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La insuficiencia cardiaca (IC) es el estado clínico en
el que el corazón es incapaz de entregar el oxígeno
requerido para satisfacer las demandas metabólicas
de los tejidos del organismo.1 Es la complicación
más frecuente de las cardiopatías congénitas.2 Las

RESUMEN
Objetivo: Determinar la incidencia, factores asociados y
pronóstico de los pacientes pediátricos que desarrollan
falla cardiaca.
Diseño: Estudio prospectivo y observacional.
Lugar: Unidad de cuidados intensivos pediátricos
(UCIP) de un hospital general de la Ciudad de México.
Pacientes: Se evaluaron todos los pacientes que ingre-
saron a la UCIP entre agosto de 1996 y julio de 1997.
Intervenciones: Ninguna.
Resultados: Ingresaron seiscientos pacientes a la
UCIP. De estos pacientes, 88 (14.7%) tuvieron falla car-
diaca: 54% en los dos primeros meses de vida, y 15%,
9%, y 7.1%, respectivamente para los pacientes entre
3-5, 11-15 y 6-10 años de edad. La insuficiencia cardia-
ca se observó en los pacientes sometidos a cirugía car-
diaca (48%), enfermedades cardiacas congénitas no
operadas (19%), valvulopatías 11%, sepsis 16%, falla
respiratoria 4% y cardiomiopatía secundaria a fármacos
2%. La mortalidad fue del 25%.
Conclusión. La falla cardiaca es un problema frecuente
en el paciente pediátrico en estado crítico en nuestro
hospital.
Palabras clave: Falla cardiaca, incidencia, pronóstico,
paciente pediátrico crítico.

SUMMARY
Objective: To determine the incidence, associated fac-
tors and outcome of pediatric patients who develop
heart failure.
Design: Prospective and observational study.
Setting: Pediatric intensive care unit (PICU) of a gene-
ral hospital of Mexico City.
Patients: All the patients admitted to the PICU between
August 1996 and July 1997 were evaluated.
Interventions: None.
Results: Six hundred patients were admitted to the
PICU. Of these patients 88 (14.7%), had heart failure:
54% within the first two months of life, and 15%, 9%
and 7.1%, respectively for patients within 3-5, 11-15
and 6-10 years of life. Heart failure was observed in pa-
tients underwent to cardiac surgery (48%), non-operated
congenital heart disease (19%) valvular disease 11%,
sepsis 16%, respiratory failure 4%, and cardiomiopathy
due to drugs 2%. The mortality rate was 25%.
Conclusion: Heart failure is a frequent problem in criti-
cally ill pediatric patients in our hospital.
Key words: Heart failure, incidence, outcome pediatric
critically ill patients.

manifestaciones clínicas dependen de la afectación
de los circuitos pulmonar (disnea, ortopnea, taquip-
nea, estertores, tos, y en los niños: sibilancias y difi-
cultad para la alimentación) y sistémico (ingurgita-
ción yugular, hepatomegalia, edema periorbitario,
ascitis, anasarca); de los mecanismos compensado-
res (taquicardia, cardiomegalia, diaforesis, palidez,
pulsos débiles, oliguria); o de la falla de estos últi-
mos (bradicardia e hipotensión).1

Las causas de IC están relacionadas con pade-
cimientos propios del miocardio (intrínsecas) o no
relacionadas con él (extrínsecas, como las valvulo-
patías).1-3 Estas causas de origen cardiovascular
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pueden desencadenar manifestaciones de IC por
aumento de la precarga (cardiopatías congénitas
con cortocircuito de izquierda a derecha, insuficien-
cia valvular); por alteración en la contractilidad mio-
cárdica (cardiomiopatías inflamatorias o metabóli-
cas); por aumento en la postcarga (estenosis aórti-
ca), o por alteraciones en la frecuencia cardiaca
(bradicardias y taquiarritmias).1,2 En los niños se ha
referido que las cardiomiopatías pueden tener ori-
gen infeccioso (virales, tripanosomiasis), medica-
mentoso (antracíclicos, carbamazepina, inmunosu-
presores), metabólico (deficiencia de vitamina D,
deficiencia de carnitina, insuficiencia suprarrenal,
entre otras), e incluso, genético (distrofias muscula-
res).3-8 En el recién nacido, después de las cardio-
patías congénitas, se encuentran las arritmias de
causas varias como el lupus eritematoso neonatal
que además del bloqueo pueden desarrollar mio-
carditis y endocarditis desde la etapa fetal.9 Las
demandas excesivas y la liberación de mediadores
de la inflamación depresores del miocardio también
pueden desencadenar esta entidad patológica,
como es el caso de las anemias severas, hipertiroi-
dismo, sepsis y traumatismo craneoencefálico.10-14

Otras causas de IC son la anoxia, la isquemia y la
acidosis metabólica que deprimen la contractilidad
miocárdica.10

Planteamiento del problema: Aunque las cau-
sas de insuficiencia cardiaca en niños están bien
definidas, ¿cuál es la etiología en el niño crítica-
mente enfermo y con qué frecuencia los afecta?,
¿cuáles son sus principales manifestaciones clíni-
cas en estos pacientes y, qué edad y sexo afecta
con mayor frecuencia? ¿qué repercusión tiene la
presencia de IC en la mortalidad de los pacientes
que la padecen?

Objetivos: 1. Determinar la incidencia de insufi-
ciencia cardiaca en la terapia intensiva pediátrica
(TIP) del Hospital General �Gaudencio González
Garza�, del Centro Médico Nacional �La Raza� del
Instituto Mexicano del Seguro Social. 2. Determinar
su frecuencia según edad y sexo. 3. Evaluar sus
manifestaciones clínicas. 4. Identificar las causas
de esta entidad en la TIP. 5. Determinar la mortali-
dad en la TIP asociada a IC.

PACIENTES Y MÉTODOS

Durante un año se captaron todos los pacientes in-
gresados a la terapia intensiva pediátrica que tuvie-
ron insuficiencia cardiaca aguda, definida como la

presencia de un factor predisponente y dos o más
de las siguientes manifestaciones: taquicardia, hi-
potensión o datos de bajo gasto (somnolencia, oli-
guria, llenado capilar prolongado), hepatomegalia,
edema agudo pulmonar y/o congestión venosa sis-
témica (ingurgitación yugular, ascitis, anasarca,
edema facial y/o edema en zonas de declive). Para
la valoración de la hepatomegalia, de la frecuencia
cardiaca (FC) y de la tensión arterial (TA) se toma-
ron en cuenta los límites referidos como normales
para su edad, o la modificación de dichos paráme-
tros respecto a la exploración previa. Se calculó la
frecuencia de cada una de las manifestaciones clí-
nicas en porcentajes. La incidencia de IC se definió
como:

Incidencia = Casos de insuficiencia cardiaca en TIP por año x 100
              

          Número total de ingresos a TIP por año

La frecuencia de IC se clasificó según edad y
sexo. Las causas de IC se clasificaron en número y
porcentaje. Se determinó la mortalidad y el riesgo
relativo de fallecer por insuficiencia cardiaca según
la causa.

RESULTADOS

De agosto de 1996 a julio de 1997 se ingresaron
600 pacientes a la TIP del Hospital General �Gau-
dencio González Garza�, CMN �La Raza� del IMSS.

Las manifestaciones clínicas que se encontraron
fueron: datos de bajo gasto 79%, taquicardia 74%,
hepatomegalia y edema agudo pulmonar 34%, bra-
dicardia 17% y edema periférico 8% (figura 1).

Figura 1. Manifestaciones clínicas.
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La incidencia de la insuficiencia cardiaca en la
TIP fue del 14% (88 pacientes). La IC se presentó
en el sexo masculino en el 51% y en el femenino en
el 49%. El grupo etario más frecuentemente afecta-
do por dicha patología fue el de lactantes (un mes a
dos años de edad) en un 54% de los casos, segui-
do de un 15% en la etapa preescolar (tres a cinco
años) y en adolescentes (11 a 15 años); 9% en los
escolares (seis a 10 años) y 7% en recién nacidos.
Todas las causas que a continuación se mencionan
fueron más frecuentes en los lactantes, excepto las
valvulopatías, ya que éstas se presentaron en ado-
lescentes en el 80% de los casos.

Las causas de IC se dividieron en cardiacas y no
cardiacas, siendo más frecuentes las primeras en
un 80% de los casos. De las causas cardiacas el
48% (42 casos) correspondieron a posoperados de
corazón; 19% a cardiopatías congénitas descom-
pensadas no operadas (17 casos); 11% a valvulo-
patías (10 casos) y 2% (dos casos) a cardiomiopa-
tía por antracíclicos. Del 20% de las causas no
cardiacas, el 4% (tres casos) correspondió a respi-
ratorias, y 14 casos a sepsis (16%) (figura 2).

Las cirugías cardiacas que presentaron IC inclu-
yeron posoperados de corrección de drenaje anó-
malo de venas pulmonares (11 casos), fístulas sis-
témico-pulmonares tipo Blalock Taussig (siete
casos), tetralogía de Fallot (cinco casos), trasposi-
ción de grandes arterias (cinco casos), derivación
cavo-pulmonar (cuatro casos), bandaje de la arteria
pulmonar (tres casos) y otros siete casos de cardio-
patías complejas.

La IC se presentó en el 29% de los pacientes po-
soperados de corazón, y en 55% de los niños con

cardiopatía congénita no operada. La mortalidad por
IC fue del 25%. El 5.6% de los posoperados de cora-
zón, y el 29% de las cardiopatías congénitas des-
compensadas no operadas que ingresaron a nuestro
servicio fallecieron por IC (figura 3). Los pacientes
con IC tienen una mortalidad 1.8 veces mayor que
los que no la presentan. Específicamente el pacien-
te posoperado de corazón incrementa su mortalidad
en un 23% y los niños con cardiopatía congénita no
operada, tienen una mortalidad del 52%.

DISCUSIÓN

La prevalencia de la IC en la población general
se ha estimado del 0.5 al 1%, y se está elevando en
la población general, con una mortalidad del 43% al
año, y del 75% a los cinco años. La mortalidad por
enfermedad cardiovascular en la población general
incluye: enfermedad coronaria 51%, infarto del mio-
cardio 16%, cardiopatía reumática 0.6%, cardiopa-
tía congénita 0.6%, valvulopatías 1.6%, arritmias
4.5%, arteriopatías 4.4%, insuficiencia cardiaca
congestiva 4.4%, hipertensión arterial 3.8% y 13%
otras causas.

La incidencia de IC es similar en varios estudios,
refiriéndose de 1.6% (74 de 4,744 adultos). Sin
embargo, esta incidencia reportada se refiere a
adultos con algún padecimiento cardiovascular e
insuficiencia cardiaca crónica cuya fisiopatología y
manejo difieren de la de los niños estudiados, por
lo que la incidencia que encontramos de 14.6% no
es comparable.10-14

Nuestra mayor incidencia de IC según edad, fue
la de lactantes, en más de la mitad de los casos.

Figura 2. Causas de insuficiencia cardiaca en terapia
intensiva pediátrica.

Figura 3. Mortalidad por insuficiencia cardiaca en
enfermedades cardiovasculares.
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Ésta es una etapa de cambios fisiológicos, entre los
cuales se encuentra la disminución de las resisten-
cias vasculares pulmonares en los primeros tres a
seis meses de vida con el incremento paulatino del
flujo pulmonar, que asociado a padecimientos car-
diovasculares como las cardiopatías congénitas con
cortocircuito de izquierda a derecha, pueden llevar a
manifestaciones tempranas de insuficiencia cardia-
ca.15-17 Esta edad también es la más susceptible
para los procesos infecciosos graves, lo cual explica
nuestra mayor incidencia de IC en esta edad.

De la frecuencia de las manifestaciones clíni-
cas encontradas, llama la atención que los datos
de bajo gasto y la taquicardia fueron evidentes en
tres cuartas partes de nuestros casos, así como
la hepatomegalia y datos de edema agudo pul-
monar en dos terceras partes, comparado con las
manifestaciones en adultos, en quienes más del
80% presentaron disnea de esfuerzo, ortopnea,
edema e ingurgitación yugular, posiblemente re-
lacionado con la forma de valoración clínica ini-
cial que en el adulto se basa en el interrogatorio,
y en el niño depende en gran parte de la explora-
ción física.18

De hecho, los datos físicos como los edemas
periféricos, los estertores, el galope o la ingurgita-
ción yugular, son hallazgos más específicos (90%),
pero menos sensibles (10-30%). Los síntomas
como la disnea y la ortopnea son más sensibles,
pero tienen una especificidad menor al 60% ya que
pueden ser secundarias a falla ventricular izquierda
o a enfermedades pulmonares. La taquicardia es el
signo menos sensible pero el más específico.19,20

En este estudio la bradicardia se presentó en ocho
pacientes posoperados de corazón, llamando la
atención que los dos pacientes con cardiopatía
congénita no operada y los cuatro pacientes con
sepsis que la presentaron no tuvieron respuesta al
manejo farmacológico y fallecieron.

Las principales causas de IC en niños difieren de
las causas en adultos en quienes la enfermedad
coronaria (infarto del miocardio, angina de pecho) y
la hipertensión arterial son las más frecuentes; se-
guidas de la cardiopatía reumática, cardiomiopatía
dilatada, valvulopatías, diabetes mellitus e hipertro-
fia de ventrículo izquierdo.14,21,22

De las causas de IC encontramos a los padeci-
mientos cardiovasculares en primer lugar: 48%
por cirugía cardiovascular, 20% por cardiopatías
congénitas no operadas y 10% por valvulopatías;
lo cual se relaciona directamente con la patología

predominante de nuestra terapia: el 31% de nues-
tros ingresos son enfermedades cardiovasculares,
de los cuales el 24% son posoperados de cora-
zón, 5% cardiopatías congénitas no operadas y
2% valvulopatías.

Los niños con cardiopatía congénita no operada
presentan datos de IC secundaria a múltiples cau-
sas (falla en el tratamiento, infecciones, espera de
corrección quirúrgica), siendo éstas el motivo de
ingreso a la terapia o para vigilancia de complica-
ciones de procedimientos invasivos como el catete-
rismo cardiaco.

A nuestro servicio ingresan todos los niños po-
soperados de corazón en el hospital, desde la eta-
pa neonatal hasta los 16 años de edad. De ellos,
las cardiopatías congénitas no cianógenas no com-
plejas como la persistencia del conducto arterioso
(PCA), comunicación interventricular (CIV), comu-
nicación interauricular (CIA) y, coartación aórtica
(CoA), ocupan el 12.5% de todos los casos, siendo
la PCA la más frecuente en un 7.5%. El 11.5% res-
tante de los posoperados de corazón corresponden
a cardiopatías complejas que requieren cirugía co-
rrectiva o paliativa, y que son los que desarrollan
IC: fístula sistémico pulmonar, bandaje de la arteria
pulmonar, corrección de tetralogía de Fallot, drena-
je anómalo de venas pulmonares, transposición de
grandes vasos, y otras cardiopatías complejas, in-
cluyendo CIA, CIV y CoA asociadas a hipertensión
pulmonar.

La insuficiencia respiratoria aguda (IRA) como
causa de IC está bien documentada. Weiss y cola-
boradores hicieron el seguimiento de 14 niños con
insuficiencia respiratoria aguda, sin cardiopatía
asociada, de los cuales 11 tuvieron anormalidades
electrocardiográficas y ecocardiográficas.23 Se ha
visto que en pacientes con IRA que requieren ven-
tilación mecánica, el uso de PEEP (presión positiva
al final de la espiración) afecta la función miocárdi-
ca ventricular.24 Sin embargo, de los tres casos que
reportamos de IRA, sólo dos requirieron ventilación
mecánica sin uso de PEEP.

El 16% de nuestros casos fueron pacientes sép-
ticos con datos de IC. El choque también es una
causa de insuficiencia cardiaca.25-27 En pacientes
con choque séptico se ha encontrado una función
ventricular inicialmente normal que evoluciona a
disfunción diastólica y finalmente a una insuficien-
cia sistólica y diastólica con disminución del índice
cardiaco y de la fracción de eyección de ventrículo
izquierdo, resultando en un choque combinado:
séptico y cardiogénico.28-30
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Aunque es común la cardiotoxicidad por antrací-
clicos que se usan en forma regular en los servicios
de hematología y oncología de nuestro hospital, las
cardiomiopatías por antracíclicos frecuentemente
son asintomáticas o presentan la falla miocárdica en
forma tardía,31 y sólo ingresan a nuestro servicio por
insuficiencia cardiaca descompensada, asociada a
infección y leucopenia secundaria a quimioterapia.

Otra causa referida de IC, que no encontramos en
nuestro estudio, fue el traumatismo craneoencefálico,
relacionado con disfunción miocárdica temprana.32,33

La cuarta parte de los niños críticamente enfer-
mos que presentan IC, fallecen, siendo este síndro-
me un factor de riesgo para el incremento de la mor-
talidad, independientemente de la causa. En 1994
en nuestro servicio se encontró una frecuencia de
choque cardiogénico del 7% en los pacientes poso-
perados de corazón, con una mortalidad de dicha
entidad del 100%. La mortalidad en posoperados de
corazón por insuficiencia cardiaca descompensada,
fue del 5.6% en este estudio.34

Concluimos que la incidencia de insuficiencia
cardiaca es de 14.6% en nuestra unidad de cuida-
dos intensivos pediátricos. La edad más frecuente-
mente afectada es la de lactantes en este grupo de
pacientes estudiados. La principal causa es la ciru-
gía cardíaca. La IC se manifiesta frecuentemente
en los casos de cardiopatías congénitas no opera-
das. La sepsis y los problemas respiratorios tam-
bién son causa de este síndrome. La presencia de
IC incrementa la mortalidad en el niño críticamente
enfermo, independientemente de la causa.
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