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RESUMEN 

El objetivo de esta revisión es analizar y actualizar los aspectos 
más relevantes de la insuficiencia cardiaca en niños, contrastan-
do con lo que ocurre en la insuficiencia cardiaca en adultos; esto 
con el propósito de resaltar los elementos comunes entre los dos 
grupos y, principalmente, destacar las diferencias, por ejemplo, el 
hecho de que la presencia de la insuficiencia cardiaca en niños no 
necesariamente implica el evento final de una enfermedad y que 
en la mayoría de estos casos el pronóstico es mejor. También se 
revisan en esta primera parte los aspectos históricos, las definicio-
nes y los conceptos, así como la epidemiología, la fisiopatología y 
el diagnóstico.

Palabras clave: Insuficiencia cardiaca en niños, diferencias con 
la insuficiencia cardiaca en adultos, epidemiología, cuadro clínico.

ABSTRACT

The aim of this paper is to review and update, the most relevant 
aspects of heart failure in children, comparing them with heart 
failure in adults, in order to establish the common elements bet-
ween both groups and also to emphasize the differences between 
both groups. For instance, heart failure in children not necessarily 
implied poor prognosis and in general, the prognosis in children 
is better. The history, concepts and definitions, epidemiology, phy-
siopathology and clinical picture are discussed in this first part.

Key words: Heart failure in children, differences with heart failu-
re in adults, epidemiology, clinical picture.
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Este artículo puede ser consultado en versión completa en 
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HISTORIA

El reconocimiento del edema, la anasarca y la disnea 
como manifestaciones de la insuficiencia cardiaca en 
adultos (ICA) por Albertini, data del siglo XVIII,1 en 
tanto que en los niños este reconocimiento ocurrió 
hasta 1899.2 En la primera mitad del siglo XX las 
descripciones sistemáticas sobre insuficiencia car-
diaca en niños (ICN) se referían fundamentalmente 
a los casos de cardiopatía reumática.3 Fue hasta la 
década de los sesenta del siglo pasado cuando apa-
recieron los primeros artículos que describen a las 
cardiopatías congénitas como causa de la ICN.4

DEFINICIONES

Las guías sobre la ICA que conjuntamente la Ameri-
can Heart Association (AHA) y la American College 
of Cardiology (ACC) publicaron en el 2013,5 definen 
a la insuficiencia cardiaca (IC) «como un complejo 
síndrome clínico que resulta por cualquier anomalía 
estructural o funcional que impide la habilidad del 
ventrículo para llenarse de sangre o expulsarla. Es 
frecuentemente causada, pero no siempre, por la fa-
lla de la contractilidad del miocardio», esto se refiere 
a la insuficiencia cardiaca en adultos, y aplica tam-
bién para los niños, excepto en el último enunciado 
donde dice «frecuentemente causada… por falla de la 
contractilidad». Es importante subrayar que en los 
niños lo más frecuente es que no se deba a una falla 
de la contractilidad miocárdica.

 
EPIDEMIOLOGÍA Y ETIOLOGÍA

Sin duda, en el grupo adulto la IC constituye un 
problema de salud pública. Aproximadamente 5.1 
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millones de personas en Estados Unidos de Nortea-
mérica padecen ICA clínicamente reconocible y esta 
prevalencia va en aumento.6 Se estima que 650 mil 
nuevos casos se suman anualmente.6-8 La incidencia 
de la ICA se incrementa de forma sostenida con la 
edad, ésta asciende de 20 casos por 1,000 individuos 
entre 65 a 69 años a más de 80 por cada 1,000 entre 
los mayores de 84 años.7 Las causas más comunes 
relacionadas con la ICA pueden describirse en un 
grupo reducido del siguiente modo: daño al ventrícu-
lo izquierdo por cardiopatía isquémica, hipertensiva, 
diabetes mellitus y las miocardiopatías.

En contraste, en los niños la epidemiología no está 
bien definida y el abanico de causas es considerable-
mente más amplio, en el que destaca la presencia de 
las cardiopatías congénitas. En los menores de 19 
años las cardiopatías congénitas, operadas y no ope-
radas son responsables de 61 a 82% de los casos de 
insuficiencia cardiaca;9 a diferencia del grupo adulto, 
en el que las cardiopatías congénitas explican solo 
1% de los casos.9 Un grupo importante de enfermos 
pediátricos presenta IC después de la cirugía cardia-
ca correctiva.

En el grupo de las miocardiopatías se ha estimado 
una incidencia de 1.13 casos nuevos anuales por cada 
100 mil niños, la más frecuente es la cardiomiopatía 
dilatada.10 La miocarditis y la endocarditis infeccio-
sa pueden ser otras causas menos frecuentes de la 
ICN. La sepsis es la causa más frecuente de la ICN 
sin cardiopatía. La cardiopatía isquémica como causa 
de la ICN es rara, sin embargo, existen dos entidades 
en los niños cuya importancia radica en que se pue-
de salvar la vida del enfermo si son diagnosticados y 
atendidos oportunamente. Estas dos entidades son, 
por un lado, el origen anómalo de la arteria coronaria 
izquierda que nace de la arteria pulmonar (ALCA-
PA, por sus siglas en inglés); esta anomalía coronaria 
suele provocar isquemia, infarto del miocardio e in-
suficiencia cardiaca. Por otro lado, la enfermedad de 
Kawasaki, una entidad básicamente adquirida que 
puede afectar las coronarias, esencialmente con di-
lataciones aneurismáticas, lo que favorecen la trom-
bosis, la isquemia, el infarto y eventualmente la ICN.

MORTALIDAD

El pronóstico en los adultos, una vez que el síndrome 
de la IC se ha instalado, es en promedio pobre de 50% 
a 5 años,11-13 sin embargo, en los niños esto no es ne-
cesariamente válido, por ejemplo, si se diagnostica y 
se opera oportunamente un lactante con transposi-
ción completa de los grandes vasos con datos de IC, 

tiene una sobrevida de 90% a más de 10 años;14,15 
desde luego, de no operarse, 90% fallece antes del 
año.16 Esto subraya la importancia del diagnóstico 
etiológico oportuno de la IC en los niños.

FISIOPATOLOGÍA

Como en los adultos, en los niños la disminución del 
gasto cardiaco dispara mecanismos compensatorios a 
través de mecanorreceptores que están ubicados en 
el ventrículo izquierdo, seno carotídeo, arco aórtico 
y las arteriolas aferentes de los riñones, los cuales 
tienen como objetivo mantener el gasto cardiaco a 
través de un incremento significativo de la activi-
dad simpática y también mantener la atenuación de 
la descarga vagal y, particularmente, el incremento 
de la activación del sistema renina-angiotensina-
aldosterona.17 Estos mecanismos son adaptativos 
mediante el incremento de la precarga, la postcarga, 
la frecuencia cardiaca y la contractilidad miocárdica, 
sin embargo, lo son sólo en el corto plazo, después se 
convierten en deletéreos que aumentan el consumo 
de energía. Se ha demostrado un muy importante au-
mento del calcio citosólico en reposo; las propiedades 
diastólicas alteradas en la insuficiencia cardiaca po-
drían deberse a un aumento de este ion.

Se favorecen la apoptosis, y con ello las arritmias, 
en tanto que la retención de líquidos complica la con-
gestión pulmonar y sistémica.17 Por otro lado, es im-
portante señalar que el miocardio de prematuros y 
recién nacidos aún se encuentra en desarrollo, posee 
menos reserva contráctil que el adulto, por lo que 
responde más con incremento de la frecuencia car-
diaca que con aumento de la contractilidad.18

Otras diferencias a nivel macro son las siguientes: 
en los adultos las causas del síndrome pueden ocurrir 
por anomalías a nivel valvular, pericardio y grandes 
vasos, no obstante, lo más frecuente es la falla ven-
tricular izquierda, ya sea disfunción sistólica, lo más 
común, o diastólica, menos frecuente. En contraste, 
en los niños cuando se trata del grupo de cardiopa-
tías congénitas con insuficiencia cardiaca (el grupo 
más común) la mayoría tienen función ventricular 
normal o aumentada.19 Ejemplos de esto son los cor-
tocircuitos de izquierda a derecha: persistencia del 
conducto arterioso, comunicación interventricular, 
ventana aortopulmonar y el canal auriculoventricu-
lar. Desde luego, estos niños si no son atendidos desa-
rrollarán al final una falla ventricular global, choque 
cardiogénico y muerte.

También es importante enfatizar que las anoma-
lías estructurales en los niños tienen un abanico más 



Alva C. Insufi ciencia cardiaca en niños
17

Rev Mex Cardiol 2014; 25 (1): 15-20

www.medigraphic.org.mx

amplio, por ejemplo: las conexiones anómalas en las 
venas pulmonares y los defectos en los tabiques car-
diacos en algún elemento de los aparatos valvulares; 
el acortamiento de las cuerdas tendinosas, la fusión 
de músculos papilares como en la válvula mitral en 
paracaídas o el prolapso valvular de los velos en las 
conexiones entre los segmentos cardiacos o fuera del 
corazón, tal como la interrupción del arco aórtico o 
las fístulas hepáticas, pulmonares o cerebrales o al-
guna combinación de los elementos señalados. La co-
rrección quirúrgica o intervencionista de muchas de 
estas anomalías revierten el síndrome de la ICN, en 
general con buen pronóstico.

Desde luego, el grupo de las cardiomiopatías, en 
especial la dilatada, esencialmente se comporta de 
forma similar al adulto, aunque el pronóstico en ni-
ños con cardiomiopatía dilatada suele ser más som-
brío: la mortalidad a un año es de 20%, en tanto que 
a cinco años es de 40%.20

A diferencia de los adultos, la ICN por disfunción 
diastólica es rara, no obstante, un grupo específico 
merece especial atención: los niños postoperados de 
corrección total de Fallot, con frecuencia, desarrollan 
IC en la terapia postquirúrgica desde el primer día de 
operados. Esto es debido a una disfunción diastólica 
importante del ventrículo derecho, descrita por pri-
mera vez por Andrew Redignton.21 El tratamiento de 
esta IC es en general con presión negativa y extuba-
ción temprana. La presión positiva en estos niños es 
profundamente adversa.21

En el cuadro I, modificado de Anderson,22 se resu-
men los cinco grupos fisiopatológicos de la ICN. Los 
principales grupos a resaltar son: el grupo 1, uno de 
cada cuatro niños después del bypass para su correc-
ción quirúrgica desarrollan IC sistólica, la cual es re-
versible con un tratamiento adecuado; el grupo 3 que 

corresponde a la disfunción diastólica del Fallot y el 
grupo 4. Cuando el niño después de operado tiene IC, 
la cual se debe a una lesión residual no corregida de-
bidamente, tiene que ser reoperado.

CUADRO CLÍNICO

En los niños es importante considerar la edad de 
presentación y el diagnóstico subyacente. En la vida 
fetal, en la que la mayoría de las cardiopatías congé-
nitas son bien toleradas (gracias al foramen oval y el 
conducto arterioso permeables), la IC se detecta por 
ecocardiografía fetal al observar dilatación ventri-
cular con función sistólica ventricular disminuida e 
hydrops fetalis. Los diagnósticos más frecuentes son: 
insuficiencias valvulares severas de tricúspide o mi-
tral, miocarditis grave, bloqueo auriculoventricular 
(AV) completo con bradicardia severa, taquiarritmias 
persistentes y tumores cardiacos. En los recién naci-
dos es importante señalar que la frecuencia cardiaca 
puede ser normal hasta los 150 por minuto y la respi-
ratoria hasta 60 por minuto. Una frecuencia cardiaca 
superior a 200 por minuto puede ser la causa de la 
ICN. En el cuadro II se presentan los escenarios clí-
nicos más frecuentes en los niños.

En los recién nacidos y lactantes con IC un dato 
pivote al interrogatorio es el tiempo que tarda el niño 
en la toma del biberón. Cuando ésta tarda más de 
30 minutos sugiere fuertemente disnea de esfuerzo. 
También es común el relato de la madre refiriendo 
sudoración profusa, irritabilidad y en ocasiones vómi-
tos. Al examen físico los edemas son raros; los datos 
frecuentes son la taquicardia, taquipnea y, particular-
mente, aumento del trabajo respiratorio con sibilan-
cias y ritmo de galope. Los estertores crepitantes son 

Cuadro I. Los 5 grupos fi siopatológicos de insufi ciencia cardiaca 
en los niños.

1. Con disfunción miocárdica aguda y gasto cardiaco bajo y ↑ 
postcarga (1 de cada 4 niños después de bypass)

2. Función ventricular preservada y gasto cardiaco normal, pero 
con hipoperfusión sistémica: corazones univentriculares

3. Función sistólica normal pero con anormalidades en la función 
diastólica: POP de Fallot: Restrictive right ventricular physiolo-
gy

4. Lesiones residuales después de la cirugía
5. Corazón normal con gasto c. elevado: sepsis y síndrome de 

respuesta infl amatoria sistémica

Adecuado de: Anderson RH. Paediatric cardiology. 2nd. ed. London: Chur-
chill Livingstone; 2010. pp. 239-255.

Cuadro II. Los 10 escenarios clínicos más comunes de insufi cien-
cia cardiaca en los niños.

 1. Sobrecarga de volumen por cortocircuitos intra o extracardia-
cos

 2. Después de la cirugía de corazón abierto con gasto cardiaco 
bajo

 3. Sobrecarga de presión por obstrucciones
 4. Daño primario en la contractilidad y miocardiopatías
 5. Taquicardia o bradicardias persistentes
 6. Anemia, sepsis o hipertiroidismo
 7. Síndrome de respuesta infl amatoria sistémica con gasto 

cardiaco alto
 8. Infecciones: miocarditis y endocarditis
 9. Enfermedad de Kawasaki
 10. Origen anómalo de la arteria coronaria izquierda (ALCAPA)
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signo ominoso. En los niños mayores el cuadro clínico 
es similar al de los adultos, con el dato adicional de re-
traso en el crecimiento. La más empleada clasificación 
de la IC en adultos es la de la New York Heart Associa-
tion, pero ésta no es aplicable en todos los niños, por 
lo que se han propuesto algunas para ellos. La más 
utilizada es la modificada de Ross (Cuadro III),23 esta 
clasificación incorpora variables como dificultad en la 
alimentación y retraso en el crecimiento.

En el abordaje diagnóstico de los niños con IC una va-
riable orientadora fundamental es la edad del niño. Por 
ejemplo, el síndrome de ventrículo izquierdo hipoplásico 
es una patología del recién nacido, no después, por su 
muy alta mortalidad, en contraste, la IC en postoperados 
de Fallot es un evento tardío que por lo general inicia 
su aparición en la adolescencia. En el cuadro IV, sin ser 
exhaustiva, se presentan las causas de la IC en los niños 
de acuerdo con las edades divididas en dos grupos: con 
corazón normal o con anomalías estructurales.

En forma análoga a lo que ocurre con los adultos, la 
International Society for Heart and Lung Transplan-
tation24 publicó una tabla con estadios de IC en niños 
(Cuadro V), con el objetivo de realizar la detección e in-
tervención oportuna de los enfermos pediátricos con alto 
riesgo para IC. Esta tabla es importante para cardiólogos 
pediatras y cardiólogos de adultos porque advierte de los 
casos en riesgo potencial para desarrollar IC.

ESTUDIOS DE IMAGEN NO INVASIVOS Y DE 
LABORATORIO

El ecocardiograma Doppler (ECO) y el electrocardio-
grama (EKG) son las dos herramientas de primera 

Cuadro III. Clasifi cación de la insufi ciencia cardiaca en niños. 
Modifi cado de Ross.

Clase I Asintomático
Clase II Ligera taquipnea o diaforesis a la alimentación 

en lactantes
Disnea de esfuerzo en niños mayores

Clase III Marcada taquipnea o diaforesis a la alimenta-
ción en lactantes
Marcada disnea de esfuerzo
Tiempo prolongado en la toma del biberón
Retraso en el crecimiento

Clase IV Taquipnea, aumento del trabajo respiratorio, 
gruñidos o diaforesis en reposo

Cuadro IV. Causas de insufi ciencia cardiaca en los niños con corazón normal o con anomalías estructurales.

Primer día de vida Primera semana 2 a 6 semanas Lactantes
Niños mayores 
y adolescentes

Con corazón estructu-
ralmente normal:

Con corazón estructu-
ralmente normal:

Con corazón estructu-
ralmente normal:

Con corazón estructu-
ralmente normal:

Con corazón estructu-
ralmente normal:

Asfi xia neonatal
Toxemia del embarazo
Hipoglucemia
Hipocalcemia o anemia
Síndrome de hipervis-
cosidad
Miocarditis

Asfi xia neonatal
Hipoglicemia
Neumonía
Sepsis
Hipertiroidismo
Insufi ciencia suprarrenal
Fístula arteriovenosa

Miocarditis
Endocarditis
Síndrome de respuesta 
infl amatoria sistémica
Neumonía
Enfermedad de Kawa-
saki

Miocarditis
Endocarditis
Síndrome de respuesta 
infl amatoria sistémica
Neumonía
Miocardiopatía dilatada
Enfermedad de Kawa-
saki

Cardiomiopatía dilatada
Miocarditis
Endocarditis
Secundaria a enferme-
dades renales
Taquiarritmias
Bradiarritmias

• Con anomalías es-
tructurales:

• Con anomalías es-
tructurales:

• Con anomalías es-
tructurales:

• Con anomalías es-
tructurales:

• Con anomalías es-
tructurales:

Insufi ciencia pulmonar o 
tricuspídea
S. de ventrículo izquier-
do hipoplásico
Conexión venosa 
pulmonar anómala total 
con obstrucción (infra-
diafragmático)

Síndrome de ventrículo 
izquierdo hipoplásico
Estenosis aórtica crítica
Coartación de la aorta
Interrupción del arco 
aórtico
Transposición de los 
grandes vasos

Corto circuitos de 
izquierda a derecha:
CIV y/o PCA
Canal AV completo
Ventana aortopulmonar
Conexión venosa pul-
monar anómala total no 
obstruida
Tronco común
ALCAPA

Corto circuitos de 
izquierda a derecha: 
CIV, PCA y/o canal AV 
completo
Coartación de la aorta
Estenosis valvular 
aórtica
Conexión venosa pul-
monar anómala total no 
obstruida

Corazones univentricu-
lares con cirugía paliati-
va o tipo Fontan
Después de reparación 
del canal AV
Insufi ciencia aórtica 
luego de valvuloplastia 
o cirugía
POP de reparación de 
total de tetralogía de 
Fallot
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línea en la evaluación de un niño con insuficiencia 
cardiaca, estos estudios deben realizarse después de 
la exploración física. El primer estudio ofrece, en po-
cos minutos, una excelente visualización de la estruc-
tura, función del corazón y la presión pulmonar. El 
ECO, por sí mismo, puede establecer el diagnóstico 
etiológico de la ICN, en especial en los casos de una 
cardiopatía congénita estructural. Cuando se trata 
de una patología adquirida como la miocarditis, la 
medición inicial de la función ventricular es muy útil 
como referencia para valorar la respuesta al trata-
miento y establecer con mayor precisión el pronós-
tico.

El EKG es invaluable en la determinación de bra-
di o taquiarritmias como causas de la insuficiencia 
cardiaca, desde luego respaldará los crecimientos de 
cavidades revelados por el ECO y será sensible en los 
raros casos de isquemia miocárdica como en el origen 
anómalo de la coronaria izquierda, naciendo de la 
arteria pulmonar, también conocida como ALCAPA, 
por su algoritmo en inglés. La telerradiografía de tó-
rax revelará cardiomegalia en la mayoría de los casos 
de ICN, sin embargo, es poco específica y su ausencia 
no descarta la cardiopatía. Es útil para analizar la 
situación de la vasculatura y parénquima pulmonar.

Son importantes, sobre todo, en los casos descom-
pensados, la gasometría arterial para conocer el pH 
y el nivel de saturación de oxígeno. La prueba de oxí-
geno se indica en los casos de hipoxemia y se desea 
discriminar patología pulmonar de la cardiaca. Se ad-
ministra oxígeno cercano a 100% por cinco minutos, 
si la PaO2 rebasa los 100 mmHg puede descartarse la 
cardiopatía congénita como causa de la cianosis con 
bastante certeza. La biometría hemática explora la 
presencia de infección y anemia, la química sanguí-

nea con glucosa y los electrolitos séricos con calcio, 
permiten una evaluación básica del enfermo. Son 
de esperarse la hiponatremia en los casos crónicos. 
Los hemocultivos son urgentes cuando la clínica y el 
ecocardiograma apoyan el diagnóstico de endocar-
ditis bacteriana. El empleo del péptido natriurético 
cerebral (BNP) ampliamente utilizado en adultos se 
encuentra aún en controversia, ya que no es extra-
polable a niños, debido a la diversidad de edades y de 
causas subyacentes.
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