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PROLOGO 

La 'lnsu tciencta cardiaca es un stndrome frecuente en 

Pediatrta. El m dtco que trata ninos debe conocer las causas 

más frecuentes qui lo desencadenan as1 como las edades de mayor 

riesgo para la pr .sentactón de él, identificar s!ntomas y sig-­

nos clínicos para un dtagn6sUco oportuno ya que esto determina 

tratamiento oport1no y mayor sobrevida. 

En el lnstttuto Nactonal de Pediatría que es un hospi 

tal con 305 cama dedtcadas a atender enfermedades graves, lla­

madas de 3er. ni el y que es uno de los centros especializados 

de concentraci6n nacional de ntnos enfermos, es diagnosticado -

frecuentemente, . in embargo este estudio representa la primera 

revisión de caus s que lo determinan. 

* * * * * 
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1.- OEFINICION DEL PROBLEMA. 

Se entiende por insuficiencia cardíaca congestiva aquf 

lla situación en la cual el músculo cardíaco de ambos ventricu­

los fracasa en su labor de mantener un flujo sanguíneo adecuado 

a las exigencias nutritivas de los tejidos; normalmente fracasa 

primero el ventriculo izquierdo y luego lo hace el derecho. 

Cuando la falla es exclusivamente del ventrículo izquierdo reci 

be el nombre de insuficiencia cardíaca izquierda y cuando lo 

hace el derecho recibe el nombre de insuficiencia cardíaca derf 

cha. En todos los casos el transtorno fisiopatológico fundame!!_ 

tal será el derivado del fallo de este ventriculo. 

La frecuencia más importante de dicha enfermedad radi­

ca en lactantes, pero hay una Incidencia importante en otros 

grupos de edad. ts ampliamente conocida la relación ~ntre --­

cardiopatías y la insuficiencia card(aca, sin embargo existen -

pacientes no cardiópatas en quienes se presenta la insuficlen-­

cia cardíaca por mGltlples eventos como hlpoxia, alteraciones -

metabólicas, neumopatías agudas o crónicas que son frecuentes y 

deben ser conocidas. 

El diagnóstico de la Insuficiencia cardíaca debe ser 

clínico pero hay estudios para clínicos que en ocasiones ayudan 

a corroborarlo como son las radiografías de tórax y el electro­

cardiograma en orden de importancia. 
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11.- lNTRODUCCION. 

Recordando la definicion de la insuficiencia cardíaca 

congestiva, es aquella situación en la cual el músculo cardíaco 

de ambos ventriculos fracasa en su labor de mantener el flujo -

sangulneo· adecuado a las exigencias nutritivas de los tejidos 

\35). 

A nivel estructural y bioquln;ico, la base de la insufj_ 

ciencia cardíaca, radica en el bombeo ineficaz del calcio por -

parte del reticulo sarcoplástico de la miofibril 1a cardíaca, lo 

cual hace que la mitrocondria se convierta en el proveedor más 

importante para la contracción. Su liberación a partir de 

aquella es, sin embargo, más lenta, por lo cual la cantidad de 

calcio disponible para la contracción es mucho menor; el resul­

tado es la depresión de la contractibilidad del miocardio 

característica de la insuficiencia cardíaca \1,4), desde el pun­

to de vista clínico las altetaciones fisiopatológicas que pue-­

den dar origen a insuficiencia cardiaca son: 

a- Aumento de la precarga \retorno venoso) 

b- Aumento de la poscarga \resistencia a la sal ida del volúmen 

ventricular). 

e- Asociación de las dos anteriores 

d- Afectación mi ocárdi ca primaria 

e- Trastornos del ritmo cardíaco 

Es importante tener en cuenta de que antes de que ha-­

ya un gasto inadecuado comienzan a actuar los mecanismos campen 
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sadores, observándose hipertrofia, taquicardia y dilatación. 

La ley de Starling establece que el poder contráctil del múscu­

lo cardíaco es función de la longitud de la fibra rnuscular,­

de tal manera que entre más se llene el corazón en diástole ma­

yor serA la fuerza en Ja siguiente contracción; este mecanismo 

funciona hasta que se alcanza el máximo grado de longitud de la 

fibra muscular, cuando se sobrepasa este 1 imite se presentan d! 

tos de insuficiencia cardfaca. El sistema simpático refleja Ja 

acción de mecanismos compensadores con aumento de la presión v~ 

nasa central que estimula una mayor contracción, taquicardia 

que preserva o aumenta el gasto cardiaco y vasoconstricci ón ar­

terial que tiende a preservar la presión sanguínea cuando el 

gasto cardfaco sea disminuido (36). 

Los ventrículos por estar sometidos a mayor presión y 

mantener el gasto cardiaco, son los que van a producir las man! 

festaciones qulmicas (5,24).· 

Al principio las manifestaciones pueden ser aisladas -

independientes del vantrículo comprometido (insuficiente), pero 

si sigue la evolución sin control se altera Ja evolución de am­

bos ventrlculos (3,40). 

Una contracción insuficiente causa en forma anterogra­

da gasto cardíaco bajo, Jo que 1 leva a disminución del flujo 

sanguíneo renal, que estimula la secreción de aldosterona por. -

el sistema renina-angiotesina la cual causa retención renal de 

sodio y agua, esto aumenta el volOmen sanguíneo circulante lo .: 

cual preserva el gasto cardiaco (l,32). 
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En forma retrógrada el aumento de presión diastólica -

ventricular va a ocasionar aumento de la presión en la auricula 

con la que tiene relación; si es la izquierda habra aumento de 

la presión capilar pulmonar; este aumento puede llegar a ser -

mayor que la presión hidrostática, lo que provoca estravasaci6n 

del líquid~ apareciendo edema intersticial, alveolar y bronco-­

quiolar; las propiedades elásticas del corazón están alteradas, 

lo que disminuye la distensibilidad, restringe la espiración y 

la inspiración, resultando una respiración superficial. El es­

tímulo respiratorio aumenta ya que se intensifica el reflejo al 

veolar por hipoxemia, lo que lleva a un aumento de la ventila-­

ción con aumento de la frecuencia respiratoria. 

Si la presión aumenta en el ventrículo derecho, en-­

tonces aumentará la presión de la auricula derecha; las venas -

del cuello se ingurgitan y aumenta la presión de las mismas y -

puede haber estravasación del líquido con edema periférico y 

congestión de órganos (11 y 36). 

Aumento de la Precarga: En determinadas cardiopatías 

congénitas con cortos circuitos arteriovenosos (intra o extracar 

dfacos o mixtos), tales como la comunicación interventricular -

el conducto arterioso permeable y la comunicación de las grandes 

arterias con comunicación interventricular se produce un aumento 

del flujo pulmonar y una sobrecarga de volúmen de las cavidades 

izquierdas, dilatándolas; al llegar a un límite de dilatación, 

la unidad funcional contráctil de las fibras musculares (el sar­

cómero) se desestructurará y corazón entra en insuficiencia car 

diaca izquierda. En este grupo de cardiopatías, la insuficien--
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cla cardíaca aparece tardlamente, tras un período libre de sintQ 

mas que varia entre medio mes y tres meses, durante el cual las 

resistencias pulmonares permanecen por encima de los valores no~ 

males, ya que los cambios en la morfología cuantitativa de la ar 

terla pulmonar (adelgazamiento de la pared y ampliación de la 

luz) suceden de manera más lenta que normalmente tras dicho pe-­

r!odo, cuando la compllancia de la circulación pulmonar ha aume~ 

tado suficientemente, aumentando el flujo a través de los defec­

tos y en consecuencia a través de la circulación pulmonar. Cua~ 

do el aumento del flujo es suficientemente grande, se sobrepasa 

los límites de utilidad de los mecanismos de compensación ya ci­

tados y el paciente entra en insuficiencia cardíaca Izquierda 

(10,11 y36). 

Existen también situaciones en las cuales las resls--

tenclas pulmonares son ya relativamente bajas partir del naci-

miento; en ellas se adelanta la aparición de la insuficiencia 

cardíaca, que puede estar presente desde los primeros días 

(e Incluso horas) de vida. Un ejemplo muy típico de ello lo 

constituye el prematuro con persistencia del conducto arterioso 

y dificultad respiratoria, el cual, a diferencia del neonato a -

término presenta una constitución arteriolar más semejante a la 

del adulto (mayor luz, menos grosor de pared respecto al neonato 

a término), es decir, una circulación pulmonar mucho más 

"compleante" responsable del aumento muy precoz del flujo pulmo­

nar a grados que, a menudo, causan Insuficiencia cardíaca. 

La insuficiencia cardíaca izquierda puede adelantarse 

- 7 -



y no respetar el periodo libre de síntomas señalado, cuando al -

corto circuito arteriovenoso se asocian alteraciones obstructivas 

severas de la entrada ventricular izquierda y/o de la via de sa­

lida sistémica (estenosis mitral, estenosis aórtica y coartación 

órtica) (2,5,19,35). 

Existen otras cardiopatías congénitas, en las que la 

sobrecarga de volúmen afecta el ventriculo derecho, como ocurre 

en el retorno venoso pulmonar anómalo total. Estas cat'diopatlas 

cuando no existe obstrucción de las venas pulmonares (o el colef 

tor venoso común), ni ninguna otra alteración, se caracterizan -

por un período libre de slntomas por las razones ya explicadas -

anteriormente en relación con la maduración pulmonar. Transcu-­

rrido este periodo, el ventriculo derecho, extraordinariamente -

sensible a la sobrecarga de volúmen puede desfallecer, dando lu­

gar a un cuadro especialmente grave caracterizado por insuficie~ 

cia cardíaca derecha con congestión pulmonar. 

Existen otras situaciones en las que las sobrecargas 

de volOmen del ventriculo derecho se produce violentamente y va 

desde el comienzo con la misma intensidad que entre los uno y 

medio a tres meses de edad, esta instalación violenta e intensa 

de la sobrecarga de volumen es la responsable de la aparición 

precoz y gravisima de la insuficiencia ventricular derecha - - -

(28,31,35,37). 

Aumento de la Poscarga: Se produce en aquellas car-­

diopatfas con dificultad al vaceamiento ventricular, debido a su 

vez, a la presencia de lesiones obstructivas de la vla de salida 
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correspondiente. Como ejemplos característicos por su frecuen-­

c1a podemos citar la estenosis o coartación aórtica, como respo~ 

sables de un aumento de la post-carga ventricularizquierda, y la 

estenosis pulmonar, como causa de aumento de la post-carga ven-­

tricular derecha. La respuesta ventricular ante obstáculos co­

mo los citados, consiste en elevar la presión generada durante -

su contracción (presión de eyección) con el objeto de mantener -

normal la presión de perfusión distal al obstáculo en el circulo 

correspondiente. Para generar esta mayor presión la cámara ve~ 

tricular h1pertrof1a el músculo de sus paredes de acuerdo con un 

patrón de crecimiento relativamente esterotipado, que se conoce 

con el nombre de hipertrofia concéntrica. De acuerdo con este -

patrón la hipertrofia parietal de los ventrículos se lleva a ca­

bo en detrimento de su cavidad. Hipertrofia parietal y disminu­

ción de la cavidad son ambas responsables de una disminución de 

la compliancia (distens1b1lidad) ventricular, lo que a su vez 

provoca un aumento de la presión de llenado del ventriculo y de 

la presión media de la aurícula y del territorio venoso corres-­

pendiente. La presión venosa pulmonar elevada puede conducir 

edema pulmonar y la elevación de la presión venosa sistémica pu~ 

de dar lugar a hepatomegal1a y edemas periféricos. (lo, 35), 

Lo expuesto hasta ahora explica bien el fallo ventri­

cular, en lo que se refiere en su fase diastólica o de llenado. 

Cuando la hipertrofia es severa y sostenida, y dado que la res­

puesta en el desarrollo de la c1rculac1ón coronarla queda muy -

por debajo de las necesidades nutritivas del miocardio, se prod~ 

ce una isquemia m1ocárdica que puede desaparecer o progresar - -
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hacia la necrosis o fibrosis localizadas difusamente en todo el 

miocardio. La aparición de insuficiencia cardíaca debida a un 

aumento de poscarga no depende de la maduración de la circula-­

ción pulmonar, sino del grado de severidad del obstáculo y de -

la naturaleza íntima del proceso de hipertrofia miocárdica, - -

( 4, 35}. 

Independiente de cual sea el mecanismo de origen de -

la insuficiencia cardiaca, en su momento de aparición, puede 

adelantarse por el efecto de enfermedades interrecurrentes pul­

monares infecciosas o metabólicas (1,5,10,25,35). 

Asociación de los Oos Mecanismos Anteriores: No son 

raras las situaciones en las que la insuficiencia cardiaca iz-­

quierda, derecha o congestiva se deben a la coexistencia de le­

siones que aumentan la precarga y de otras que aumentan la pos­

carga. El efecto conjunto y simult§neo de los dos mecanismos -

descritos pueden incidir sobre uno de los dos ventrículos; tam­

bien puede ocurrir que uno de los dos ventrículos sufra sobre-­

carga de volúmen y otro sobrecarga de presión. Tal es el caso 

de la combinación de malformaciones como coartación aórtica y -

comunicación interventricular, que obliga a trabajar al ventri­

culo izquierdo en condiciones de sobrecarga de presión (aumento 

de la poscarga} y de volúmen (aumento de la precarga}. Una si­

tuación similar para el ventrículo derecho está representada, -

por ejemplo con la combinación de tetralogia de Fallot (aumento 

de la poscarga, debido a la estenosis pulmonar y al acabalga--­

miento de la aórta} y a genesia de las sigmoideas pulmonares 
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(que es responsable del aumento de la precarga). (3,10,11,12,28 

35). 

Alteraciones miocárdicas primarias: Se engloban -

situaciones en la que los factores patogenéticos atacan directa­

mente la miocardio. (Inflamatoria, degenerativas, metabólicas y 

tumorales) (l,30,35). 

Transtornos del ritmo cardiaco: Las dos causas más -

frecuentes de producción de insuficiencia cardíaca por altera--­

ción del ritmo la taquicardia paroxística supraventricular y el 

bloqueo cardíaco completo. Las arritmias por otra parte pueden 

precipitar la insuficiencia cardiaca en caso de afección miocár­

dica u otro tipo de cardiopatía. (35,37). 

En el bloqueo A-V por otra parte la insuficiencia car 

díaca estaría en relación con un fracaso del corazón al llenado 

diastólico que es más acusado en el nino que en el adulto debido 

a que el primero nace con una menor capacidad de distensibilidad 

ventricular. En estos casos la insuficiencia cardiaca es tanto 

más frecuente cuanto más pequeño es el nino y más lenta la frc-­

cuencia cardíaca. (35). 

Síntomas y signos: Los síntomas más importantes son 

las manifestaciones respiratorias, los edemas periféricos y la -

hipersudoración. 

Manifestaciones respiratorias: Derivan de la conge~ 

tión venosa pulmonar, la cual, a través de la disminución de la 

distensibilidad pulmonar que da lugar, es responsable de difi-­

cultad respiratoria, disnea, (con dificultad para la alimentación) 
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y taquicardia. La presión ejercida por las venas pulmonares -

ingurgitadas sobre las estructuras respiratorias vecinas pueden 

ser responsables de tos persistente e irritativa y provocar un 

cuadro similar al de la bronquitis asmatiforme, cuando el fenó­

meno es generalizado. 

La dificultad respiratoria cobra proporciones alarma~ 

tes cuando la insuficiencia cardfaca se complica con atelecta-­

stas edema agudo de pulmón o incluso Insuficiencia cardiaca - -

(4,5,10 y 35). 

~: Son el resultado del 

dio en el compartimiento extracelular. 

aumento de agua y so­

Su expresión clínica ti 

pica, en forma de aumento del tejido celular subcutáneo aparen­

te en las zonas en declive con la aparición de fóvea a la pre-­

sión digital, solo se produce, con la frecuencia del adulto en 

el adolescente. Es muy rara en el niño y en el lactante, en -

el que su observación se limita a casos de insuficiencia cardl! 

ca grave en fase terminal en ellos debe sospecharse la existen­

cia de una relación anormal de agua y sodio en el Intersticio, 

ante aumentos injustificados de su peso. (10, 35, 38). 

Hipersudoración: Es un síntoma frecuente en el lac·· 

tante, cuya aparición puede anticiparse a la insuficiencia car­

diaca franca y cuyo origen más probable es el hipertono simpáti 

co frecuente en ella puede considerarse un mecanismo de compen­

sación frente a la retención de agua y sodio. La hipersudora-­

ción da lugar a erupciones cutáneas micropapulosas, de aspecto 

variable, cuando las medidas higiénicas no son suficientes -
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(Z, 10, 35, 37), 

Los signos más representativos son los indicados a -­

continuación: 

Taquicardia: Se origina para compensar el bajo vol~ 

men minuto. En el recién nacido y lactante se considera taqui­

cardia si la frecuencia es superior a 150 latidos/minuto y en -

el niño mayor cuando supera los 110 latidos/minuto (35). 

Hepatomegalla: Es frecuente en la insuficiencia car­

díaca derecha pura y puede faltar en la insuficiencia ventricu­

lar izquierda e incluso en las fases iniciales de la congesti-­

va. 

Por otra parte, puede existir hepatomegalia de causa 

hemodinámica no debida a insuficiencia cardiaca, como ocurre en 

la atresia tricuspidea con dificultad de paso sanguíneo de la -

aurícula derecha a la izquierda (5). 

Cardiomegalia: Traduce el fracaso de los mecanismos 

de compensación, de dilatación, e hipertrofia es más severa en 

los pacientes y los que ya existía antes de aparecer la insufi-

ciencia cardíaca. La ausencia de cardiomegalia en la falla 

cardíaca es rara (4, 14, 35). 

Ritmo de Galope: Constituye un signo de gravedad 

que no debe confundirse con el tercer o cuarto tono o con el 

galope de suma. Se debe la distensión súbita del miocardio 

durante el llenado ventricular. (35, 39). 

Radiografía de tórax: Muestra cardlomegalia con un 
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índice cardlotoráxlco mayor del 60%. Para valorar adecuada-

mente es preciso que la radiografía este realizada en Inspira­

ción, que se puedan contar nueve costillas por encima del di! 

fragma. También se observa congestión pulmonar en el fallo 

ventricular izquierdo y pulmones claros en el fallo ventricu-­

lar derecho. SI la lnsufictencia cardíaca está producida por 

una cardiopatía con corto circuito arteriovenoso pueden encon­

trarse plétora y congestión. 

También pueden observarse Imágenes de atelectasia, 

neumonía o bronconeumonía (10,12,23,35). 

Electrocardiograma: Junto con la radiografía de -

tórax y la clínica ayuda al diagnóstico de la cardiopatía de -

base y a los trastornos del ritmo o electrolíticos, que prod~ 

cen la insuficiencia cardiaca. (1,18,35). 

Electrocardiograma mono o bidimencional: Es un ID! 

dio muy útil tanto para el diagnóstico de una posible cardiOP! 

tía como para seguir la evolución de la insuficiencia cardíaca. 

Entre otros aspectos deberán valorarse el tamano de las cavld! 

des y los parámetros de la función ventricular. (Fracción de 

eyección y velocidad de acortamiento circunferencial) (10,35). 

Sodio y Potasio: En los casos de insuficiencia 

cardíaca muy avanzada puede producirse una disregulación de la 

aldosterona y una secreción inadecuada de hormona antidiurétl­

ca, produciéndose más reabsorción de agua que de sodio, la - -

cual dá lugar a hiponatremia dilucional, que es causa de edema 

cerebral y convulsiones. (5,10,13,18,20,28). 
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Hemoglobina y Hematocrito: La policitemia puede 

producir insuficiencia cardíaca en el neonato y anemia en el 

lactante. (5 ,35). 

Las infecciones pueden desencadenar también insufi--­

ciencia cardiaca (l,3,5,9,12,13,24,35,40). 

lll.- OBJETIVOS. 

Analizar todos los casos de insuficiencia cardíaca 

que se presentaron durante los años de 1984-1985 en el Institu­

to Nacional de Pediatría con el objeto de conocer la etiología 

según la edad y sexo en pacientes cardiópatas y aquellos no caL 

diópatas. 

IV.- OISEílO Y METODOLOGIA DE LA lNVEST!GACION 

A. Tipo de estudio. 

Esta investigación cllnlca es de tipo retrospecti 

vo, ya que la información fue captada de los expedientes de los 

pacientes que ingresaron al Instituto Nacional de Pediatría con 

el diagnóstico de insuficiencia cardíaca congestiva en los años 

de 1984-1985. 

Es transversal, ya que las variables fueron mediadas 

en una sola ocasión y es observacional porque se describieron -

las variables sin modificar ninguno de los factores. 

B. Grupo de Estudio. 
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a.- Número de Elementos: estuvo integrado por -

todos los expedientes de los pacientes que ingresaron al Insti­

tuto Nacional de Pediatría, durante los anos de ig94.¡g95 con -

el diagnóstico de tnsuflciencta cardiaca congestiva y fueron d! 

vididos en dos grupos; el grupo 1 integrado por pacientes con 

cardiopatía tanto congénita como adquirida previa a la insufi-­

ciencia cardíaca y el grupo II por pacientes que no presentaban 

cardiopatía previa a la insuftciencia cardíaca. 

b.- Criterios de Inclusión: se incluyerón todos 

los pacientes con el diagnóstico de insuficiencia cardíaca con­

gestiva según definición mencionada y en los cuales existía uno 

o varios de los siguientes signos, síntomas y datos de laborat2 

rio: taquicardia, disnea, hepatomegalta, reflejo hepatoyugular 

cianosis, ritmo de galope, hipersudoración, edema y rechazo al 

alimento y que en la radiografía de tórax se encontraba un ín­

dice cardiotoráxico mayor de 0.6%. 

c.- Criterios de Exclusión: no se contemplaron. 

d.- Criterios de Eliminación: fueron retirados 

de la presente investigación todos los expedientes incompletos. 

c. Variables, 

a.- Primarias: 

- Edad y Sexo. 

- Etiología: tipo de cardiopatía. 

otras enfermedades. 

- Signos y Síntomas: - Taquicardia 

- Hepatomegalia 
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b.· Secundarias: 

• Disnea 

· Ritmo de Galope 

• Hipersudoración 

· Reflejo Hepatoyugular 

· Fiebre 

· Cardiotoráxico de · · 

O .60% ó más). 

Exámenes de laboratorio como Hemoglobina, He­

matocrito y electrolitos séricos. 

D. Análisis y Recopilación de la Información. 

Los resultados que se obtuvieron fueron represen­

tados por medio de tablas y cuadros. Se obtuvieron porcentajes 

en relación al grupo total y por grupos I y !l. 

Se efectu6 cálculo de x2 entre grupos I y !! en sig· 

nos, s!ntomas y exámenes de laboratorio . 

• 17 • 



TABLA l. 

PACIENTES CON CARDIOPATIA PREVIA QUE PRESENTARON INSUFICIENCIA 

CARDIACA. 

CARDIOPATIAS CONGENITAS ACIANOGENAS 

Persistencia del Conducto Arterioso 
Comunicación lnterventricular * 
Comunicación lnterauricular 
Coartación Aórtica 
Estenosis Aórtica 
Aórta Bivalva 
Insuficiencia Mitral Congénita 
Estenosis Pulmonar 

CARDIOPATIAS CONGEN!TAS CIANOGENAS 
Drenaje anómalo total de Venas Pulmonares 
Transposición de los Grandes Vasos 
Tronco Arterioso Común 
Doble Salida del Ventrículo Derecho 
Atresia Tricispidea 
Tetralogia de Fallot 
Ventrículo único 
Auricula única 

29 
19 

5 

12 
5 

4 

Cardiopat!a compleja (HTP, TGV, Aur!cula únici!) 

CARDIOPATIAS ADQUIRIDAS 
Cardiopat!a Reumática 
Mi oca rdi opa ti as 
S!ndrome de Wolf-Parkinson-White 
Fibroelastosis Endomiocárdica 

T O T A L 

14 

14 

2 

123 

* 1 paciente con CJV + Endocarditis Bacteriana. 
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PORCENTAJE 

13.B % 

9.0 % 

2 .4 % 

2.4 % 
1.4 % 

o. 47 % 

0.47 % 

0.47 % 

5.7 % 

2.4 % 
!. 9 % 

0.47 % 

0.47 % 
0.47 % 
0.47 % 

0.47 % 
0.47 % 

6. 7 

6.7 % 

0.95 % 
0,95 % 

58.8 % 



TABLA 2 

CAUSAS DE INSUFICIENCIA CARDIACA EN PACIENTES SIN CARDIOPATIA PREVIA 
GRUPO II i CASOS i PORCENTAJE 
BRONCONEUMONIAS 48 22.96 % 

COR - ANEMICO (LEUCEMIA, HEMOFILIAS, ANEMIAS NUTRIC.) 12 5.7 % 

HIPERTENSION PULMONAR IDIOPATICA 3 1.43 % 

INTOXICACION POR ADRIMICINA 4 1.9 % 

TUBERCULOSIS PULMONAR 3 l.4J % 

ENFERMEDAD MIXTA DEL TEJIDO CONECTIVO 3 1.43 % 

MASA TUMORAL MEDIASTINAL 2 .95 % 

ASMA BRONQUIAL l 0.47 % 

METASTASIS PULMONARES l 0.47 % 

- SINDROME NEFROTICO l 0.47 % 

"' ACONDROPLASIS l 0.47 % 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA l 0.47 % 

TROMBOEMBOLISMO BACTERIANA l 0.47 % 

ALVEOLITIS ALERGICA l 0.47 % 

BRONCODISPLASIA PULMONAR l o.47 % 

TORAX EN QUILLA l 0.47 % 

LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO l 0.47 % 

SINDROME COQUELUCHOIDE l 0.47 % 

TOTAL 86 41.14 % 



"' o 

TABLA 3 

CAUSAS DE INSUFICIENCIA CARDIACA DE ACUERDO A LA EDAD 

GRUPO I 1 CON CARDIOPATIA PREVIA 

0-lm lm-6m 6m-la la-2a 2a-Sa 

P.C.A. 5 12 6 4 l 

c.I.v. 3 B 2 4 2 

C. REUMATICA o o o o l 

MIOCARDIOPATIA o 7 2 o 3 

D.A.T.V.P. o B 2 o o 
C.I.A. o 1 3 l 1 

Co. Ao. o 3 l 1 o 
T. ARTERIOSO o 2 2 o o 
E. AORTICA o o l l o 
T.G.V. 3 o o o l 

W.P.W. o o l l o 
F. ENDOCARDICA o l o l o 
E. PULMONAR o o o l o 
I. MITRAL CONGENITA o o o l o 
T. FALLOT o l o o o 
A. TRICUSPIDEA o o o l o 
A. BIVALVA o o o l o 
D.S.V.D. o o o o o 
VENTRICULO UNICO 1 o o o o 
AURICULA UNICA l o o o o 
CARDIOPATIA COMPLEJA o o o l o 
TOTAL 13 43 20 18 8 

PORCENTAJE 6.22% 20.57% 9.56% 8.6% 3.82% 

Sa-lla lla-17a TOTAL 

l o 29 

o o 19 

6 7 14 

2 o 14 

2 o 12 

o o 6 

o o 5 

o o 4 

o l 3 

l o 5 

o o 2 

o o 2 

o o l 

o o 1 

o o l 

o o l 

o o 1 

o 1 l 

o o l 

o o l 

o o l 

12 9 123 

5. 74% 4.30% 50.88% 
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TABLA 4 
CAUSAS DE INSUFICIENCIA CARDIACA DE ACUERDO A LA EDAD 

GRUPO II 1 SIN CARDIOPATIA PREVIA 

0-lm lm-6m 6m-la la-2a 2a-5a 

BRONCONEUMONIAS 5 11 16 10 6 

COR-ANEMICO o o 3 1 7 

HIPER-PULM-IDIOP, o 1 o 2 o 
INTX. ADRIAMICINA o o o o o 
T.M.T.C. o o o o o 
TB, PULMONAR o o 2 1 o 
MASA TUM. MEDIASTI, o o o o o 
L.E.S. o o o o o 
ASMA BRONQUIAL o o o 1 o 
METASTASIS PULMONAR o o o o o 
SINO. NEFROTICO o o o 1 o 

· SINO. COQUELUCHOIDE 1 .O o o o 
ACONDROPLASIA o o 1 o o 
INSUF. RENAL AGUDA o 1 o o o 
TROMBEMBOLIS. PULMO. o o o o 1 

ALVEOLITIS ALERGICA o o 1 o o 
BRONCODISPLACIA PUL. o 1 o o o 
TORAX EN QUILLA o o o o o 
TOTAL 6 14 23 16 14 

PORCENTAJE 2.87% 6.69% 11.00% 7 .65% 6.69% 

Sa-lla lla-17a TOTAL 

o o 48 

1 o 12 

o o 3 

2 2 4 

o 3 3 

o o 3 

1 1 2 

o 1 1 

o o 1 

o 1 1 

o o 1 

o o 1 

o o 1 

o o 1 

o o 1 

o o 1 

o o 1 

1 o 1 

5 B 86 

2.39% 3.82% 41.14% 



TABLA S 

MANIFESTACIONES CLINICAS Y DE LABORATORIO DE LOS PACIENTES CON --
INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA. 

1 
GRUPO I 

1 
GRUPO II 

1 
p 

SINTOMAS CJ\RDIOPATJ\S NO CARDIOPJ\TAS 
DISNEA 119 79 o.os 
FIEBRE 74 69 o.os 
TOS S8 so o.os 
CIANOSIS 4S 12 0.001 
HIPERSUDORACION 27 13 o.os 
EDEMA 13 11 0.01 

RECHAZO AL ALIMENTO 2S 30 o.os 
SIGNOS 

N 
N 

TAQUICARDIA 123 86 o.os 
HEPATOMEGALIA 116 80 o.os 
CARDIOMEGJ\LIA 111 69 o.os 
ESTERTORES 70 S7 o.os 
GAI.OPE 40 3S o.os 
SOPLO 77 6 0.001 

REFLEJO HEPATO-YUGULAR 3S S7 0.02 

PALIDEZ 26 17 o.s 
L A B O R A T O R I O 

LEUCOCITOS IS 13 2S 0.001 

HEMOGLOBINA (-7 gm/dl) 10 17 0.02 

ISONATREMIA ( 130/lSO mEq) 119 76 o.os 
llIPONATREMIA (-130 mEq/L) 3 7 o.os 
HIPERNATREMIA (+ lSO mEq/L1. 1 3 o.os 



N 
w 

CUADRO No. 

MASCULINO 

FEMENINO 

TOTAL 

1 

INSUFICIENCIA CARDIACA EN PACIENTES CON CARDIOPATIA 

PREVIA SEGUN LA EDAD Y EL SEXO 

0-lrn lrn-6m 6m-la la-2a 2a-Sa Sa-lla lla-17a TOTAL 

11 28 14 10 7 7 s 82 

2 15 6 8 1 s 4 41 

13 43 20 18 8 12 9 123 



N ... 

CUADRO No. 

MASCULINO 

FEMENINO 

TOTAL 

INSUFICIENCIA CARDIACA EN PACIENTES SIN CARDIOPATIA 

PREVIA SEGUN LA EDAD Y EL SEXO. 

0-lm lm-6m 6m-la la-2a 2a-5a Sa-lla lla-17 TOTAL 

5 4 13 11 8 3 4 48 

l 10 10 5 6 2 4 38 

6 14 23 16 14 5 B 86 



V.- RESULTADOS. 

Se revisaron 225 expedientes con el diagnóstico de irr 

suficiencia cardíaca, registrados en el archivo clínico del lni 

tituto Nacional de Pediatría; de los cuales 209 fueron sometidos 

a la investigac~ón ya que contemplaron los objetivos expuestos -

en los criterios de inclusión. 

123 pacientes tenían cardiopatía previa (58.8%) y 86 

no tenían (41.2%). 

Las causas más frecuentes de insuficiencia cardíaca 

de niños fueron las cardiopatías congénitas con 90 pacientes - -

(43%} siendo las más comúnes la persistencia del conducto arte-­

rial, comunicación interventricular, seguidas por las cardiopa-­

tías adquiridas con 32 paciPntes (15.3%) como la cardiopatía re~ 

mática y las miocardiopatías según se muestra en la tabla # l. 

Las cardiopatías congénitas se dividieron en acianóg~ 

nas 63 pacientes (30.14%) y 28 pacientes con cardiopatía cianóg~ 

na (13.3%). 

En las cardiopatías cianógenas la causa más frecuente 

fue el drenaje anómalo total de venas pulmonares, transposición 

de grandes vasos y el tronco arterioso común en orden decrecien­

te; otras causas menos comúnes fueron ventrículo único, esteno-­

sis pulmonar y la tetralogía de Fallot. 

En los pacientes sin cardiopatía previa se encontró -

que la causa más frecuente fue la presencia de infección pulmo-­

nar en forma de neumonía o bronconeumonía, seguidas por anemia -

severa grado 111 ó IV principalmente en pacientes con cáncer se-
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gún se muestra en la tabla U 2. 

Se dividieron los pacientes en dos grupos: el grupo 

(pacientes con cardiopatía previa) y el grupo 11 (pacientes -­

sin cardiopat!a previa); se estudió la edad y sexo en cada grupo. 

El grupo 1 contó con 123 pacientes, de los cuales 82 fueron mas­

culinos (66.6%) y 41 femeninos (33.3$). (cuadro No. 1). 

La edad de presentaci6n más frecuente de la insufi--­

ciencia cardíaca fue de 1 mes a 6 meses, con 43 pacientes -

(20.5%). según se muestra en el cuadro No. 1). 

El grupo 11 contó con 86 pacientes; 48 masculinos - -

(55.8%) y 38 femeninos (44.2%), encontrándose el mayor porcenta­

je en los niílos de 6 meses a 1 año, con un total de 23 pacientes 

( 11%) como se muestra en el cuadro No. 2. 

Las causas de insuficiencia cardíaca por grupos de 

edad se muestran en la tabla 3 y 4 y fueron los siguientes: en -

los niílos de 0-1 mes las causas más frecuentes fueron los 

procesos bronconeumónicos y la persistencia del conducto arteriQ 

so con 5 casos cada una (2.3%), seguidos de la comunicación in­

terventricular, 3 casos (1.4%), transposición de los grandes va­

sos 3 casos (1.4%), síndrome coqueluchoide 1 (0.47%), ventrículo 

único caso (0.47%) y l caso con aurícula única (0.47%). 

En el grupo de edad de 1 mes a 6 meses, la causa más 

frecuente fue la persistencia del conducto arterioso con 12 ca-­

sos (5.7%), seguida por las bronconeumonías 11 ( 5.26), drenaje -

anómalo total de venas pulmonares 8 (3.8%), comunicación inter-­

ventricular 8 niílos (3,8%), miocardiopatfas 7 (3.3%), coartación 

de la aórta (1.43%), tronco arterioso común 2 (o,g5%), comunica 
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ción interauricular 1 (0.47%), tetralogía de Fallot 1 (0.47:1.), -

insuficiencia renal aguda 1 (0.47%), hipertensión pulmonar ide.Q. 

pática 1 (0.47%) fibroelastosis endocárdica 1 (0.47%) y un pa--­

ciente con broncodisplasia pulmonar (0.47%). 

En el grupo de edad de 6 meses a un ano, fueron las 

bronconeumonías la causa más frecuente con 16 (7.6%), seguidas -

por la persistencia del conducto arterioso con 6 (2.8%), comuni. 

cación interauricular 3 (1.43%), cor-anémico 3 (1.43%), miocar-­

diopatías 2 (0.95%), tuberculosis pulmonar 2 (0.95%), tronco arte­

rioso 2 (0.95%), comunicación interventricular 2 (0.95%), Drena­

je anómalo total de venas pulmonares 2 (0.95%), estenosis aórti­

ca 1 (0.47%), síndrome de Wolf-Parkison-White 1 (0.47%~ alveoli­

tis alérgica 1 (0.47%), coartación de la aorta 1 (0.47%), y un -

paciente con acondroplasia (0,47%). 

En los niños de 1 a 2 años las causas más frecuentes 

fueron los proceso bronconeumónicos con 10 casos (4.7%), seguido 

de las miocardiopatías, persistencia del conducto arterioso y la 

comunicación interventricular con 4 casos cada uno (1.9%) hiper­

tensión pulmonar ideopática con 2 (0.95%), cor-anémico 1 (0.47%) 

tuberculosis pulmonar 1 (0.47%), asma bronquial 1 (0.47%), sín-­

drome nefrótico 1 (0.47%), síndrome de Wolf-Parkinson-White 1 

(0.47%), fibroelastosis endocárdica 1 (0.47%), insuficiencia mi­

tral congénita 1 (0.47%), atresia tricuspidea 1 (0.47%) y un pa­

ciente con aórta bivalva (0.47%). Comunicación interauricular -

1 (0.47%) coartación aórtica 1 (0.47%), estenosis aórtica 

(0.47%), estenosis pulmonar 1 (0.47%) cardiopatía completa 1 

(O. 47%). 
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En los preescolares la causa más frecuente fue el cor 

anémico 7 niños (3.3%), seguidos por Jos procesos bronconeumónJ. 

cos con 6 (2.87%), miocardiopatía 3 (l.43%), persistencia del -

conducto arterioso 1 (0.47%), transposición de los grandes va-­

sos 1 (0.47%), tromboembolismo pulmonar 1 (0.47%), cardiopatía 

reumática 1 (0.47%) comunicación interauricular 1(0.47%) y 2 -

pacientes con comunicación interventricular de los cuales uno 

curso con endocarditis bacteriana (0.95%), 

En los escolares se encontró que la causa más frecue~ 

te fue la cardiopatía reumática con 6 (2.87%), seguidas por la 

intoxicación por adriamicina 2 (0.95%), mlocardiopatía 2 (0.95%) 

drenaje anómalo total venas pulmonares 2 (0.95%} y l tórax qui-­

lla 1 (0.47%). cor-anlimico 1 (0.47%), masa mediastinal tumoral -

l (0.47:t), persistencia del conducto arterioso 1 (0.47%) y un nJ. 

ño con transposición de los grandes vasos (0.47i). 

En el grupo de pacientes adolescentes (lla-17a) fue -

semejante al anterior con predominio de la cardiopatía reumática 

con 7 pacientes (3.33%), seguidas por la enfermedad mixta del t~ 

jido conectivo 3 (1.43%), intoxicación por adriamicina 2 (0.95%) 

drenaje anómalo total de venas pulmonares 2 (0.95%), lupus erit~ 

matoso sistémico 1 (0.47:t), estenosis aórtica 1 (0.47%), masa 

mediastinal tumoral 1 (0.47%) y un paciente con metástasis pulm.Q. 

nar (0.47%). 2 pacientes con masa mediastinal cursaron con sín­

drome de vena cava superior, un timolipoma y un linfoma. 

3 ninos tuvieron insuficiencia cardiaca por enferme-­

dad mixta del tejido conectivo con pericarditis, miocarditis y 

un paciente con lupus eritematoso sistémico con derrame pericár­

dico. 
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En J ninos la enfermedad de base fue hipertensión pul 

monar idiopática en quienes se descartó cardiopatía y neumonía -

mediante el cateterismo cardiaco, broncoscopia y otros estudios 

pulmonares. Un paciente con tromboembolismo pulmonar séptico, a 

partir de una celulitis por Estafilococo Aureus en muslo derecho. 

Se investigaron los siguientes signos, síntomas y ex! 

menes de laboratorio: Disnea, fiebre, tos, cianosis, hipersudor! 

ción, edema, rechazo al alimento, taquicardia, hepatomegalta, -

cardiomegalia, estertores, galope, soplo, reflejo hepato-yugu-­

lar, palidez, leucocitosis, hemoglobina, isonatremia, hiponatre-­

mia, e hipernatremia. Se encontró que la cianosis y soplos car­

díacos fueron más frecuentes en el grupo 1 (cardiopatía previa) 

en los cuales se encontró diferencia estadísticamente significa­

tiva con p 0.01. En el grupo I I fue más frecuente encontrar 

edema, reflejo hepato-yugular y leucocitosis, hemoglobina menor 

de 7g/dl. con una p 0.001. 

tab 1 a # 5. 

VI.- OISCUSION 

Todo lo anterior se aprecia en la 

Conocer las causas de insuficiencia cardíaca de utili 

dad práctica ya que ayuda al clínico de primer contacto con el -

paciente a orientar el diagnóstico tanto del tipo de cardiopa-­

tia como de otros padecimientos. 

La insuficiencia cardiaca es una incapacidad del cor! 

zón para cubrir adecuadamente las demandas metabólicas de los 

tejidos, durante la cual existe un vaciamiento cardiaco inadecu! 

do, con la resultante elevación de la presión de llenado y dis­

minución del trabajo miocárdico efectivo. 

Hay muchos factores que si son lo suficientemente se-
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veros llevan al niño a insuficiencia cardiaca congestiva como -

son los cortos circuitos intracardiacos los cuales crean sobre-­

carga de uno o ambos ventrículos, la obstrucción o insuficiencia 

valvular, el impedimento mecánico para la salida de sangre del -

corazón, la hipertensión arterial sistémica y pulmonar, los pro­

cesos inflamatorios del miocardio, la hipoxia y finalmente las -

alteraciones metabólicas. 

No todas las cardiopatías llevan a falla cardíaca en 

la revisión de Zamora y Espino Vela (26), en el Instituto Nacio­

nal de Cardiologia en el año de 1969 se menciona que ocurre ins!!_ 

ficiencia cardíaca en el 5% en los pacientes con persistencia 

del conducto arterioso, 9.5% en la estenosis aórtica, 6. 7% en 

los pacientes con comunicación interventricular, 2.9% en los que 

cursaron con comunicación interauricular, 15.6% en la coartación 

de la aórta, 26.7% en la atresia tricuspidea, 26.5% en la trilo­

gía de Fallot, 21. 1% en la enfermedad de Ebstein, 48.3% en la en 

fermedad de Lutembacher, 0.05% en la estenosis pulmonar y 15.4% 

en la estenosis subvalvular aórtica; en este estudio encontramos 

que la mayor frecuencia de falla cardíaca fue dada por los niños 

cuya patología fue persistencia del conducto arterioso, comunic! 

ción intercentricular y comunicación interauricular; en virtud -

de la frecuencia de estas cardiopatías en la población general. 

Las cardiopatías acianógenas llevan la falla cardíaca 

en relación a la magnitud de la sobrecarga de volümen, determin! 

da por el corto circuito sanguíneo y por ello observamos que la 

edad mas frecuente de presentación es de los menores de 2 años -

especialmente los de 6 meses. 
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Llama la atención el alto número de pacientes con dr~ 

naje anómalo total de venas pulmonares y transposición de los 

grandes vasos, en estas cardiopatías existe una causa fundamen-­

tal manifestada por sobrecarga de volúmen con sobrecarga diastó-

1 i ca. La insuficiencia cardíaca en estas entidades ocurrió 

principalmente en menores de 6 meses. 

Existen múltiples clasificaciones de la etlologfa de 

la Insuficiencia cardíaca congestiva, se ha clasificado por gru-

pos de edad, por causa fundamental etc. Hay un acuerdo casi 

unánime de los autores que la mayor Incidencia se encuentra en -

el grupo de menores de l aílo predominando principalmente las de­

bidas a cardlopatias congénitas, tal como se vl6 en esta revl--­

slón. 

De 209 pacientes que cayeron en insuficiencia cardía­

ca, lo que nos llamó la atención es la alta incidencia de pacle~ 

tes no cardiópatas, la cual es explicada por tratarse de un hoi 

p1tal de concentración de pacientes graves, como lo es este Ins­

tituto Nacional de Pediatría. 

Es conocida la asociación de asfixia, acidosis, 

anoxla e hlpervolemla como causales de insuficiencia cardiaca -

en el recién nacido, en dichos pacientes la Insuficiencia no se 

presenta siempre con datos clinlcos de congestión sino que predQ 

minan slntomas y signos de bajo gasto cardíaco y depresión del -

miocardio; en la presente revisión se encontraron 44 nlílos con 

procesos infecciosos pulmonares en forma de bronconeumonía o ne~ 

manía, desarrollando Insuficiencia cardíaca con taquicardia, he-
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patomegalia, cardiomegalia y disnea, es posible oue la causa 

fundamental estuviera en relación a hipoxia y acidosis secunda-­

rias a la infección pulmonar aunado al incremento de la presión 

pulmonar arteria 1 (cor-pul manare agudo). 

En 12 pacientes (5.7%) no cardiópatas el padecimiento 

fundamental fue anemia severa (hemoglobina: -5gm/dl), en ellos -

existía una mezcla de factores predisponentes para el desarrollo 

de la insuficiencia cardíaca como fueron la sobrecarga de volú-­

men, aumento del gasto cardíaco y la hipoxia del miocardio. 

En los pacientes con cardiopatía previa fue más fre-­

cuente la falla cardiaca, sin embargo ,es importante hacer hinca­

pie que no todos los pacientes de este tipo se complican con in­

suficiencia cardiaca congestiva; en las cardiopatías acianógenas 

se observaron más frecuente la persistencia del conducto arteri.Q. 

so, comunicación interventricular y la comunicación interauricu­

lar; y en las de tipo cianógenas fueron el drenaje anómalo total 

de venas pulmonares y la transposición de los grandes vasos. 

En la revisión real izada por Picazzo y Col (26) de 

1.580 casos, que se clasificaron los pacientes de acuerdo a la -

edad, se vió que el mayor porcentaje se encontraba en el grupo -

~e recién nacidos y lactantes (0-1 aílo)~ predominando las cardi.Q. 

patías congénitas siguiéndole en importancia los padecimientos -

miocárdicos secundarios a problemas pulmonares. En el grupo de. 

escolares y pre-escolares primó líl cardiopatía reumática, si---­

guiendo la glomerulonefritis, luego otros padecimientos que im­

plican mayor sobrecarga respiratoria como la endocarditis bacte-
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riana y finalmente las mtocardiopatías. Del mismo modo en nue1 

tro estudio en las edades de l mes a 1 año, predominaron las 

cardiopatías congénitas y bronconeumonías en tanto que entre 

los preescolares y escolares además de las cardiopatías reumáti 

cas se observ6 anemia grave y neumonías. 

En la enfermedad mixta del tejido conectivo y lupus -

eritematoso sistémico entraron en falla cardíaca por polisero­

sitis, pericarditis y miocarditis que son causas reportadas (42). 

La hipertensión pulmonar idiopática llevó a insufi--­

ciencia cardíaca congestiva por sobre-carga de presión a v~ntrí­

culo derecho. 

Hay otro grupo de padecimientos que igual al anterior 

llevan al paciente hacia el cor-pulmonare cr6nico, entendiéndose 

por éste que el ventrículo derecho se hipertrofia a consecuencia 

de las enfermedades que afectan el pulmón en su estructura, en -

su función o en ambos (1): este concepto fue ampliado en el año 

de 1964 por Gallan F. y col. por el de cardiopatía hipertensiva 

pulmonar. Dentro de las patologías de este estudio que evoluci~ 

naron hacia el cor-pulmonare crónico podemos agregar los pacien­

tes con tuberculosis pulmonar, en los que se encuentra una serie 

de alteraciones por fibrosis del parenquima pulmonar, manifesta­

das radiológicamente, los problemas bronquiales acompañantes ha­

cen altamente probables que el corazón derecho se vea comprometl 

do en este padecimiento (47). 

Hay otra serie de padecimientos poco frecuentes como 

son las compresiones extrinsecas del corazón, en nuestra revisión 

encontramos dos pacientes con masa mediastinal, otros pacientes 

cursaron con alveolitis alérgica (44), acondroplasia y con defor 
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midad toráxica (tórax en quUla), las cuales les condicionaron -

una neumopatía crónica, hipertensión pulmonar y cor-pulmonare 

crónico (48). 

Espino Vela (l) refiere que el empleo de inmunosupre­

sores en niHos con problemas neoplasicos dá un pequeHo contingen 

te de lesiones del miocardio, los cuales se expresan clínicamen­

te como insuficiencia cardíaca, en nuestra revtst6n se encontra­

ron 4 pacientes con tntoxicación con adrtamtcina, las enfermeda­

des de base fueron dos neuroblastomas, un tumor de Telium y un -

tumor Wilms que estuvieron con quimioterapia. 

Respecto al paciente con tromboembolismo pulmonar, e! 

tudios más significativos se han hecho en adultos, en el Instit~ 

to Nacional de Pediatría Arredondo y cols en el año de 1981 pu-­

bl icaron (43) su experiencia con 14 niHos que sufrieron trombo­

embolismo pulmonar séptico los cuales 5 tentan insuficiencia ca1: 

dfaca; la causa fundamental de la insuficiencia cardiaca conges­

tiva en esta entidad es el aumento de la prest6n pulmonar. 

En lo que respecta a la repercusi6n cardiovascular 

del asma es poco lo que se conoce, pero parece que los cuadros -

repetidos de bronco espasmo y sobre todo los casos del mal asmá­

tico tengan alguna repercusión sobre la presión pulmonar; Gómez 

y Orozco refiere que el problema asmático hay un componente de -

mala oxigenación y elevación del contenido Co2 en la sangre que 

indudablemente contribuye a elevar la presión arterial pulmonar; 

parece que solo el asma de larga evoluct6n es capaz de causar 

cor-pulmonare crónico "pero son mantfestacfones del enfisema, de 

la bronquitis crónica o de ambos~ (Shiller y cols 1943) (53), 
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En nuestra revtst6n encontramos un caso, 

Encontramos otras entidades que por su ffsiopatologfa 

y cronicidad, tienden hacia el cor-pulmonare y por ende hacia -

falla cardíaca como fueron la broncodisplasia pulmonar, metást~ 

sis pulmonares y el síndrome coqueluchoide, 

La endocarditis bacteriana, fue otra entidad que en-­

contramos, si se instala la falla cardiaca en estos pacientes -

el cuadro se vuelve extraordinariamente grave y rebelde (1). 

La mayor frecuencia de la endocarditis bactertana se reporta en 

el grupo de edad de 10 a 30 aflos. En un estudio de kaplan col. 

(51), la endocarditis bacteriana fue más frecuente en cardiópa­

tas con tetralogía de Faliot con 24%, siguiéndole en frecuencia 

la comunicación intervcntricular 16%, luego la cardiopatía re!!_ 

mática con 14% y sin cardtopatta un 8%. En la revisión nuestro 

paciente contaba con 2.5 aflos y cursaba con una comunicación -

interventricular. 

El síndrome nefrótico lleva al paciente en ocasiones 

a la insuficiencia renal aguda, condicionando aumento de la 

vol emio, con congestión de órganos especialmente el pulmón, pre 

sentándose edema pulmonar agudo y posteriormente falla cardíaca. 

Nosotros encontramos un paciente con síndrome nefrótico y otro 

con insuficiencia renal aguda. 

Las diferencias encontradas entre síntomas, signos y -

exámenes de laboratorio son explicables debido a las patologías 

predominantes en cada grupo: en el grupo 1 se encontraron pa--­

cientes cardiópatas y el 11 fueron más frecuentes los procesos 
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bronconeumóntcos que se asocian a leucocttosis, anemta, edema -­

Y datos de tnsufictencta cardiaca congestiva con reflejo hepato­

yugular. 

VII.- CONCLUStONES. 

l.- Las cardiopattas congénitas son una causa frecue.!l 

te de insuficiencia cardiaca congestiva; dentro del grupo de las 

acianógenas encontramos por orden de frecuencia la persistencia 

del conducto arterioso, la comuntcact6n interventricular y la -

comunicación interauricular y dentro de las cianógenas fueron el 

drenaje anómalo total de venas pulmonares y la transposición de 

los grandes vasos. 

2.- La relación en cuanto al sexo fue diferente entre 

los pacientes con cardtopatla previa 2:1 y los que no tenlan ca~ 

diopatta previa 1.2:1 (hombre:mujer). 

3.- Los procesos infecciosos pulmonares ocupan un lu­

gar primordial en la génesfs de la insuficiencia cardiaca conge! 

tiva, especialmente en el grupo de edad de 1 mes a 2 anos. 

4.- En centros como el Instituto Nacional de Pediatría 

que son de concentración de pacientes se deben de tener en cuen­

ta otro tipo de pacientes en la ettologfa de la insuficiencia 

cardíaca como son las neoplasias, enfermedades de la colágena, -

anemias, problemas renales, intoxicación por fármacos, deformf 

dades toráxicas, problemas alérgicos, masa mediastinal y proble­

mas congénitos como la acondroplasia. 

5.- La fiebre reumática es una causa importante en el 

grupo de niftos escolares y adolescentes. 
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6.- En los pactentes cardi6patas la edad ro&s frecuen­

te de presentact6n de la insuftcienc1a cardfaca congestiva fue -

de l roes a 6 meses. 

7.- En el grupo de pacientes stn cardtopat!a previa -

la edad más frecuente de presentact6n de la insuficiencia cardl! 

ca congestiva fue de 6 meses a 1 año. 

B.- La presencia de leucocttosis, anemia, edema, y 

reflejo hepato-yugular son signos m&s frecuentes en niños que en 

tran en falla cardiaca stn cardiopat!a previa. La presencia de 

cianosis y soplo es más frecuente en los pacientes con cardiopa­

tía previa. 

En resQmen las cardtopatlas congªnftas y adquiridas -

son una causa importante de insuficiencia cardiaca en niños; pe­

ro no debemos olvidar que hay otro grupo de pacientes sin cardi~ 

patfa previa que tamblªn puede comparttr este slndrome. 

* • * * * 
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