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RESUMEN

En condiciones normales el corazón tiene en la superficie de la
membrana celular siete tipos de receptores capaces de activarse
bajo diferentes estímulos químicos y hormonales como puede ser
la necrosis por isquemia parcelar, debido a infarto del miocardio,
sobrecarga hemodinámica excesiva sin daño estructural como es
el caso de la estenosis aórtica o sobrecarga de volumen como es
el caso de la insuficiencia aórtica. Cualquiera que sea la causa, la
insuficiencia cardiaca reduce la fracción de expulsión, aumenta
los volúmenes ventriculares y disminuye el gasto cardiaco. La
disminución de la fracción de expulsión se convierte en el me-
canismo gatillo para desencadenar los mecanismos compensa-
torios (secreción de catecolaminas y reninas). Se ha demostrado
que si la causa de la insuficiencia cardiaca no se corrige el
sistema neurohumoral permanece persistentemente activado y
es la causa de la progresión de la enfermedad. El tratamiento
farmacológico actual de la insuficiencia cardiaca está destinado a
evitar la perpetuación de estos mecanismos neurohumorales
para evitar así la progresión de la enfermedad y mejorar la
morbimortalidad de los pacientes que sufren de este mal.
En esta revisión se recopilan los conocimientos más importantes
que sustentan la terapéutica actual de la insuficiencia cardiaca,
que permiten al profesional de enfermería estar acorde con las
exigencias del mundo hospitalario actual y brindar un cuidado
enfermero de calidad, planeado con estrategias y tácticas defini-
dos a corto y mediano plazo, lo cual facilitará el logro eficaz de
las metas establecidas para con el paciente.

Palabras clave: Insuficiencia cardiaca, mecanismos neuro-
humorales, tratamiento farmacológico.

ABSTRACT

In normal conditions, the heart has seven kinds of receptors on the
cellular membrane surface which in normal conditions can be ac-
tivated by several chemical and hormonal stimuli as for instance
parcelary ischemic necrosis, due to myocardial failure, hemody-
namic excessive over load without structural harm as in the case
of aortic insufficiency whatever the cause, heart failure reduces ex-
pulsion fraction increases the ventricular volumenes and lowers
cardiac “waste”. The decrease of the expulsion fraction becomes
the trigger mechanism to liberate (generate) the compensatory
mechanisms (“catecolamins” and “reninas” secretion). It has been
demonstrated that if the cause of heart failure is not remedied the
neurohumoral system remains persistently activated and it is the
cause of the illness progression. The present pharmacological
treatment for heart failure is meant to avoid the perpetuation of
these neurohumoral mechanisms and, thus, avoid the progression
of this illness and improve morbi-mortality of patients who suffer
from it.
The most important knowledge that sustains the present heart
failure therapy is summaryzed is this work so that the nurse can
satisfy the demands of nowadays clinical world and come-up
with short, and long-term strategies which aim at the efficient
attainment of established goals for the patient.

Key words: Heart failure, neurohumoral mechanisms, pharma-
cological treatment.

INTRODUCCIÓN

La insuficiencia cardiaca (IC) se define como la incapa-
cidad de la contracción miocárdica para mantener un
gasto cardiaco y una perfusión tisular adecuada, ya sea
en reposo o durante el ejercicio. Es la enfermedad del
corazón más grave a juzgar por la alta mortalidad que
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produce, es el único diagnóstico cardiovascular que ha
aumentado su incidencia.1 Se estima que afecta mun-
dialmente a 15 millones de personas, de ellos del 1 a 2%
son adultos y más del 10% son mayores de 75 años. Es
causa principal de mortalidad cardiovascular con una
sobrevida a 5 años inferior al 50%.2

Las causas que con mayor frecuencia condicionan
la IC en los países desarrollados, son la cardiopatía
isquémica en 33%, la hipertensión arterial 15%, la
miocardiopatía dilatada 15%, las valvulopatías 15% y
otras 22%.

En las últimas décadas los ensayos clínicos han sido
enfocados a conocer las causas que desencadenan, per-
petúan y hacen progresar la enfermedad que provoca la
muerte de estos pacientes, dichos estudios han eviden-
ciado el rol tan importante que los mecanismos neuro-
humorales juegan en la progresión de la IC.

El desarrollo de fármacos que al interferir activa
y eficazmente con algunos de los mecanismos pató-
genos que favorecen la perpetuación y progresión de
la IC con evolución crónica, ha permitido una reduc-
ción significativa de la mortalidad y mejoría sustan-
cial de los síntomas que produce esta enfermedad so-
bre los pacientes.

En esta revisión se pretende recopilar los conoci-
mientos más importantes que sustentan la terapéu-
tica actual de la IC de tal forma que la enfermera se
encuentre acorde con las exigencias del mundo hos-
pitalario actual, ya que las implicaciones de la ética
profesional hacen que la planificación de los cuida-
dos de enfermería tengan como condición la calidad.

El proceso de atención de enfermería permite pla-
near, desarrollar e implementar estrategias y tácti-
cas a mediano y corto plazo lo que facilita alcanzar
eficazmente la meta establecida para con el paciente.

MECANISMOS NEUROHUMORALES

El corazón normalmente tiene en la superficie de la
membrana celular siete tipos de receptores capaces
de activarse bajo diferentes estímulos químicos y
hormonales, como pueden ser: la necrosis por is-
quemia parcelar debido a un infarto del miocardio,
una sobrecarga hemodinámica excesiva sin que
exista daño estructural en el miocardio, como es el
caso de la estenosis aórtica o bien, sobrecarga de
volumen como es el caso de la insuficiencia aórtica
o persistencia del conducto arterioso grande en el
recién nacido. Cualquiera que sea la causa la insufi-
ciencia cardiaca reduce la FE (Fracción de Expul-
sión), aumenta los volúmenes ventriculares y dis-
minuye el gasto cardiaco. Se ha demostrado que la

disminución de la FE se convierte en un mecanismo
gatillo para estimular la secreción de catecolaminas
y reninas por el riñón.3

El mecanismo de compensación inicial en la insu-
ficiencia cardiaca es la estimulación adrenérgica a
través de los receptores β1, que producen;

a) Aumento de la frecuencia cardíaca,
b) aumento del efecto inotrópico positivo y
c) efecto Bowditch; el aumento de la frecuencia car-

díaca por arriba de 120 por minuto incrementa la
contractilidad.4

Si la causa de la insuficiencia cardíaca persiste y
el gasto cardiaco no se logra normalizar, se produce
una redistribución del flujo sanguíneo para preser-
var la vida; la hipoperfusión renal desencadena la ac-
tivación del sistema renina-angiotensina aldostero-
na, lo que produce retención de sodio y agua que in-
crementa el volumen circulante y el retorno venoso,
lo que a su vez produce aumento del volumen diastó-
lico del corazón que por medio de la ley de Starling
aumenta el gasto cardíaco.

Estos procesos adaptativos son altamente efectivos
para compensar la falla hemodinámica y son la causa
de las diversas manifestaciones clínicas como la dis-
nea, edema, palidez, oliguria, taquicardia, cardiome-
galia, etc.5 Sin embargo como se menciona anterior-
mente, si la causa de la insuficiencia cardiaca no se
corrige, el sistema neurohumoral permanece persis-
tentemente activado, siendo la causa de progresión de
la enfermedad.

La primera alteración que ocurre es la disminu-
ción del número total de receptores β1, los cuales in-
gresan al interior de la célula, la densidad de recep-
tores β1, en el sarcolema está relacionada directa-
mente con el grado de depresión contráctil del
corazón. En contraste la densidad de los receptores
β2 no se encuentra alterada, pero si su función debi-
do a que se reduce su acoplamiento con el primer
mensajero (noradrenalina) lo que reduce la respues-
ta agonista hasta un 30%.

La noradrenalina estimula al receptor beta localiza-
do en el aparato yuxtaglomerular del riñón activando
así, el sistema renina angiotensina aldosterona (RAA).6

Dicha activación complementa la fase de compensación
al producir vasoconstricción periférica y redistribuir el
flujo sanguíneo preservando la perfusión de órganos vi-
tales, finalmente la acción especial de angiotensina II
estimula la hipertrofia miocárdica que permite al cora-
zón desplazar el aumento del volumen diastólico con la
finalidad de mantener la homeostasis circulatoria.
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TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA
CARDÍACA Y ESTUDIOS CLÍNICAMENTE

RELEVANTES

Digitálicos

Los fármacos con acción digitálica tienen un podero-
so efecto inotrópico cuyo sustrato molecular es el
bloqueo de la bomba de sodio a nivel del sarcolema,
el efecto inotrópico positivo de esta sustancia desvía
la curva de Starling hacia la izquierda lo mismo que
la relación presión-volumen en sístole. Al aumentar
el gasto cardiaco se inactiva el sistema adrenérgico lo
que culmina con vasodilatación arterial, (reducción
de poscarga) y disminución del tono venoso (reduc-
ción de la precarga) por lo tanto se reduce la cardio-
megalia y congestión pulmonar, al bloquear el siste-
ma simpático también se inactiva el sistema (RAA)
lo que disminuye los niveles plasmáticos de renina,
por tres mecanismos: efecto directo a nivel del riñón,
inhibición de la actividad simpática o por la activa-
ción de factor natriurético auricular.

Es importante destacar que la dosis en la que se
logra un efecto inotrópico es mayor a la que bloquea
el sistema neurohumoral por lo que se recomienda
usar lo digital a dosis menores con las que se obtiene
un efecto benéfico. Es relevante mencionar que los
efectos de la digital mencionados para el paciente con
insuficiencia cardiaca crónica dependen de la reserva
sistólica, esto es que el corazón debe incrementar su
contractilidad, de no ser así, la acción digitálica es
insuficiente para mejorar la función ventricular y
por lo tanto la clase funcional del paciente.

Se han realizado diversos estudios multicéntricos
con un número significativo de pacientes para cono-
cer el efecto de la digital sobre la clase funcional y en
todos ha quedado demostrado que la digital, pero
idealmente asociada con diuréticos, inhibidores de la
ECA o vasodilatadores mejora importantemente la
clase funcional a tal grado que en cualquier combina-
ción la supresión del fármaco provoca la reaparición
de los síntomas y la eventual hospitalización del en-
fermo RADIANCE y PROVED.7,8

Diuréticos

La activación del sistema renina aldosterona y del
factor nutriurético auricular son los mecanismos
que condicionan la retención de agua y sodio que
paulatinamente progresan en los pacientes con insu-
ficiencia cardiaca. Cuando la mala función ventricu-
lar coincide con clase funcional I, se ha demostrado

que la elevación del factor nutriurético auricular es
la responsable y evita la activación de RAA.

La acción primaria de los diuréticos es aumentar la
concentración de sodio en la orina, lo que incrementa
la excreción de agua libre efecto que se debe al blo-
queo en el transporte tubular de sodio a nivel de la
rama ascendente del asa de Henle (diuréticos de asa
furosemide) que se utilizan en la insuficiencia cardia-
ca grave, para el tratamiento crónico se utilizan diu-
réticos de asa asociados a diuréticos ahorradores de
potasio (espironolactona, triamtirene y amilorida) si
la respuesta no es satisfactoria pueden asociarse con
tiacídicos. El uso de estos fármacos puede propiciar la
aparición de trastornos electrolíticos como hiponatre-
mia, hipokalemina, hipomagnesemia, cuya importan-
cia radica tanto en la facilitación de la intoxicación di-
gitálica como en la aparición de arritmias graves (ex-
trasistolia, taquicardia o fibrilación ventricular) o la
presencia de síntomas de debilidad muscular.

INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVERTIDORA
DE ANGIOTENSINA (ECA)

Los efectos adversos del aumento sostenido de angio-
tensina II y aldosterona son:

Angiotensina II:

a) Vasoconstricción periférica acentuada
b) Estimulación en la secreción de aldosterona
c) Estimulación en la hipertrofia miocárdica y vascu-

lar
d) Estimulación de la formación de colágeno en el in-

tersticio del miocardio
e) Inhibición de la respuesta renal al factor natriuré-

tico auricular
f) Estimulación para la secreción de vasopresina a

nivel del hipotálamo
g) Apoptosis

La aldosterona produce:

a) Retención de agua y sodio
b) Excreción de potasio y magnesio por el riñón
c) Estimulación de la síntesis de colágena en el in-

tersticio miocárdico.

El bloqueo de la enzima convertidora de angiotensi-
na evita la síntesis de angiotensina II y por lo tanto la
aldosterona. El uso de inhibidores de la ECA reduce el
retorno venoso y el volumen diastólico ventricular, por
lo tanto disminuye la presión telediastólica ventricular
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y la congestión venosa pulmonar y sistémica.9 Por otro
lado la reducción de las resistencias periféricas dismi-
nuye la poscarga y con ello el volumen sistólico. Estos
efectos sobre la función ventricular tienen gran benefi-
cio para el paciente con insuficiencia cardiaca. Cabe
mencionar que cuando los inhibidores de la ECA se
asocian al uso de diuréticos y digital se produce una no-
table mejoría en la clase funcional como se demostró en
los estudios RADIANCE8 y PROVED10.

Betabloqueadores

El primer informe de uso de los betabloqueadores en
la insuficiencia cardíaca fue publicado por Waagstein
Hjalmorson en 1975.11 Dichos estudios suecos dieron
pie para que Bristow iniciara sus estudios en la déca-
da de los 80, sobre los receptores betaadrenérgicos
en la insuficiencia cardiaca crónica,12,13 lo cual ha
dado base para el estudio de las acciones de estos fár-
macos en el tratamiento de la Insuficiencia cardiaca.

Recientemente se han dado a conocer los resulta-
dos del estudio Prospective Randomized Evaluation
of Carvedilol on Symptoms and Exercise in Conges-
tive Heart Failure (PRECISE),14 en donde se demos-
tró en forma incontrovertible que el betabloqueador
mejora la clase funcional, incrementa significativa-
mente la fracción de expulsión, evita el internamien-
to hospitalario y prolonga la sobre vida con una re-
ducción de 62% en lo referente a la mortalidad, cifra
muy parecida a la encontrada en el Carvedilol Con-
gestive Heart Failure Trial Program.

En la misma fecha se conocieron los resultados
del estudio Multicenter Oral Carvedilol Heart Failu-
re Assessment (Mocha) el cual estudia 345 pacientes
con insuficiencia cardiaca y demuestra una mejoría
muy significativa de la clase funcional relacionada
con la dosis del fármaco a mayor dosis, mejor clase
funcional y reducción de la mortalidad. Es importan-
te mencionar que en todos estos estudios el número
de pacientes en clase funcional IV es muy limitado
por lo que los resultados respecto al efecto del fárma-
co en estos pacientes no son concluyentes.

Idealmente el betabloqueador debe combinarse
con digital diurético e inhibidor de la ECA; se debe
individualizar en cada caso particular cada uno de
los fármacos administrados.

Inhibidores de los receptores AT-1 de la
angiotensina II

Recientemente se ha demostrado que todos los efec-
tos que la angiotensina II ejerce en la insuficiencia

cardiaca crónica son mediados por ser receptor AT-1,
de tal manera que el bloqueo de dicho receptor teóri-
camente tendría que culminar con los efectos que
ejercen los inhibidores de la ECA.

Los estudios experimentales y clínicos han demos-
trado que esta familia de fármacos son capaces de re-
producir los efectos que ejercen los inhibidores de la
ECA con algunas características especiales, como lo
son el hecho de que al no bloquear la enzima conver-
sora no se acumula bradicinina, a ello se debe que es-
tos pacientes no presenten tos irritativa que aparece
hasta en 20% de aquellos pacientes que reciben inhi-
bidores de la ECA.14 Por otro lado, se ha observado
un incremento de los niveles plasmáticos de las con-
centraciones de renina y angiotensina II, la cual su-
geriría que pudiera tener consecuencias indeseables
a largo plazo. Sin embargo el uso clínico a mediano
plazo ha demostrado que estas concentraciones plas-
máticas aumentan inicialmente para reducir su con-
centración paulatinamente en el tiempo sin causar
efectos adversos.15

Los esquemas sugeridos para el tratamiento far-
macológico, actual de la insuficiencia cardíaca son:

Pacientes asintomáticos con insuficiencia cardíaca
a. Deben ser tratados con inhibidores de la ECA.
b. Si se presenta intolerancia al fármaco se debe sus-

tituir por inhibidores de los receptores AT-1 (lo-
sartan).

c. Están contraindicados cuando exista hipotensión
arterial. Paciente sintomático (clase funcional II-
IV) con insuficiencia cardíaca
1. Digital-diurético-inhibidor de la ECA

a) Esta tríada también ha demostrado gran beneficio
para el tratamiento del paciente sintomático (me-
jora los síntomas y prolonga la vida).

b) Indicada en aquellos pacientes que no toleran los
betabloqueadores.
2. Digital-diurético-inhibidor de la ECA betablo-

queador
a) Esta combinación es la que ha demostrado ma-

yor beneficio tanto en el aumento de la capaci-
dad de ejercicio” la clase funcional y, en la re-
ducción de la mortalidad a largo plazo. Se debe-
ría intentar en todo paciente con insuficiencia
cardíaca; si es tolerado deberá continuarse a
largo plazo.

b) En pacientes en clase funcional IV no se ha de-
mostrado beneficio con beta bloqueador y pudiera
ser peligroso.
3. Digital-diurético-betabloqueador
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a) Este esquema está indicado si no se tolera el inhi-
bidor de la ECA o en pacientes con acción adre-
nérgica muy evidente y cifras limítrofes de pre-
sión arterial.

b) Puede no ser tolerado en pacientes con bradicar-
dia sinusal.

4. Digital-diurético-losartan
a) Este esquema puede ser útil, teniendo en cuenta

que demostró una reducción adicional de la mor-
talidad en relación al uso de captopril.

b) Cuando no se tolera el inhibidor de ECA.
5. Digital-diurético-betabloqueador-losartan

DIURÉTICOS

Diuréticos de Vía de Vida Consideraciones de
asa de Henle Presentación ministración  media Dosis habitual enfermería

Furosemide Tab. 40 mg Vía oral 20-80 mg/día Vigilar: alcalosis metabólica
Amp 20 mg intravenosa 60 a 90 20-40 mg/día hipopotasémica, hipotensión

min ototoxicidad, hiperuricemia,
hipomagnesemia

Vía oral
intravenosa

Bumetanida Tab. 0.5, 1 0.5-2 mg/día
y 2 mg 0.5-1 mg/día
AMP 0.5 10 mg/día
mg/2 mL (máximo)

Diuréticos ahorradores de potasio
Amiloride Tab. 5 mg Vía oral 5-20 mg/día Vigilar: acidosis metabólica

hiperclorémica.
Hiperpotasemia
Ginecomastia

Tab. 3.2 a 4.3 Insuficiencia renal aguda
Espironolactona 25 y 100 mg Vía oral horas 25-200 mg/día

Diuréticos tiacídicos
Clorotiacida Tabs. 250 a Vía oral 500 – 1,500 Vigilar: Alcalosis metabólica

500 mg mg/día hipopotasémica, hiperuricemia,
hiponatremia, intolerancia a
carbohidratos

Clortalidona Tabs. 50 mg Vía oral 25-100 mg/día

GLUCÓSIDOS CARDÍACOS

Fármacos Presentación Vía de Vida media Dosis habitual Consideraciones de enfermería
ministración

Digoxina Tab. 0.25 mg Oral 0.4-1 mg/día Vigilar trastornos del
40 horas mant. 0.25-0.5 mg/día ritmo y de la conducción

Amp. 0.5 mg Intravenoso 0.500-0.750 mg/cada Interacciones con potasio,
8 horas por 3 dosis calcio y magnesio.

Funcionamiento del tracto
gastrointestinal.
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INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE LA ANGIOTENSINA

Vía de Vida Dosis Consideraciones de
Fármacos Presentación ministración  media habitual enfermería

Captopril Tabletas de 25 Oral 2.2 horas 12.5-25 mg/día Vigilar proteinuria, leucopenia,
ó 50 mg  25-100 mg/día trombocitopenia, hipotensión,

(rango) arritmias, angina de pecho,
angioedema, tos seca, vértigo,
fatiga, disnea, náuseas, debilidad,
hepatitis hepatocelular o
colestásica, EVC, IRA, impotencia.

Maleato de Tabletas de 2.5, Oral 3-4 horas 2.5-40 mg/día
enalapril 5, 10 y 20 mg
Ramipril Tabletas de 2.5 Oral 13-17 2.5-10 mg/día

y 5 mg horas
Lisinopril Tabletas de 5, Oral 12.6 horas 10-40 mg/día

10, 20 y 30 mg

BETABLOQUEADORES ADRENÉRGICOS

Vía de Vida Dosis
Fármacos Presentación ministración media habitual Consideraciones de enfermería

Carvedilol Tabletas 25 mg Oral 6-10 horas 12.5-50 mg/día Vigilar: interacción con digital, ECA,
hipoglucemiantes, bradiarritmias,
hipotensión y datos de hipoperfusión
tisular.

Metroprolol Grageas de 95 mg Oral 3-5 horas 100-200 mg/día. Vigilar interacción con rifampicina,
Inicia con 12.5 cimetidina e indometacina
mg/día de acuerdo
a la tolerancia,
incrementar cada
dos semanas

DIURÉTICOS (Continuación)

Diuréticos combinados
Espironolactona + Cap. 50 mg + Vía oral 20 horas 50-200 mg/día Vigilar: deterioro de la función
furosemide 20 mg renal, hipotensión, hipercalemia,

hiponatremia, alteraciones
dérmicas o hematológicas

Amilorida + Tab. 5 mg + Vía oral 12 horas 1 a 2 tabs.
clorhidrotiazida 50 mg al día
Triamtereno + Tab. 50 mg + Vía oral 2 a 3 1 a 2 tabs.
clorhidrotiazida 25 mg horas al día
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BLOQUEADORES DEL RECEPTOR DE ANGIOTENSINA II TIPO AT-1

Vía de Vida Dosis
Fármacos Presentación ministración  media habitual Consideraciones de enfermería

Losartan Grageas de Vía oral 6-9 horas 12.5-50 Hipotensión ortostática, erupciones
12.5 y 50 mg mg/día. cutáneas, hipersensibilidad,

Se inicia 12.5 hepatitis, anemia y mialgias.
y se incrementa
de acuerdo a la
tolerancia

a) Teóricamente este esquema puede ser de gran be-
neficio; se requiere el resultado de otros estudios
para confirmar esta hipótesis.

En los siguientes cuadros se destacan las consi-
deraciones que el profesional de enfermería, debe
tomar en cuenta en aquellos pacientes que reciben
terapia farmacológica para la insuficiencia cardíaca.

PROCESO DE ATENCIÓN DE ENFERMERÍA

Es la serie de acciones señaladas o pensadas para
cumplir el objetivo de la enfermería, mantener el
bienestar óptimo del cliente y si este estado cambia,
proporcionar la cantidad y calidad de asistencia que
la situación exija para llevar al paciente de nuevo a
un estado de salud ideal.

Su objetivo es proporcionar un sistema dentro del
cual se cubran las necesidades individuales del clien-
te, la familia y la comunidad; en una relación de inte-
racción entre el cliente, el profesional de enfermería,
siendo el primero el centro de atención.

Las etapas del proceso son valoración, donde se
obtendrán los datos subjetivos “lo que el paciente
manifiesta” y los objetivos, aquellos que el profesio-
nal de enfermería observa y comprueba. El diagnós-
tico de enfermería estará basado en la clasificación
de los datos de los patrones de respuestas humanas,
utilizando la taxonomía de la NANDA, como por
ejemplo presentamos dos diagnósticos de enfermería
con su respectivo plan de cuidados.

1. DIAGNÓSTICO DE ENFERMERÍA:

_ Manejo inefectivo del régimen terapéutico relacio-
nado con mala interpretación de la información.

Objetivo: el paciente tomará diariamente la medica-
ción prescrita en forma correcta.

Intervenciones: instruir al paciente sobre su trata-
miento farmacológico, aclarar las dudas del paciente,
asegurarse que el paciente comprendió la informa-
ción proporcionada y estimularlo para que exprese
sus ideas.

Evaluación: el paciente llevará a cabo su régimen
terapéutico en forma correcta sin dudas al respecto.

2. DIAGNÓSTICO DE ENFERMERÍA:

_ Riesgo de déficit de volumen de líquidos relaciona-
do con la ingesta de diuréticos.

Objetivo: el paciente mantiene mucosas húmedas y
signos vitales dentro de los límites normales, diure-
sis igual o mayor a 30 mL/hora, durante el trata-
miento con diuréticos.

Intervenciones de enfermería: valorar y docu-
mentar los signos vitales y estado mental cada hora,
controlar la ingesta y excreción de líquidos cada ocho
horas.

Evolución: el paciente se mantiene con signos vita-
les en cifras normales y libre de deshidratación y/o
de bajo gasto cardíaco.

CONCLUSIONES

El bajo gasto en la insuficiencia cardíaca condiciona
los cambios neurohumorales que traen como conse-
cuencia cambios importantes en los líquidos del medio
interno y su distribución en los diferentes comparti-
mentos del cuerpo. A éstos se suman los producidos
por la administración de diuréticos con diferentes ac-
ciones como el aumento en la depuración de agua li-
bre, de la excreción de sodio y magnesio y otros que
retienen estos dos últimos. Así como la acción de
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otros fármacos tales como los inhibidores de la enzi-
ma convertidora ECA, el aumento en la excreción de
sodio y retención de potasio, la digital o los betablo-
queadores, bloqueo al sistema adrenérgico.

Por lo tanto, es de suma importancia que el profe-
sional de enfermería conozca la interacción de todos
ellos y la magnitud de la acción de cada uno para que
pueda desarrollar el proceso enfermero que le permi-
ta prever las posibles complicaciones inherentes al
tratamiento y favorezca en el paciente una cultura
de autocuidado para que mantenga apego en el trata-
miento que condicione mejora en su calidad de vida.
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