Recién nacido con sospecha de cardiopatia
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Recién nacido con cianosis

Introduccion

Cianos. Coloracion azulada de la piel y muco-
sas, definida por un aumento de la hemoglo-
bina desaturada en la sangre arterial superior
a 5 g/dl (3 g/dl segun algunos autores). Su
manifestacion clinica en el neonato depende
del porcentaje de Hb saturada y de la canti-
dad de Hb circulante. Puede producirla cual-
quier proceso patoldgico que cause insuficien-
te oxigenacién de la sangre arterial sistémica:
transtornos en la ventilacion pulmonar, alte-
racién en la difusion de oxigeno a través de la
membrana alveolo-capilar, alteracion del
transporte de oxigeno por los eritrocitos, flujo
sanguineo anémalo a lo largo del sistema cir-
culatorio.

Debe diferenciarse si se trata de una cianosis
periférica o central.

Valoracion de un recién nacido
ciandtico

Al valorar a un recién nacido con cianosis lo
primero que hay que diferenciar es si estamos

ante una cianosis periférica, habitualmente
de buen pronostico, o central.

La cianosis periférica afecta las extremidades
y regién peribucal con PaO: y saturacion nor-
males. Es frecuente en el recién nacido y
puede durar horas y dias. Se produce por
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enlentecimiento circulatorio y exageracion
de la extraccidn de oxigeno. La confirmacion
de la cianosis central se realiza rapidamente
mediante pulsioximetria, técnica que deter-
mina de forma no invasiva la saturacién arte-
rial de oxigeno. Hay que tener en cuenta que
situaciones de mala circulacién periférica
pueden dificultar o incluso invalidar la medi-
cion.

Ante un recién nacido cianético debemos
efectuar de forma rapida y simultanea los
siguientes pasos:

Descartar patologias que pueden cursar con
cianosis y que deben resolverse con trata-
mientos especificos como: hipotermia, hipo-
glucemia, poliglobulia y septicemia.

Valorar los antecedentes

Los antecedentes perinatoldgicos nos pueden
aportar datos para la identificacion de las
patologias causales:

— Ecografia prenatal nos puede informar de
si existe cardiopatia o malformacion pul-
monar, como, por ejemplo, una hernia
diafragmatica.

— Cariotipo, ya que diversas cromosomopa-
tias pueden ir asociadas a cardiopatia (tri-
somia 21,13,18).

— Diabetes materna, especialmente si la
diabetes es pregestacional (que puede cur-
sar con cardiopatia estructural), o de dia-
betes gestacional mal controlada (en la
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que es probable una alteraciéon funcional
cardiaca o una cardiomegalia a menudo en
el contexto de una hipoglucemia neona-
tal).

Farmacos, fundamentalmente aquellos
que puedan actuar como depresores del
SNC (anestésicos), que pueden alterar la
permeabilidad del ductus durante el perio-
do prenatal (aspirina, indometacina), o
que puedan afectar la afinidad de la hemo-
globina por el oxigeno (metahemoglobi-
nemia).

Corioamnionitis, en tanto que la septice-
mia neonatal produce alteraciones vaso-
motoras y puede provocar cianosis.

Sufrimiento fetal agudo, distrés perina-
tal. En la hipoxia-isquemia, la cianosis
puede presentarse como alteracion respi-
ratoria (apnea o irregularidad respiratoria,
aspiracién de meconio), cardiaca (disfun-
cién ventricular) o circulatoria (hiper-
tension pulmonar persistente y/o bajo
gasto).

Edad gestacional y posnatal del recién
nacido. El diagnostico diferencial varia en
funcién de la edad gestacional (en un
recién nacido prematuro la causa mas pro-
bable de cianosis es el sindrome de distrés
respiratorio o enfermedad de la membrana
hialina) y de la edad posnatal (un recién
nacido normal, incluso con buen estado
general y llanto vigoroso, puede mantener
una cianosis central durante sus primeros
30 minutos de vida)

Exploracion fisica del recién
nacido con cianosis

La historia clinica y la exploracion fisica neo-
natal son la base para el diagnostico del

recién nacido con cianosis. Ante un RN con
cianosis debemos hacer una valoracion
exhaustiva para descartar alteraciones a nivel
de los diferentes sistemas: respiratorio, neuro-
I6gico, hematoldgico o cardiaco. Los datos
clinicos del recién nacido cianético a tener
en cuenta serian:

— Fenotipo. Algunos recién nacidos pueden
mostrar signos de una cromosomopatia
concreta (sindrome de Down, trisomia 13
0 18, sindrome de Turner), o bien de algdn
sindrome polimalformativo (VACTERL,
Goldenhar), o bien signos que sugieran
cianosis por alteracion respiratoria (Pie-
rre-Robin, abdomen excavado en casos de
hernia diafragmatica congénita).

— Signos de dificultad respiratoria. La apnea
0 la respiracion irregular suelen traducir
afectacion del SNC (bien de causa prima-
ria o a consecuencia de la hipoxemia y/o
acidosis); las retracciones y el quejido son
mas frecuentes en enfermedades del siste-
ma respiratorio, mientras que la cianosis
de causa cardiaca se acompafia general-
mente de taquipnea o de respiraciones
lentas y profundas.

— Auscultacion torécica. Suele ser normal
cuando la cianosis es de causa no respira-
toria. En algunas cardiopatias los tonos
cardiacos pueden hallarse desplazados a la
derecha, al igual que puede suceder en una
hernia diafragmatica izquierda o un neu-
motoérax izquierdo.

— Pulsos de extremidades y carotideos y/o
tension arterial (4 extremidades). Nos
permite valorar el gasto cardiaco y sospe-
char la existencia de algunas cardiopatias
como la coartacion de aorta.

— Soplos, ritmo cardiaco, tonos apagados.

— Signos de shock y/o de insuficiencia cardiaca.
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— Hipotonia, estado de alerta. En general
son signos de afectacion del SNC, ya sea
ésta como causa primaria de cianosis (por
irregularidad respiratoria) o bien de forma
secundaria a la gravedad de la hipoxemia.

Exploraciones complementarias
para orientar al diagnostico y
descartar otras patologias

Test de la hiperoxia

Consiste en la administracion de oxigeno a
concentraciones elevadas (cercanas al
100%). Debe existir una ventilacion eficaz
(ya sea espontanea o asistida) para que el test
sea valorable. Se determina la PaO2 en una
muestra arterial preductal antes y después de
la administracion de oxigeno (también puede
usarse la pulsioximetria o la PaO: transcuté-
nea, aunque sus resultados pueden ser de mas
dificil valoracion).

El “test hiperoxia"no comporta un diagnosti-
co especifico, pero permite una cierta aproxi-
macidn al mecanismo causal de la cianosis;

— Una PaO: superior a 100 mmHg pero infe-
rior a 200 puede observarse en enfermeda-
des pulmonares o en situaciones de insufi-
ciencia cardiaca congestiva y edema pul-
monar.

El test de la hiperoxia puede poner de
manifiesto diferencias de oxigenacidn
entre el territorio pre y posductal, las cua-
les nos seran de gran ayuda diagndstica. La
variacion (incremento) de la PaO: y/o de
la Sat. Hb entre la mano derecha y una de
las extremidades inferiores nos permite
establecer un patron de cortocircuito a
través del ductus y nos puede orientar
hacia el diagnostico de hipertensién pul-
monar persistente (HPPRN). También
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una coartacion de aorta grave con ductus
amplio y shunt derecha-izquierda presen-
tard una saturacion mayor en la mano
derecha que en el pie, aunque en esta
situacion se observara una diferencia
importante en las cifras tensionales. Por
otra parte, un paciente con D-transposi-
cion y ductus amplio presentard una
mayor saturacion en el pie que en la mano
derecha, pues la sangre oxigenada proce-
dente de las pulmonares pasa al ventricu-
lo izquierdo, arteria pulmonar y, a través
del ductus, a la aorta descendente.

Test de hiperventilacién

En el recién nacido clinicamecte grave que
no mejora tras el inicio de la ventilacién
mecénica y que persiste con PaO: baja, cia-
nosis intensa y signos de afectacion del estado
general, estd indicado un "test de hiperventi-
lacion". Una mejoria franca de la cianosis
paralela al descenso de la PaCO: (y/o correc-
cién del pH) sugiere que la causa de la ciano-
sis es una situacion de hipertension pulmonar
persistente. En estos casos deben tenerse en
cuenta otros tratamientos, como la adminis-
tracion de oxido nitrico inhalado, la alcalini-
zacion (pH critico) y el mantenimiento de
una buena presion sistémica.

Cuando no se produce mejoria clinica con la
hiperventilacion, nos tendremos que plantear
si podemos estar ante una situacion de
HPPRN refractaria. Si sospechamos dicho
trastorno (valorar antecedentes) y no dispo-
nemos de la posibilidad de efectuar una eco-
cardiografia a corto plazo, deberemos plante-
arnos las medidas terapeuticas de la HPPRN.

Si el paciente no responde al "test de hiper-
ventilacion" y esta clinicamente grave, la
causa méas frecuente de la cianosis serd una
cardiopatia congénita cianosante que precise
intervencion urgente (Rashkind, fistula sisté-
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mico pulmonar). Debe valorarse el iniciar
una perfusién de prostaglandinas (PGE1)
intravenosas en espera de confirmacién diag-
ndstica por ecocardiografia.

Radiografia de térax

La radiografia de térax, aunque no establece
el diagnostico, es una prueba complementaria
de gran ayuda. En ella debemos valorar:

— Situs: situacion del higado (el higado cen-
tral indica isomerismo y se asocia frecuen-
temente con cardiopatias complejas, sin-
drome de Ivemark), la situacion de los
catéteres umbilicales y la situacion de la
sonda nasogastrica (cAmara gastrica).

— Tamafio cardiaco y situacion de la silueta
cardiaca.

— Parénquima pulmonar: existencia de con-
densaciones, liquido intersticial, edema de
pulmoén.

— Vascularizacion pulmonar: puede ser nor-
mal, aumentada o disminuida.

— Mediastino: existencia 0 no de timo (su
ausencia sugiere anomalias troncoconales,
tipo truncus), situaciones del arco aortico
(si esta a la derecha se asocia a cardiopati-
as tipo tetralogia de Fallot).

Diagnostico y tratamiento

Ante un recién nacido que presente cianosis,
descartadas las causas antes citadas de ciano-
sis periférica 0 HPPRN, con la ayuda de la
radiografia de tdrax podemos diferenciar dos
grupos de cardiopatias:

Con flujo pulmonar disminuido. Incluimos
todas las cardiopatias con obstruccién al flujo
pulmonar y un defecto septal que permita el
establecimiento de un shunt veno-arterial.
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Segun el tamafio cardiaco podemos a su vez
distinguir:

Con cardiomegalia:

— Cardiopatia con obstruccidn a la salida del
ventriculo derecho con septo interventri-
cular intacto: atresia pulmonar o esteno-
sis pulmonar critica con FOP. En estas
cardiopatias la cardiomegalia se debe a la
dilatacion de la auricula derecha.

Con tamafio cardiaco normal:

— Situaciones de obstruccion a la salida del
VD: atresia pulmonar con defecto septal
(CIV). No se produce cardiomegalia por
la fuga de sangre a través de la CIV.

Con flujo pulmonar normal o aumentado.
Pacientes con D-transposicién de grandes
arterias, en los que existe concordancia auri-
culo-ventricular pero discordancia ventricu-
lo-arterial. La aorta nace del ventriculo dere-
cho, y la pulmonar, del izquierdo. Ambas cir-
culaciones estan en paralelo y necesitan un
shunt a algun nivel para sobrevivir (CIA,
CIV o ductus).

La mayoria de estos pacientes son ductus-
dependientes, de tal manera que cuando se
tenga una sospecha clinica de cardiopatia cia-
nosante, sin disponibilidad de realizar ecocar-
diografia diagnostica de entrada, se debe ini-
ciar tratamiento con PGE1 (Alprostadil) a
0,05 ny/kg/min, preferentemente por una via
venosa segura (vena umbilical o catéter epi-
cutaneo).

En la transposicion con CIV no se precisa la
apertura ductal. Son pacientes ciandéticos
pero con flujo pulmonar aumentado, en los
que el ductus puede agravar la insuficiencia
cardiaca (sobre todo a los pocos dias de vida,
cuando empiezan a caer las resistencias pul-
monares).
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Debe suspenderse la administracion de PGE1
si se produce un agravamiento clinico del
paciente.

En la Unica cardiopatia en que el tratamiento
con prostaglandinas est& contraindicado es en
el retorno venoso pulmonar anémalo total
(RVPAT). Esta cardiopatia consiste en el dre-
naje anormal de las venas pulmonares a una
localizacion distinta a la auricula izquierda, y
siempre asociado a un defecto interauricular.
En esta entidad, la apertura ductal puede
aumentar el hiperaflujo pulmonar con un
empeoramiento del paciente.

Dado que el RVPAT es muy infrecuente (y
en ocasiones se puede sospechar por la apari-
cién de un edema pulmonar con silueta car-
diaca normal), ante la sospecha de cardiopa-
tia cianosante sin la confirmacion ecocar-
diogréfica debe iniciarse siempre tratamien-
to con PGEL, sobre todo si el paciente se
encuentra en situacion grave y con mal esta-
do general.

Algun paciente con alguna de estas entidades
puede persistir con hipoxemia y cianosis gra-
ves a pesar de la administracion de prosta-
glandinas. Si se trata de una transposicion de
grandes arterias o situaciones de obstruccion
al VD con septo intacto, van a precisar, ade-
mas de mantener la permeabilidad del ductus,
la realizacion de septostomia auricular con
balén (Rashkind). En la obstruccién al VD
con septo abierto, si el ductus no se abre con
PGEL1, serd necesaria la realizacion urgente de
una fistula quirargica sistémico-pulmonar,
habitualmente entre subclavia y rama pulmo-
nar con interposicion de tubo Gorotex (Bla-
lock-Taussing modificado).

Todo paciente con cianosis grave y sin res-
puesta al tratamiento con infusién continua
de prostaglandinas precisa la realizacion
urgente de ecocardiografia, y debemos tener
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en cuenta que siempre hay que descartar
HPPRN en estos pacientes.

Recién nacido con insuficiencia
cardiaca

Introduccion

La insuficiencia cardiaca (IC) se define como
el aporte inadecuado de oxigeno a las necesi-
dades del organismo, por parte del corazon o
del sistema circulatorio. El aporte de oxigeno
depende del contenido de O2 en sangre (con-
centracion de hemoglobina y saturacion de
03) y del gasto cardiaco.

El gasto cardiaco (GC) es la cantidad de san-
gre que sale del corazén en cada latido (volu-
men latido), multiplicado por la frecuencia
cardiaca (FC) o numero de latidos por minu-
to.

GC = VL : FC en litros/minuto

El volumen latido (VL) depende de la canti-
dad de sangre que llena el ventriculo (precar-
ga), de la resistencia que tiene que superar
para poder salir (poscarga) y de la fuerza y efi-
cacia que tenga la contraccion del musculo
cardiaco (inotropismo).

La causa mas frecuente de insuficiencia car-
diaca en el periodo neonatal la constituyen las
cardiopatias congénitas. Cuanto mas grave sea
el problema que origina la IC, ésta debuta més
precozmente y supone un peor pronastico.

Bases fisiopatoldgicas

En condiciones normales, el fallo cardiaco,
con hipoperfusion de O, por alteracion de la
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contraccion y relajacion celular, de la funcion
de bomba o de factores humorales, genera,
desde el inicio, unos mecanismos de compen-
sacion. El sindrome clinico de IC se establece
cuando estos mecanismos no consiguen com-
pensar la disminucién del gasto cardiaco.

A nivel humoral

En el momento en que disminuye el gasto car-
diaco se activan mecanismos vasoconstricto-
res y vasodilatadores.

La noradrenalina es la primera sustancia vaso-
constrictora que aparece. Altera el metabolis-
mo del miocito, disminuye el Mg y el GMP
necesarios para la relajacion de la fibra lisa y
la vasodilatacion. Junto con la hormona de
crecimiento y al cortisol, condicionan un
aumento del consumo de energia en reposo.

La respuesta adrenérgica inicial condiciona la
estimulacion renal del sistema renina-
angiotensina (SRA) con formacion de angio-
tensina 1, potente vasoconstrictor, y la secre-
cién de aldosterona que incrementa la reab-
sorcion de sodio y liquido y la eliminacién de
potasio. Al retenerse agua y sal aumenta la
presion venosa central, intentando mantener
el débito cardiaco; sin embargo, al sobrecargar
maés el miocardio, puede cerrarse un circulo
Vicioso.

El equilibrio vasomotor opta por la redistribu-
cién sanguinea a los tejidos nobles (corazon,
cerebro, rifion) con hipoperfusion en el resto
de tejidos manifestada en la piel (acrocianosis
y frialdad de extremidades), higado (hipoglu-
cemia), intestinal (disminucion de la absor-
cién), etc.

A nivel local

Cuando hay sobrecarga de volumen, el ven-
triculo intenta movilizarla estirando sus fibras
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musculares, con lo que se dilata y aumenta el
volumen diastélico final (precarga). Cuando
el exceso de estiramiento hace ineficaz
la contracion, hablamos de disfuncion dias-
télica.

Cuando hay sobrecarga de presion, el ventri-
culo hipertrofia sus fibras, que quedan, a la
larga, menos irrigadas y menos contractiles,
detectandose una disfuncion sistolica.

En el periodo neonatal los mecanismos com-
pensadores tienen menos posibilidades de
éxito porque el sistema adrenérgico es inma-
duro, ya que funciona a FC altas, el gasto car-
diaco es elevado y genera mayor consumo de
oxigeno, y el ventriculo tiene menos miofila-
mentos y mas rigidez ventricular.

Diagnostico

Clinico

En el feto puede detectarse la IC por la reten-
cion de liquidos visible en la ecocardiografia:
hidrops, edema de calota, ascitis, derrame
pericardico o disminucién de los movimien-
tos fetales.

El recién nacido presenta dificultad a la ali-
mentacion con cansancio en las tomas y esca-
sa ganancia ponderal, sudoracién, palidez
terrosa de piel, irritabilidad, llanto débil, difi-
cultad respiratoria con taquipnea, taquicardia
(180-200 latidos por minuto) con ritmo de
galope y apagamiento o desdoblamiento de
los tonos, posibles soplos y hepatomegalia,
pero raramente presentan edemas periféricos.

La presencia de cianosis es mas amenazante
gue la de un soplo. La cianosis sin enfermedad
pulmonar casi siempre resulta de una altera-
cion cardiaca seria.
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Etioldgico

Numerosas causas (tabla I) pueden motivar la
presencia de una insuficiencia cardiaca, si
bien siempre debe considerarse la posibilidad
de una cardiopatia congénita que puede cur-
sar como una neumopatia o ser descompensa-
da por ella.

Alteraciones estructurales, cardiopatias
congénitas

Con sobrecarga de volumen

La causa més frecuente de IC en el nifio son
los cortocircuitos izquierda-derecha (1-D),
por exceso de volumen en el ventriculo

TABLA I. Etiologia de la insuficiencia cardiaca neonatal

Causas cardiacas
Sobrecarga de
volumen

Lecho pulmonar

Ventriculo izdo.

Cortocircuitos I-D (CIV, CIA, PCA)
Insuficiencias valvulares (adrtica)

Retorno venoso pulmonar anémalo
total (RVPAT)

Sobrecarga de
presion

Hipoplasia de cavidades izquierdas
Estenosis adrtica. Coartacion de aorta
Interrupcidn del arco adrtico

Arritmias

Taquicardia paroxistica supraventricular
(TPSV)
Bloqueo auriculo-ventricular completo

Alteraciones del miocardio

Miocarditis, miocardiopatias
Coronaria anémala

Causas extracardiacas  Respiratorias

Neumopatias graves
Obstruccion de las vias respiratorias altas

Hematoldgicas

Anemias graves
Poliglobulias patoldgicas

Metabolicas

Miocardiopatia hipertréfica (HMD)
Hipoglucemia

Hipocalcemia

Trastornos del magnesio

Anomalias electroliticas (Na, K)

Circulatorias

Fistula arteriovenosa
Hipertension arterial grave

Neuroldgicas

Anoxia severa (asfixia perinatal grave)

Infecciosas

Sepsis

Yatrogenas

Hipervolemia (perfusiones)
Intoxicacion por digital
Intoxicacion por agentes arritmogenos
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izquierdo y en el lecho pulmonar. La cantidad
de hiperaflujo est4 condicionada por:

El tamafio de la comunicacién I-D (CI1V,
canal A-V, PCA).

La dificultad a la salida izquierda (EA,
CoA0).

El volumen recirculante, si se afiade regur-
gitacién valvular.

En el recién nacido el aumento del volu-
men en el lecho pulmonar o hiperaflujo
pulmonar puede estar frenado por la
hipertension pulmonar (HTP).

Con sobrecarga de presion

Por obstruccion a la salida ventricular sisté-
mica (hipoplasia de cavidades izquierdas
(HCI), estenosis adrtica (EA), coartacion
de aorta (CoAo0), interrupcion del arco aor-
tico). El ventriculo tiene que aumentar la
fuerza de la contraccion, con hipertrofia mus-
cular, para sobrepasar la presion de la obstruc-
cion, ya que todo el volumen que entra en
una cavidad, en ausencia de orificios septales,
ha de salir.

Alteraciones del tejido de conduccién

Bradicardia por blogueo cardiaco congénito blo-
queo A-V. Aunque el volumen latido sea nor-
mal, la FC baja condiciona un bajo gasto.

Taquicardia  paroxistica  supraventricular
(TSV). El corto periodo de llenado diastélico
gue se produce por la FC elevada (210 ¢
superiores) condiciona un escaso volumen
latido, y el corto periodo sistélico, una con-
traccion ineficaz.

Alteraciones del miocardio

Por procesos inflamatorios (miocarditis),
degenerativos (enfermedades de deposito,
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miocardiopatias), o infarto miocardico (arte-
ria coronaria anémala).

Causas extracardiacas
Cronologia

La aparicion de IC debido a cardiopatias con-
genitas, en el periodo neonatal, dependeré en
la mayoria de los casos del momento en que
se produzca el cierre del conducto arterioso y
de la disminucidn de las resistencias vascula-
res pulmonares, momento en que se estable-
ce el shunt I-D. Clasicamente la edad de ini-
cio de la IC orienta el diagnéstico (tabla Il).

Diagnéstico diferencial

En el recién nacido los sintomas son mal
definidos y en ocasiones dificiles de diferen-
ciar de otras entidades como sepsis, asfixia,
hemorragia, distrés respiratorio o hidrops de
etiologia diversa.

Exploraciones complementarias

Radiografia de torax

Puede verse cardiomegalia y congestién pul-
monar con imagenes de edema pulmonar que
varian desde una tramatismo intersticial fina
con patron esmerilado hasta un auténtico
edema con derrame pleural.

ECG

No tiene signos especificos, si bien en casos
graves puede mostrar datos de isquemia mio-
cardica (depresion del segmento ST y QT
alargado). En las miocarditis disminuyen los
voltajes precordiales. Es Util para establecer
la etiologia, como en el caso de arritmias car-
diacas.
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TABLA |l. Edad de inicio de la insuficiencia cardiaca

1°y 2° dias

13 y 22 semanas

Alteracion anatémica

izquierdas (HCI)

Fistulas A-V sistémicas
Hipoplasia cavidades

Interrupcion del arco adrtico
Regurgitaciones valvulares

Estenosis adrtica (EA)

Coartacién aortica (CoAo0)

Shunt I-D

Ductus arterioso persistente (PCA)
Retorno venoso pulmonar anémalo
total (RVPAT)

Coronaria izquierda anémala
Tronco arterioso comun

Alteracion de la FC TPSV,blogueo

TPSV, bloqueo

Miocarditis
Hipoglucemia
Hipocalcemia
Hipdxia, Sepsis

Alteracion del miocardio

Hipdxia, Sepsis

Otras

Anemia, poliglobulia

Alt. renales y endocrinas

Ecocardiografia

Permite evaluar la funcién miocardica y su
respuesta a los diferentes tratamientos instau-
rados. Establece el diagnéstico del defecto
congénito causante de la IC.

Estudio hemodinamico

Gracias al estudio ecocardiografico, cada vez
se precisa menos para el diagnéstico. En algu-
nas ocasiones es Util para verificar anomalias
adrticas (interrupcion del arco aortico frente
a CoA0). Actualmente se esta introduciendo
cada vez mas el cateterismo intervencionista
0 terapéutico en los casos de estenosis aortica
(valvuloplastia aértica).

Tratamiento

El tratamiento de la IC esta encaminado a
mejorar la funcion cardiaca, a aumentar la
perfusion periférica y disminuir la congestion
venosa (tabla I1I).
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Medidas generales

Monitorizacion continua de FC, FR, T2y Sat.
de Hb.

Control de TA (invasiva 0 no, segiin gravedad).
Control invasivo de PVC en casos graves.
Control de T2y de glucemias seriadas.
Control de diuresis y balance hidrico.

Restriccién hidrica 70-80 ml/kg/dia en perfu-
sién i.v. para obtener un balance negativo si
hay edemas o gran hepatomegalia.

Asegurar una adecuada ingesta caldrica con
alimentacién enteral, si es posible, o nutri-
cién parenteral (NP). Deberd considerarse
siempre la posibilidad de dar una minima ali-
mentacion enteral como trofismo intestinal.

Siempre que se pueda, se intentara la alimen-
tacion via oral, ya que a veces la toma del
biberén relaja y tranquiliza al recién nacido.
Si se produce fatiga excesiva con las tomas,
debera administrarse por sonda intragastrica.
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TABLA Il1. Tratamiento de la IC

Medidas generales

Oxigenoterapia bajo control de Sat. de Hb
Restriccion hidrica

Asegurar un aporte caldrico adecuado
Deteccidn y tratamiento de la infeccion

Medidas especificas

Precarga

Disminucion de la poscarga

Reducir la viscosidad sanguinea
Drogas: vasodilatadores arteriales

Estimulacion del inotropismo

Farmacos: digital, catecolaminas

Frecuencia cardiaca
Control de las alteraciones del ritmo

Otros

Ventilacion mecéanica
Administracion de prostaglandinas

Cirugia

Confortabilidad, reposo (en ocasiones sedacién)
Monitorizacion de constantes: FC, FR, T2, TA, Sat. de Hb

Aumentando la precarga con infusién de volumen
Disminuyendo la precarga con diuréticos, vasodilatadores

Facilitar el vaciado ventricular con reduccion de las resistencias periféricas

Mejorando las constantes metabdlicas: pH, PaOz2, glucosa, calcio, magnesio, hemoglobina

La alimentacion enteral deberd enriquecerse
con fortificantes, que existen en el mercado,
para aportar la maxima energia con menos
liquidos 150 ml/kg/dia = 150 cal/kg/dia.

Administracion de oxigeno para mantener
saturaciones de Hb > 92%. Excepcional-
mente existen situaciones en las que no debe-
mos disminuir las resistencias pulmonares,
para mantener la relacion flujo pulmonar/
flujo sistémico (Qp/Qs) cercano a 1, como es
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el caso de la hipoplasia de cavidades izquier-
das.

Controlar la anemia, intentar mantener un
Hto > 40%.

Si existe sospecha de infeccidn, se practicaran
cultivos internos y se administraran antibioti-
COs.

Si existe edema pulmonar grave, se considera-
ra la posibilidad de ventilacion mecanica con
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instauracion de presidn positiva final espira-
toria (PEEP) de + 4 a +6 cm de H20 y seda-
cién para disminuir el consumo de oxigeno

Medidas concretas de tratamiento especifico

Como ya se ha dicho anteriormente, existen
cuatro determinantes que regulan el gasto
cardiaco:

— La precarga. La cantidad de sangre que
llena el ventriculo.

— La poscarga. La resistencia que tiene que
superar para poder salir la sangre.

— La contractibilidad o inotropismo. La efica-
cia que tenga la contraccion del musculo
cardiaco.

— La frecuencia cardiaca.

Cuando uno o mas de estos determinantes
esta alterado, sobreviene el fallo cardiaco o la
IC. Por tanto, el tratamiento éptimo de la IC
resulta del conocimiento exacto de la causa y
del tratamiento especifico.

Manipulacion de la precarga

La cantidad de sangre que llena el ventriculo
(precarga) esta determinada por el volumen
intravascular, el retorno venoso y la complian-
ce o distensibilidad de los ventriculos. En
el recién nacido la medida del tamafio del
higado es un signo clinico importante para
valorar la precarga. La medida de la presion
venosa central, por supuesto, nos da una
orientacion mas exacta de la precarga, pero
no en todos los casos podemos disponer de
esta medicion.

Diuréticos

Constituye el tratamiento inicial para los
pacientes con sobrecarga de volumen. Clasi-

285

camente se utiliza la furosemida, con suple-
mento de potasio, y la espironolactona, aho-
rradora de potasio, que actlia como antagonis-
ta del receptor de la aldosterona. En la fase
aguda, la furosemida se suele administrar por
via intravenosa a dosis de 1-4 mg/kg/dia,
segln gravedad, con intervalos de 3 a 4 horas.
Su administracion prolongada obliga a apor-
tar suplementos de potasio a dosis de 3-4
mEqg/kg/dia. Suele asociarse a la espironolac-
tona. Esta tiene una vida media muy larga,
alcanzando el efecto maximo a los 3-4 dias de
iniciar el tratamiento. La dosis habitual es de
2-3 mg/kg/dia.

Por el contrario, si existe una disminucion de
la precarga, por una pérdida aguda o cronica
de volumen, se logrard un aumento de ésta
con infusién de volumen o reposicion de la
volemia (sangre, expansores....).

Manipulacion de la poscarga

La poscarga es la fuerza que se opone a la
eyeccién ventricular (la resistencia que tiene
que superar para poder salir la sangre). Como
ya hemos dicho, cuando existe una disfuncion
miocérdica se ponen en marcha los mecanis-
mos de compensacion (activacion del sistema
simpatico [adrenérgico] y del sistema renina-
angiotensina), dando lugar a una vasocons-
triccién y a un aumento de la poscarga.

Clinicamente se puede determinar por la
medicion de la tension arterial y por la valo-
racién de la perfusion periférica (temperatura
del pie, tiempo de reperfusion capilar).

En estas circunstancias el gasto cardiaco se
puede mejorar con farmacos que disminuyan
la poscarga. En el recién nacido, el farmaco
mas comdnmente usado para reducir la pos-
carga es el captopril, a dosis inicial de 0,1
mg/kg cada 6-8 horas, que puede aumentarse
hasta 0,4 mg/kg/dosis. Para una disminucién
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rapida de la poscarga estara indicado el uso de
nitroprusiato en perfusién continua i.v. a
dosis de 0,5-8 ng/kg/min bajo control de la
FC y de la TA. Hay que utilizar los vasodila-
tadores con precaucion, ya que si existe shunt
I-D podemos agravar la IC.

La reduccion de la presion de la arteria pul-
monar se consigue con la reduccion o dismi-
nucion de la poscarga del ventriculo derecho.
A excepcion del ON inhalado, no existen
farmacos que produzcan vasodilatacion pul-
monar selectiva sin producir vasodilatacién
sistémica. Quizas el farmaco que produce
vasodilatacion maés selectiva en el lecho pul-
monar seria la prostaglandina 12 (prostacicli-
na) a dosis de 5-10 nanog/kg/min, i.v. (maxi-
mo 20 nanog/kg/min).

Manipulacion de la contractibilidad

La contractibilidad o inotropismo esta deter-
minada por la fuerza y eficacia de la contrac-
cién del masculo cardiaco. Es el determinan-
te més dificil de valorar en la IC.

El uso de agentes inotropicos es a menudo el
tratamiento inicial de los pacientes con IC

aguda grave. Los agentes inotropicos intrave-
nosos mas cominmente usados en el recién
nacido son la dopamina, la dobutamina y la
adrenalina. La dosis habitual de dopamina
serd de 5-10 ny/kg/min, que puede aumentar-
se hasta 20 my/kg/min, aunque normalmente
la dosis efectiva es de 10 ng/kg/min. Si existe
fallo renal, se puede dar a dosis mas bajas, 2,5-
5 my/kg/min, asociada a la dobutamina (5- 10
ny/kg/min).

En algunos recién nacidos, especialmente en
el curso postoperatorio de la cirugia cardiaca
es necesario afiadir adrenalina a dosis de 0,1 a
1 ng/kg/min.

El digital (digoxina) es el farmaco de eleccion
para los casos de IC subaguda o cronica, salvo
contraindicacion (miocardiopatia hipertrofi-
ca, estenosis subadrtica y blogueo auriculo-
ventricular completo).

En la tabla IV se indican las dosis de digoxina
en prematuros y recién nacidos a término, asi
como la forma de administracion. Las dosis y
via de administracion expuestas de digoxina
deben adaptarse a cada caso segln su
gravedad, respuesta al farmaco, nivel sérico

TABLA V. Tratamiento con digoxina en el recién nacido.

Estado neonatal

Digitalizacién rapida

Mantenimiento

(mg/kg) (mg/kg/dia)
Viai.v. Via oral Viai.v. Via oral
Prematuros 0,015 -0,02 0,03-0,04 1/4 dosis 0,01 -0,015
(0,02) previa (0,01)
Recién nacido a término 0,02 - 0,04 0,04 - 0,06 1/4 dosis 0,01-0,02
(0,03) previa (0,01)

Observaciones:

— Entre paréntesis se indican las dosis recomendadas.

— Ladosis de digitalizacion répida se reparte en tres veces: la mitad al comienzo, la cuarta parte a las 8
horas y la cuarta parte restante al cabo de otras 8 horas.

— La dosis de mantenimiento se administra repartida en dos tomas diarias cada 12 horas.
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(digoxinemia entre 1 y 3 nanog/ml). Deben
practicarse niveles de digoxinemia a las 24
horas después de la digitalizacién rapida y a
los 3-4 dias tras la dosis de mantenimiento. A
las 48 horas de iniciada la digitalizacion debe
afadirse potasio a 1-2 mEg/kg/dia, salvo en
caso de oligoanuria intensa o gran hipercalie-
mia. Hay que intentar evitar la digitalizacion
i.v. en recién nacidos y prematuros (riesgo
mayor de intoxicacion).

Tratamiento de las complicaciones

Se sospechard intoxicacion digitéalica cuando
aparezca bradicardia inferior a 100 latidos por
minuto, arritmias cardiacas (bigeminismo y
extrasistoles), blogueo auriculo-ventricular
(el signo que pondréa sobre aviso sera el alar-
gamiento del PR previamente normal) e
hipocaliemia. Los signos clinicos como nause-
as, vomitos, rechazo del alimento, etc., tienen
escaso valor en el recién nacido. La digoxine-
mia serd superior a 3 nanog/ml, si bien se
recordard que en el recién nacido pueden
encontrarse sustancias digoxina-like con
reaccion cruzada con el RIA que no suelen
superar 0,4 nanog/ml.

El tratamiento basico, si no hay bloqueo auri-
culo-ventricular grave, consiste en suspender
el digital y el calcio y administrar cloruro
potésico intravenoso lento con control del
ECG continuado, de manera que el total dia-
rio no supere 6 mEg/kg, la concentracién sea
inferior a 80 mEg/l y la velocidad de infusién
no supere los 0,3 mEg/hora, aungue en casos
muy graves puede aumentarse no sobrepasan-
do nunca los 0,5 mEg/hora. Ante un blogueo
auriculo-ventricular grave se administrara
difenilhidantoina intravenosa, 1-4 mg/kg
lenta, y si no responde, lidocaina intravenosa,
1-2 mg/kg a la velocidad de 0,015-0,05
mg/kg/min.
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Cuando la intoxicaciéon es muy grave y los
niveles de digoxinemia superan 5-10 nanog/
ml, puede administrarse FAB anticuerpos
especificos antidigoxina (Digitalis-Antidot
BM®); 80 mg de FAB anticuerpos (20 ml)
ligan 1 mg de digoxina. En general se admi-
nistrara 1/4 del vial (5 ml) de Digitalis-Anti-
dot BM® en casos de intoxicacion grave neo-
natal.

En ocasiones desesperadas es necesario la
colocacidn urgente de marcapasos externo.

Manipulacion de la frecuencia cardiaca

La bradicardia sinusal puede verse después de
la cirugia cardiaca; en estos casos suele estar
indicado la colocacion de marcapasos. Los
farmacos de eleccion para la bradicardia sinu-
sal son la atropina 0,01 mg/kg por dosis intra-
venosa Y el isoproterenol a dosis bajas de 0,01
ny/kg/min intravenoso.

La taquicardia sinusal es casi siempre debida a
un mecanismo de compensacion (situaciones
de fiebre, anemia, deplecion de volumen,
hipoxia, dolor). No deben aplicarse farmacos
para tratar la taquicardia sinusal. Debe inves-
tigarse la causa y aplicar el tratamiento causal.

Arritmias

La TSV sin compromiso cardiovascular se
puede tratar inicialmente con maniobras
vagales como colocacion de hielo en la caray
posicién genopectoral; si no cede con manio-
bras vagales, se administrara adenosina a dosis
de 0,25 mg/kg y se proseguira el tratamiento
con digital. En corazones normales, otras
opciones de tratamiento son la flecainina o
b-blogueantes, tras fracaso con digital.

Si existe compromiso cardiovascular, como
ocurre si la TSV esta presente en el Gtero, hay
gue considerar la posibilidad de tratamiento
materno inicialmente con digital, y si no ha
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podido ser tratada, a veces es necesario el uso
de cardioversion, seguida de la instauracion
de terapia con digital.

Si el tratamiento con digital no es efectivo,
puede administrarse amiodarona, con dosis
inicial 5 mg/kg en 2 horas y proseguir con 15
mg/kg/dia.

El blogueo cardiaco congénito no requiere trata-
miento inmediato. Si existen signos de fallo
cardiaco o la FC es inferior a 40 lat./min. se
puede instaurar tratamiento con isoprotere-
nol a dosis inicial de 0,01 ng/kg/min. Los
pacientes sintomaticos requieren la coloca-
cién de marcapasos, aunque esta circunstan-
cia es rara en el periodo neonatal.

Tratamiento quirdrgico de las cardiopatias
estructurales

Evidentemente se planteara el tratamiento
quirdrgico de la malformacion cardiaca que
ha desencadenado la IC.

En determinadas cardiopatias (con obstruc-
cién a la salida ventricular sistémica), antes
de la cirugia puede estar indicado el trata-
miento con prostaglandinas (PGE1) para
abrir el ductus y favorecer el shunt dere-
cha—izquierda para asegurar un adecuado flujo
sistémico. Se iniciardn a dosis de 0,05
ny/kg/min, que puede aumentarse hasta 0,1
g /kg/min si no se consigue la apertura del
ductus. Hay que tener en cuenta que dosis
altas de prostaglandinas puen producir apne-
as, situacion que hay que tener en cuenta,
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especialmente si se procede al traslado del
recién nacido a otro centro.

Circunstancias especiales que requieren tra-
tamientos adicionales

Cuando la disfuncidn cardiaca es secundaria a
trastornos especificos neurolégicos, endocri-
nologicos o metabolicos, debe investigarse la
enfermedad de base y aplicar el tratamiento
adecuado.
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