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RESUMEN:

La insuficiencia cardiaca congestiva en
los nifios es un reto para el médico. En este
articulo analizamos la etiologia, fisiopatolo-
gia y tratamiento de la insuficiencia cardia-
ca. Los vasodilatadores, los agentes inotro-
picos diferentes a la digoxina son utiles en el
manejo de este problema, pero la digoxina es
la piedra angular en el aborde terapéutico
hoy por hoy. El sentido comun es el requisi-
to para tratar @ un nifno con insuficiencia car-
digca. Es importante evitar la hipoglicemia,
la hipocalcemia y el enfriamiento, juntos son
ung importante causa de muerte en el nifo
con insuficiencia cardiaca.

SUMMARY:

Congestive heart failure in children is
a medical challange. In this issue we annali-
ze the etiology, pathophysiology and treat-
ment of congestive heart failure. Vasodila-
tors, inotropics agents others than digoxin,
are useful in the management of this pro-
blem; but digoxin is the millstone in  the
therapeutic approach today. The common
sense is the requisite to treat a child with
congestive heart failure. If is important avoid
hipoglycemia, hipocalcemia, and coolign.
Together, are an important cause of death
in children with congestive heart failure.

La insuficiencia cardiaca (1.C) en el nifio es un proble-
ma al cual frecuentemente el pediatra o el médico general se
tienen que enfrentar.

1— Definicion:

Se define como 1.C aquella situacion clinica en que el
gasto cardiaco es inadecuado para las demandas metabdlicas
del paciente. (1).

Existen cuatro factores que van a determinar que el
gasto cardiaco sea normal. La falla en uno o mds va a traer
como consecuencia una disminucién de éste con la produc-
cion de 1.C. (23).

Estos factores son la precarga, la postcarga, la
contractilidad y la frecuencia cardiaca. Para definirlos de
una manera sencilla diremos que la precarga (longitud de las
fibras miocdrdicas al final de la didstole) se refiere a la pre-
sion de llenado de ambos ventriculos; por lo tanto estd re-
lacionada con el retorno venoso sistémico y pulmonar. La
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postcarga son las resistencias sistémicas y pulmonares que
se oponen al vaciamiento de ambos ventriculos. La contrac-
tilidad es la fuerza con que se contrae el musculo cardiaco
y la frecuencia cardfaca la velocidad con que se contrae el
corazon.

2 Etiologia:

En el recién nacido de pretérmino, la persistencia del
conducto recién arterioso (P.C.A) es la causa mas frecuente
de I.C. En el recién nacido de término tenemos como prin-
cipales patologias productoras de 1.C. a la D-Transposicion
de grandes arterias (D.T.G.A) y el sindrome de hipoplasia
de cavidades izquierdas con 19.5°/0 cada una; la coarta-
cién de aorta en un 12%o0 y el drenaje anémalo total de ve-
nas pulmonares (D.A.T.V.P) con 9.7% /0. (30)

En lactantes en orden de frecuencia tenemos la comu-
nicacion interventricular (C.1.V.), la D-T.G.A, las miocar-
diopatias (como la fibrostastosis del subendocardio y la
miocarditis viral aguda) y el D.AT.V.P.(25,26). Enel gru-
po escolar como principales causas estan la fiebre reumdtica y
sus valvulopatias siendo la mas frecuente la insuticiencia mi-
tral, las miocardiopatias, la endocarditis bacteriana subagu-
da y las arritmias severas. (20,25, 26).

En el recién nacido (R.N.) vale la pena mencionar que
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existen factores extracardiacos capaces de hacer desfallecer
al musculo cardiaco, como es la hipoxia ya sea secundaria a
trauma obstétrico o a problema pulmonar. (25,26). La hipo-
Xia es un potente vasodilatador del ductus arterioso provo-
cando su apertura con todas sus consecuencias; asi mismo
va a producir un aumento exagerado de las resistencias pul-
monares dando una entidad llamada hipertensién arterial
pulmonar persistente del recién nacido que se caracteriza
por cianosis, dificultad respiratoria, hepatomegalia y soplo
eyectivo pulmonar y de insuficiencia tricuspidea, que obli-
ga a descartar cardiopatia congénita cianégena (21).

Otros factores extracardiacos capaces de hacer desfa-
llecer al musculo cardiaco son la hipoglicemia, la hipocalce-

mia y la policitemia; ademds que todos son factores contri-
buyentes de la hipertension arterial pulmonar persistente
del recién nacido (21, 25, 26).

Sobre los mecanismos ultraestructurales implicados
en la génesis de la 1.C., existen varias teorias. Se ha encon-
trado que la cantidad de receptores beta adrenérgicos estdn
disminuidos en el corazén insuficiente (6). También se ex-
plica la falla, por medio de una corriente pobre de calcio a

través del sistema sarcotubular de las fibras miocirdicas
(38).

3— Cuadro clinico:

Las manifestaciones clinicas de la1.C. enel R.N.y en
el lactante son diferentes a las del nifio escolar y del adulto
(1). Nos referiremos al cuadro clinico que aparece en nifios
de corta edad.

La historia clinica es muy importante en alertar al
médico hacia la posibilidad de 1.C. Un recién nacido o un
lactante se alimenta sin ningin esfuerzo en 10 6 20 minutos
ya sea tomando del pecho o del biberén. Cuando existe 1.C.
el nifio tiene dificultad en alimentarse, se cansa, tarda mds
tiempo de lo normal. La ingesta es menor que los requeri-
mientos, los cuales estdn aumentados por lo que el nifio no
gana el peso adecuado para su edad. La talla va a estar res-
petada y lnicamente en casos de 1.C. crénica se afecta. Las
otras molestias frecuentes son la sudoracion fria al alimen-
tarse y la aparicion de dificultad respiratoria (1).

Es frecuente encontrar taquicardia con frecuencia en
reposo mayor de 150 por minuto. La ausencia de soplos no
descarta cardiopatia. Existen cardiopatias graves que cursan
sin soplos. En el grupo de las cianégenas tenemos la D—T.
G.A, el D.A.T.V.P, el sindrome de hipoplasia de cavidades
izquierdas, la atresia pulmonar y la atresia tricuspidea. Den-
tro del grupo de las acianégenas estd la coartacién de aorta,
el cor triatriatun, las miocardiopatias, la arteria coronaria
anémala y los cortocircuitos de izquierda a derecha hiper-
tensos (18, 20, 26).

Es infrecuente la presencia de crépitos. Cuando estos
aparecen indican bronconeumonia o 1.C severa (1). La pre-
sencia de un tercer ruido suele ser normal en el nifio peque-
fio por lo tanto no tiene el mismo significado que en el

adulto (20). El higado es muy distensible en el nifio, por lo
tanto la hepatomegalia es un hallazgo frecuente (26).

El edema periférico es poco frecuente, cuando estd
presente indica 1.C. muy avanzada, exceso en la ingesta de
sal, hipoalbuminemia o problema renal asociado (20).

La ingurgitacién de las yugulares es rara, debido al
cuello corto de los nifios (20, 25).

En cortocircuitos de izquierda a derecha es frecuente
un precordio hiperactivo, lo contrario sucede en las miocar-
diopatias (20, 25, 26).

Los pulsos femorales pueden ser débiles y a veces es-
tdn ausentes lo cual hace el diagndstico erréneo de coarta-

cién de aorta, pero con el tratamiento se tornan palpables
(26).

4— Exdmenes de gabinete:

Rayos X: una placa de térax en P.A. con buena técni-
ca en la toma es suficiente. No recomendamos las oblicuas
en nifios pequeios por la falta de cooperacién.

Es dudoso el diagnéstico de 1.C. en presencia de una
placa sin cardiomegalia. Existen 5 patologias capaces de
producir I.C. sin cardiomegalia: el D.V.A.T.V.P infradia-
fragmdtico, las taquiarritmias, la miocarditis en fase inicial,

la miocardiopatia restrictiva y la pericarditis constrictiva
(25,26).

La valoracién del flujo pulmonar en el R.N. es dificil.
Muchas veces observamos cardiopatias que cursan con flujo
pulmonar aumentado, sin embargo en los primeros dias de

edad el flujo aparece como normal y no es hasta después de
unas semanas que vemos dicho aumento. La presencia de
derrames pleurales es poco frecuente, cuando existe es mds
frecuente del lado derecho.

El electrocardiograma: es de poco valor en el diagnds-
tico de 1.C. Su importancia descansa en el diagnoéstico de
taquiarritmias, bradiarritmias, hipertrofias de ventriculos y
de atrios (18).

El ecocardiograma: ha sido una gran ayuda para el
cardiélogo. En nuestro servicio contamos con el modo M,
dando el bidimensional una mayor exactitud en el recono-
cimiento de la anatomia de las cardiopatias congénitas. La
ecocardiografia modo M es muy util para estudiar la
funcién del ventriculo izquierdo, diagnéstico de derrames
pericdrdicos, valoracion de la presion pulmonar a través de
los tiempos de intervalos sist6lico del ventriculo derecho y
atresia de valvulas (13). Correlaciondndolo con la clinica, el
electrocardiograma y la radiologia, el ecocardiograma es de
gran utilidad en el diagnéstico de ciertas cardiopatias congé-
nitas que cursan con [.C. tempranamente como la D-T.G.
A. el D.A.T.V.P, la hipoplasia de cavidades izquierdas y la
P.C.A. También es de mucha ayuda en el diagnostico de la
fibroelastosis subendocardica, la atresia tricuspidea y pul-
monar.

128



El cateterismo cardiaco: este se constituye en el prin-
cipal exdmen, especialmente en los nifios que son sometidos
a cirugia. No obstante, la P.C.A. puede ser operada con s6-
lo el diagnodstico clinico hecho por un cardidlogo de sufi-
ciente experiencia, con la confirmacion por parte de otro
médico igualmente experimentado. Recientemente, se ha
propuesto que algunas valvulopatias que no dejan duda en
su cuadro clinico y cuyo diagnostico se corrobora por los
métodos no invasivos (ecocardiograma principalmente),
también pueden ser llevadas a la sala de operaciones, pres-
cindiendo del estudio hemodindmico (10). El cateterismo
ha llegado a ser un método bastante seguro en buenas ma-
nos. En nuestro hospital, este estudio tiene una mortalidad
del 14°/0 en nifios recién nacidos, que constituyen el gru-
po de mds alto riesgo en cuanto a morbilidad y mortalidad

(7).

5— Tratamiento (ver tabla I).

El tratamiento de la 1.C. lo podemos dividir en medi-
das generales y en medidas especificas.

Medidas generales:

Exdmenes de laboratorio y gabinete: Rx de torax
P.A, electrocardiograma, férmula roja y blanca, gases arte-
riales, glicemia, calcemia, sodio

Tabla No. 1

MANEJO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA

1. MEDIDAS GENERALES:

1. Reposo (a veces sedacion).

2. Posicidon semisentada.

3. Alimentacion (restringir el sodio y los liquidos y aumen-
tar las calorias). Los requisitos caldricos deben darse por
la via oral, usar la via intravenosa solamente en casos de
insuficiencia respiratoria severa y vomitos importantes.

4. Control de temperatura ambiental y corporal.

. Oxigeno.
6. Corregir, cuando haya: hipoglicemia, anemia, infecciones,
acidosis y D.H.E.

L

11. MEDIDAS ESPECIFICAS:

Digital (digoxina).

Diuréticos.

Otros medicamentos inotrdpicos.
Vasodilatadores,

Prostaglandinas (l’.E‘G.1 - P.G.E.zj.
Cirugfa.

OV W

HN.N, 1982
S. Gardiologia

y potasio. Tratar cada una de las alternaciones que se pre-
senten (7).

Posicion: mantener al paciente en una posicién en
que se sienta comodo, preferentemente semisentado si la
acepta (14).

Oxigeno: mantener el pa02 en el R.N. entre 50-70
mmHg, en lactantes y nifios mayores entre 70-90 mmHg.
Recordar que en cardiopatias congénitas ciandgenas ni atin
con un FI02 de 1 se obtendran los niveles de pa02 siendo el
oxigeno mds bien téxico, al producir superiores fibroplasia
retrolental y displasia broncopulmonar (20, 26).

Cuando la cardiopatia depende del ductus arterioso
(por ejemplo: la atresia tricuspidea y pulmonar, la tetralo-
gia de fallot severa, la estenosis pulmonar severa, el sindro-
me de hipoplasia de cavidades izquierdas v la coartacién de
aorta postductal) el empleo de oxigeno estd contraindicado
porque contribuye a cerrar la P.C.A. (22,27, 34).

Alimentacion y manejo de liquidos: el paciente con
[.C necesita mayores requerimientos caléricos que el pacien-
te normal. Se recomienda iniciar una alimentacién con 130-
140 calorias/kg/ dfa, si no gana peso, aumentar la cantidad
de calorfas. La mayoria de pacientes necesitan de 150-170
calorfas/kg/dia (17, 37). El sodio se debe dar de 2-3 mEq/
kg/ dia. Se debe usar una férmula con bajo contenido de
sodio y que contenga aproximadamente de 20-30 calorias
por onza, esto se logra con la leche materna por lo que re-
comendamos su prdctica. También las llamadas férmulas
maternizadas contienen poco sodio y la misma cantidad de
calorias por onza con el inconveniente de su alto precio en
el mercado.

Es frecuente que al paciente con I.C se le deje nada
via oral y se le indiquen soluciones parenterales. Esto es
muy grave debido a que la cantidad de calorias que se le
administra por esta via es muy poca provocando mayor
desnutricion e hipoglicemia (4, 17, 37)..

Nosotros usamos la via intravenosa inicamente en pa-
cientes con insuficiencia respiratoria grave, en que exista pe-
ligro de broncoaspiracién o bien en casos de intelerancia a
la via oral como son los vomitos incoercibles. En estos casos
usamos una solucion que contenga 51 mEq/litro de sodio,
20 mEg/litro de potasio y glocosado al 10°/0, de 50-80
c.c/kg/dia si el paciente estd bien hidratado.

Sedacion: recomendamos el hidrato de cloral de 50-
70 mgrs/kg/dia, V.0. y dnicamente en pacientes muy an-
siosos e irritables.

Temperatura: mantener una temperatura corporal
normal, evitar la hipotermia que es muy grave en nifios pe-
quefios (14).

Anemia: en casos de existir anemia, usar glébulos ro-
jos empacados de 10-20 c.c/kg (14).

De existir foco infeccioso tratar éste con los antibidti-
cos adecuados.

Medidas especificas:

Las podemos dividir en drogas que actdan en la pre-
carga, en la postcarga, en la contractililidad, en la frecuencia
cardiaca y drogas que actiian tanto en la precarga como en
la postcarga.
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DROGAS QUE ACTUAN EN LA PRECARGA.

Los diuréticos: el mas usado es la furosemida. Si se
usa la via intravenosa se recomienda 1-2 mgrs/kg/dosis. Por
via oral 2-5 mgrs/kg/dia. El principal efecto secundario es
el trastorno hidroelectrolitico: hiponatremia e hipokalemia
(14). Por este motivo deben controlarse estos electrolitos.
Se recomienda alimentos ricos en potasio, como el caldo de
frijol y el jugo de naranja. En caso de hipokalemia persisten-
te agregar potasioadicional (14,26). La espironolactona a
dosis 1-2 mgrs/kg/ dia en 1-2 dosis es 1til en 1.C cronica al
inhibir el hiperaldosteronismo secundario; ademads que es un
ahorrador de potasio por lo que se debe suspender estos su-
plementos en pacientes que reciben furosemida mas espiro-
nolactona (1,2).

Vasodilatadores de precarga: actian a este nivel el di-
nitrato de isosorbide y la nitroglicerina al disminuir el retor-
no venoso (3,11,31), Con el dinitrato de isosorbide
nosotros hemos usado dosis mas elevadas que lo que se
recomienda en la literatura sin ningan problema, a 1 mg/kg/
dosis, cada 4-6 horas.

DROGAS QUE ACTUAN EN LA CONTRACTILILIDAD.

Los digitdlicos contintian siendo la droga de primera
eleccién en nifios con 1.C. Nosotros tinicamente empleamos
la digoxina. Compardndola con otros digitdlicos de accién
mds corta vemos que el tiempo de inicio de accién es simi-
lar, teniendo la ventaja la digoxina de tener una vida media
mayor (32). Con esto evitamos redigitalizar cuando se cam-
bia de un compuesto digitdlico de acciéon muy corta a la di-
goxina para mantenimiento (14, 32). Usamos el siguiente
esquema por via oral (ver tablas II y III):

R.N de pretérmino: 0.025-0.030 mgrs/kg/dia (29).

R.N de término: 0.04-0.05 mgrs/kg/d1a.

Lactantes hasta los 2 afios: 0.06-0.08 mgrs/kg/d1a.

Mayores de 2 afios hasta 25 kilos: 0.04-0.06 mgrs/kg/dra.
Nifios mayores de 25 kilos: 1-1.5 mgrs/dia (25).

Debe usarse la menor dosis terapéutica. La dosis total
o de impregnacion es repartida en 3 dosis, la 1/2 staty 1/4
cada 6-8 horas hasta completar la dosis total. El manteni-
miento es un octavo de la dosis total cada 12 horas. En ni-
fios mayores de 25 kilos el mantenimiento es 0.125 mgrs ca-
da 12 horas. En caso de usarse la via intravenosa por la gra-
vedad del paciente debe darse el 75%/0 de las dosis anterio-
res. De no existir urgencia en digitalizar puede darse la dosis
de mantenimiento por la via oral y en una semana se logrard
la impregnacién (25).

Tabla II

DOSIFICACION DE LA DIGOXINA SEGUN LOS DIFERENTES
GRUPOS DE EDADES

DOSIS TOTAL DE
DIGITALIZACION

DISTRIBUCION DE LA DOSIS TOTAL
(Impregnacion)

MANTENIMIENTO

Pretérmino 20-30 microgramos

La mitad de la dosis stat, la otra mitad
por Kg. dividirla en dos cuartos y dar una cada
6-8 hrs., V.0. En caso de usar la V.1,
se debe dar el 750,’0 de la dosis total
de digitalizacién oral

Dar un octavo de la dosis to-
tal de digitalizacién cada 12
horas, por V.0. En caso de
usar la V.I. debe calcularse
sobre el ?Sofo de la dosis to-

tal oral.

R.N. de término 40-50 microgramos Igual. Igual.

por Kg.
Lactantes hasta 60-80 microgramos Igual. Igual.
menores 2 anos por Kg.
Ninos mayores de 40-60 microgramos Igual. Igual.
2 anos hasta 25 Kg. por Kg.
Mayores 25 kilos 1-1.5 mgrs./dia Igual 0.125 mgrs. ¢/12 horas.

HN.N., 19582
8. Cardiologia
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Tabla I

DIGOXINA
(LV.)

INICIO DE ACCION EFECTO
MAXIMO

VIDA VIA PRINCIPAL ABSORCION
MEDIA DE ELIMINACION ORAL

Comprimidos:
0.25 mgrs. 15-30 minutos
Ampollas:
2 ml

1 ml: 0.125 mgrs.
Elixir pedidtrico
1 cc: 50 microgramos

11/2-5 hrs.

36-48 hrs. Renal 75%0

HNN., 1982
S. Cardiologia

La hipokalemia favorece la intoxicacién digitdlica. No
deben confundirse los signos de accion digitdlica como son:
QT corto, onda T deprimida y luego invertida, segmento ST
deprimido y PR prolongado con los signos de intoxicacion
digitdlica como son: bradicardia, vomitos, arritmias de cual-
quier tipo y diversos grados de bloqueos A—V (32).

Los niveles terapéuticos de digoxina son mayores en
R.N. y lactantes que en nifios mayores. Niveles de 3-4 ng/ml
pueden estar presentes sin evidencia clinica de intoxicacion
digitalica (1). En caso de presentarse esta complicacién se
debe suspender la droga, tomarse electrolitos, dar potasio
extra y tratar las arritmias si existieran.

Otras drogas inotrépicas positivas son la dopamina y
el isoproterenol (ver tabla IV). El isoproterenol tiene un
efecto cronotrépico importante, también produce vasodila-
tacion periférica y pulmonar por lo que también actia en la
postcarga. La dopamina tiene menor efecto cronotrépico
y menor efecto sobre la postcarga pero tiene la ventaja de
producir vasodilatacion de la arteria renal. Si se desea dismi-
nucion de la postcarga o bien de la presion pulmonar, el iso-
proterenol es la droga de eleccion. Si la taquicardia o la ta-
quiarritmia ventricular es el problema y se necesita vasodi-
latacién de la arteria renal, la dopamina es la droga a esco-
ger (1, 12). La dosis de isoproterenol es de 0.01-0.5 micro-
gramos/kg/minuto y la dopamina 5-20 microgramos /kg/
minuto. No debe diluirse la dopamina en soluciones con bi-
carbonato porque se inactiva (9,12, 19). . Se describe para
la dopamina de 1-10 microgramos/kg/minuto un efecto pri-
mariamente dopaminérgico, 10-20 es dopaminérgico mds
efecto beta y mds de 20 microgramos/kg/minuto es predo-
minantemente alfa (12, 28).

Se reportan en la literatura buenos resultados con la
dobutamina pero nosotros no tenemos experiencia con esta
droga.

Tabla IV

CATECOLAMINAS EN INSUFICIENCIA CARDIACA

DOPAMINA:
No debe diluirse en soluciones alcalinas.

5-20 microg./Kg./minuto.
Mais de 25 microg./Kg./minuto causa vasoconstriccion
renal.

ISOPROTERENOL:
0.01-0.5 microgramos/Kg./minuto.

DOBUTAMINA:
1-10 microgramos/Kg./minuto.

HNN., 1982
S. Cardiologia

DROGAS QUE ACTUAN EN LA POSTCARGA
(VER TABLA V).

Vasodilatadores de tipo arterial: estd la hidralazina
que puede usarse por via intravenosa pero su mayor uso es
la via oral, a dosis de 1-2 mgrs/kg/dia, en 3 dosis pero que
puede aumentarse hasta que el efecto clinico se logre, gene-
ralmente con una dosis de 5-7 mgrs/Kg/dfa sin pasar de 200

mgrs. diarios debido a que ocasiona sindrome ldpico
(1,3,11).
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Tabla V
DOSIS DE VASODILATADORES EN PEDIATRIA

NITROPRUSIATO DE SODIO:
0.5-8 microg./Kg./minuto.
Se inicia con 0.5 microg./Kg./minuto. Se va aumentando se-
gin presion arterial, diuresis y mejoria clinica del paciente.

PRAZOXIN:
20-25 microg./Kg./dosis cada 6 horas.
40-175 microg./Kg./d1a.

DINITRATO DL ISOSORBIDE:
0.25-1 mg./Kg. cada 4-8 hrs. V.0O.

HIDRALAZINA:
0.1-0.5 mgs./Kg. 1.V. cada 3-6 hrs.
1-7 mgs./Kg./dia, cada 4-6 horas, V.O. Sin pasar de 200 mgrs.
Jdia.

HN.N., 1982
S. Cardiologia

DROGAS QUE ACTUAN TANTO EN LA PRECARGA
COMO EN LA POSTCARGA.

Se encuentra el nitroprusiato de sodio. La dosis es de
0.5-8 microgramos/kg/minuto. Existe el peligro de provocar
intoxicacion con tiocianatos(19, 36).Su vida media es de 2-
4 segundos (28).

El otro vasodilatador mixto es el prazoxin, que se usa
por via oral. Su mayor inconveniente es el fenémeno de ta-
quifilaxia, se recomiendan dosis de 40-175 microgramos/kg/
dia (3, 19).

MEDIDAS QUE ACTUAN SOBRE LA FRECUENCIA
CARDIACA

Tenemos los marcapasos que se emplean en los blo-
queos A-V completos, en el sindrome de taquicardia bra-
dicardia y en las taquiarritmias supraventriculares y ventri-

culares (15). Ademds estdn ciertas drogas con efecto crono-
tropico positivo como la atropina, el isoproterenol, la adre-
nalina y la oxprenalina.

Otra medida que actia sobre la frecuencia cardiaca
son las maniobras vagales que se emplean como tratamien-
to de la taquicardia paroxistica supraventricular (15). El
tratamiento de eleccidén de ésta taquiarritmia cuando cursa
sin signos de bajo gasto es el verapamil de 0.15-1 mgr/kg/
dosis; se reporta una efectividad hasta 93%/o (33). En caso
de existir signos de bajo gasto se debe aplicar cardioversién
1-2 watts segundo/kilo (15). Nunca se debe aplicar verapa-
mil en la taquicardia paroxistica supraventricular que tiene
signos de bajo gasto debido al efecto inotropico negativo de
la droga (33 35).

En cardiopatias congénitas dependientes de la P.C.A.
se ha demostrado que el empleo de prostaglandinas E 1 y E
2 previenen el cierre del ductus. Por tal motivo estos medi-
camentos se pueden emplear en el manejo de la 1.C. asocia-
da a dichos padecimientos (22, 27, 34).

Lo contrario sucede cuando la persistencia del con-
ducto arterioso estd provocando una sobrecarga de izquier-
da a derecha con la produccién de 1.C. lo cual sucede fre-
cuentemente en casos de hipoxia ya sea secundaria a trauma
obstétrico 0 a problema pulmonar. Aquir es de gran benefi-
cio el uso de indometacina como inhibidor de prostaglandi-
nas para producir cierre del P.C.A. (5,24) Existen dife-
rentes esquemas de su uso, en el servicio la empleamos a 0.3
mgrs/kg/dia, V.0 durante 3 dias. Estd contraindicada en
sangrados del tubo digestivo y en enterocolitis aguda necro-
tizante (5, 24).

En el manejo de la I.C. continian siendo la digoxina
y los diuréticos los medicamentos de primera eleccion. El
uso de otras drogas inotrépicas positivas como la dopamina,
el isoproterenol y del nitroprusiato de sodio como vasodila-
tador mixto queda reservado en los casos de I.C. con
bajo gasto. El uso de estas drogas debe ser preferentemente
en unidades de cuidados intensivos y con bombas de infu-
sién. Contamos con el uso de vasodilatadores venosos y
mixtos que pueden darse por via oral para el manejo de la
1.C. cronica rebelde a las medidas convencionales.
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