia cardiaca, se trata de una entidad
cuyos sintomas cardinales de disnea, anasarca y caquexia ya
se reconocian en la antigiiedad, aunque no fueron descritos
en los nifios hasta finales del siglo XVIIL

La definicién clésica de la insuficiencia cardiaca (IC) se
refiere a la incapacidad del corazén para mantener un gasto
cardiaco (GC) adecuado a los requerimientos de oxigeno del
organismo. También se ha definido de forma mas simple
como un estado de bajo gasto o bajo débito. Sin embargo,
dado que la IC no solo concierne a la funcién mecanica de
camaras, vasos y véalvulas cardiacas, sino que existen otra
serie de factores implicados (neurohormonales, celulares,
moleculares, genéticos e inmunolégicos), se considera una
definicién mas adecuada aquella que hace referencia a un
sindrome clinico complejo que resulta del dafio estructural
o funcional del ventriculo comprometiendo la eyeccién o
el llenado.

FISIOPATOLOGIA

En la insuficiencia cardiaca existe una incapacidad del
corazon para satisfacer las demandas de oxigeno del orga-
nismo. El oxigeno que llega a los tejidos viene dado por el
contenido de oxigeno en la sangre y el gasto cardiaco. El

primero a su vez depende de la saturacién de oxigeno, la

concentracion de hemoglobina y de una pequena parte de

oxigeno disuelto en el plasma. El segundo es el resultado
del producto del volumen latido por la frecuencia cardiaca.

Existen tres factores fundamentales que determinan a su

vez el volumen latido:

1. Precarga: se refiere al volumen de llenado ventricular.
Estd determinada por la longitud de la fibra cardiaca
antes de su contraccién. Segtn la ley de Frank-Starling,
existe una relacion directa entre el grado de elongacién
de la fibra en diastole y el posterior acortamiento de la
misma en sistole. Asi, segtin esta ley, a una frecuencia
cardiaca constante, el gasto cardiaco es directamente pro-
porcional a la precarga hasta un punto a partir del cual,
aunque aumenten las presiones de llenado ventricular,
el GC no aumentara y en determinadas circunstancias
podria hasta descender. Esto se explica porque las fibras
miocardicas, al estirarse, aumentan su afinidad por el
calcio y, consiguientemente, la contractilidad miocar-
dica, pero llega un punto en que el corazén no puede
distenderse mds, debido a limitaciones anatémicas y
estructurales. Asi, por ejemplo, en las miocardiopatias
dilatadas se produce una sobredistensién miocardica con
alteracion estructural de los miocitos y la consecuente
pérdida de contractilidad y descenso del gasto cardiaco.

2. Poscarga: supone la resistencia al vaciado del corazén
y tiene una relacién inversa con el gasto cardiaco. En
un corazon sano la poscarga equivale a la tension de la
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pared ventricular en sistole, siendo esta tensi6n la pre-
sién que debe superar el ventriculo para contraerse. Los
principales determinantes de la presién ventricular son
la fuerza de contraccién ventricular, la distensibilidad de
las paredes de la aorta y la resistencia vascular sistémica.
Dado que la distensibilidad vascular suele ser constan-
te, en la practica clinica suele equipararse poscarga con
resistencia vascular sistémica, siendo el mayor exponente
de ésta la presion arterial media. Por tanto, en la practica
clinica el valor de la presién arterial media nos ofrece un
valor aproximado de la poscarga.

3. Contractilidad: es la capacidad intrinseca del miocardio
para bombear la sangre en condiciones de precarga y
poscarga constantes. Esta relacionada con la velocidad de
acortamiento del misculo cardiaco, que a su vez depen-
de del contenido de calcio intracelular de los miocitos y
de determinadas proteinas musculares. La contractilidad
miocdrdica puede ser modulada por factores nerviosos
y humorales.

De esta forma el gasto cardiaco vendra determinado por
estos tres factores y la frecuencia cardiaca (Fig. 1).

Todas estas variables se encuentran relacionadas entre
siy la alteracion, ya sea aguda o crénica, de alguna de ellas
pone en marcha mecanismos compensadores para intentar
mantener un gasto cardiaco adecuado.

Los mecanismos compensadores son de dos tipos:

1. Cambios en la morfologia ventricular: dilatacién y/o

hipertrofia ventricular.

2. Activacién de mecanismos neurohormonales.

1. Cambios en la morfologia ventricular:

Cuando aumenta la precarga (es decir, el volumen de
llenado ventricular) el corazén se dilata y aumenta el volu-
men diastélico para producir una mayor fuerza contréctil.

Cuando aumenta la poscarga (es decir, la resistencia que
se ofrece a la eyeccion ventricular), el corazén se hipertrofia
para generar mds presion y vencer esa resistencia.

Inicialmente la dilatacion y la hipertrofia son mecanismos
compensadores eficaces, pero a largo plazo darén lugar al
remodelado miocardico que ocasionara una disminucion de
la capacidad contractil del corazén.

Se denomina remodelado o remodelamiento al conjunto
de cambios anatémicos, histolégicos y moleculares del mio-
cardio que se observan secundariamente a una sobrecarga
o dafio miocérdico. En este proceso intervienen sustancias
como la angiotensina II, la noradrenalina y citoquinas infla-
matorias que son liberadas en la insuficiencia cardiaca, y serd
la persistencia de esta situacion en el tiempo lo que conlleva-
rd la disfuncién ventricular. Ademas se cree que la apoptosis
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Figura 1. Factores implicados en el gasto cardiaco.

también tiene un papel en el remodelamiento ya que si ésta
es insuficiente predominarén los efectos proliferativos y si
es excesiva se producira atrofia celular y disfuncion.

2. Activacion de mecanismos neurohormonales:

Respecto a la activacion de mecanismos neurohormona-
les, los barorreceptores situados en las cdmaras cardiacas,
arterias y grandes venas, detectan una disminucién del gasto
cardiaco, activindose entonces el sistema nervioso simpa-
tico y el sistema renina-angiotensina-aldosterona. Con la
activacion de estos sistemas se produce una retencién de
sodio y agua, una vasoconstriccion sistémica y renal y una
estimulacion cardiaca con aumento del cronotropismo y el
inotropismo.

Estos mecanismos pueden llegar a restaurar y mantener
el gasto cardiaco, pero cuando son insuficientes se mantie-
nen crénicamente activados y son los responsables en gran
medida de la insuficiencia cardiaca por sus efectos, como la
retencién de sodio y agua aumentando el volumen circulan-
te, el consumo de oxigeno y provocando alteraciones en el
metabolismo del calcio y las proteinas contractiles.

ETIOLOGIA

La etiologia y patogénesis de la insuficiencia cardiaca es
diferente en la edad adulta y en los nifios. En los primeros
las causas fundamentales son la isquemia y la hipertension



TasBLA L PRINCIPALES CAUSAS DE INSUFICIENCIA CARDIACA.
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IC sin disfuncidén ventricular

IC con disfuncién ventricular

Sobrecarga de volumen

— Cortocircuito I-D: CIV, CIA, DAP, canal AV, ventana
aortopulmonar, truncus, ventriculo tinico sin estenosis
pulmonar

— Insuficiencia valvular; insuficiencia adrtica, mitral o
pulmonar

Corazon estructuralmente normal

Cardiomiopatias

Miocarditis

- Infarto de miocardio/isquemia

Arritmias

- Exposicion a téxicos/farmacos

Causas no cardiacas (sepsis, fallo renal, enfermedades
respiratorias, lupus, infeccién VIH)

Sobrecarga de presion
- Izquierda: estenosis adrtica, coartacion de aorta
— Derecha: estenosis pulmonar, tetralogia de Fallot

Cardiopatias congénitas

- Cardiopatia congénita compleja con disfuncion primaria

— Cardiopatia congénita quirtirgicamente corregida con
disfuncién ventricular tardia

CIV: comunicacion interventricular; CIA: comunicacion interauricular; DAP: ductus arterioso persistente; canal AV: canal auriculo ventricular.

arterial, mientras que en los nifios la IC suele ser secundaria
en la mayoria de las ocasiones a cardiopatias congénitas y
a miocardiopatias. Asi, en los adultos la IC es generalmen-
te secundaria a un dafio miocardico, mientras que en los
nifos se debe generalmente a los trastornos circulatorios
ocasionados por cardiopatias congénitas que condicionan
una sobrecarga de volumen o una sobrecarga de presién
incluso en presencia de un miocardio normal.

Respecto a la etiologia podemos clasificarla en dos gran-
des grupos segtin exista o no afectacién de la contractilidad
cardiaca:

¢ Disfuncién ventricular:

— Corazén estructuralmente normal.
— Cardiopatias congénitas complejas.

¢ Contractilidad ventricular conservada:

- Sobrecarga de volumen.

- Sobrecarga de presion.

En la tabla I se recogen las principales causas de insu-
ficiencia cardiaca

En nuestro medio, dada la practica desaparicién de la fie-
bre reumatica, la causa principal de IC pediétrica, como ya
hemos sefialado previamente, son las cardiopatias congénitas.
Las miocardiopatias son la causa més frecuente en el corazén
estructuralmente normal. En estudios europeos se recoge que
més de la mitad de los casos de IC en nifios se deben a cardio-
patias congénitas, aunque la incidencia de IC en el conjunto de
estas es de un 6-24%. Por el contrario, el 65-80% de los nifios
con miocardiopatia desarrollan IC, si bien esta patologia s6lo
representa un 5-19% del total de los casos de IC pediatrica.

Ademads hay que tener en cuenta que la edad de pre-
sentacion de la insuficiencia cardiaca también nos orientaré
hacia su posible causa:

- Edad prenatal: la presencia de hidrops fetal es un signo
de fallo congestivo debido generalmente a arritmias o
secundario a anemia por incompatibilidad Rh.

- Recién nacidos y lactantes: la causa més frecuente son
las cardiopatias congénitas (grandes cortocircuitos o
lesiones obstructivas severas).

- Escolares: fundamentalmente relacionada con lesiones
obstructivas izquierdas y disfuncién miocardica.

— Adolescentes: con mayor frecuencia secundaria a arrit-
mias cronicas, cardiopatias adquiridas y secuelas de
cardiopatias operadas.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la insuficiencia cardiaca es eminente-
mente clinico aunque se ve apoyado por una serie de estu-
dios complementarios que nos ayudardn a conocer el grado
de la misma asi como su posible causa.

La clinica de IC es variable segtin la edad. A continuacién
se resefian los sintomas y signos mas frecuentes segtin los
grupos de edad:

- Recién nacido: taquicardia, hipotension, oliguria, frial-
dad acra, polipnea, dificultad respiratoria, dificultad con
las tomas, cianosis leve, hepatomegalia.

- Lactantes: cansancio o dificultad con las tomas, diafore-
sis con las tomas, irritabilidad, fatigabilidad fécil, esca-
sa ganancia ponderal, polipnea, aleteo nasal, retraccién
intercostal, quejido, infecciones respiratorias de repeti-
cion.

Hay que tener en cuenta que en los lactantes el fallo de
medro puede implicar retraso en los hitos del desarrollo.
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TaBLAII.  Escara NYHA (NEw YORK HEART ASSOCIATION). TABLA III. EscALA MODIFICADA DE Ross.
Clase Caracteristica Clase Caracteristica
I Sin limitacién I Asintomatico

El ejercicio fisico normal no causa fatiga, disnea o
palpitaciones indebidas

I Ligera limitacion de la actividad fisica
Sin sintomas en reposo, la actividad fisica normal
causa fatiga, palpitaciones o disnea

III  Acusada limitacién de la actividad fisica
Sin sintomas en reposo, cualquier actividad fisica
provoca la aparicion de los sintomas

II Taquipnea leve o sudoracién con la comida en
lactantes
Disnea con el gjercicio en nifios mayores

Il Marcada taquipnea o sudoracién con la comida en
lactantes
Tiempo de tomas prolongado con escasa ganancia
ponderal
Marcada disnea con el ejercicio en nifios mayores

IV Incapacidad de realizar actividad fisica
Los sintomas de la insuficiencia cardiaca estdn
presentes incluso en reposo y aumentan con
cualquier actividad fisica

Es fundamental preguntar en este grupo de edad por la ali-
mentacién: nimero de tomas, tiempo por toma, sudoracion
y ganancia ponderal.

- Nifios pequefos: sintomas gastrointestinales (dolor
abdominal, nduseas, vémitos y disminucién apetito),
fallo de medro. También fatigabilidad, tos recurrente o
crénica con sibilancias.

- Nifios mayores: intolerancia al ejercicio, anorexia, dolor
abdominal, disnea de esfuerzo, sibilancias, edema, pal-
pitaciones, dolor toracico, sincope.

La exploracién fisica debe ser minuciosa, con especial
atencion a la inspeccion toracica, respiracién, coloracion de
la piel, perfusion, auscultacién cardiaca y pulmonar, palpa-
cién abdominal y la valoracién de la presencia de edemas.
Se debera incluir la toma de tension arterial en los cuatro
miembros y la palpacién de los pulsos axilares y femorales.

Nos encontraremos frecuentemente con taquicardia,
mala perfusion y ritmo de galope. A nivel pulmonar podre-
mos encontrar distrés respiratorio, taquipnea, crepitantes y
sibilancias. La presencia de hepatomegalia es un signo de
congestion sistémica. Ademads habra hallazgos en relacién
con la causa subyacente.

CLASIFICACION

Una anamnesis y una exploracion adecuadas nos permi-
ten estratificar el grado de insuficiencia cardiaca. Para ello se
dispone de varias escalas, siendo la NYHA (New York Heart
Association) la mds utilizada con su variante modificada por
Ross para poder ser aplicada en lactantes (Tablas II y III).
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IV Sintomas en reposo: taquipnea, sudoracién,
retracciones

En 2001 se desarroll6 la escala PHFI (New York Universi-
ty Pediatric Heart Failure Index), donde no solo se incluyen
signos y sintomas clinicos, sino que ademas se valora el
tratamiento farmacoldgico que esta recibiendo el paciente
y la fisiologia ventricular. Si bien es de utilidad porque con-
templa parametros no incluidos en las otras, no se ha llegado
a generalizar su uso en nuestro medio (Tabla IV).

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Aunque el diagnoéstico de la insuficiencia cardiaca sea
fundamentalmente clinico existen una serie de pruebas
complementarias que nos sirven de apoyo, para conocer el
grado de afectacion a otros niveles y diagnosticar la causa
subyacente.

Radiografia de torax
Son hallazgos caracteristicos en la radiografia de torax:

- Cardiomegalia: definida como un indice cardiotoracico
superior a 0.5, en neonatos-lactantes superior a 0.6. Pre-
sente sobre todo en shunts izquierda-derecha, miocardio-
patia dilatada, miocarditis, cardiomiopatia arritmogénica
del ventriculo derecho y cardiomiopatia restrictiva.

- Ademés es un hallazgo frecuente la congestion pulmonar
con edema pulmonar intersticial, incluso derrame pleural.

Electrocardiograma

No es diagndstico pero puede presentar algunas alte-
raciones que nos ayudan a averiguar la causa de la insufi-
ciencia cardiaca, asi como reflejar hipertrofias o dilataciones
como consecuencia de la fisiopatologia de la IC. El hallazgo
mas frecuente es la taquicardia sinusal.



TABLA IV. Escara PHIF (PEpiaTRIC HEART INDEX FAILURE).

Puntuaciéon Signos y sintomas

+2 Funcioén ventricular anémala por ecocardiografia
o galope

+2 Edema o derrame pleural o ascitis

+2 Fallo de medro o caquexia

+1 Cardiomegalia manifiesta por radiografia o por
examen fisico

+1 Intolerancia a la actividad fisica o tiempo
prolongado de tomas

+2 Mala perfusion en examen fisico

+1 Edema pulmonar por radiografia o auscultacién

+2 Taquicardia sinusal en reposo

+2 Retracciones
Hepatomegalia

+1 <4 cm reborde costal

+2 >4 cm reborde costal

Observacién de la taquipnea o disnea

+1 Leve a moderada
+2 Moderada a grave
Farmacos
+1 Digoxina
Diuréticos
+1 Dosis bajas o medias
+2 Dosis elevadas o mas de un diurético

+1 IECA o vasodilatadores diferentes a IECA o
bloqueantes receptor angiotensina

+1 Betabloqueantes

+2 Anticoagulantes

+2 Antiarritmicos o desfibrilador implantable
Fisiologia

+2 Ventriculo tinico

Otros hallazgos en relacion con la causa subyacente son:

- Alteraciones segmento ST y onda T: cardiomiopatias y
miocarditis.

- Voltajes aumentados QRS: miocardiopatia hipertrofica
o dilatada.

- Voltajes diminuidos QRS: edema miocardico o derrame
pericardico y miocarditis.

- Hipertrofia biauricular: cardiomiopatia restrictiva.

- Ondas Q profundas en derivaciones laterales e inferiores
con cambios en la onda T y segmento ST: infarto miocar-
dio, valorar anomalias en el origen de las coronarias.

S. SUAREZ SAAVEDRA, L. GONZALEZ CALVETE

- Bloqueos de grados variables: en enfermedad de Lyme
o carditis reumatica.

- Taquicardia auricular, ventricular o de la unién sugieren
arritmias como causa de la disfuncién ventricular o como
una complicacién.

Ecocardiografia

Se trata de la prueba més 1til, de gran disponibilidad y
bajo coste para los pacientes con insuficiencia cardiaca. De
obligada realizacion para conocer la anatomia cardiaca asi
como aspectos funcionales del corazén. Prestaremos atencién
a la anatomia cardiaca, las conexiones venosas y arteriales, el
origen de arterias coronarias, la existencia de shunt, estenosis
o regurgitacién valvular. De especial interés también el tama-
fio de los ventriculos y auriculas (pared, trabeculaciones),
la funcion sistélica y diastélica, las presiones pulmonares y
la existencia de derrame pericardico.

Examenes de laboratorio

- Hemograma: importante el recuento de hemoglobina,
ya que la anemia contribuye a insuficiencia cardiaca o
agrava la ya existente.

- Gasometria: nos informara sobre el grado de saturacion
de oxigeno, pCO,, equilibrio acido-base.

- Bioquimica: de utilidad para la determinacion basal
de electrolitos previo a terapia con diuréticos y/o inhi-
bidores enzima angiotensina (IECA). Nos podemos
encontrar con hiponatremia (por retencion de liquidos),
hipopotasemia (en relacion con tratamiento diurético)
como hallazgos frecuentes. Ademads nos servira para la
valoracion de la funcién renal y/o la funcién hepatica
(congestion hepética si insuficiencia cardiaca derecha).

- Enzimas cardiacos: las troponinas cardiacas [ y T son
marcadores sensibles de dafo en el miocito. Se encon-
traran elevadas en miocarditis e isquemia miocardica.

— BNP y NT-proBNP: pertenecen a los péptidos natriuré-

ticos que son antagonistas naturales del sistema renina-
angiotensina-aldosterona y del sistema nervioso simpéti-
co. Existen varias familias: atriales (ANP) y ventriculares
(BNP, CNP y urodilatina).
El BNP se sintentiza como prohormona (proBNP), que
en su paso al torrente sanguineo se transforma en NT-
proBNP y BNP. Tanto el ANP como el BNP aumentan
en plasma como respuesta al estiramiento mecanico
de las cavidades cardiacas (ya sea por sobrecarga de
volumen o de presién) y, por tanto, ambos son libe-
rados en situacién de IC pero el BNP (y NT-proBNP)
en mucha mayor medida y por eso es utilizado en la
practica clinica.
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EI BNP se considera un marcador efectivo de enferme-
dad estructural y funcional cardiaca. Sus niveles varfan
con la edad, de tal forma que presenta niveles elevados
al nacimiento que descienden en los primeros dias de
vida. Puede discriminar entre causa cardiaca y causas
no cardiacas de insuficiencia.

Ademads presenta una correlacion positiva con la cuantia
del shunt (a mas shunt niveles mas elevados) y negativa
con fraccién de eyeccién. También se correlaciona con
la clase funcional y con el pronéstico. Sin embargo, cabe
sefalar que no es especifico de IC y también se eleva en
miocarditis, pericarditis, sepsis, cardiopatias congénitas,
enfermedad de Kawasaki y en hipertension pulmonar,
entre otras.

TRATAMIENTO

Dependerd de la causa subyacente y de la edad de pre-
sentacion. Los objetivos del tratamiento serdn mejorar la
calidad de vida, minimizar la morbimortalidad y corregir
la causa subyacente. Como peculiaridades del tratamiento
en la edad pediatrica cabe sefialar que la mayoria de los
tratamientos no estan basados en evidencia (nivel C consen-
so de expertos) y que las dosis deben ser individualmente
ajustadas.

Se debe distinguir entre el tratamiento de la insuficiencia
cardiaca aguda y crénica.

Insuficiencia cardiaca aguda

Se trata de una entidad poco frecuente en Pediatria,
poniéndose de manifiesto sobre todo en el contexto de
miocarditis o en postoperatorios de cardiopatias congénitas.

El manejo consistird en el manejo de la via aérea, estabi-
lizacién hemodindmica del paciente con dopamina/adrena-
lina, diuréticos, calcio, bicarbonato, etc.

En el postoperatorio inmediato, sobre todo si existe
hipertensién pulmonar, la milrinona ha demostrado utilidad
ya que aumenta la contractilidad y disminuye la poscarga
sin un aumento significativo del consumo de oxigeno.

También se utiliza el levosimenddn, que es un agente
inotropo y vasodilatador sistémico y pulmonar.

La oxigenacién por membrana extracorpdrea, la asisten-
cia ventricular externa o resincronizacion auriculoventricular
pueden precisarse en los casos més graves.

Insuficiencia cardiaca crénica

Mucho mas frecuente en Pediatria. Su tratamiento se
basa en dos pilares fundamentales:
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Medidas generales

Incluyen un adecuado soporte nutricional (frecuente-
mente serd necesario en lactantes suplementos con férmulas
hipercaléricas), un soporte pediatrico general (cumplimiento
de calendario vacunal y tratamiento de enfermedades intercu-
rrentes) y la realizacion de ejercicio fisico en la medida de lo
posible, ya que se ha demostrado su efecto beneficioso sobre
la funcién cardiaca siempre individualizando las indicaciones.

Tratamiento especifico

La piedra angular del tratamiento farmacolégico seran
los diuréticos y los inhibidores del enzima convertidor de
la angiotensina (IECA).

Diuréticos
Disminuyen la precarga y mejoran los sintomas relaciona-

dos con sobrecarga de volumen como edema pulmonar y ede-

mas periféricos. Fundamentalmente se usan los siguientes:

— Diuréticos de asa: son los mds potentes, producen una
diuresis dependiente de la dosis y de duracion relativa-
mente corta. El mds frecuentemente usado es la furo-
semida. Como efectos secundarios conviene vigilar las
alteraciones electroliticas (hiponatremia, hipopotasemia),
alcalosis metabolica e insuficiencia renal. A largo plazo
se relaciona con nefrocalcinosis y ototoxicidad. La tora-
semida es mds potente pero de uso menos frecuente,
reservandose para casos mas graves 0 que no mejoran
tras el tratamiento con furosemida.

— Diuréticos tiazidicos: el mas utilizado, la hidroclorotia-
zida. Aunque se ha considerado clasicamente como de
2% linea, actualmente se considera una excelente eleccién
para el tratamiento diurético crénico en el nifio por su
efecto diurético moderado. De esta forma se usan en
nifios con IC crénica menos grave o asociados a diurético
de asa. Su accién es menos inmediata y menos potente
que la furosemida. En algunas situaciones debe asociarse
un diurético ahorrador de potasio por la hipocaliemia
que puede provocar su uso prolongado.

- Antagonistas receptor mineralocorticoide: el mas usa-
do es la espironolactona, que disminuye reabsorcién de
sodio y la excrecién de potasio en tibulo colector. Ade-
mas atentia el desarrollo de fibrosis miocérdica inducida
por la aldosterona y la liberacién de catecolaminas. Por
su efecto ahorrador de potasio suele utilizarse en con-
juncién con diuréticos de asa y tiazidas.

IECA
Son farmacos vasodilatadores. Sus principales efectos
son que reducen la poscarga, la precarga y el estrés sistdlico



TABLA V. MEDIACION HABITUAL EN IC EN PEDIATRIA.

S. SUAREZ SAAVEDRA, L. GONZALEZ CALVETE

Farmaco Dosis (oral) Observaciones
Furosemida 1-4 mg/kg/dia cada 6-12-24 h (max. 40 mg/dia) Alteraciones iones, alcalosis metabdlica
Hidroclorotiazida < 6 meses: 2-3 mg/kg/dia cada 12 h (max. 37,5 mg/dia) Alteraciones iones, hiperuricemia
> 6 meses: 1-2 mg/kg/dia cada 12 h (méx. 200 mg/dia)
Espironolactona 1-3 mg/kg/dia, 1 dosis RN, 1-2 dosis nifios Ahorrador de potasio
Captopril 0,5-2 mg/kg/dia (max. 6 mg/kg/dia) cada 8 h Dosis menores en RN.
Enalapril 0,1-1 mg/kg/dia cada 12/24 h Tos irritativa, hipotension, hiperkaliemia
Losartdn 0,5-2 mg/kg/dia Sino tolerados IECA
Digoxina Carga: RNT-2 afios: 45 pg/kg; 2-5 afos: 35 pg/kg; 5-10 afios: Dosis de carga fraccionada en las
25 ug/kg; > 10 afos: 15 pg/kg primeras 24 horas
Mantenimiento: 25% dosis de carga en dos dosis si < 10 afios Potencial toxicidad
o en una dosis si > 10 afos
Propranolol 1-2mg/kg/dia cada 8 h Hipoglucemia, cuidado en asma
Carvedilol 0,1-1 mg/kg/dia cada 12 h

RN: Recién nacido; RNT: Recién nacido a término.

de la pared, mejorando el gasto sin aumentar la frecuencia
cardiaca.

Los mas utilizados son el captopril y el enalapril. Se
deben iniciar a dosis bajas con aumento progresivo hasta
la dosis objetivo, monitorizando presion arterial, funciéon
renal y potasio sérico.

Blogqueantes de receptor angiotensina (ARA 11)

Como el losartan, candesartan, valsartdn, generalmen-
te se reservan para pacientes que no toleran IECA por sus
efectos secundarios (tos y angioedema).

Digoxina

Presenta un efecto inotropo positivo y cronotropo negati-
vo. Aunque hace afios formaba parte del tratamiento basico
de la insuficiencia cardiaca, su uso actualmente es controver-
tido en relacién fundamentalmente a su toxicidad. La dosis
es variable segiin la edad y segtin se trate de la dosis de
impregnacion o de tratamiento. Presenta un estrecho margen
terapéutico con una potencial toxicidad e interacciona con
otros farmacos de uso habitual en cardiologia (verapamil,
espironolactona, amiodarona, carvedilol y propafenona) que
aumentan su toxicidad, por lo que deberia reducirse un 25%
su dosis en ese contexto.

Betabloqueantes

Ampliamente utilizados en Cardiologia Pediétrica. En
la insuficiencia cardiaca se ha comprobado que mejoran los
sintomas, la supervivencia y la funcién ventricular. Ademas

revierten el remodelado ventricular y disminuyen la fibrosis
miocardica.

Poseen también un efecto antiarritmico, cronotropo nega-
tivo y vasodilatador coronario.

Se utilizan sobre todo en pacientes con disfuncién ventri-
cular a pesar del tratamiento con IECA, digoxina y diuréti-
cos. Los més utilizados: propranolol, carvedilol y metoprolol.
Como efectos secundarios se ha descrito hipoglucemia y
disminucién de la frecuencia cardiaca. Se deben utilizar con
precaucion en asmaticos.

Enla tabla V se especifican las dosis de los farmacos mas
habitualmente utilizados en el manejo de la insuficiencia
cardiaca en Pediatria.

Existen ademés otros farmacos que pueden emplear para
el tratamiento de la insuficiencia cardiaca avanzada, como
ivabradina, nesiritide, vasodilatadores pulmonares, diuréticos
endovenosos e inotrdpicos como catecolaminas o la milrinona.

En los casos més graves y refractarios también puede ser
necesario terapia no farmacolégica como resincronizacién
cardiaca, implantacién de dispositivos como marcapasos,
dispositivos de asistencia ventricular externa y en tltimo
caso trasplante cardiaco.

CONCLUSIONES

- La insuficiencia cardiaca es un sindrome clinico com-
plejo en el que se compromete la eyeccién o el llenado
ventricular.
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- Los mecanismos compensadores son responsables de
los sintomas y signos de la IC.

- EnPediatria las causas mas frecuentes son las cardiopa-
tias congénitas y la miocardiopatia dilatada.

- Eldiagnéstico es clinico con apoyo ecocardiografico y de
otras pruebas complementarias (laboratorio, radiologfa,
EKG).

- El tratamiento fundamental se basard en la administra-
cion de diuréticos e IECA.
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