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6. Manejo médico y quirúrgico del cardiópata en edad
pediátrica con insuficiencia cardíaca
Alfonso Buendía Hernández, Juan Calderón Colmenero, Carlos Zabal Cerdeira, Edgar
Samuel Ramírez Marroquín, Jorge Luis Cervantes Salazar, Fause Attie Cury

INC 1 Medidas generales
os objetivos de manejo tienen como fin el
mejorar el aporte de oxígeno y de nutrien-
tes, disminuir el consumo de energía, co-

rregir los trastornos metabólicos. Es fundamen-
tal el tratamiento de los procesos infecciosos que
ocasionen descompensación de la función con-
tráctil del corazón; por ello ante afectación de
las condiciones clínicas, con presencia de reac-
tantes de fase aguda elevados y aun en ausencia
de fiebre, debe alertar la posibilidad de proceso
infeccioso intercurrente, por lo que se debe pro-
ceder a toma de cultivos e inicio de manejo anti-
biótico. Es necesario el mantener una adecuada
saturación de oxígeno con el fin de permitir una
adecuada oxigenación de tejidos y prevenir la
falla orgánica múltiple. Aunque se debe incre-
mentar la fracción inspirada de oxígeno y se de-
berá indicar asistencia mecánica ventilatoria si
no se logra mejorar el aporte de oxígeno a los
tejidos. Se debe tener en cuenta que la hiperoxia
puede estar asociada a disminución del flujo co-
ronario, incremento de la resistencia periférica y
disminución del gasto cardíaco. La ventilación
asistida se debe indicar en presencia de altera-
ciones en la conciencia, hipercapnia, trabajo res-
piratorio importante o fatiga (Tabla I).

Inotrópicos
El agente inotrópico ideal para el tratamiento de
la disfunción cardíaca es aquel que produzca
una contractilidad miocárdica adecuada, que in-
cremente la entrega de oxígeno (DO

2
) a los teji-

dos, optimice el flujo sanguíneo regional, dis-
minuya la congestión pulmonar cuando exista,
sin ocasionar a la vez alteraciones en la frecuen-
cia cardíaca, provocar arritmias o incrementar el
consumo de oxígeno miocárdico (MVO

2
).

INC 2 Digoxina
En el tratamiento de la falla cardíaca crónica se
administra por vía oral o intravenosa. Los nive-
les terapéuticos son de 0.5 a 2 ηg/mL. La dosis

de impregnación y mantenimiento son de acuer-
do con la edad del enfermo. Su mayor utilidad
clínica es para el tratamiento ambulatorio de la
insuficiencia cardíaca crónica aunque también
se utiliza como coadyuvante en el tratamiento
de la falla cardíaca aguda o descompensada, para
el tratamiento de las taquiarritmias supraventri-
culares del tipo de la reentrada, el flúter y la fi-
brilación auricular (Tabla II).

INC 2 Dopamina
Causa una estimulación dosis-dependiente de
los receptores dopa, α y β. Se usa inicialmente a
dosis bajas para mejorar la contractilidad mio-
cárdica y aumentar el flujo sanguíneo renal. Va-
rios estudios en niños sugieren que los efectos
dosis-dependiente de la dopamina están relacio-
nados con la edad.
A dosis bajas (1-3 μg/kg/min) estimula los re-
ceptores dopaminérgicos y produce relajación
de las vasculaturas cerebral, renal, coronaria, me-
sentérica y pulmonar, con ligero aumento del
MVO

2
, sin afectar las resistencias vasculares sis-

témicas. A dosis medias (5-10 μg/kg/min) actúa
directamente sobre los receptores β1 e indirecta-
mente libera noradrenalina de las terminaciones
nerviosas, produciendo incremento en la con-
tractilidad y la frecuencia cardíaca. En dosis al-
tas (> 10 μg/kg/min) estimula receptores α1, pro-
vocando aumento en las resistencias vasculares
sistémicas y pulmonares, frecuencia cardíaca y
presión arterial sistémica.
La dopamina es uno de los agentes que más se
utiliza en quienes cursan con bajo gasto cardía-
co e hipotensión, secundarios a afección cardio-
vascular por asfixia perinatal, posterior a cirugía
cardíaca, procesos sépticos y problemas respira-
torios, entre otros. En ocasiones se utiliza en
dosis bajas para mejorar el flujo renal de los en-
fermos que cursan con oliguria y presión arterial
normal, sobre todo después de cirugía a corazón
abierto. En los niños pretérminos pueden ser
necesarias dosis mayores de 10 μg/kg/min para
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mejorar la presión arterial sistémica y la frecuen-
cia cardíaca, dada la inmadurez del miocardio
en ellos. Hay que utilizarla con cuidado en aque-
llos niños que cursan con resistencias vascula-
res pulmonares elevadas. Las complicaciones de
la infusión de dopamina son la necrosis tisular
por la extravasación del medicamento, por lo
que se recomienda su administración a través de
catéteres centrales.

INC 3 dobutamina
Es un agente vasoactivo que aumenta el volu-
men latido, incrementando la fuerza de contrac-
ción ventricular, tiene efectos primariamente β

1

y β
2
 con incremento en la fuerza de contracción

y vasodilatación periférica, Su dosis inicial es
de 5 a 10 µg/kg/min y se administra según res-
puesta. La combinación de dobutamina en dosis
de 5 a 10 µg/kg/min con dopamina es útil como
esquema inotrópico inicial. A diferencia de la
dopamina, ésta puede ser administrada por vía
periférica mientras se logra un acceso central.

INC 2 adrenalina
Es una catecolamina endógena potente, la infu-
sión de epinefrina resulta en una estimulación
dosis-dependiente de los receptores α1, β

1
 y β

2
.

La adrenalina es indicada en dosis de 0.2 a 0.3
µg/kg/min que da como resultado primario una
estimulación de receptores β que ocasiona vaso-
dilatación periférica, aumenta la fuerza de con-
tracción miocárdica y por ende el gasto cardía-
co. La dosis va de 0.01-0.5 µg/kg/min ajustando
la dosis según efectos.

INC 2 Noradrenalina
Un precursor de la adrenalina, es un agente po-
tente que actúa primariamente en receptores X,
causando un incremento significativo en la re-
sistencia vascular sistémica. Rara vez se indica
como agente único en los estados de disfunción
contráctil del miocardio en la terapia intensiva.
A menudo se usa en combinación con la dopa-

Tabla I. Tratamiento de la insuficiencia cardíaca en el neonato y
lactantes.

Medidas generales
Reposo
Suministro de oxígeno
Control de la temperatura
Apoyo nutricional
Tratamiento de procesos infecciosos intercurrentes
Corregir o evitar hipoglucemia, hipokalemia e hipocalcemia
Mantener un adecuado nivel de hemoglobina
Ventilación mecánica asistida

Terapia farmacológica
Apoyo inotrópico

Digital
Catecolaminas
Inhibidores de fosfodiesterasa
Sensibilizadores de Ca++

Manipulación de la precarga
Diuréticos
Vasodilatadores

Reducción de la poscarga
Vasodilatadores
Inhibidores de ECA

Manipulación cronotrópica
Isoproterenol
Dobutamina

Manipulación del conducto arterioso
Cierre: Indometacina, Ibuprofen
Apertura: Prostagladinas E1

Soporte no farmacológico
Balón de contrapulsación
Asistencia ventricular
ECMO
Diálisis-hemofiltración
Cardioversión
Marcapaso

Cateterismo intervencionista
Dilatación

Estenosis pulmonar
Estenosis aórtica
Coartación aórtica

Cierre de cortocircuitos
PCA
CIA
CIV trabeculares
Fístulas arteriovenosas

Qurúrgica
Procedimientos paliativos
Cirugías correctivas tempranas

Otros
Esteroides
Gammaglobulina

Tabla II. Dosis de digoxina.

                                     Impregnación                                      Mantenimiento
Edad Vía oral µg/kg IV µg/kg Vía oral µg/kg IV µg/kg

Prematuros 20 15 5 3
RN 30 20 8 6
Lactantes 40 30 10 8
2-≤ 10 años 30 20 8 6
≥ 10 años 10 8 3 2
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mina y la dobutamina en situaciones de choque
séptico o choque cardiogénico asociado con hi-
potensión persistente y baja resistencia vascular
sistémica. Sus dosis habituales van de 0.05 a 0.5
µg/kg/min.

INC 2 isoproterenol
Es muy útil cuando se necesita simultáneamen-
te reducir la precarga y la poscarga. Su indica-
ción principal es en casos con bradicardia per-
sistente o bloqueo atrioventricular y con
trasplante cardíaco. Ayuda a mantener la frecuen-
cia cardíaca y el inotropismo, posterior a cirugía
cardíaca, que conlleve a disfunción miocárdica
del ventrículo derecho.

Inhibidores de la fosfodiesterasa
Entre los inotrópicos no simpaticomiméticos des-
tacan los inhibidores de la fosfodiesterasa tipo
III, que producen un incremento del AMP cíclico
intracelular y por lo tanto elevación de los nive-
les de calcio intracelular, inotropismo positivo y
vasodilatación. Los efectos inotrópicos son inde-
pendientes de los receptores β y α adrenérgicos.
Milrinona (INC 2), ésta causa mayor decremen-
to de la presión diastólica del ventrículo izquier-
do y de la presión arterial media. Estos medica-
mentos eran considerados como una segunda
opción terapéutica para el tratamiento de la dis-
función cardíaca, pero en la actualidad los utili-
zamos como medicamentos de primera línea.
La milrinona es un potente venodilatador al
igual que el captopril, lo que permite la mejo-
ría del cardiópata con falla cardíaca. También
se ha utilizado en el choque séptico hiperdiná-
mico, con incremento del índice cardíaco, el
volumen latido, el índice de trabajo del ventrí-
culo derecho e izquierdo y con disminución
significativa de las resistencias vasculares sis-
témicas y pulmonares, sin observarse cambios
importantes en la frecuencia cardíaca y presión
capilar pulmonar.
Su uso en neonatos y niños postoperados de co-
razón con falla cardíaca, hipertensión arterial
pulmonar y sistémica ha sido de gran utilidad.
Incrementa el gasto cardíaco, disminuye las re-
sistencias pulmonares y sistémicas, sin alterar el
MVO

2
. Las dosis terapéuticas recomendadas van

de 0.3 a 1 µg/kg/min.
Levosimendan (INC 3) es una piridazinona-di-
nitrito que pertenece al grupo de agentes sensi-
bilizadores de calcio. Actúa a través de la inte-
racción dependiente de calcio con troponina C,

activa los canales de calcio sensibles ATP y es
un potente inhibidor de la fosfodiesterasa tipo
III. Se administra a dosis de 0.1 hasta 0.6 µg/kg/
min dosis-respuesta, durante un período de 24 a
72 h. Se considera una opción terapéutica en
cardiópatas con función miocárdica comprome-
tida e hipertensión pulmonar. Existe experien-
cia inicial en su uso, tanto en recién nacidos y en
lactantes como en niños mayores.

Manejo de la precarga

Diuréticos
En la insuficiencia cardíaca existe aumento de
reabsorción de sodio y agua a nivel del riñón,
circunstancia que produce congestión venosa
pulmonar y sistémica. Desde el punto de vista
funcional, los diuréticos están indicados en cual-
quier forma de insuficiencia cardíaca; su acción
es la de aumentar la excreción renal de sodio,
efecto que se complementa con el aumento de la
perfusión renal al asociarlos con vasodilatado-
res e inotrópicos cardíacos. Su administración
debe ser estricta, con un control seriado de los
electrólitos séricos.
Los diuréticos actúan en diferentes niveles del
nefrón. El furosemide, la bumetamida y el áci-
do etacrínico (INC 2) lo hacen en el asa de
Henle y, por tal razón, interfieren en la absor-
ción de agua libre por inhibición del transporte
de sodio, potasio y cloro. Aumentan la excre-
ción de potasio, por lo que requieren de la ad-
ministración suplementaria de potasio en for-
ma concomitante, o su asociación con
diuréticos que eviten la eliminación de éste. La
dosis de furosemida es de 1 a 2 mg/kg/dosis por
vía endovenosa, mientras que por la vía oral se
utilizan dosis que oscilan de 1 a 5 mg/kg/día
repartidos en dos o tres tomas. La clorotiazida
y la hidroclorotiazida (INC 2) son diuréticos
que actúan en el túbulo distal, evitando la ab-
sorción de sodio, eliminan potasio y generan
agua libre. Está indicado el uso suplementario
de sales de potasio en forma concomitante o su
asociación con espironolactona. Ambos diuré-
ticos pueden producir plaquetopenia y toxici-
dad hepática. La dosis de clorotiazida es de 20
a 40 mg/kg/día en una o repartido en varias
tomas por la vía oral. La hidroclorotiazida se
utiliza a dosis de 2 a 4 mg/kg/día en una o dos
tomas por vía oral.
La espironolactona (INC 2) es un diurético dé-
bil, actúa en el túbulo distal y sistema colector,
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elimina el sodio y es ahorrador de potasio al im-
pedir que la aldosterona se una a receptores cito-
plasmáticos. La dosis utilizada oscila entre 1 y 3
mg/kg/día por la vía oral, en una o dos tomas. Se
sugiere control del potasio sérico durante su uso.

Manejo de la poscarga

Vasodilatadores
La indicación de los vasodilatadores periféricos
en la insuficiencia cardíaca es la de reducir las
resistencias vasculares sistémicas y disminuir la
poscarga, permitiendo así al corazón mejorar su
función de bomba y aumentar el gasto cardíaco.
Por otra parte, los vasodilatadores venosos au-
mentan la capacitancia del lecho vascular veno-
so reduciendo la precarga. Si tomamos en cuenta
estas acciones farmacológicas, está indicada su
administración de acuerdo al efecto que se desea.
La nitroglicerina (INC 2) su efecto principal es
el incremento de la capacitancia venosa con
cambios mínimos en la vasculatura arterial. Su
utilidad en niños es primordialmente en cardió-
patas posoperados de cirugía cardiovascular para
mejorar el flujo coronario, en la que destaca la
operación de Jatene, cirugía correctiva para el
tratamiento de la transposición de grandes arte-
rias, donde se puede producir espasmo de las
arterias coronarias tanto por la manipulación de
las coronarias, secundario a su reimplante, así
como por la hipertensión arterial pulmonar con
que cursan estos enfermos y que se asocia con
incremento de la endotelina-1, que puede ser
revertida con la administración de nitrogliceri-
na. También se ha utilizado como coadyuvante
en el tratamiento de la falla cardíaca y la hiperten-
sión arterial pulmonar en aquellos niños en quie-
nes se corrigen cardiopatías con cortocircuito de
izquierda a derecha y en quienes se les realizó
alguna variante de la cirugía de Fontan.
Su dosis depende de dosis-respuesta obtenida y
va de 0.5 a 10 μg/kg/min, se utilizan dosis bajas
para mejorar el flujo sanguíneo coronario y do-
sis altas en quienes padecen hipertensión arte-
rial pulmonar.
El nitroprusiato de sodio (INC 2) es un vasodi-
latador potente que relaja el músculo liso tanto
de vasos venosos como arteriales, con un meca-
nismo de acción similar a la nitroglicerina pro-
duce ion cianuro, que es reducido en el hígado a
tiocianato por la enzima rhodanasa y se excreta
por la orina con una vida media de 3 a 4 días. La
dosis va de 0.5 a 10 µg/kg/min.

Su indicación principal es en quienes evolucio-
nan con hipertensión arterial sistémica grave,
posterior a cirugías de coartectomía aórtica, de
reparación del arco aórtico o del tracto de salida
del ventrículo izquierdo; también está indicada
para mejorar el gasto cardíaco en niños con dis-
función miocárdica, secundaria a falla cardíaca
posquirúrgica, miocardiopatía, insuficiencia
mitral y/o aórtica. Su efecto adverso principal es
la hipotensión, por lo que se sugiere, para un
monitoreo idóneo, la colocación de una línea
arterial sistémica para la determinación conti-
nua de la presión arterial mientras se tenga la
infusión de nitroprusiato de sodio. Si se produce
hipotensión se debe ajustar la dosis o suspen-
derla e inclusive administrar expansores de vo-
lumen.
Después de una infusión prolongada o en un
cardiópata con falla hepática y/o renal puede
aparecer intoxicación por cianuro y tiocianato,
provocando psicosis tóxica aguda. La intoxica-
ción por cianuro causa hipoxia tisular con aci-
dosis metabólica, incremento de la saturación
de oxígeno venoso mixta o taquifilaxia del me-
dicamento.
La reducción de la poscarga sistémica crónica se
logra con inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina como el captopril (INC 2) y el
enalapril (INC 3). La acción farmacológica de
estos medicamentos se obtiene tanto por la re-
ducción de las resistencias vasculares sistémicas,
como por el aumento de la capacitancia venosa a
consecuencia de su acción venodilatadora. Están
indicados en los casos con bajo gasto cardíaco y
con aumento del llenado ventricular; así como en
aquellos enfermos portadores de importante cor-
tocircuito intracardíaco de izquierda a derecha o
de enfermedades del miocardio. El captopril es
uno de los más usados y la dosis va de 0.1 a 0.4
mg/kg/día en recién nacidos; de 0.5 a 1 mg/kg/
día en lactantes y de 6.2 a 12.5 mg/kg/día en ma-
yores de dos años, divididos en tres tomas.
Existen en el mercado otros vasodilatadores como
la hidralazina (INC 2), que reduce las resisten-
cias vasculares periféricas por vasodilatación ar-
terial (dosis de 0.1 a 0.5 mg/kg/dosis cada 6 ho-
ras); y prazocin (INC 3) potente bloqueador alfa
(dosis de 25 a 150 µg/kg cada 12 ó 24 horas).

Manejo del cronotropismo
Los betabloqueadores disminuyen el ino y cro-
notropismo, situación que en ocasiones es nece-
saria para mejorar el gasto cardíaco. Tienen una
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indicación precisa en las cardiópatas con insufi-
ciencia cardíaca crónica, deben ser utilizados
una vez que se ha logrado la estabilización he-
modinámica. En el pasado el más utilizado era
el propranolol (INC 2), en la actualidad se han
agregado a la lista el esmolol (INC 2), labetalol
(INC 2), carvelidol (INC 3). El esmolol es un
antagonista β

1
, con una vida media de distribu-

ción de 4.5 ± 2.1 minutos. Sus efectos electrofi-
siológicos por los que reduce la frecuencia car-
díaca son porque disminuyen la descarga del
nodo sinusal y por el retraso de la conducción a
través del nodo atrioventricular.
La indicación más frecuente en edad pediátrica
es en el tratamiento de la taquicardia supraven-
tricular sin repercusión hemodinámica, para el
control de hipertensión arterial sistémica en ni-
ños posoperados de coartectomía y/o del tracto
de salida del ventrículo izquierdo, en el trata-
miento de las crisis hipóxicas en cardiópatas con
tetralogía de Fallot, en la tirotoxicosis, al feo-
cromocitoma y en la intoxicación por cocaína.
Sus efectos adversos son: broncoespasmo, hipo-
tensión, bradicardia e incluso paro cardíaco. Se
debe utilizar con mucho cuidado cuando se ad-
ministran simultáneamente con bloqueadores de
los canales de calcio.
Si el estado de bajo gasto cardíaco persiste, prin-
cipalmente en los posquirúrgicos cardíacos, los
dispositivos de soporte circulatorio mecánicos
pueden ser de mucha utilidad para su tratamien-
to. Tres formas de soporte mecánico están ac-
tualmente disponibles: 1) balón de contrapulsa-
ción intra-aórtico (BIAC); 2) dispositivos de
asistencia ventricular (DAV) y 3) oxigenación
de membrana extracorpórea (ECMO).
El balón de contrapulsación (INC 3) es un caté-
ter-balón, que se coloca en la aorta descendente,
usualmente a través de la arteria femoral. El ba-
lón se infla durante la diástole y mejora el esta-
do hemodinámico al incrementar el flujo coro-
nario y disminuir la poscarga del ventrículo
izquierdo. Tiene numerosas desventajas en la
población pediátrica, ya que la mejoría hemodi-
námica alcanzada es a menudo inadecuada a
causa de la gran distensibilidad de la pared aór-
tica en niños. El acceso vascular también puede
ser un problema para la inserción a causa del
pequeño tamaño de las arterias femorales. La ele-
vada frecuencia cardíaca en muchos niños tam-
bién interfiere con la sincronía del balón. Final-
mente, existen reportes de complicaciones en
los que ocasionalmente se ha encontrado oclu-

sión de la arteria mesentérica superior, una arte-
ria renal y de las arterias femorales.
Se dispone de tres tipos de dispositivos de asis-
tencia ventricular (INC 2): 1) Dispositivo de
asistencia ventricular izquierdo; 2) Dispositivo
de asistencia ventricular derecho; 3) Dispositi-
vo de asistencia biventricular. El dispositivo 1
de asistencia ventricular izquierdo asiste la fun-
ción de dicho ventrículo bombeando la sangre
desde el atrio izquierdo a la aorta; este dispositi-
vo ha sido extremadamente útil en los adultos
con enfermedad cardíaca isquémica y disfunción
ventricular izquierda. Sin embargo, en los niños
la disfunción izquierda aislada es menos proba-
ble que ocurra sin alterar la función ventricular
derecha y la función pulmonar.
De manera similar el dispositivo de asistencia
ventricular derecha bombea sangre del atrio de-
recho a la arteria pulmonar, se utiliza para dis-
función ventricular derecha aislada, situación
no poco frecuente en la población pediátrica.
Finalmente el dispositivo biventricular puede
ser utilizado en caso de disfunción de ambos
ventrículos, su uso puede ser técnicamente difí-
cil en niños muy pequeños.
Las ventajas de los dispositivos de asistencia
ventricular incluyen el proporcionar un buen
aporte de oxígeno a los tejidos a la vez de dismi-
nuir el trabajo al ventrículo, permitiendo la ci-
catrización ventricular, además de poder usar ni-
veles más bajos de anticoagulación en relación
al ECMO. Las desventajas incluyen las compli-
caciones por sangrado, que obliga a la reopera-
ción, disfunción pulmonar, insuficiencia renal y
el riesgo potencial de infecciones.
La oxigenación con membrana extracorpórea
(INC 3) utiliza un cortocircuito venoarterial con
un ECMO. Esta técnica permite soporte pulmonar
y hemodinámico. Los resultados han sido exce-
lentes como tratamiento para la falla respiratoria
neonatal con sobrevida de más del 80% en mu-
chos subgrupos que incluyen neonatos con sín-
drome de aspiración de meconio, patrón fetal per-
sistente e hipertensión pulmonar primaria. La
oxigenación con membrana extracorpórea se está
utilizando con mayor frecuencia para proporcio-
nar soporte para niños con disfunción cardiopul-
monar severa después de cirugía para enfermedad
cardíaca congénita. La sobrevida en muchos cen-
tros ahora excede el 50%. Las desventajas inclu-
yen la necesidad de anticoagulación en niveles
altos, con el riesgo consecuente de sangrado y la
posibilidad de infecciones.
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