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Puntos clave

Actualmente la

insuficiencia cardiaca
se considera secundaria a
la activacion
neurohormonal producida
por la aparicion de un
gasto cardiaco disminuido.

El gasto cardiaco
‘ puede disminuir en
los casos de alteraciones
de la precarga (sobrecarga
de volumen), de la
poscarga (sobrecarga de
presion), de la
distensibilidad del musculo
cardiaco y en presencia de
arritmias.

Los sintomas y signos

se agrupan segun el
ventriculo principalmente
afectado: hepatomegalia y
cianosis en el caso del
ventriculo derecho; edema
pulmonar e hipotension en
el caso del ventriculo
izquierdo.

El tratamiento se basa

en la administracion
de inhibidores de la enzima
de conversion de la
angiotensina y en los
diuréticos. La digital se
afnadira si no se controlan
los sintomas.

Adquieren gran
‘ protagonismo la
resincronizacion cardiaca,
la ayuda mecanica
ventricular y la
desfibrilacion automatica,
en los casos de disfuncion
ventricular grave y sobre
todo con riesgo de muerte
subita.
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La insuficiencia cardiaca (IC) es un sindrome
clinico que refleja la incapacidad del corazén pa-
ra satisfacer las necesidades metabélicas del or-
ganismo, incluidos el crecimiento y el ejercicio.
Esta es una de las multiples definiciones de la
enfermedad. De hecho, el concepto de IC ha ido
evolucionando durante las Gltimas décadas, des-
de los afios setenta, en que la atencién se centra-
ba en los sintomas ligados a la retencién hidro-
salina y las piedras angulares del tratamiento
eran la digital y los diuréticos, hasta los noventa,
cuando se produce la verdadera renovacién tera-
péutica con el control de la activacién neuro-
hormonal en los sistemas renina-angiotensina-
aldosterona (SRAA) y nervioso simpitico
(SNS). Actualmente debe hablarse de una alte-
racién circulatoria que se produce como conse-
cuencia de la insuficiente respuesta de los meca-
nismos compensadores (hemodindmicos y
neurohormonales) y/o de su propia activacién!™.

Fisiopatologia

La funcién del corazén como bomba se suele
expresar como gasto cardiaco, que es la canti-
dad de sangre que el corazén bombea (volu-
men/latido) en la unidad de tiempo. Las varia-
bles por las que el gasto cardiaco puede llegar a
estar disminuido se muestran en la tabla 1.

Estas variables estdn relacionadas entre si, y la
alteracién aguda o crénica de alguna de ellas
pone en marcha una serie de mecanismos
compensadores y de adaptacién que tienden a
mantener un gasto cardiaco normal, pero que a
largo plazo contribuyen al propio fracaso ven-
tricular y son los responsables de la aparicién
de los signos y sintomas de la IC1°. Estos
mecanismos se pueden dividir en 2 grupos:

1. Dilatacién e hipertrofia ventricular. Se 1la-
ma remodelado ventricular a cualquier cambio

estructural de la cavidad ventricular como res-
puesta a una alteracién en las condiciones de
carga (sobrecarga de presién o de volumen), e
incluye tanto los cambios en la masa ventricu-

Tabla 1. Fisiopatologia del gasto cardiaco
disminuido

Alteracion en la contractilidad (insuficiencia
cardiaca sistélica)

Aumento de precarga (aumento del
volumen de llenado ventricular)

Se produce dilatacién ventricular
Cortocircuitos izquierda-derecha intra o
extracardiacos

Aumento de poscarga (obstéculo al
vaciado ventricular)

Se produce hiperirofia ventricular

Estenosis aértica o pulmonar, coartacioén,
hipertensién arterial

Alteracion en la elasticidad y distensibilidad
(insuficiencia cardiaca diastélica)

Representan la enfermedad del propio
mosculo cardiaco

Alteraciones primarias: mioccrdiopaﬁas,
rechazo de injerto

Alteraciones secundarias a ofras
enfermedades (endocrinolégicas,
neuromusculares, tumorales, de depdsito,
efc.)

Compresién extrinseca: pericarditis,
derrame pericardico

Postoperatorio: Fallot, Fontan

Alteraciones del ritmo y/o de la
conduccién (insuficiencia cardiaca
sistélica/diastolica)

Bloqueo auriculoventricular completo
congénito o adquirido
Taquiarritmias supraventriculares o
ventriculares
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El tratamiento clasico de la
insuficiencia cardiaca (IC)
ha sido modificado al
comprender mejor los
mecanismos
fisiopatoldgicos que la
desencadenan y que la
mantienen. En la
actualidad, se trata de
controlar la activacion
neurohormonal en los
sistemas renina-
angiotensina-aldosterona y
nervioso simpatico.

Fisiopatologia

A pesar de ser conceptos
de nuevo cufio, el
remodelado ventricular y la
apoptosis inadecuada se
han convertido en la base
fisiopatoldgica contra la que
hay que actuar para evitar
la disfuncién ventricular.

Las causas fisiopatolégicas
que pueden dar lugar a la
aparicion de bajo gasto
cardiaco son las
alteraciones en la
contractilidad ventricular,
las anomalias en su
distensibilidad o relajacién,
y la presencia de arritmias
o alteraciones de la
conduccion.

Sintomas y signos

Los sintomas y signos se
inician habitualmente con la
aparicion de taquicardia.
Luego, dependiendo del
ventriculo afectado, se
manifiestan los efectos
secundarios a la congestion
venosa o fallo retrogrado
(hepatomegalia en el caso
del ventriculo derecho,
edema pulmonar en el caso
del ventriculo izquierdo), y
los efectos de bajo gasto
cardiaco o fallo anterégrado
(cianosis en el caso del
ventriculo derecho,
hipotension y sincopes en
el caso del izquierdo).
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Figura 1. Remodelado ventricular. El miocito y la
cavidad ventricular, tras estar expuestos a una
sobrecarga, cambian su forma y tamaro para
adaptarse a la nueva situacion, que si se perpetiia
acaba provocando disfuncion del propio ventriculo.

lar como en la forma y tamafio (fig. 1). La hi-
pertrofia y dilatacién iniciales, eficaces en una
primera fase, originan mds tarde el verdadero
remodelado miocirdico, acontecimiento desfa-
vorable con gran consumo de oxigeno, el cual
termina por originar un descenso patolégico de
la fraccién de eyeccién. En este proceso es se-
gura la participacién de sustancias como la an-
giotensina II, la noradrenalina y algunas citoci-
nas, aunque probablemente se impliquen otras
mis. Si la dilatacién o la hipertrofia persisten,
acabari por producirse disfuncién ventricular”.
Asociada al remodelado miocirdico estd la
apoptosis. Se trata de un proceso de necrosis
celular con destruccién enzimatica de su pro-
pio ADN (autodigestion) sin lisis de la mem-
brana y sin consumo de oxigeno, en el que in-
tervienen mediadores de la inflamacién como
las bradicininas, prostaglandinas y citocinas, y
también la aldosterona, la angiotensina II, las
catecolaminas y la hipoxia. Se dice que es un
proceso de muerte programada, que puede
afectar a cualquier 6rgano, permaneciendo en

constante equilibrio con su proliferacién celu-
lar. Si la destruccién celular por apoptosis es
insuficiente, predominardn los fenémenos pro-
liferativos, y asi se explica el fenémeno de re-
modelado ventricular e incluso ciertos procesos
tumorales. Si, por el contrario, el proceso apop-
tésico es exagerado, habrd una progresiva atro-
fia y disfuncién tanto de la célula como del 6r-
gano correspondiente®.

2. La activacién de sistemas neurohormonales,
fundamentalmente del SRAA. En efecto, al ini-
cio de la IC, el SRAA y el SNS intentan man-
tener el flujo y la presién arterial provocando un
aumento en la contractilidad ventricular, vaso-
constriccién periférica, y retencién de agua y so-
dio. Cuando la IC se instala y se hace crénica,
estos mecanismos producen efectos adversos,
con un excesivo consumo de oxigeno, alteracio-
nes importantes del metabolismo del calcio y de
las proteinas contrictiles, lo que da lugar a dila-
tacién ventricular (remodelado), pérdida de
miocitos con sustitucién por coligeno (apopto-
sis) y disfuncién cardiaca>? 11, En las figuras 2
y 3 se detallan el esquema de activacién de los
2 sistenas (SRAA y SNS) y los efectos de las sus-
tancias finales de dicha activacién.

Etiologia

Las principales causas de IC en el nifio se pue-
den agrupar en 5 grupos, segun se detalla en la
tabla 2. Existen asimismo multitud de clasifi-
caciones atendiendo a la edad de aparicién de
la IC, que deben tomarse con precaucion, ya
que un desencadenante puede presentarse de
forma temprana o, por el contrario, aparecer
mis tarde de lo esperado (tabla 3)%. La apari-
cién de bajo gasto cardiaco durante el postope-
ratorio de la cirugia de las cardiopatias congé-
nitas es una situacién especial. Suele deberse al
menos a una de estas razones: dafio miocdrdico
con disfuncién sistélica y/o diastélica secunda-
ria, presencia de lesiones residuales, espacio in-
tratordcico muchas veces limitado, lo que pro-
duce un cuadro clinico de seudotaponamiento,

y aparicién de arritmias*.

Sintomas y signos
clinicos

Se ha estimado que casi el 90% de los nifios con
cardiopatia congénita desarrollan IC durante el
primer afio de vida, y la mayoria antes de los 6
meses de edad’. Los 2 mayores signos de la
presencia de cardiopatia congénita en el nifio
son la IC y la cianosis. Habitualmente, y con
independencia de la causa subyacente, la prime-
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Figura 2. Esquema del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA). ; Qué ocurre al producirse

una disminucion del gasto cardiaco? La activacion de la renina, a través de la enzima de conversion de

la angiotensina (ECA), ocasiona un aumento de la angiotensina Il y la aldosterona. A su vez, el
sistema nervioso simpdtico (SNS) y otros factores endégenos como el xido nitrico y las prostaglandinas
del grupo E (PGE) se ponen en marcha para controlar el gasto.
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v v

Figura 3. Consecuencias

Oxido nitrico

Metaloproteasas de la
matriz extracelular

fisiopatoldgicas de la activacion del

Efectos vasodilatadores Efectos vasoconstrictores sistema renina-an gioz‘emina—
Péptidos natriuréticos Endotelinas aldosterona (SRAA), del sistema
Braquidininas Citocinas nervioso simpdtico (SNS) y de

otros factores enddgenos. K: potasio;
Mg: magnesio; O,: oxigeno.

ra manifestacién de IC en el nifio es la taqui-
cardia, a excepcion de los casos con bradicardia
primaria, como el bloqueo auriculoventricular
completo congénito. Los sintomas y signos mds
frecuentes se muestran en la figura 4.

Métodos

de diagnostico

La realizacién de una detallada historia clinica
es crucial para la correcta evaluacion del nifio

con cardiopatia. Los padres que observan a su
hijo a diario pueden no reconocer cambios su-
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tiles que se pueden producir en corto espacio
de tiempo. Por ejemplo, la cianosis puede des-
cribirse como “una coloracién intensa” y no re-
conocerse como un hecho patolégico. Es im-
portante no olvidar que uno de los principales
aspectos sobre los que interrogar a los padres
de un lactante en la IC es la alimentacién. La
exploracion debe ser completa e incluir la toma
de la presién arterial en los miembros superio-
res e inferiores.

Los exdmenes de laboratorio mds utiles son la
gasometria, el hemograma y una bioquimica
completa. Es importante conocer el estado de
la saturacién de oxigeno y de la presion de an-
hidrido carbénico, asi como del equilibrio
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Métodos de diagnéstico
Los principales medios
diagndsticos para la
valoracién de la IC
incluyen:

—Historia clinica detallada
con especial atencion a la
alimentacion y
exploracion completa,
incluida determinacion de
la presion arterial en los 4
miembros.

—Los examenes de
laboratorio mas utiles
comprenden la
gasometria (saturacion de
oxigeno y equilibrio &cido-
base), hemograma
(anemia) y bioquimica
(ionograma para control
de tratamiento diurético).

—La radiografia de térax,
el electrocardiograma y el
ecocardiograma son
herramientas
fundamentales de
diagndstico anatémico y
funcional, asi como para
el seguimiento del
enfermo.

ol
e
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Tratamiento general

Los cuidados generales
del nifio con IC en su
domicilio han de dirigirse a
la deteccion temprana de
los signos y sintomas que
hagan preciso su ingreso
hospitalario. En los
lactantes ha de vigilarse la
tolerancia alimentaria, y
conviene mantener la cuna
en un plano inclinado asi
como evitar un abrigo
excesivo.

El nifio mayor suele
autolimitarse en su
actividad fisica.

El nifio con IC ingresado
debe tener unos cuidados
especiales, como la
administracion controlada
de oxigeno (a veces
contraindicada) y la
monitorizacién en los
casos graves. La
fisioterapia y la aspiracion
de secreciones,
beneficiosas sin duda,
deben restringirse a los
casos verdaderamente
necesarios, ya que causan
gran ansiedad.

Tratamiento especifico
Los escasos estudios
disponibles en el nifio
indican que las lineas
generales del tratamiento
para el adulto pueden
aplicarse en la edad
pediatrica, a pesar de las
obvias diferencias entre un
grupo de edad y otro:
etiologias distintas y
limitacion del tratamiento
en el caso de los ninos,
como es el tratamiento
quirdrgico.
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dcido-base, ya que en la hipoxia grave o en el
bajo gasto mantenido puede aparecer acidosis
metabdlica que precise la administracién de bi-
carbonato. También interesa conocer la hemo-
globina del paciente, sobre todo en los prime-
ros meses de vida, y mds aun en los casos de
cianosis, ya que la anemia es peor tolerada.
Puede haber hiponatremia como expresién de
retencion acuosa. Las alteraciones del potasio
son importantes tanto como expresién de des-
truccién celular en los casos de bajo gasto
mantenido (hiperpotasemia) como durante el
tratamiento diurético, sobre todo con furose-
mida (hipopotasemia). En los casos crénicos
deben controlarse las funciones hepitica y re-
nal, pues pueden estar afectadas.

La radiografia de térax informa sobre el tama-
fio de la silueta cardiaca, que suele estar au-

Tabla 2. Causas de insuficiencia cardiaca

Cardiopatias congénitas

Con cortocircuito izquierda-derecha:
comunicacién interventricular, canal
auriculoventricular, ductus

Lesiones obstructivas: estenosis aértica o
pulmonar

Miocardiopatias

Cardiopatias adquiridas
Miocarditis

Fiebre reumatica
Endocarditis infecciosa
Pericarditis

Arritmias

Taquicardia supraventricular paroxistica
Fibrilacion/ flutter auricular

Taquicardia ventricular

Bloqueo auriculoventricular completo

Causas iatrogénicas

Dafio quirdrgico miocardico
(ventriculotomia)

Sobrecarga de liquidos

Tratamiento oncolégico (adriamicina)

Causas no cardiacas

Tirotoxicosis

Fistulas arteriovenosas periféricas grandes
Enfermedad pulmonar crénica

Enfermedades de depésito,
conecﬁvopotics, neuromusculares

Sepsis

Anemia grave
Insuficiencia renal
Hipertensién arterial

mentado. Se puede calcular el indice cardioto-
ricico y sospechar la cavidad responsable de la
cardiomegalia. Después ha de evaluarse el flujo
pulmonar (aumentado, disminuido, congestién
venosa) y su simetria o asimetrfa entre ambos
pulmonares. Por dltimo, en cardiologia pedii-
trica hay que tener en cuenta la posibilidad de
estar ante un caso de dextrocardia o de situs in-
versus toracoabdominal.

En el electrocardiograma, las alteraciones en el
eje del complejo QRS y la presencia de crite-
rios de crecimiento de alguna cavidad pueden
ayudar a conformar el diagnéstico de la cardio-
patia subyacente. Puede también revelar altera-
ciones del ritmo o de la conduccién.

El ecocardiograma es de realizacién obligatoria
en todos los casos, no sélo para el diagnéstico
pormenorizado de la alteracién anatémica de
base, sino también para la valoracién de la fun-
cién sistdlica y diastélica en el momento de la
exploracion y durante la evolucién. A veces se
precisa la sedacién del nifio, y debe tenerse en

Tabla 3. Causas de insuficiencia cardiaca segin
la edad de aparicion

En el feto

Anemia hemolitica secundaria a
sensibilizacién Rh

Transfusion fetomaterna o fetofetal

Arritmias graves (supraventricular,
ventricular, bloqueo auriculoventricular)

Los defectos anatémicos no suelen causar
insuficiencia cardiaca

La presencia de insuficiencia
auriculoventricular es de mal pronéstico

En el neonato y lactante pequeio
Defectos anatémicos
Malformacién arteriovenosa
Origen coronario anémalo
Enfermedad de Kawasaki
Arritmias intensas

Disfuncién miocérdica por sepsis,
hipoglucemia, miocarditis, enfermedades
de depésito, etc.

En el nifio mayor y adolescente
Fiebre reumética

Miocarditis, endocarditis, pericarditis
Arritmias crénicas

Hipertensién arterial aguda
(glomerulonefritis)

Enfermedades neuromusculares
Enfermedad pulmonar aguda o crénica
Hipertiroidismo

Consumo de drogas
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Lactante Lactante

Hepatomegalia

Nifo mayor
Hepatomegalia

Edemas, ascitis

T Presién venosa yugular
Derrame pleural

Nio mayor
Disneaq, tos

Disnea, aleteo nasal, retraccién, quejido
Dificultad alimentacién, hipersudoracién
T Secreciones bronquiales, atelectasias,
infecciones pulmonares frecuentes

Compresién bronquiolar
extrinseca (sibilancias)
~Bronquiolitis (lactante)

f

Congestion venosa
sistémica

Congestion venosa
pulmonar

T Presién capilar pulmonar
— Fallo VD

Efectos retréogrados

Fallo VD

Fallo VI

Efectos anterégrados

| Flujo pulmonar (cianosis)

d Llenado VI — Fallo VI

| Gasto cardiaco:

Mala perfusién periférica

{ Filtrado glomerular (oliguria)
Intolerancia ejercicio
Sincopes

Figura 4. Esquema de los signos y sinfomas mds importantes tras producirse bajo gasto cardiaco segin

predomine el fallo del ventriculo derecho (VD) o del ventriculo izquierdo (VI).

cuenta que este procedimiento puede agravar a
veces el estado clinico del enfermo.

La pulsioximetria es un método de gran ayuda.
En algunos nifios la monitorizacién de la pre-
sién arterial de oxigeno durante la evolucién
puede ayudar a tomar decisiones sobre el trata-
miento médico o quirtrgico. En el neonato, es
ya cldsico el test de hiperoxia en que se admi-
nistra oxigeno al 100% en los casos en que
existan dudas acerca de que la cianosis tenga
un origen cardiaco o respiratorio.

Tratamiento general

Los cuidados del nifio con IC que estd en su
domicilio han de dirigirse a la deteccién tem-
prana de signos de alarma que hagan necesario
su traslado a un centro hospitalario (taquipnea,
cianosis, dificultad para alimentarse, etc.). En
los nifios pequefios con tendencia a la taquip-
nea se debe mantener la cuna en un plano in-
clinado para evitar que las visceras abdomina-
les dificulten la respiracidn, y evitar la pérdida
acuosa excesiva (diarrea, excesivo abrigo). A
medida que el nifio crece y la IC permanece, el
enfermo va autolimitando su actividad fisica.
Los padres deben conocer la dieta de su hijo
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(hipercalérica en muchos casos) y recibir infor-
macién sobre la manera de alimentarle, sobre
todo en las edades mds tempranas, en las que
es preciso mucho cuidado y paciencia para no
forzar al pequefio en una situacién que repre-
senta para él un gran esfuerzol™3.

El nifio hospitalizado con IC requiere unos
cuidados especiales:

—Oxigeno en ambiente humedo. Hay que admi-
nistrarlo de la forma mds cémoda posible para
el enfermo (gafas nasales, carpa, mascarilla).
Ademis, es preciso tener en cuenta 2 situacio-
nes: a) algunas cardiopatias son dependientes de
ductus y contraindican su administracién, y 4)
en los casos de cortocircuito izquierda-derecha
la vasodilatacién del lecho pulmonar que pro-
voca el oxigeno puede aumentar dicho cortocir-
cuito y agravar los sintomas de congestién pul-
monar.

—En los casos con afectacién del estado general
deben monitorizarse el electrocardiograma y la
saturacion de oxigeno.

—Se debe mantener la cama o la cuna en un plano
inclinado para evitar la compresién abdominal.
—La nebulizacién, la aspiracién de secreciones
y la fisioterapia respiratoria, justificadas en los
casos graves de cortocircuito izquierda-derecha,
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Insuficiencia cardiaca
aguda

La IC aguda es un cuadro
clinico grave con elevada
tasa de mortalidad (25%).
Suele ser preciso el
ingreso en una unidad de
cuidados intensivos. Se
intenta mantener un
estado hemodinamico
correcto con dopamina o
adrenalina y diuréticos, y
muchas veces se precisa
la intubacion traqueal,
sobre todo en el neonato.
Se usa milrinona en los
casos con hipertension
pulmonar.

En los ultimos anos han
cobrado protagonismo los
métodos no
farmacoldgicos para el
tratamiento de la IC
aguda. La membrana de
oxigenacion
extracorpdrea, los
dispositivos de ayuda
ventricular como el balén
de contrapulsacion adrtico
y la resincronizacion de la
conduccién
auriculoventricular con
electrodos epicardicos se
emplean cada vez mas en
los casos de disfuncion
ventricular grave
posquirdrgica y como
tratamientos puente hacia
el trasplante cardiaco.
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Insuficiencia cardiaca
cronica

En la actualidad, su
tratamiento se basa en el
uso de los inhibidores de la
enzima de conversion de la
angiotensina (IECA) y en
los diuréticos. Los primeros
son los farmacos mas
estudiados en el paciente
pediatrico y se ha
demostrado su eficacia en
la IC de cualquier etiologia.
Los segundos son los
compuestos que alivian con
mayor rapidez los sintomas
de la enfermedad.

Los bloqueadores beta han
demostrado un efecto muy
beneficioso en los casos de
miocardiopatia y en los
cortocircuitos izquierda-
derecha, asociados a IECA
y diuréticos.

La digital, todavia usada
como farmaco de primera
fila para el tratamiento de
la IC cronica, esta
experimentando una
severa revision en sus
indicaciones al no
demostrarse que reduzca
la mortalidad, y en estos
momentos su indicacion
queda restringida a los
casos en los que el
tratamiento con IECA y
diuréticos no es efectivo.

También en la IC crénica el
tratamiento no
farmacoldgico esta de gran
actualidad. La implantacion
de electrodos en la auricula
derecha y en ambos
ventriculos permite la
resincronizacion
permanente de la
conduccion eléctrica
cardiaca de estos enfermos,
a los que a veces hay que
asociar un desfibrilador
automatico implantable en
los casos con riesgo de
muerte subita.
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deben efectuarse s6lo cuando sea necesario, no
de manera sistematica, ya que provocan gran
ansiedad e irritabilidad.

—Dieta. Como en el enfermo en régimen am-
bulatorio, debe restringirse en lo posible la
cantidad de liquidos a ingerir, con el aporte ca-
lérico suficiente.

Tratamiento
especifico

La mayoria de las pautas terapéuticas para la
edad pedidtrica han surgido de la experiencia
acumulada en el adulto. A pesar de esta depen-
dencia, el pediatra debe seguir reivindicando la
peculiaridad del nifio frente al adulto: por una
parte, la etiologia es radicalmente distinta, y
por otra, el tratamiento médico de la IC en la
edad infantil tiene un limite, ya que para la
mayoria de los casos existe un tratamiento qui-

rirgico eficaz®1213,

Insuficiencia cardiaca aguda

No es una entidad frecuente en el nifio. La
mayoria de las veces aparece al inicio de una
miocarditis o durante el postoperatorio mas o
menos inmediato de la cirugia de las cardiopa-
tias congénitas. Es un cuadro que suele com-
prometer la vida del nifio: la tasa de mortalidad
no ha cambiado durante los ultimos 40 afios,
situdndose en un 25%*.

Insuficiencia cardiaca aguda en el neonato y el
lactante. Un recién nacido o lactante pequefio
gravemente enfermo por IC aguda debe ingre-
sar en una unidad de cuidados intensivos. El
tratamiento inicial comprende el mantenimien-
to de la via respiratoria permeable (muchas ve-
ces con intubacién traqueal) y de un estado he-
modindmico lo mds estable posible, con la
administracién de dopamina, diuréticos, calcio
y bicarbonato. La adrenalina suele ser una alter-
nativa a la dopamina. Sin embargo, la dobuta-
mina estd cada vez mds en desuso dado que
provoca un gran consumo de oxigeno y posee
un alto poder arritmogénico. Los inhibidores
de la fosfodiesterasa (milrinona) sélo se indican
en presencia de hipertensién pulmonar (son
muy utiles durante el postoperatorio inmedia-
to). En la mayoria de las ocasiones se precisan
la canalizacién de una via venosa central y la
administracién empirica de antibidticos.

Lo correcto seria efectuar cuanto antes un eco-
cardiograma para llegar al diagnéstico etioldgi-
co de la IC. De todos modos, el tratamiento
empirico con prostaglandinas E; con objeto de
mantener el ductus abierto ha salvado y sigue
salvando muchas vidas en los casos con circula-

cién pulmonar o sistémica dependiente del
ductus, por lo que su uso ante un enfermo sin
pulsos femorales o con intensa cianosis estd
plenamente justificado.

En los casos de taquicardia supraventricular
mantenida, puede ser necesaria una cardiover-
sién eléctrica, cuando los antiarritmicos indica-
dos hayan resultado ineficaces.

Insuficiencia cardiaca aguda en el nifio mayor.
También en este grupo de edad estd indicado
el ingreso del enfermo en la unidad de cuida-
dos intensivos con el mismo esquema terapéu-
tico que el lactante.

Dentro del campo de los inotrépicos, se estin
empezando a utilizar unos farmacos cuya pro-
piedad estriba en el aumento de la sensibilidad
de los miofilamentos al calcio y que poseen
efectos vasodilatadores sistémicos y pulmona-
res. Se trata del levosimenddn y el primoben-
dan, y en ellos hay depositadas muchas espe-
ranzas para el tratamiento del fallo cardiaco
agudo posquirtrgico®.

Por otro lado, los nuevos tratamientos no farma-
colégicos se estin extendiendo rdpidamente al
campo pedidtrico a partir de la experiencia acu-
mulada en el adulto con fallo miocdrdico agudo.
Se trata de la membrana de oxigenacion extra-
corpérea (ECMO), los dispositivos de ayuda
ventricular, sobre todo el balén de contrapulsa-
ci6n adrtico, y la resincronizacién auriculoventri-
cular mediante electrodos epicdrdicos temporales
en los casos de disfuncién ventricular grave pos-
quirtrgica. Aunque no exentas de complicacio-
nes, estas técnicas se estin usando en muchas
ocasiones como tratamientos de sostén hasta la
realizacién de un transplante cardiaco!®1°.

Insuficiencia cardiaca crénica

Es en este campo donde se han producido las
mayores novedades en los ltimos afios, siempre
de la mano de los exhaustivos ensayos clinicos,
estudios y protocolos que continuamente surgen
desde la patologia cardiaca del adulto®20-23,

Los ultimos trabajos en nifios coinciden en se-
fialar que las piedras angulares del tratamiento
de la IC crénica (ICC) son los inhibidores de
la enzima de conversién de la angiotensina

(IECA) y los diuréticos.

Inbibidores de la enzima de conversion de la an-
giotensina. Actualmente se admite sin ninguna
duda que la inhibicién del SRAA proporciona
una mejoria sintomadtica y prondstica a los en-
fermos de ICC. Los IECA inhiben la enzima
de conversién de la angiotensina I en angioten-
sina II, lo que produce un descenso de aldoste-
rona y noradrenalina. Ademds aumentan las
concentraciones de cininas, con efectos vasodi-
latadores y liberadores de ¢xido nitrico y pros-
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taglandinas. Existe multitud de compuestos
(captopril, enalapril, etc.), todos ellos de pareci-
da eficacia, y su uso debe personalizarse tenien-
do presente la frecuente aparicién de tos irrita-
tiva (10-15%). Son los formacos mas estudiados
en la edad pedidtrica y han demostrado un gran
valor en los casos de cortocircuitos izquierda-
derecha y en el periodo postoperatoriol®13:24,
Existen otros firmacos inhibidores del SRAA.
Los antagonistas de los receptores de la angio-
tensina II, de uso cada vez mas frecuente en el
adulto, actian en el punto final del SRAA. Se
han demostrado eficaces en la disfuncién dias-
télica (véase mis adelante), al inhibir el remo-
delado ventricular. En el nifio se ha ensayado
con losartn en la disfuncién del ventriculo de-
recho tras cirugia tipo Mustard, con resultados
esperanzadores®. Por tltimo cabe mencionar
los antagonistas de la aldosterona, sustancia
que, ademds de retener sodio y agua, produce
vasoconstriccién arteriolar por estimulo del
SNS y fibrosis miocardica. La espironolactona,
que también actda al final del SRAA, bloquea
los receptores de aldosterona, favorece la diure-
sis y ahorra potasio. Ocasiona ginecomastia
dolorosa en el 10% de los varones. Su uso, aso-
ciado a diuréticos de asa, estd muy extendido.
Existen pocos estudios en el nifo®®.

Diuréticos. Son los firmacos mds utilizados en
el tratamiento de la IC, a causa de la rapidez
con que alivian los principales sintomas, como
son los derivados de la congestién venosa y
pulmonar. Ultimamente se les achaca un efec-
to estimulador del SRAA y del SNS, por lo
que se aconseja su uso en combinacién con los
IECA. El diurético mis utilizado es la furose-
mida. Se estd desarrollando un nuevo com-
puesto, la torasemida, con mejor biodisponibi-
lidad y efecto mds prolongado?’.

Blogueadores beta. A pesar de su efecto inotré-
pico negativo, estos firmacos han demostrado
su efecto beneficioso a largo plazo en el trata-
miento de la ICC de cualquier etiologia. Su ac-
cién, la inhibicién competitiva y directa de los
receptores betaadrenérgicos cardiacos, produce
disminucién de la frecuencia cardiaca y de la
contractilidad, al tiempo que inhibe el remode-
lado ventricular. Los estudios mds recientes en
el nifio con carvedilol y metoprolol han demos-
trado una mejoria significativa de los pacientes
en cuanto a sintomas, funcién sistdlica y dias-
télica y presién arterial pulmonar, tanto en ca-
sos de miocardiopatia como en cortocircuitos
izquierda-derecha que no mejoran con el trata-
miento con diuréticos, IECA y digital?-30,

Digoxina. Es del tratamiento farmacolégico
mis antiguo para la ICC (mds de 200 afios) y
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el unico fdrmaco con inotropismo positivo, que
actualmente se administra a largo plazo. A pe-
sar de que su uso continda vigente, estd gene-
rando notables controversias en las ultimas dé-
cadas. La digital no disminuye la mortalidad
en la ICC, sélo reduce el nimero de hospitali-
zaciones. Este hecho, unido a su potencial to-
xicidad (bloqueo auriculoventricular, efectos
arritmogénicos), hace que la digoxina, tanto en
los protocolos para el adulto como para el ni-
fio, aparezca indicada sélo en los casos de fibri-
lacién auricular rdpida y en los de ICC en rit-
mo sinusal que no responden al tratamiento
previo con diuréticos, IECA y, probablemente,

espironolactona’’.

Nuevos tratamientos. Se estin llevando a cabo
numerosos ensayos con otros firmacos, todos
ellos con el fin de evitar, ademds de los sinto-
mas acompafantes de la IC, la aparicién final
de los fenémenos de remodelado ventricular y
apoptosis”20-22,

Los péptidos natriuréticos son sustancias en-
dégenas beneficiosas con efecto vasodilatador,
natriuréticas, que disminuyen la proliferacién
celular y evitan la fibrosis miocardica. Sus con-
centraciones en sangre estin bajas en los casos
de IC. Actualmente, para elevar su concentra-
cién plasmitica se pueden administrar directa-
mente (neseritide), o evitar su degradacién
(omapatrilato), con resultados esperanzado-
1'6521’32.

Algo mis ensayados en el dmbito pedidtrico
estdn los antagonistas de la endotelina (bosen-
tan). En la ICC se ha demostrado la existencia
de una disfuncién endotelial, entendida como
el deterioro de la vasodilatacién dependiente
del endotelio y atribuible a un descenso en la
sintesis endotelial de éxido nitrico. En el nifio,
estas sustancias se han ensayado sobre todo en
casos de hipertensién pulmonar primaria o en
la secundaria a cortocircuitos izquierda-derecha,
con resultados variables33.

Otros farmacos como los antagonistas de la va-
sopresina, los inhibidores de las vasopeptidasas,
los antagonistas del factor de necrosis tumoral
o los bloqueadores de las caspasas se encuen-
tran en fase de ensayo clinico o experimental.
Adn es pronto para saber su verdadera utilidad
en los enfermos con 1C?22:23,

Por 1ltimo, y atn en fase de experimentacion,
el tratamiento génico es uno de los caminos
con mis futuro. Se trabaja sobre la expresién o
inhibicién de ciertos genes, para lo cual se re-
quiere la correcta seleccién del gen y la obten-
cién de un vector apropiado para su transporte
y expresién34.

Tratamiento no farmacoldgico. Como ya se ha
comentado para la IC aguda, la resincroniza-

CARDIOLOGIA
Insuficiencia cardiaca
L. Fernindez

Goldman AP, Cassidy J, De Leval
M, Haynes S, Brown K,
Whitmore P, et al. The
waiting game: bridging to
pediatric heart
transplantation. Lancet.
2003;362:1967-70.

Se trata de una publicacion
reciente en la que se estudia a
22 nifios con miocardiopatia
a quienes se les aplica un
soporte mecdnico como
método de supervivencia
hasta la realizacion del
trasplante. Se concluye que
este programa de asistencia
mecdnica disminuye la
mortalidad durante la espera
para el trasplante y que la
membrana de oxigenacion
extmcorpa’rea esla forma
mds segura de conseguirlo,
sin que en la actualidad haya
un método de asistencia
mecdnica eficaz para la edad
pedidtrica.

Tamargo J, Lépez-Sendoén J.
Bases y evidencias clinicas de
los efectos de los nuevos
tratamientos farmacoldgicos
en la insuficiencia cardiaca.
Rev Esp Cardiol.
2004;57:447-64.

Estudio exhaustivo y
actualizado de las nuevas
pautas de tratamiento de la
insuficiencia cardiaca cronica
en el adulto. La publicacion
abarca toda la gama de
farmacos, desde los mds
antiguos hasta las iltimas
novedades.
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CARDIOLOGIA
Insuficiencia cardiaca
L. Ferndndez

Shaddy RE, Curtin EL, Sower B,
Tani LY, Burr J, LaSalleB, et
al. The pediatric randomized
carvedilol trial in children
with chronic heart failure:
rationale and desing. Am
HeartJ. 2002;144:383-9.

Uno de los escasos ensayos
clinicos en la edad pedudtrica,
dedicado al carvedilol, en un
grupo de 150 nifios con una
gran variedad de causas de
disfuncion sistdlica. Ademds
de comprobar la mejoria de
los sintomas, se discuten las
diferentes pautas de
tratamiento de este farmaco.

Barst R], Ivy D, Dingemanse J,
Widlitz A, Schmitt K, Doran
A, et al. Pharmacokinetics,
safety and efficacy of
bosentan in pediatric patients
with pulmonary arterial
hypertension. Clin
Pharmacol Ther.
2003;73:372-82.

Esperanzador articulo con
uno de los nuevos
tratamientos para la
hipertension pulmonar, el
bosentdn, en este caso en la
edad pedidtrica. Como otros
muchos estudios en nifios, el
nimero de casos es reducido,
pero confirma la utilidad del
Jfdrmaco.
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cién cardiaca pretende reestablecer la sincronia
de la conduccién eléctrica entre auriculas y
ventriculos. En los casos de ICC se implantan
un dispositivo subcutineo y electrodos intraca-
vitarios en la auricula derecha, ventriculos de-
recho e izquierdo (seno coronario). Existe mi-
nima experiencia en nifos, pero se vaticina un
gran desarrollo terapéutico para los casos avan-
zados de disfuncién sinusal (transposicién con
correccién tipo Mustard, ventriculo unico,
etc.), asi como asociado con el desfibrilador au-
tomadtico implantable, ya experimentado en la
edad pedidtrica, sobre todo en los enfermos
con riesgo de muerte stbita (miocardiopatias,
arritmias graves, etc.)3>°.

Disfuncién diastélica

La llamada disfuncién ventricular con fraccién
de eyeccién normal es mds frecuente en el cam-
po peditrico de lo que cabria suponer. En al-
gunos casos aparece durante la historia natural
de la cardiopatia (miocardiopatias, ventriculo
Unico), y otras tras su correccién quirdrgica (Fa-
llot, Fontan). La rigidez ventricular que la ca-
racteriza provoca restriccién al llenado y con-
gestién venosa. Los esquemas terapéuticos
aceptados actualmente para el adulto, y extra-
polados al nifio, asocian bloqueadores beta, diu-
réticos a dosis bajas y tal vez los antagonistas de
los receptores de la angiotensina I1%11:1222,
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