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PROLOGO

La insufitciencta cardfaca es un sindrome frecuente en
Pediatria. El1 médico que trata nifios debe conocer ias causas
mis frecuentes que¢ lo desencadenan asi como las edades de mayor
riesgo para la pre¢sentacidn de 81, identificar sintomas y sig--
nos clinicos para/un diagndstico oportuno ya que esto determina

tratamiento oportiino y mayor sobrevida.

En el Instituto Nacional de Pediatria que es un hospi
tal con 305 camag dedicadas a atender enfermedades graves, lla-
madas de 3er. niyel y que es uno de los centros especializados
de concentracidn nacional de nifios enfermos, es diagnosticado -
frecuentemente, 3in embargo este estudio representa la primera

revisidn de causps que lo determinan.
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I.- DEFINICION DEL PRUBLEMA.

Se entiende por insuficiencia cardiaca congestiva aque
Jla situacidn en la cual el misculo cardiaco de ambos ventricu;
los fracasa en su labor de mantener un flujo sanguineo 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 ventriculo izquierdo reci
be el nombre de insuficiencia cardfaca izquierda y cuando lo -
hace el derecho recibe el nombre de insuficiencia cardiaca derg
cha. En todos los casos el transtorno fisiopatoldgico fundamen

tal sera el derivado del fallo de este ventriculo,

La frecuencia mids importante de dicha enfermedad radi-
ca en lactantes, péro hay una incidencia importante en otros -
grupos de edad. ts ampliamente conocida la relacidn entre ---
cardiopatfas y 1a insuficiencia cardfaca, sin embargo existen -
pacientes no cardidpatas en quienes se presenta la insuficien--
cia cardfaca por miltiples eventos como hipoxia, alteraciones -
metabGlicas, neumopatias agudas o crdnicas que son frecuentes y

deben ser conocidas.

E1 diagndstico de la insuficiencia cardfaca debe ser
clinico pero hay estudios para ciinicos que en ocastones ayudan
a corroborarlo como son las radiografias de tdérax y el electro-

cardiograma en orden de importancia.
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I1,- INTRODUCCION.

Recordando 1a definicion de la insuficiencia cardfaca
congestiva, es aquella situacidon en la cual el misculo cardfaco
de ambos ventriculos fracasa en su labor de mantener el flujo -
sanguineo adecuado a las exigencias nutritivas de los tejidos -
{35).

A nivel estructural y bioquiﬁico, la base de la insufi
ciencia cardiaca, radica en el bombeo ineficaz del calcio por -
parte del reticulo sarcopidstico de la miofibrilla cardiaca, lo
cual hace que la mitrocondria se convierta en el proveedor mis
importante para la contraccidn. Su liberacidn a partir de - -
aquella es, sin embargo, mids lenta, por 1o cual la cantidad de
calcio disponible para la contraccidn es mucho menor; el resul-
tado es Ta depresidn de la contractibilidad del miocardio -
caracteristica de la insuficiencia cardfaca (1,4), desde el pun-
to de vista clinico las alteraciones fisiopatoldgicas que pue--

den dar origen a insuficiencia cardiaca son:

a- Aumento de la preéarga (retorno venoso)

b- Aumento de Ya poscarga (resistencia a la salida del voldmen
ventricular).

c- Asociacidn de las dos anteriores

d- Afectacidn miocirdica primaria

e- Trastornos del ritmo cardiaco

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

ya un gasto inadecuado comienzan a actuar los mecanismos compen
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sadores, observdndose hipertrofia, taquicardia y dilatacidn. -
La ley de Starling establece que e1 poder contrictil del miscu-
10 cardfaco es funcidn de la longitud de la fibra muscular,-
de tal manera que entre mis se llene el corazdn en didstole ma-
yor serd la fuerza en la siguiente contraccidn;, este mecanismo

funciona hasta que se alcanza el maximo grado de fongitud de la
fibra muscular, cuando se sobrepasa este 1imite se presentan da
tos de insuficiencia cardfaca. El sistema simpatico refleja la
accion de mecanismos compensadores con aumento de la presidn ve
nosa central que estimula una mayor contraccidn, taquicardia -
que preserva o aumenta el gasto cardiaco y vasoconstriccidn ar-
terial que tiende a preservar la presidon sanguinea cuando el -

gasto cardfaco sea disminuido (36).

Los ventriculos por estar sometidos a mayor presidn y
mantener el gasto cardiaco, sen los que van a producir las mani

festaciones quimicas 15,24);

Al principio las manifestaciones pueden ser aisladas -
independientes del ventriculo comprometido (insuficiente), pero
si sigue 1a evolucion sin control se altera la evolucion de am-

bos ventriculos (3,40).

Una contraccion insuficiente causa en forma anterogra-
da gasto cardiaco bajo, 1o que lleva a disminucidn del flujo -
sanguineo renal, que estimula la secrecidn de aldosterona por -
el sistema renina-angiotesina 1la cual causa retencidn renal de
sodio y agua, esto aumenta el voldmen sanguineo circutante lo -

cual preserva el gasto cardfaco (2,32).
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En forma retrdgrada el aumento de presidn diastdiica -
ventricular va a ocasionar aumento de la presidn en la auricula
con la que tiene relacidn; si es la izquierda habra aumento de
l1a presidon capilar pulmonar; este aumento puede llegar a ser -
mayor que Va presidn hidrostatica, 10 que proveca estravasacidn
del liquido, apareciendo edema intersticial, alveolar y bronco--
quiolar; las propiedades elasticas del corazdn estdn alteradas,
lo que disminuye la distensibilidad, restringe la espiracién y
1a inspiracién, resultando una respiracién superficial. E) es-
timulo respiratorio aumenta ya que se intensifica el reflejo al
veolar por hipoxemia, lo que 1leva a un aumento de la ventila--

¢idn con aumento de la frecuencia respiratoria.

Si la presidn aumenta en el ventriculo derecho, en--
tonces aumentard 1a presién de la auricula derecha; las venas -
del cuello se ingurgitan y aumenta la presién de las mismas y -
puede haber estravasacidn del 1iquido con edema periférico y -

congestién de drganos (11 y 36).

Aumento _de 1a Precarga: En determinadas cardiopatias

congénitas con cortos circuitos arteriovenosos (intra o extracar
dfacos o mixtos), tales como 1a comunicacidn interventricular -
el conducto arterioso permeable y la comunicacién de las grandes
arterias con comunicacidn interventricular se produce un aumento
del flujo puimonar y una sobrecarga de volémen de las cavidades
izquierdas, dilatdndolas; al 1legar a un 1imite de dilatacidn,
la unidad funcional contrdctil de las fibras musculares (el sar-
comero) se desestructurard y corazén entra en insuficiencia car

diaca izquierda. En este grupo de cardiopatias, la insuficien--
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cia cardfaca aparece tardfamente, tras un periodo libre de sinto
mas que varia entre medio mes y tres meses, durante el cual las

resistencias pulmonares permanecen por encima de los valores nor
males, ya que los cambios en la morfologia cuantitativa de la ar
teria pulmonar {adelgazamiento de la pared y ampliacién de la -
luz} suceden de manera mds lenta que normalmente tras dicho pe--
riodo, cuando la compljancia de la circulacidon pulmonar ha aumen
tado suficientemente, aumentando el flujo a través de los defec-
tos y en consecuencia a través de 1a circulacidn pulmonar. Cuan
do el aumento del flujo es suficientemente grande, se sobrepasa

los 1imites de utilidad de los mecanismos de compensacidn ya ci-
tados y el paciente entra en insuficiencia cardfaca izquierda -~

(10,11 y36).

Existen también situaciones en las cuales las resis--
tencias pulmonares son ya relativamente bajas a partir del naci-
miento; en ellas se adelanta la aparicidn de la insufigiencia -
cardfaca, que puede estar presente desde los primeros dias - -
(e incluso horas) de vida. Un ejemplo muy tipico de ello lo -
constituye el prematuro con persistencia del conducto arterioso
y dificultad respiratoria, el cual, a diferencia del neonato a -
término presenta una constitucidon arteriolar mis semejante a la
del adulto {mayor luz, menos grosor de pared respecto al neonato
a término), es decir, una circulacién pulmonar mucho mis - - - -
“compleante" responsable del aumento muy precoz del flujo pulmo-

nar a grados que, a menudo, causan insuficiencia cardiaca.

La insuficiencia cardfaca izquierda puede adelantarse

-7 .



y no respetar el periodo libre de sintomas sefalado, cuando al -
corto circuito arteriovenoso se asocian alteraciones obstructivas
severas de la entrada ventricular izquierda y/o de la via de sa-
1ida sistémica (estenosis mitral, estenosis aértica y coartacidn

drtica) (2,5,19,35).

Existen otras cardiopatias congénitas, en las que la
sobrecarga de volimen afecta el ventriculo derecho, como ocurre
en e) retorno venoso pulmonar andmalo total. Estas cardiopatias
cuando no existe obstruccién de las venas pulmonares (o el colec
tor venoso comién), ni ninguna otra alteracidn, se caracterizan -
por un periodo libre de sintomas por las razones ya explicadas -
anteriormente en relacion con la maduracidn pulmonar. Transcu--
rrido este perfodo, el ventriculo derecho, extraordinariamente -
sensible a la sobrecarga de volumen puede desfallecer, dando lu-
gar a un cuadro especialmente grave caracterizado por insuficien

cia cardfaca derecha con congestién pulmonar.

Existen otras situaciones en las que las sobrecargas
de voldmen del ventriculo derecho se produce viglentamente y va
desde el comienzo con la misma intensidad que entre los uno y -
medio a tres meses de edad, esta instalacidn violenta e intensa
de la sobrecarga de volumen es la responsabie de la aparicién -
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 via de salida
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correspondiente. Como ejemplos caracteristicos por su frecuen--
cia podemos citar la estenosis o coartacidn adrtica, como respon
sables de un aumento de 1a post-carga ventricularizquierda, y la
estenosis pulmonar, como causa de aumento de la post-carga ven--
tricular derecha. La respuesta ventricular ante obstdculos co-
mo los citados, consiste en elevar la presidén generada durante -
su contraccidn (presidn de eyeccidn) con el objeto de mantener -
normal la presidn de perfusién distal al obstdculo en el circulo
correspondiente. Para generar esta mayor presién la cdmara ven
tricular hipertrofia el misculo de sus paredes de acuerdo con un
patrén de crecimiento relativamente esterotipado, que se conoce

con el nombre de hipertrofia concéntrica. De acuerdo con este -
patrén la hipertrofia parietal de los ventriculos se lleva a ca-
bo en detrimento de su cavidad. Hipertrofia parietal y disminu-
c¢ién de la cavidad son ambas responsables de una disminucidn de

la compliancia (distensibilidad) ventricular, 10 que a su vez -
provoca un aumento de la presidén de 1lenado del ventriculo y de

la presién media de la auricula y del territorio venoso corres--
pondiente, la presidn venosa pulmonar elevada puede conducir a
edema pulmonar y la elevacidn de la presidn venosa sistémica pue

de dar lugar a hepatomegalia y edemas periférices. (lo, 35).

Lo expuesto hasta ahora explica bien el fallo ventri-
cular, en 1o que se refiere en su fase diastilica o de 1lenado.
Cuando 1a hipertrofia es severa y sostenida, y dado que la res-
puesta en el desarrollo de 1a circulacién coronaria queda muy -
por debajo de las necesidades nutritivas del miocardio, se produ

ce una isquemia miocdrdica que puede desaparecer o progresar - -
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hacia la necrosis o fibrosis localizadas difusamente en todo el
miocardio. La aparicidn de insuficiencia cardfaca debida a un
aumento de poscarga no depende de la maduracién de la circula--
cién pulmonar, sino del grado de severidad del obsticulo y de -
la naturaleza intima de) proceso de hipertrofia miocirdica, - -

{4,35),

Independiente de cual sea el mecanismo de origen de -
la insuficiencia cardiaca, en su momento de aparicidén, puede -~
adelantarse por el efecto de enfermedades interrecurrentes pul-

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

Asociacidn de los Dos 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, E1 efecto conjunto y simulténeo de los dos mecanismos -
descritos pueden incidir sobre uno de los dos ventriculos; tam-
bien puede ocurrir que uno de los dos ventriculos sufra sobre--
carga de voldmen y otro sobrecarga de presidén. 7Tal es el caso

de 1a combinacidn de malformaciones como coartacidn adrtica y -
comunicacién interventricular, que obliga a trabajar al ventri-
culo izquierdo en condiciones de sobrecarga de presidn (aumento
de la poscarga) y de voldmen (aumento de la precarga). Una si-
tuacién similar para el ventriculo derecho estd representada, -
por ejemplo con la combinacidn de tetralogia de Fallot (aumento
de la poscarga, debido a 1a estenosis pulmonar y al acabalga---

miento de la afrta) 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 miocdrdicas primarias: Se engloban - -

situaciones en la que los factores patogenéticos atacan directa-
mente la miocardio. (Inflamatoria, degenerativas, metabdlicas y

tumorales) (1,30,35).

Transtornos del ritmo cardiaco: Las dos causas mis -

frecuentes de produccién de {nsuficiencia cardiaca por altera---
c¢ion del ritmo la taquicardia paroxistica supraventricular y el
bloqueo cardifaco completo. Las arritmias por otra parte pueden
precipitar la insuficiencia cardiaca en caso de afeccién miocdr-

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

En el bloqueo A-V por otra parte la insuficiencia car
dfaca estaria en relacidn con un fracaso del corazdn al 1lenado
diastdlico que es mds acusado en el nifo que en el adulto debido
a que el primero nace con una menor capacidad de distensibilidad
ventricular. En estos casos la insuficiencia cardfaca es tanto
mds frecuente cuanto mids pequeiio es el nifio y mds lenta la fre--

cuencia cardiaca. (35).

Sintomas y signos: Los sintomas mids importantes son
las manifestaciones respiratorias, los edemas periféricos y la -

hipersudoracidn.

Manifestaciones respiratorias: Derivan de la conges

tién venosa pulmonar, la cual, a través de la disminucidén de la
distensibilidad pulmonar que da lugar, es responsable de difi--

cultad respiratoria, disnea, (con dificultad para la alimentacidn}
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y taquicardia. La prestén 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 fend-

meno es generalizado.

La dificultad respiratoria cobra proporciones alarmap
tes cuando la insuficiencta cardfaca se camplica con atelecta--
sias edema agudo de pulmdn o incluse {nsuficiencia cardiaca - -
(4,5,10 y 35).

Edemas: Son el resultade del aumento de agua y so-
dio en el compartimiento extracelular. Su expresidn clinica ti
pica, en forma de aumento del tejido celular subcutdineo aparen-
te en Iqs zonas en declive con la aparicidon de fovea a la pre--
sidn digita], solo se produce, con la frecuencia del adulto en
el adolescente. Es muy rara en el niflo y en el lactante, en -
el que su observacidn se limita a casos de insuficiencia cardia
ca grave en fase terminal en ellos debe sospecharse la existen-
c¢ia de una relacién anormal de agua y sodia en el intersticio,

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

Hipersudoracidn: £s un sintoma frecuente en el lac--
tante, cuya aparicidn puede anttciparse a la insuficiencia car-
dfaca franca y cuyo origen mds probable es el hipertono simpdti
co frecuente en ella puede considerarse un mecanismo de compen-
sacion frente a la retencidn de agua y sedio. La hipersudora--
cion da lugar a erupciones cutdneas micropapulosas, de aspecto

variable, cuando tas medidas higiénicas no son suficientes - -
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(z, 10, 35, 37).

Los signos mds representativos son ltos indicados a --

continuacién:

Taquicardia: Se origina para compensar el bajo vold
men minute. En el recién nacido y lactante se considera taqui-
cardia si Ya frecuencia es superior a 150 Jatidos/minuto y en -

el nifio mayor cuando supera los 110 Tatidos/minuto {35).

Hepatomegalia: Es frecuente en la insuficiencia car-
dfaca derecha pura y puede faltar en la insuficiencia ventricu-
lar izquierda e incliuso en Yas fases iniciales de 1a congesti--

va.

Por otra parte, puede existir hepatomegalia de causa
hemodindmica no debida a insuficiencia card{aca, como ocurre en
la atresia tricuspidea con dificultad de paso sanguineo de la -

aurfcula derecha a 1a izquierda (5).

Cardiomegalia: Traduce el fracaso de los mecanismos
de compensacion, de dilatacién, e hipertrofia es mids severa en
los pacientes y los que ya existia antes de aparecer VYa insufi-
ciencia cardfaca. La ausencia de cardiomegalia en la falla -

cardiaca es rara {4, 14, 35},

Ritmo de Galope: Constituye un signo de gravedad -
que no debe confundirse con el tercer ¢ cuarto tono o con el -
galope de suma. Se debe la distensibén sdbita del miocardio -

durante el 1lemnado ventricular. {35, 39).

Radiografia de tlrax: Muestra cardiomegalia con un
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indice cardiotorixico mayor del 60%. Para valorar adecuada-
mente es preciso que la radiograffa este realizada en inspira-
cidn, que se puedan contar nueve costillas por encima del dia
fragma. También se observa congestidn pulmonar en el fallo -
ventricular izquierdo y pulmones claros en el fallo ventricu--
lar derecho. 51 Ta insufictencia cardiaca estd producida por
una cardiopatia con corto circuito arteriovenoso pueden encon-
trarse plétora y congestidn.
También pueden observarse imégenes de atelectasia,

neumonia o bronconeumonia (10,12,23,35),

Electrocardiograma: Junto con la radiografia de -
térax y la clinica ayuda al dtagndstico de la cardiopatfa de -
base y a los trastornos del ritmo o electroliticos, que produ

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

Electrocardiograma mono o bidimencional: Es un me

dio muy Gtil tanto para el diagnéstico de una posible cardiopa
tia como para seguir la eyolucidn de la insuficiencia cardfaca.
Entre otros aspectos deberdn valorarse el tamafio de las cavida
des y los pardmetros de la funcidn ventricular., (Fraccién de

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

Sodio y Potasioe: En los casos de insuficiencfa -
cardfaca muy avanzada puede producirse upa disregulacidn de la
aldosterona y una secrecidn inadecuada de hormona antidiuréti-
ca, produciéndose mis reabsorcidn de agua que de sodio, la - -
cual dé 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 cardfaca en el neonato y anemia en el -

lactante. (5,35):

Las infecciones pueden desencadenar también insufi---

ciencia cardfaca (1,3,5,9,12,13,24,35,40).

111.- DBJETIVOS.

Analizar todos los casos de insuficiencia cardfaca -
que se presentaron durante los afios de 1984-1985 en el Institu-
to Nacional de Pediatria con el objeto de conocer 1a etiologia
segln la edad y sexo en pacientes cardifpatas y aquellos no car

didpatas.

I¥,-  DISERO Y METODOLOGIA OE LA INVESTIGACION

A. Tipo de estudio.

Esta investigacidn clinica es de tipo retrospecti
vo, ya que la informacifn fue captada de los expedientes de los
pacientes que ingresaron al Instituto Nacional de Pediatria con
el diagndstico de insuficiencia cardfaca congestiva en los afios

de 1984-1985.

Es transversal, ya que las variables fueron mediadas
en una sola ocasion y es observacional porque se describieron -
las variables sin modificar ninguno de los factores.

B. &rupo de Estudio.
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a.- Nimero de Elementos: estuvo integrado por -
todos los expedientes de los pacientes que ingresaron al Insti-
tuto Nacional de Pediatria, durante los afios de 1984-1985 con -
el diagndstico de insuficiencia cardfaca congestiva y fueron di
vididos en dos grupos; el grupo I integrado por pacientes con
cardfopatfa tanto congénita como adquirida previa a la insufi--
ciencia cardiaca y el grupo II por pacientes que no presentaban

cardiopatia previa a la insuficiencia cardiaca.

b.~ Criterios de Inclusidn: se incluyerdn todos
los pacientes con el diagndstico de insuficiencia cardiaca con-
gestiva segln definicibn mencionada y en los cuales existia uno
o varios de los siguientes signos, sintomas y datos de laboratg
rio: taquicardia, disnea, hepatomegalia, reflejo hepatoyugular
cianosis, ritmo de galope, hipersudoracidn, edema y rechazo al
alimento y que en la radiografia de térax se encontraba un Tn-

dice cardiotordx{ico mayor de 0.6%.
¢c.~ Criterios de Exclusibn: no se contemplaron.

d.- Criterios de Eliminacion: fueron retirados

de Ta presente {nyestigacifn todos los expedientes incompletos.

C. Variables,
a.- Primarias:
- Edad y Sexo.
- Etiologfa: tipo de cardioﬁatia.
otras enfermedades.
- Signos y STntomas: - Taquicardia

- Hepatomegalia

- 16 -



- Disnea

- Ritmo de Galope

- Hipersudoracidn

- Reflejo Hepatoyugular
- Fiebre

Cardiotordxico de - -

0.60% & mis).

b.- Secundarias:

Exdmenes de laboratorio como Hemoglobina, He-
matocrito y electrolitos séricos.
D. Andlisis y Recopilacion de la Informacion.

Los resultados gue se obtuvieron fueron represen-
tados por medio de tablas y cuadros. Se obtuvieron porcentajes
en relacion al grupo total y por grupos I y II.

Se efectud cdlculo de x2 entre grupos I y II en sig-

nos, sintomas y exdmenes de laboratorioc.
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TABLA 1,

PACIENTES CON CARDIOPATIA PREVIA QUE PRESENTARON INSUFICIENCIA

CARDIACA.

CARDIQPATIAS CONGENITAS ACIANOGENAS

CASOS

PORCENTAJE

Persistencia del Conducto Arterioso
Comunicacidn Interventricular *
Comunicacidn Interauricular
Coartacidn Aértica

Estenosis Adrtica

Adrta Bivalva

Insuficiencia Mitral Congénita
Estenosis Pulmonar

CARDIOPATIAS CONGENITAS CIANOGENAS

Drenaje andmalo total de Venas Pulmonares

Transposicién de Tos Grandes Vasos
Tronco Arterioso Comin

Doble Salida del Ventriculo Derecho
Atresia Tricispidea

Tetralogia de Fallot

Ventriculo Gnico

Auricula Gnica

Cardiopatia compleja (HTP, TGV, Auricula Gnica)

CARDIOPATIAS ADQUIRIDAS
Cardiopatia Reumdtica
Miocardiopatias

Sindrome de Wolf-Parkinson-White
Fibroelastosis Endomiocdrdica

TOTAL

e e W 0 YW

1

2
5
4
1
1
1
1
1
1

14
14
2
2

123

* 1 paciente con CIV + Endocarditis Bacteriana,

13.8
9.0
2.4
2.4
1.4
0.47
0.47
0.47

5.7
2.4
1.9
0.47
0.47
0.47
0.47
0.47
0.47

6.7
6.7
0.95
0.95

58.8

W 2k 2k 2R 2R AR 2R AR

B IR PR ¥R B AR R e 2R

3R W R e
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TABLA 2

CAUSAS DE INSUFICIENCIA CARDIACA EN PACIENTES SIN CARDIOPATIA PREVIA

- 61

GRUPO II | cASOS | 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 1.43 %
ENFERMEDAD MIXTA DEL TEJIDO CONECTIVO 3 1.43 %
MASA TUMORAL MEDIASTINAL - 2 .95 %
ASMA BRONQUIAL 1 0.47 %
METASTASIS PULMONARES 1 0.47 %
SINDROME NEFROTICO 1 0.47 %
ACONDROPLASIS 1 0.47 %
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 1 0.47 %
TROMBOEMBOLISMO BACTERTANA 1 0.47 %
ALVEOLITIS ALERGICA 1 0.47 %
BRONCODISPLASIA PULMONAR - 1 0.47 &
TORAX EN QUILLA 1 0.47 %
LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO 1 0.47 %
SINDROME COQUELUCHOIDE 1 0.47 %
TOTAL 86 41.14 %
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TABLA 3

CAUSAS DE INSUFICIENCIA CARDIACA DE ACUERDO A LA EDAD

GRUPO I

CON CARDIOPATIA PREVIA

P.C.A.

C.I.V.

C. REUMATICA
MIOCARDIOPATIA
D.A.T.V.P.
C.I.A.

Co. Ao.

T. ARTERIOSO

E. AORTICA
T.G.V.

W.P.W.

F. ENDOCARDICA
E. PULMONAR

I. MITRAL CONGENITA
T. FALLOT

A. TRICUSPIDEA
A, BIVALVA
D.5.V.D.
VENTRICULO UNICO
AURICULA UNICA
CARDIOPATIA COMPLEJA
TOTAL

PORCENTAJE

0-1m | lm—6m
12
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9.56%

la-2a
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8.6%
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1
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TABLA 4
CAUSAS DE INSUFICIENCIA CARDIACA DE ACUERDO A LA EDAD

-1z -

GRUPO I SIN CARDIOPATIA PREVIA
0-1m | lm-6m { 6m-la | la-2a { 2a~5a | 5a-1la | 1lla-17a | TOTAL
BRONCONEUMONIAS S 11 16 10 6 0 0 48
COR~ANEMICO 0 0 3 1 7 1 0 12
HIPER-PULM-IDIOP. 0 1 0 2 0 0 0 3
INTX. ADRIAMICINA 0 0 0 0 0 2 2 4
T.M.T.C. 0 0 0 0 0 0 3 3
TB. PULMONAR V] 0 2 1 0 0 0 3
MASA TUM. MEDIASTI. 0 0 [} 0 0 1 1 2
L.E.S. 0 0 0 0 0 0 1 1
ASMA BRONQUIAL g - 0 0 1 0 0 0 1
METASTASIS PULMONAR 0 0 0 0 0 0 1 1
SIND. NEFROTICO 0 0 0 1 0 0 0 1
* SIND. COQUELUCHOIDE 1 .0 0 0 0 0 0 1
ACONDROPLASIA 0 [} 1 0 ] 0 0 1
INSUF. RENAL AGUDA 0 1 0 0 0 0 0 1
‘TROMBEMBOLIS. PULMO. .0 0 0 [} 1 0 0 1
ALVEOLITIS ALERGICA 0 0 1 0 0 0 0 1
BRONCODISPLACIA PUL. 0 1 0 0 0 0 0 1
TORAX EN QUILLA 0 0 0 0 0 1 0 1
TOTAL 6 14 23 16 14 5 8 86
PORCENTAJE 2.87% 6.69% | 11.00% | 7.65% | 6.69% 2.39% 3.82% 41.14%




TABLA 5
MANIFESTACIONES CLINICAS Y DE LABORATORIO DE LOS PACIENTES CON --
INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA.

-2z -

GRUPO I GRUPO IT

SINTOMAS CARDIOPATAS NO CARDIOPATAS

DISNEA 119 79 0.05
FIEBRE 74 69 0.05
TOS 58 50 0.05
CIANOSIS 45 12 0.001
HIPERSUDORACION 27 13 0.05
EDEMA 13 11 0.01
RECHAZO AL ALIMENTO 25 30 0.05
SIGNOS

TAQUICARDIA 123 86 0.05
HEPATOMEGALIA 116 80 0.05
CARDIOMEGALIA 111 69 0.05
ESTERTORES 70 57 0.05
GALOPE 40 35 0.05
SOPLO 77 6 0.001
REFLEJO HEPATO-YUGULAR 35 57 0.02
PALIDEZ 26 17 0.5
LABORATORTIO

LEUCOCITOSIS 13 25 0.001
HEMOGLOBINA (-7 gm/dl) 10 17 0.02
ISONATREMIA ( 130/150 mEq) 119 76 0.05
HIPONATREMIA (=130 mEq/L) 3 7 0.05
HIPERNATREMIA (+ 150 mEQ/LJ. 1 3 0.05
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CUADRO No.

1

INSUFIC‘IENCIA CARDIACA EN PACIENTES CON CARDIOPATIA

PREVIA SEGUN LA EDAD Y EL SEXO

0-lm | 1m-6m | 6m-la | la-2a | 2a~5a | 5a-1lla | 1la-17a | TOTAL
MASCULINO 11 28 14 10 7 7 5 82
FEMENINO 2 15 6 8 1 5 4 41
TOTAL 13 43 20 18 8 12 9 123
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CUADRO No. 2

INSUFICIENCIA CARDIACA EN PACIENTES SIN CARDIOPATIA

PREVIA SEGUN LA EDAD Y EL SEXO.

0-1m | lm~6m | 6m-la | la-2a | 2a~5a | 5a-1la | 1la-17 | TOTAL
MASCULINO 5 4 13 11 8 3 4 48
FEMENING 1 10 10 5 6 2 4 38
TOTAL 6 14 23 16 14 5 8 86




V.- RESULTADOS.

Se revisaron 225 expedientes con el diagndstico de in
suficiencia cardfaca, registrados en el archivo clinico del Ins
tituto Nacional de Pediatrfa; de los cuales 209 fueron sometidos
a2 la 1nvestigacj6n ya que contemplaron los objetivos expuestos -

en los criterios de inclusion.

123 pacientes tenian cardiopatia previa (58.8%) y 86
no tenfan (41.2%).

Las causas mds frecuentes de insuficiencia cardfaca -
de nifios fueron las cardiopatfas congénitas con 90 pacientes - -
(43%) siendo las mds comines la persistencia del conducto arte--
rial, comunicacién interventricular, seguidas por las cardiopa--
tfas adquiridas con 32 pacientes (15.3%) como 1a cardiopatia rey

mitica y las miocardiopatias segiin se muestra en la tabla # 1.

Las cardiopatias congénitas se dividieron en aciandge
nas 63 pacientes (30.14%) y 28 pacientes con cardiopatfa ciandge
na (13.3%).

En las cardiopatfas ciandgenas la causa mds frecuente
fue el drenaje anGmalo total de venas pulmonares, transposicién
de grandes vasos y el tronco arterioso comidn en orden decrecien-
te; otras causas menos comines fueron ventrfculo {inico, esteno--
sis pulmonar y la tetralogfa de Fallot,

En los pacientes sin cardiopatia previa se encontrd -
que la causa mds frecuente fue la presencia de infeccidn pulmo--
nar en forma de neumonfa o bronconeumonia, seguidas por anemia -

severa grado III & IV principalmente en pacientes con céncer se-
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giin se muestra en la tabla # 2.
Se dividieron los pacientes en dos grupos: el grupo

I (pacientes con cardiopatfa previa) y el grupo 1! (pacientes --

sin cardiopatia previa); se estudid la edad y sexo en cada grupo.

E1 grupo I conté con 123 pacientes, de los cuales 82 fueron mas-
culinos (66.6%) y 41 femeninos (33.3%). (cuadro No. 1).

La edad de presentaci6n mis frecuente de la insufi---
ciencia cardfaca fue de 1 mes a 6 meses, con 43 pacientes - =~ -

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

E1 grupo II conté con 86 pacientes; 48 masculinos - -
(55.8%) y 38 femeninos (44.2%), encontrdndose el mayor porcenta-
je en los nifos de 6 meses a 1 afio, con un total de 23 pacientes

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

Las causas de insuficiencia cardfaca por grupos de -
edad se muestran en la tabla 3 y 4 y fueron los siguientes: en -
los nifios de 0-1 mes las causas mis frecuentes fueron - Jlos -
procesos bronconeumdnicos y la persistencia del conducto arterig
so con 5 casos cada una (2.3%), seguidos de la comunicacién in-
terventricular, 3 casos (1.4%), transposicidn de los grandes va-
sos 3 casos (1.4%), sindrome coqueluchoide 1 (0.47%), ventriculo

Gnico 1 caso (0.47%) y 1 caso con aurjcula fnfca (0.47%).

En el grupo de edad de 1 mes a 6 meses, 1a causa més
frecuente fue la persistencia del conducto arterioso con 12 ca--
sos (5.7%), seguida por las bronconeumonias 11 (5.26), drenaje -
anémalo total de venas pulmonares 8 (3.8%), comunicacién inter--

ventricular 8 nifios (3.8%), miocardiopatfas 7 (3.3%), coartacién
de la abrta 3 (1.43%), tronco arterioso comin 2 (0.95%), comunica
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cién interauricular 1 (0.47%), tetralogia de Fallot 1 (0.47%), -
insuficiencia renal aguda 1 (0.47%), hipertensién pulmonar ideo
pitica 1 (0.47%) fibroelastosis endocdrdica 1 (0.47%) y un pa---
ciente con broncodisplasia pulmonar (0,47%).

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

bronconeumonias la causa mds frecuente con 16 (7.6%), seguidas -

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

cacién interauricular 3 (1.43%), cor-anémico 3 (1.43%), miocar--
diopatfas 2 (0.95%), tuberculosis puimenar 2 (0.95%), tronco arte-
rioso 2 (0.95%), comunicacidn interventricular 2 (0.95%), Drena-
je anémalo total de venas pulmonares 2 (0,95%), estenosis adrti-
ca 1 {0.47%), sindrome de Wolf-Parkison-White 1 (0.47%), alveoli-
tis alérgica 1 (0.47%), coartacidn de 1a aorta 1 (0.47%), y un -
paciente con acondroplasia {(0.47%).

En  los nifios de 1 a 2 aflos las causas mds frecuentes
fueron los proceso bronconeumfnicos con 10 casos (4.7%), seguido
de las miocardiopatias, persistencia del conducto arterioso y la
comunicacidn interventricular con 4 casos cada uno {1.9%) hiper-
tensi6n pulmonar ideopdtica con 2 (0.95%), cor-anémico 1 (0.47%)
tuberculosis pulmonar 1 (0.47%), asma bronquial 1 (0.47%), sin--
drome nefrdtico 1 (0.47%), sindrome de Wolf-Parkinson-White 1 -
(0.47%), fibroelastosis endocirdica 1 (0.47%), insuficiencia mi-
tral congénita 1 (0.47%), atresia tricuspidea 1 (0.47%) y un pa-
ciente con adrta bivaiva (0.47%). Comunicacién interauricular -
1 (0.47%) coartacidon adrtica 1 (0.47%), estenosis abrtica 1 -
(0.47%), estenosis pulmonar 1(0.47%) cardiopatia completa 1 - -
(0.47%).
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En los preescolares 1a causa mds frecuente fue el cor
anémico 7 nifios (3.3%), seguidos por los procesos broncopeumdni
cos con 6 (2.87%), miocardiopatia 3 {1.43%), persistencia del -
conducto arterioso 1 {(0.47%), transposicifn de los grandes va--
sos 1 (0.47%), tromboembolismo pulmonar 1 {0.47%), cardiopatia
reumdtica 1 (0.47%) comunicacién interauricular 1{0.47%) y 2 -
pacientes con comunicacidn interventricular de los cuales uno
curso con endocarditis bacteriana (0.95%)},

En los escolares se encontrd que la causa mis frecuen
te fue 1a cardiopatia reumitica con 6 (2.87%), seguidas por la
intoxicacidn por adriamicina 2 {0.95%}, miocardfopatia 2 (0.95%)

drenaje andmalo total venas pulmonares 2 {0.95%) y 1 térax qui--
Tla 1 (0.47%), cor-anémico 1 (0.47%), masa mediastinal tumoral -
1 {0.47%), persistencia del conducto arterioso 1 (0.47%) y un ni
fio con transposicidn de los grandes vasos (0.47%).

En el grupo de pacientes adolescentes (1la~17a) fue -
semejante al anterior con predominio de la cardiopatia reumdtica
con 7 pacientes (3,333}, seguidas por 1a enfermedad mixta del te
Jido conectivo 3 (1.43%), intoxicacidn por adriamicina 2 (0.95%)
drenaje andémalo total de venas pulmonares 2 (0.95%), lupus erite
matoso sistémico 1 (0.47%), estenosis adrtica 1 {0.47%), masa -
mediastinal tumoral 1 (0.47%) y un paciente con metdstasis pulmog
nar (0.47%}. 2 pacientes con masa mediastinal cursaren con sin-
drome de vena cava superior, un timolipoma y un linfoma.

3 nifos tuvieron insuficiencia cardfaca por enferme--
dad mixta del tejido conectivo con pericarditis, miccarditis .y
un paciente con lupus eritematoso sistémico con derrame pericér-

dico.
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En 3 nifios la enfermedad de base fue hipertensidn pul
monar idiopdtica en quienes se descartd cardiopatia y neumonfa -
mediante el cateterismo cardiaco, broncoscopfa 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, sfntomas y exi
menes de laboratorio: Disnea, fiebre, tos, cianosis, hipersudora
cién, edema, rechazo al alimento, taquicardia, hepatomegalfa, -
cardiomegalia, estertores, galope, soplo, reflejo hepato-yugu--
lar, palidez, leucocitosis, hemoglobina, isonatremia, hiponatre--
mia, e hipernatremia. Se encontr{ que la cianosis y soplos car-
diacos fueron mis frecuentes en el grupo I (cardiopatia previa)
en los cuales se encontrd diferencia estadisticamente significa-
tiva con p 0.01. En el grupo Il fue mis frecuente encontrar -
edema, reflejo hepato-yugular y leucocitosis, hemoglobina menor
de 7g/d1. con una p 0.001. Todo 1o anterior se aprecia en la
tabla # 5.

VI.- DISCUSION

Conocer las causas de insuficiencia cardfaca de utili
dad prdctica ya que ayuda al clinico de primer contacto con el -
paciente a orientar 21 diagnéstico tanto del tipo de cardiopa--
tia como de otros padecimientos.

La insuficiencia cardiaca es una incapacidad del cora
z6n para cubrir adecuadamente las demandas metabdlicas de los -
tejidos, durante la cual existe un vaciamiento cardfaco inadecua
do, con la resultante elevacion de la presidon de llenado y dis-
minucidn del trabajo miocdrdico efectivo.

Hay muchos factores que si son 1o suficientemente se-
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veros 1levan al nifioc a insuficiencia cardiaca congestiva como -
son los cortos circuitos intracardiacos los cuales crean sobre--
carga de uno o ambos ventriculos, la obstruccidn o insuficiencia
valvular, el impedimento mecdnico para la salida de sangre del -
corazgn, la hipertensidn arterial sistémica y pulmonar, los pro-
cesos inflamatorios del miocardio, 1a hipoxia y finalmente las -

alteraciones metabdlicas.

No todas las cardiopatias 1levan a falla cardfaca en
la revisidén de Zamora y Espino Vela {26}, en el Instituto Nacio-
nal de Cardiologia en el afio de 1969 se menciona que ocurre insy
ficiencia cardiaca en el 5% en los pacientes con persistencia -
del conducto arterioso, 9.5% en la estenosis adrtica, 6.7% en -
los pacientes con comunicacién interventricular, 2.9% en los que
cursaron con comunicacién interauricular, 15.6% en la coartacidn
de la adrta, 26.7% en la atresia tricuspidea, 26.5% en la trilo-
gia 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 adrtica; en este estudio encontramos
que la mayor frecuencia de falla cardfaca fue dada por los nifos
cuya patologia fue persistencia del conducto arterioso, comunica
ci6n intercentricular y comunicacidn interauricular; en virtud -

de la frecuencia de estas cardiopatias en la poblacidn general,

Las cardiopatias aciandgenas llevan la falla cardfaca
en relacién a la magnitud de la sobrecarga de voldmen, determina
da por el corto circuito sanguineo y por ello observamos que la
edad mas frecuente de presentacidn es de los menores de 2 afios -

especialmente los de 6 meses.
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Llama la atencidon el alto ndmero de pacientes con dre
naje an6malo total de venas pulmonares y transposicidn de los -
grandes vasos, en estas cardiopatias existe una causa fundamen--
tal manifestada por sobrecarga de volumen con sobrecarga diastd-
lica. La insuficiencia cardiaca en estas entidades ocurrié -

principalmente en menores de 6 meses.

Existen miltiples clasificaciones de la etiologfa de
1a insuficiencia cardfaca congestiva, se ha clasificado por gru-
pos de edad, por causa fundamental etc. Hay un acuerdo casi -
undnime de los autores que la mayor incidencia se encuentra en -
el grupo de menores de 1 aflo predominando principalmente las de-
bidas a cardiopatias congénitas, tal como se vi§ en esta revi---

sién.

De 209 pacientes que cayeron en insuficiencia cardfa-
ca, 1o que nos 1lamd 1a atencién es la alta incidencia de pacien
tes no cardigpatas, la cual es explicada por tratarse de un hos
pital de concentracidon de pacientes graves, como lo es este Ins-

tituto Nacional de Pediatria.

Es conocida l1a asoctacidn de asfixia, acidosis, - -
anoxfia e hipervolemia como causales de insuficiencia cardiaca -
en el recién nacido, en dichos pacientes la insuficiencia no se
presenta siempre con Jatos clinicos de congestidn sino que predo
minan sintomas y signos de bajo gasto cardiaco y depresidn del -«
miocardio; en la presente revisidn se encontraron 44 nifios con -
procesos infecciosos pulmonares en forma de bronconeumonia o ney

monia, desarrollando insuficiencia cardfaca con taquicardia, he-
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patomegalia, cardiomegalia y disnea, es posible aque 1a causa -
fundamental estuviera en relacién a hipoxia y acidosis secunda--
rias a la infeccidn pulmonar aunado al incremento de la presidn

pulmonar arterial (cor-pulmonare agudo).

En 12 pacientes {5.7%) no cardidpatas el padecimiento
fundamental fue anemia severa (hemoglobina: -5gm/dl1), en ellos -
existia una mezcla de factores predisponentes para el! desarrollo
de la insuficiencia cardfaca como fueron la sobrecarga de volu--

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

En los pacientes con cardiopatia previa fue mis fre--
cuente Ta falla cardiaca, sin embargo es importante hacer hinca-
pie que no todos los pacientes de este tipo se complican con in-
suficiencia cardfaca congestiva; en las cardiopatias aciandgenas
se observaron mis frecuente la persistencia del conducto arterio
so, comunicacidn interventricular y la comunicacién interauricu-
lar; y en las de tipo ciandgenas fueron el drenaje andmalo total

de venas pulmonares y la transposicion de los grandes vasos.

En la revisidn realizada por Picazzo y Col (26) de -
1,580 casos, que se clasificaron los pacientes de acuerdo a la -
edad, se vid que el mayor porcentaje se encontraba en el grupo -
‘de recién nacidos y lactantes (0-1 afio), predominando las cardio
patfas congénitas siguiéndole en importancia los padecimientos -
miocardicos secundarios a problemas pulmonares. En el grupo de
escolares y pre-escolares primd la cardiopatia reumitica, 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 miocardiopatias. Del mismo modo en nues
tro estudio en las edades de 1 mes a 1 afio, predominaron las -
cardiopatias congénitas y bronconeumonias en tanto que entre -
los preescolares y escolares ademds de las cardiopatfas reumdti
cas se obsery6 anemia grave y neumonias.

En 1a enfermedad mixta del tejido conectivo y lupus -
eritematoso sistémico entraron en falla cardfaca por polisero-
sitis, pericarditis y miocarditis que son causas reportadas (42).

La hipertensidn pulmonar idjopatica 1levé a insufi---
ciencia cardfaca congestiva por sobre-carga de presidn a ventri-
culo derecho.

Hay otro grupo de padecimientos que igual al anterior
1levan al paciente hacia el cor-puimonare crénico, entendiéndose
por éste que el ventriculo derecho se hipertrofia a consecuencia
de las enfermedades que afectan el puimdn en su estructura, en -
su funcidén o en ambos (1): este concepto fue ampliado en el afio
de 1964 por Gallan F. y col. por el de cardiopatia hipertensiva
pulmonar. Dentro de las patologias de este estudio que evolucig
naron hacia el cor-pulmonare crdnico podemos agregar los pacien-
tes con tuberculosis pulmonar, en los que se encuentra una serie
de alteraciones por fibrosis del parenquima pulmonar, manifesta-
das radioldgicamente, los problemas bronquiales acompafiantes ha-
cen altamente probables que el corazdn derecho se vea comprometi
do en este padecimiento (47).

Hay otra serie de padecimientos poco frecuentes como
son las compresiones extrinsecas del corazén, en nuestra revision
encontramos dos pacientes con masa mediastinal, otros pacientes

cursaron con alveolitis alérgica (44), acondroplasia y con defor

.33 -

A o ke L. PO U P



nidad tordxica {tdrax en quilla), las cuales les condicionaron -
una neumopatfa crénica, hipertensién pulmonar y cor-pulmonare -

crénico (48).

Espino Vela (1) refiere que el empleo de inmunosupre-
sores en nifios con problemas neoplasicos dd un pequefio contingen
te de lesiones de) miocardio, los cuales se expresan clinicamen-
te como insuficiencia cardiaca, en nuestra revistén se encontra-
ron 4 pacientes con {ntoxfcacidn con adriamicina, las enfermeda-
des de base fueron dos neuroblastomas, un tumor de Telium y un -
tumor Hilms que estuvieron con quimfoterapia.

_Respecto al paciente con tromboembolismo puimonar, es
tudios mds significativos se han hecho en adultos, en el Institu
to Nacional de Pediatria Arredondo y cols en el afio de 1981 pu--
blicaron (43) su expertencia con 14 nifios que sufrieron trombo-
emboTismo pulmonar séptico los cuales 5§ tenfan insuficiencia car
dfaca; 1a causa fundamental de la insuffciencia cardfaca conges-
tiva en esta entidad es el aumento de la presi6n pulmonar.

En Jo que respecta a la repercusifn cardiovascular -
del asma es poco 1o que se conoce, pero parece que los cuadros -
repetidos de bronco espasmo y sobre todo los casos del mal asmd-
tico tengan alguna vepercusidn sobre la presidn pulmonar; Gémez
y Orozco refiere que el problema asmdtico hay un componente de -
mala oxigenacidn y elevacidn del contenido Co2 en 1a sangre que
indudablemente contribuye a elevar Ja presién arterial pulmonar;
parece que sofo el asma de larga evolucifn es capaz de causar -
cor-pulmonare crinico "pero son manifestaciones del enfisema, de

Ta bronquitis crénica o de ambos" (Shiller y cols 1943) (53}, -

T



En nuestra reyisifn encontramos un caso,

Encontramos otras entidades que por su fisiopatologfia
y cronicidad, tienden hacia el cor-pulmonare y por ende hacia -
falla cardiaca como fueron la broncodisplasia pulmonar, metdsta

sis pulmonares y el sindrome coqueluchoide,

La endocarditis bacteriana, fue otra entidad que en--
contramos, si se instala la falla cardiaca en estos pacientes -
el cuadro se vuelye extraordinariamente grave y rebelde (1), -
La mayor frecuencia de la endocarditis bactertana se reporta en
el grupo de edad de 10 a 30 afios. En un estudio de kaplan col.
(61), la endocarditi{s bacteriana fue mis frecuente en cardiépa-
tas con tetralogia de Fallot con 24%, siguiéndole en frecuencia
la comunicacidn dinterventrfcular 16%, luego la cardiopatia reu
mitica con 14% y sin cardfopatta un 8%, En la revisidn nuestro
paciente contaba con 2.5 afios y cursaba con una comunicacion -

interventricular.

E1 sfndrome nefrbtico 1leva al paciente en ocasiones
a la insuficiencia rené] aguda, condicionando aumento de la -
volemio, con congestidn de Grganos especialmente el pulmdn, pre
sentdndose edema pulmonar agudo y posteriormente falla cardiaca.
Nosotros encontramos un paclente con sindrome nefrdtico y otro
con insuficiencia renal aguda.

Las diferencias encontradas entre sintomas,signos y -
exdmenes de laboratorio son explicables debido a las patelogias
predominantes en cada grupo: en el grupo I se encontraron pa---

cientes cardidpatas y el 11 fueron mis frecuentes los procesos
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bronconeumdnicos que se asocian a leucocitosis, anemia, edema --
y datos de {nsufictencia cardiaca congestiya con reflejo hepato-

yugular,

YI11.~ CONCLUSIONES.

1.~ Las cardiopatias congénitas son una causa frecuen
te de insuficiencia cardiaca congestiva;-dentro del grupo de las
acianégenas encontramos por orden de frecuencia la persistencia
del conducto arteri{oso, la comunicacifn interventricular y la -
comunicacidn interauricular y dentro de las ciandgenas fueron el
drenaje angmalo total de venas pulmonares y la transposicidn de
los grandes vasos,

2.- La relacifén en cuanto al sexo fue diferente entre
Tos pacientes con cardiopatia previa 2:1 y los que no tenfan car
diopatia preyia 1.2:1 (hombre:mujer).

3.- Los procesos infecciosos pulmonares ocupan un lu-
gar primordial en la génesis de la insuficiencia cardfaca conges
tiva, especialmente en el grupo de edad de 1 mes a 2 affos,

4,- En centros como el Instituto Nacional de Pediatrfa
que son de concentracidn de pactientes se deben de tener en cuen-
ta otro tipo de pacientes en la eticlogia de la insuficiencia -
cardfaca como son las neoplasias, enfermedades de la coldgena, -
anemias, problemas renales, intoxicacibn por firmacos, deformi
dades tordxicas, problemas alérgicos, masa mediastinal y proble-
mas congénitos como la acondroplasia.

5.~ La fiebre reumdtica es una causa jmportante en el

grupo de nifios escolares y adolescentes,
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6.« En los pacientes cardi{fpatas 1a edad mis frecuen-
te de presentacifn de la insuficiencia cardfaca congestiva fue -
de 1 mes a 6 meses.

7.- En el grupo de pacientes sin cardiopatia previa -
1a edad mds frecuente de presentacidn de 1a insuficiencia cardia
ca congestiva fue de 6 meses a 1 afio,

8.- La presencia de leucocitosis, anemia, edema, y -
reflejo hepato-yugular son signos mids frecuentes en niifios que en
tran en falla cardfaca sin cardiopatia previa., La presencia de
cianosis y soplo es mds frecuente en los pactentes con cardiopa-

tia previa.

En resimen las cardiopatfas congénitas y adquiridas -
son una causa importante de insuficiencia cardiaca en nifios; pe-
ro no debemos olvidar que hay otro grupo de pacientes sin cardip

patia previa que también puede compartir este sindrome.

* K Kk K
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