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Resumen

El estudio de las cardiopatias congénitas en los libros de texto de cardiologia
pediatrica, de neonatologia y de pediatria, son siempre abordados como entidades
nosologicas, es decir, se parte del diagnostico hacia el cuadro clinico.

se decidio realizar un protocolo para abordar al neonato con signos y sintomas que
sugieren alguna cardiopatia. Ya sea congénita 6 adquirida en dicha etapa. Se hace
énfasis en el abordaje por la clinica que presenta el recién nacido, y se engloban

en 5 grupos:

Por Hidrops Fetalis de origen cardiogénico.

Dificultad respiratoria con y sin cardiomegalia.

Choque de origen cardiogénico.

Por cianosis severa con desaturacién importante.

e Por cianosis ligera con insuficiencia cardiaca

Se define en cada grupo que signos y sintomas presentan, se continua por una
via de diagnostico, para continuar posteriormente con el tratamiento y el momento
adecuado para solicitar interconsulta y/o valoracién por cardiologia pediétrica.
Se realiz6 una ruta diagnostica sobre la base de los sintomas con los que ingresa el
RN a las salas de neonatos, se sugirieron diagnésticos diferenciales, pruebas de
diagnostico final y se mencionaran, los principios del tratamiento especifico de estos
pacientes. Posteriormente, se solicitara ecocardiograma y se buscara su
correlacion - diagnostico clinico — ecocardiograma.
De abril a octubre (7 meses), nacieron en el hospital de Gineco — Pediatria

No. 48 del IMSS en la Ciudad de Ledn, Guanajuato; un total de 13 920 neonatos.



482 neonatos con sospecha de cardiopatia ingresaron a los protocolos de
estudio de grupo cardiolégico:
El 24.3% de todos los neonatos necesitaron vigilancia después de nacer.
Se confirmaron 406 neonatos con algun tipo de alteracion cardioldgica.
Resultando que el 84.2% del grupo de estudio se confirmo patologia.
En cuanto a la distribucién de las 15 cardiopatias mas frecuentes diagnosticadas en
nuestro servicio, se aprecid6 que la persistencia de conducto arterioso a
semejanza que en otras instituciones fue la mas frecuente, seguida de CIV. Se
concluy6 que dicho tipo de abordaje podria ser util para facilitar el diagnostico de

cardiopatia en los neonatos.

Summary
The study of congenital hearts disease in the textbooks of Pediatrics, cardiology and
neonatology are through the nosological entities. That’s mean, that it goes from the
diagnose to the clinical presentation
For this reason, we decided to make a protocol to approach to the newborn with
signs and symptoms that suggest some heart disease, either congenital or acquired.
Emphasis is made in the boarding through the clinic that presents the recently born
They are included en 5 groups

e By Hidrops fetalis of cardiogenic origin

e Shortness of breath with or without cardiomegaly

e Cardiogenic shock



e Severe cyanosis with desaturation

e Mild cyanosis with heart failure

We defined in each group what signs and symptoms present; we continue a pathway
of diagnosis, to continue with the treatment and the moments to request inter
consultation and / or assessment for pediatric cardiology.
We conducted a path diagnosed based on signs and symptoms to entering new
born from neonatal wards, they were suggested differential diagnoses, diagnostic
tests and the principles of the specific treatment of these patients. Subsequently, an
echocardiogram was requested and it sought their correlation - clinical diagnosis -
echocardiogram.
From April to October (7 months) were born in the hospital for Gynecology -
Pediatrics IMSS No. 48 in the city of Ledn, Guanajuato, a total of 13 920 neonates.
482 neonates with suspected heart disease entered the study protocols cardiology
group:

24.3% of all infants was required supervision after birth.
406 neonates were confirmed with some type of cardiac disorder.

84.2% of the study group was confirmed pathology.

The distribution of the 15 most common heart disease diagnosed in our
department, it was found that the patent arteriosus ductus similarity that in other
institutions was the most frequent, followed by CIV. It was concluded that this type of

approach could be useful to help diagnose heart disease in neonates.



Introduccién

Las enfermedades cardiacas, contindian siendo un problema de salud publica
mundial. En los nifios ocupan un lugar importante como generadores de
morbimortalidad desde la etapa neonatal. En el caso de cardiopatias congénitas, su
incidencia varia segun autor y pais.

El estudio de las cardiopatias congénitas en los libros de texto de
cardiologia pediatrica, de neonatologia y de pediatria, son siempre
abordados como entidades nosologicas, es decir, se parte del diagnostico hacia
el cuadro clinico. Algunos autores;, hacen un intento de abordar por entidades
clinicas, como insuficiencia cardiaca en el momento de su presentacion, asi
engloban ciertas cardiopatias que producen insuficiencia cardiaca en el feto, en el
recién nacido en la primera semana, al mes de edad, 6 en la lactancia. De esta
forma puede sospecharse el tipo de cardiopatia. Sin embargo, no hay un
abordaje mas completo de las cardiopatias que se presentan en el neonato,
en ninguna institucion nacional, no solo las congénitas, sino también las
adquiridas en esta etapa, como la miocardiopatia asfictica 6 metabdlica
(sepsis, hipoglucemia), ni tampoco otro tipo de presentaciones clinicas, no
solo de insuficiencia cardiaca; sino también choque cardiogénico, cianosis
severa 0O insuficiencia cardiaca con cianosis. Por este motivo, se decidio
realizar un protocolo para abordar al neonato con signos y sintomas que sugieren
alguna cardiopatia. Ya sea congénita 6 adquirida en dicha etapa. Se hace énfasis
en el abordaje por la clinica que presenta el recién nacido, y se engloban en 5

grupos:



e Por Hidrops Fetalis de origen cardiogénico.
e Dificultad respiratoria con y sin cardiomegalia.
e Por cianosis ligera con insuficiencia cardiaca

e Choque de origen cardiogénico.

Por cianosis severa con desaturacion importante.

Se define en cada grupo que signos y sintomas presentan, se continua por una via
de diagnostico, para continuar posteriormente con el tratamiento y el momento
adecuado para solicitar interconsulta y/o valoracion por cardiologia pediatrica.

Tal vez, més que el numero total de pacientes afectados, es el numero de bebés
gue requieren especial atencion, se calcula que 3 de cada 1000 RNs. Requieren
cateterismo cardiaco y/o cirugia 6 moriran por la cardiopatia en la etapa
neonatal 6 en los primeros meses de vida. Esto significa que el 30 al 40% de
estos pacientitos se deben diagnosticar y tratar oportunamente en la etapa neonatal.

Por otro lado, hay cardiopatias adquiridas en el neonato, principalmente por
procesos sistémicos severos como: las miocardiopatias por asfixia, sepsis e
hipoglucemia. También la repercusion sobre el corazén por trastornos en la
postcarga como las crisis hipertensivas; pulmonares como en la hipertension
pulmonar en la circulacién fetal persistente 6 hipertensién sistémica por
afectacion renal 6 trombosis de catéteres arteriales umbilicales 6 la
vasoconstriccion severa en la septicemia. Tampoco se incluyen las arritmias,
como la taquicardia supraventricular y el bloqueo atrio-ventricular completo,
ambas situaciones pueden a llegar a necesitar intervencion urgente y adecuada ya

gue pueden llegar a ser fatales.



Tomando en cuenta la presentacion clinica de las cardiopatias que afectan a
neonatos, podemos abordarlas de la siguiente forma:
» Congénitas.
» miocardiopatias sistémicas.
» por afectacion en la postcarga y
» arritmias, amplian en forma importante la participacion orientada y
especifica del pediatra que atiende recién nacidos para que detecte
oportunamente, inicie manejo y solicite la participacion del especialista.
También, es importante que el pediatra 6 el neonatdlogo identifique probablemente
la cardiopatia mas frecuente en las unidades de cuidados intensivos en
prematuros; la persistencia de conducto arterioso, la cual no esta incluida en la
incidencia de cardiopatias congénitas. Se considera en forma muy especial, debido
a la clase de pacientes que afecta y que prolongan en demasia el tratamiento
ventilatorio y asistencial de estos pacientes con la repercusion financiera de la

institucion.



Marco teorico.

Se define a la Cardiopatia congénita; al defecto cardiovascular estructural 6
funcional presente al nacer, ya sea detectado al nacer ¢ incluso tiempo
después,. Hay algo de ambigiedad en el término congénito, por ejemplo, una
taquicardia supraventricular en el feto es congénita, pero la misma taquicardia
detectada a la 3ra semana de vida no es clasificada como congénita, incluso,
aunque, pudiera tener la misma etiologia congénita. Estudios epidemiol6gicos,
consideran a la cardiopatia congénita al defecto cardiaco estructural mayor y no
incluye a alteraciones funcionales 6 defectos estructurales menoress. En esta
definicién se excluyen defectos como anomalias de las venas sistémicas como la
persistencia de la vena cava izquierda 6 la ausencia de cava inferior con
continuidad del sistema &cigos. Tampoco incluye al prolapso de valva anterior
mitral, a la aorta bivalva, y a la persistencia del conducto arterioso en el
prematuro.

Solamente de la aorta bivalva tenemos una incidencia de 20 a 30 casos por
cada 1000 personass. Igualmente del conducto arterioso en prematuros; hay una
incidencia de 7.5 prematuros por cada 100 nacimientosg, y de estos 2 tendran
problemas con el ducto arterioso. Si a la incidencia de cardiopatias congénitas,
agregaramos las de la aorta bivalva, del prolapsos mitral, de los defectos venosos
sistémicos y del conducto arterioso en prematuros, tendriamos una espantosa cifra
aproximada de 65 a 75 neonatos afectados por cada 1000 nacidos vivos, es decir
cerca del 6.5 al 7.5%.

La aorta bivalva y el prolapso de valva anterior aumentan la susceptibilidad para



endocarditis bacteriana, también la aorta bivalva en el adulto presenta mas
facilmente calcificacion y doble lesion valvular. El prolapso mitral, ademas de
regurgitacion mitral, se ha asociado a la presencia de sindrome de muerte subita.

Por otro lado la persistencia de permeabilidad del foramen oval, se da en el 20 al
25% de la poblacién, y que aumentaria la tasa de cardiopatias a cifras
inimaginables, no es considerado como patologia, pero que puede propiciar una
embolia paraddjica y se ha asociado a la presencia de migrafia severa.

La incidencia de cardiopatias congénitas; 6 el nUmero de nifios que nacen
con enfermedad cardiaca congénita relacionadas con el total de nacimientos en un
periodo. Se expresa como el numero de nifios con cardiopatia congénita por 1000,
10 000 6 100 000 nacimientosz. Varia segun el autor, pero en promedio es de 8 a 12
recién nacidos con cardiopatia por cada 1000 nacidos vivos.

Un factor importante en la valoracion de la incidencia de cardiopatia congénita es
gue la incidencia es mayor en fetos que murieron en la etapa prenatalg, por
consecuencia, la incidencia reportada en recién nacidos vivos esta probablemente
subestimada. La perdida reproductiva es relativamente comun. Se han reportado
hasta el 23.7% al 30% de abortos espontaneosy, y de estos casos, hasta en un
39.5% producido por una cardiopatia congénita. Se ha calculado por otra parte una
anomalia cromosémica hasta en el 52% de las muertes fetales, principalmente
monosomias.

Las implicaciones de estos datos, son por consiguiente; Muchos defectos
cromosomicos son inducidos por factores ambientales, por lo tanto, estos factores
ambientales operan indirectamente en la frecuencia de cardiopatias congénitas por

defectos cromosoémicos. Sin embargo, solo el 5% de los recién nacidos vivos con
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cardiopatia congénita tienen algun tipo de cromosomopatia;o. Esto significa que
hay una alta incidencia de defectos cromosomicos en las perdidas fetales del inicio
del embarazo. Por consecuencia adicionando la incidencia de cardiopatia
congénitas en fetos abortados, y en mortinatos tendriamos una incidencia cinco
veces mayor a la reportada en recién nacidos vivos.

El obtener la incidencia de las cardiopatias congénitas, ha variado con el tiempo,
ha partir del uso del ecocardiograma en el diagnostico de las cardiopatias, ha
aumentado en forma importante la deteccion. Tan es asi que algunos estudios
reportan una incidencia falsamente baja de 3 casos por 1000 nacidos vivos en los
afos 60s;;.

También la metodologia usada en la busqueda de problemas cardiologicos en la
etapa neonatal influye en el resultado, hay algunos estudios en que el examen del
recién nacido es en base a los certificados de salud al momento de naceri,, sin
embargo, es bien sabido que solo un porcentaje muy pequefio da signos y sintomas
al momento de nacer 6 a los pocos dias del nacimiento. Es mas solo un 40 - 50% de
los casos se diagnostican a la semana de edad en los mejores centros
hospitalarios;z y solo entre un 50 al 60% se manifiestan hasta el mes de edad. El
95 % se detecto ya a los 3 afios. Y un pequefio porcentaje se detecta a edades
mayores incluso de adulto

La razon de esta situacion es debido al estado fisioldégico que presenta la
circulacion fetal a la transicional, a los cambios hemodinamicos que suceden y al
cierre de los cortos circuitos fetales, lo que provoca que dichas cardiopatias se

manifiesten 6 no clinicamente.
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Dibujo 1: Circulacién Fetal
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En el dibujo, se puede apreciar la circulacion fetal, con sus 3 cortos circuitos; el
conducto venoso, que dirige la sangre arterial del cordon umbilical hacia la vena
cava inferior suprahepatica, evitando pasar por el sistema porta. El foramen oval,
gue es cruzado por la sangre proveniente de la cava inferior hacia la auricula
izquierda, saltandose, el ventriculo derecho y el circuito pulmonar y por dltimo el
conducto arterioso que dirige en un 70% el flujo sanguineo de la arteria pulmonar
hacia la aorta descendente, por esto el segmento corporal inferior tiene una
saturacién menor que el segmento superior, y el restante 30% del flujo de la arteria
pulmonar va hacia la circulacion pulmonar. En esta etapa los pulmones se

encuentran semicolapsados y llenos de liquido y las arteriolas pulmonares se
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encuentran con constriccion severa, por lo que, las resistencias pulmonares se
encuentran muy elevadas. La presencia de estos cortos circuitos, le confieren a la
circulacion fetal; una circulacién de tipo “paralelo”, por lo que cualquier
obstruccion en su trayecto 6 disfuncion de alguna cavidad 6 segmento cardiaco 0

vascular, puede ser “saltado” gracias a los cortos circuitos.

Dibujo 2: Circulacién Transicional
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La circulacion transicional se lleva a cabo al momento del nacimiento, cuando se
pinza el cordén umbilical, disminuye el flujo abruptamente hacia el conducto venoso,
y aumentan las resistencias sistémicas. Simultaneamente, posterior a pasar por el
canal del parto, el recién nacido inspira profundamente y llora, esto provoca la

absorcion del liquido pulmonar y la expansion de los pulmones, provocando la

13



disminucién de las resistencias pulmonares. El incremento del 0,, a su vez, es un
estimulo poderoso para la constriccion del conducto arterioso, y para continuar el
descenso de las resistencias pulmonares. El aumento de las resistencias sistémicas
secundariamente por aumento de la presion telediastolica del ventriculo izquierdo y
de la auricula izquierda provoca el cierre fisiologico del foramen oval. Este mismo
cambio en las resistencias sistémicas y pulmonares provoca que el flujo que
atraviesa el conducto arterioso, primero disminuya, (cierre fisiolégico del conducto
arterioso) y posteriormente pueda invertirse haciéndose de aorta hacia arteria
pulmonar, sin embargo, por lo general esto no sucede, ya que al mismo tiempo, el
conducto se constrifie hasta cerrarse.

Toda esta gama de cambios ocurridos durante la circulacién transicional, con el
cierre de los cortos circuitos, provoca que la circulacion del neonato, cambie de una
circulacion en paralelo a una circulaciéon en “serie”. Por esta razon, las
cardiopatias obstructivas, que en el feto eran toleradas, se manifiestan acorde al
grado de obstruccién y acorde al tiempo de cierre de estos cortos circuitos. Y
también los cambios en las resistencias, sobre todo pulmonares, provocan que
algunos soplos, no se manifiesten en la etapa neonatal, hasta que exista una
presion diferencial importante entre el circuito pulmonar y el sistémico. También
esto provoca que estas mismas cardiopatia productoras de hiperflujo pulmonar y

de insuficiencia cardiaca, se manifiesten francamente varios dias después.

Es por este motivo que muchas cardiopatias pasan desapercibidas durante la
etapa neonatal.

Estudios mas recientes, multicéntricos, en un gran esfuerzo, han revisado a
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todos los recién nacidos de un grupois  descartandose las cardiopatias
anteriormente referidas, como la aorta bivalva, el prolapso mitral y el conducto
arterioso permeable del prematuro.

Los defectos cardiovasculares congénitos tienen una incidencia global de 8 a
12 casos por cada 1000 nifios nacidos Vvivos.is 16 17 Y constituyen un grupo
heterogéneo de defectos congénitos producidos por una gran variedad de causas
conocidas y desconocidas. Sin embargo, hay paises como en Alaska y en Japon,
donde reportan hasta 20 - 26 por cada 10004s.

En México; en el Instituto Nacional de Pediatria, en un periodo de 11 afos,
estudio 5 695 neonatos, encontrando a 321 cardiopatas, es de decir el 5.63%:9, con
una incidencia demasiado alta de 56 x 1000 neonatos. Esto es probablemente
explicable, ya que el Instituto Nacional de Pediatria es un hospital de concentracion,
y no cuenta con servicio de obstetricia ni de perinatologia, por lo que los recién
nacidos, que tiene, son referidos de otro hospital y probablemente, sean neonatos
con patologia sugestiva. Por lo que no puede ser comparado con los demas
estudios.

Desafortunadamente, no hay mas estudios al respecto, hechos en México, sobre
todo en hospitales con obstetricia y con capacidad de deteccién de estos problemas
congénitos. Podemos suponer, que la incidencia no cambia mucho respecto a la
referida a nivel mundial.

Las cardiopatias congénitas ocupan actualmente el ler. Lugar de anomalias
congeénitas.,o Hace algunos 10 — 15 afios lo ocupaban las malformaciones del tubo
neural. Pero la administracion de acido folico ha impactado en forma importante en

su disminucion. También las Cardiopatias congénitas son la causa numero 1 de
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muerte debido a una malformacion congénita, esto las ha hecho un problema de

salud a nivel mundialyy, 22

Tablal: Porcentaje de cardiopatias congénitas en EUA, Canada y Europa.

Lugar Clv PCA CIA CAV EP,Ao CoA TGA TF HVI Misc
Minnesott 34.6 10.6 7.3 4.5 11.1 5.6 7.8 5 4.5 9
USA 32.1 8.3 7.4 3.6 12.4 6.7 2.6 3.8 3.1 17.9
Multicént

Toronto 31 7.1 11.2 - 19.2 3.4 2.6 8 - 17.5
Bélgica 42 0.8 14.3 3.9 8.6 5.6 4 7.1 3.2 10.6
Dusseldorf 28.1 6.2 8 5.1 13.5 7.6 6.3 10.4 - 14.8
Alemania

Florencia 50.2 16 3.4 6 3.2 1.9 3.4 1.8 2.3 10.3
Italia

Japén 86.7 - - - 6.2 1.8 - 0.9 - 0.9

CIV-comunicacion interventricular, PCA-persistencia de conducto arterioso, CIA-comunicacion inter
auricular, CAV-canal Atrio-ventricular, EP,Ao-Estenosis pulmonar y aértica, CoA-Coartaciéon de aorta,
TGA-Transposicion de las grandes arterias, TF-tetralogia de Fallot, HVI-Hipoplasia de ventriculo
izquierdo. En Misc: Ventriculo Unico con heterotaxia, Atresia pulmonar con y sin CIV, atresia
tricuspidea, tronco comun arterioso y conexion anémala de venas pulmonares. En USA, es un estudio
multicéntrico.

La cardiopatia congénita acian6gena mas frecuentemente reportada es la
‘comunicacion interventricular’,s 24 25, 26, 27, 28, 20 30 Segun lo reportado por varios
autores, sobre todo en Japon.

Y de las cardiopatias cianégenas, la mas frecuente es la tetralogia de Fallot. En
amarillo se enmarca aquellas que dan sintomas desde el la etapa neonatal, asi, en
el cuadro de miscelaneas, se encuadran cardiopatias como la atresia pulmonar con
y sin CIV, la atresia tricuspidea y la heterotaxia visceral.

Mientras que en México, en el mismo estudio del INP, asi como en otros estudios

realizados en el Hospital de Cardiologia del Centro Medico Nacional, en el Instituto
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Nacional de Cardiologia y en el Hospital Infantil de México se reporta al conducto
arterioso como la cardiopatia mas frecuente, variando de un 20 hasta

48.9%. ,9 30 Probablemente esta alta incidencia del conducto arterioso es causada
por la altura de la Ciudad de México, ya que todos los hospitales referidos son de la
Ciudad de México, desafortunadamente no hay reportes en otras ciudades de la

Republica Mexicana.

Tabla 2.
Distribucion de cardiopatias congénitas en 5 hospitales de la Ciudad de
México.

LUGAR Civ PCA CIA TGA vu TF CoA EP Mis
INP 11.8 48.9 5.9 4 3.4 24
HC CMN 11 20 16.8 6.5 3.6 3.6 38.4
INC 17.6 25.3 17.7 1.2 6.6 5.4 6.4 2.4
HIM 17.7 34.6 7.56 3.88 6.1 8.2 4.5 18.5
IMSS 17.6 22 8.6 3.5 3.4 8.4 6.5 6.2 6.2

INP-Instituto Nacional de Pediatria, HC CMN- Hospital de Cardiologia del Centro Médico Nacional, INC-
Instituto Nacional de Cardiologia, HIM-Hospital Infantil de México, IMSS-Instituto Mexicano del Seguro
Social. CIV-Comunicacion Interventricular, PCA-Persistencia de conducto arterioso, CIA-Comunicacion
inter auricular, TGA-Transposicion de las grandes arterias, VU-Ventriculo unico, TF-Tetralogia de Fallot,
CoA-Coartacion de aorta, EP-Estenosis pulmonar, Misc.-Demas cardiopatias, como atresia pulmonar
con 6 sin CIV, atresia tricuspidea, tronco comin arterioso y conexion anémala total de venas
pulmonares

En un estudio mas, con 150 nifios cateterizados en el hospital General del

Centro Medico La Raza, se observo la distribucion que se muestra, como la
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conexion andmala total de veas pulmonares como la mas frecuente (16.7%) junto
con estenosis pulmonar, ventriculo Unico y transposicion de las grandes arterias.
Lo anterior proviene de un solo centro hospitalario y la distribucion de cardiopatias
gue ahi se muestra corresponde a los recién nacidos que ingresaron por su
problemas a la sala de neonatologia. Es razonable suponer que la muestra del INP
NO es representativa, a grandes rasgos, de lo que ocurre en otras unidades de
neonatologia de México.

A pesar de esto, no se toma en consideracion al conducto arterioso
diagnosticado en prematuros, que es aun mas frecuente, debido a que se considera
al conducto arterioso, como parte de la circulacion transicional del neonato, y que su
evolucion es al cierre espontaneo. Sin embargo, a causa de la mayor sobrevida de
prematuros cada vez de menor edad gestacional, ha aumentado su incidencia.

Tampoco se toma en cuenta los problemas sistémicos-metabdélicos como; el
shock séptico ni la asfixia severa (isquemia miocardica transitoria) como
productores de cardiopatia adquirida en neonatos. Es por esta razon, que no se
detalla en el titulo del proyecto el término “congénitas’.

Y se abordan también este tipo de situaciones. Tomando en consideracion lo
anterior, Si en un hospital con un promedio de 20 nacimientos al dia, tendremos una
casuistica aproximada de 60 a 80 neonatos afectados por afio. Por otro lado, hay
una incidencia de prematurez de; 7.5%g3; por lo que en un afio se tendrian: 547.5
prematuros y de estos prematuros se calcula que tendran problemas con el
conducto arterioso en aproximadamente en el 15% de los prematuros menores de
1,750gr y hasta en el 40 — 50% en los menores de 1 Kg. Con un promedio de 27%,

es decir un total de 147.8 recién nacidos de pretérmino que tendran problemas con
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el ducto arteriosos,. Y por ultimo neonatos con problemas graves sistémicos sufren
de miocardiopatia de diferente etiologia adquirida durante el periodo perinatal
aproximadamente en un 24 a 38%33 haciendo un promedio de 15734 neonatos con
miocardiopatia adquirida por enfermedad sistémica. Esto hace un total de 385
recién nacidos que en promedio, en un afo tendran algun tipo de cardiopatia, es
decir cerca del 10% de los neonatos que entran a una unidad de cuidados
intensivos tendran algun problema cardioldgico.

Por otro lado, en unidades hospitalarias de 3er. Nivel con amplia
experiencia, reportan que tan solo un 30 a 40% de cardiopatias congénitas son
detectadas durante la primera semana de vida. Y que el 90% apenas son
descubiertos hasta el afio de edad. Todavia un 10% extra se manifiesta en edades
mayores incluso en la edad adulta; como la comunicacion interauricular y la
coartacion de aorta ligera. Este porcentaje de deteccion es muy posible sea aun
menor en un hospital de 2do. Nivel, haciendo necesario un protocolo de abordaje de
neonatos con sospecha de cardiopatia.

En la literatura mundial, no hay un protocolo de abordaje desde el punto
de vista de signos y sintomas que presenta el neonato, a partir de estos datos
elaborar acorde a una ruta critica un diagnostico, también siguiendo en esta via
confirmar el diagnostico e iniciar a la brevedad el tratamiento y la valoracién por el
especialista.

El presente protocolo aborda a cada grupo de cardiopatias acorde a su
presentacion clinica y se realiza una ruta diagnostica y de tratamiento

En base a la forma de presentacion, podemos clasificar a las cardiopatias en los

siguientes grupos:
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1. Por hidrops fetalis, con edemas generalizados, hepatomegalia vy
cardiomegalia.

2. Dificultad respiratoria, con taquipnea, con y sin cardiomegalia.

3. Cianosis ligera con insuficiencia cardiaca y taquipnea.

4. Choque: con palidez extrema, dificultad respiratoria severa, pulsos ausentes,
llenado capilar alterado y oliguria.

5. Cianosis severa, con desaturacion importante.

El Hidrops Fetalis, definido como la acumulacion anormal de liquido en el feto.
Puede acumularse en las cavidades; pleural, peritoneal y pericardica. Se ha
clasificado en inmune y no inmune, dentro del no inmune, se encuentran los
problemas cardiologicos. En 1ro lugar las arritmias fetales, como la taquicardia
supraventricular severa y cronica y los bloqueos atrio-ventriculares. Y en 2do

lugar cardiopatias como la regurgitacion tricuspidea y pulmonar severas.

Dificultad respiratoria ligera con taquipnea es probablemente la principal causa
de ingreso a una unidad de cuidados intensivos neonatales, es en ocasiones
muy dificil de diferenciar la etiologia cardiaca. La radiografia de térax puede
ayudar con la presencia de cardiomegalia y ausencia de un infiltrado especifico.
Los antecedentes, también pueden orientar, como en el caso del hijo de madre
diabética, con signologia de fetopatia diabética. También la presencia de soplos
y de hiperdinamia precordial, como es el caso del conducto arterioso permeable

amplio en los prematuros.
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Cianosis ligera muy sutil con taquipnea e insuficiencia cardiaca producida
por hiperflujo pulmonar. Son dificiles de diagnosticar, se sospechan ante la
presencia de soplos, cardiomegalia, hiperdinamia precordial, taquipnea con
dificultad respiratoria discreta y fatiga a la alimentacion y desaturacion ligera.
Con pulsooximetro saturan alrededor de 85 y no madifica con la aplicacion de O,
Dentro de estas cardiopatias tenemos patologias diversas y complejas como la
heterotaxia visceral sin estenosis pulmonar, la conexion anémala total de venas

pulmonares y el tronco comudn arterioso.

El choque en los recién nacidos, es una urgencia médico-quirargica. La causa
mas frecuente en recién nacidos son los problemas sistémicos, como la
miocardiopatia asfictica. Y en el caso de los neonatos con sepsis; la liberacion
de citocinas toxicas para el miocardio, generando un choque séptico. Pero
también, las cardiopatias obstructivas, dependientes de la permeabilidad del
conducto arterioso. El cual, al cerrarse provoca el cuadro de “bajo gasto
cardiaco”, y posteriormente de choque cardiogénico. Es urgente su tratamiento,

primero médico y posteriormente quirdrgico.

Cianosis intensa en los recién nacidos, implican el realizar diagnostico diferencial
con problemas pulmonares, especialmente con el neonato con hipertension
pulmonar. Algunos procedimientos como; la prueba de hiperoxia y la prueba de
hiperoxia-hiperventilacion, pueden ayudar a descartar neumopatia con 6 sin
hipertension pulmonar hasta cierto punto. En este concepto, tenemos la

cardiopatia cianogena mas frecuente en la etapa neonatal como la transposicion
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de las grandes arterias y las atresias pulmonares. También el tratamiento de
estos problemas son una urgencia médico-quirargica.
En base a estos cuadros clinicos, se pretende abarcar todas las posibilidades,

realizandose rutas criticas y orientando el diagnostico y el tratamiento.
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Problema de investigacion

El diagnostico de las cardiopatias congénitas en la etapa neonatal se realiza tan
solo en el 40% de los casos a la semana de edad y en un 60% al mes,
dependiendo de la unidad hospitalaria, pudiendo ser aun mas bajo en hospitales

de 2do nivelys.

Planteamiento del Problema:

Las cardiopatias congénitas ocupan actualmente el ler lugar en
frecuencia de los problemas congénitos, y también, ocupa el ler lugar en
mortalidad por problemas congénitos, y se ha convertido en un problema de
salud, ya que como en el capitulo anterior se ha demostrado que hasta el 10% de
los recién nacidos, que ingresan a una unidad de cuidados intensivos presentan
algun problema cardioldgico. Probablemente en un hospital con poca experiencia
0 desconocimiento de esta situacion, el porcentaje de deteccion y diagnostico de
estos problemas es aun menor, incluso, tal vez algunos de estos pacientes se les
diagnostique como sepsis 6 choques de otra clase y no como cardiogénicos.
Incluso en Hoffman y colzs. Demostré que hasta el 30% de los neonatos que
murieron con enfermedad cardiaca no se habian diagnosticado antes de su
muerte.

El estudio de las cardiopatias redactado en la literatura hace dificil su

deteccién. Sin embargo, es probable que el trazo de una ruta diagndstica en base

a signos y sintomas pueda facilitar su abordaje
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Es muy probable que en un hospital de 2do. Nivel esta capacidad de diagnostico
cardiolégico sea menor.

En base a esto, consideramos “hipotéticamente” - que el abordaje del paciente
recién nacido con sospecha de cardiopatia debe realizarse acorde a una ruta
critica y diagnéstica, que facilite al medico y a la enfermera su estudio.

Por otro lado, en el presente abordaje se confirma 6 descarta con la realizacion

de un ecocardiograma, que avala la realizacion de dichas rutas diagnosticas.

Justificacion
Debido a la alta incidencia de problemas cardioldgicos en las salas de recién
nacidos graves, ademas, de que las cardiopatias congénitas se han convertido en
la causa numero uno de muerte por problemas congénitos
Es importante desarrollar un protocolo de abordaje por cuadros de presentacion
para aumentar la informacion del clinico y de la enfermera adscrita en los servicios
de atencién de recién nacidos con patologias diversas, en la deteccion de
problemas del corazén de origen congénito, para guiar mejor su diagndstico y
tratamiento. La trascendencia de dicho protocolo en el diagnostico temprano,
puede repercutir en el pronostico de muchos pacientes, que son tratados

oportunamente y que desarrollaran una menor morbilidad y mortalidad.
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Objetivo General:

Aumentar la capacidad diagnostica de las cardiopatias en la etapa neonatal

mediante un abordaje sistematico, basado en su cuadro clinico

Objetivos especificos.

e Realizar un protocolo de abordaje y diagnostico clinico para la deteccion de
pacientes recién nacidos con cardiopatia.

e |dentificar en base a cuadros clinicos a que tipo de cardiopatia pertenece.

e Corroborar por medio de ecocardiograma.

e Correlacionar el diagndstico clinico obtenido por la ruta critica con el

resultado del ecocardiograma.

Hipotesis Nula:

e La incorporacién de un neonato a un protocolo de abordaje para la

deteccion de cardiopatia, no incrementa la capacidad diagnéstica.

Hipotesis Alterna:

e El seguimiento de una ruta diagndstica, para la deteccion de cardiopatias en

el neonato, aumenta la capacidad de diagndstico.
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Material y Método

Universo de estudio: Todos los pacientes que ingresaron a la sala de cuidados
intensivos e intermedios de recién nacidos. Con signos que sugirieran cardiopatia
Se realizé una ruta diagnostica sobre la base de los sintomas con los que
ingresaron. Posteriormente, se solicitaron ecocardiograma y se realiz6 su
correlacion - diagnostico clinico — ecocardiograma.
Técnica: Una vez detectado el signo 6 sintoma cardinal, se incluy6é en algunos de
los grupos de presentacion siguiente:
1. Por hidrops fetalis, con edemas generalizados, hepatomegalia vy
cardiomegalia.
2. Dificultad respiratoria, con taquipnea, con y sin cardiomegalia.
3. Choque: con palidez extrema, dificultad respiratoria severa, pulsos ausentes,
llenado capilar alterado y oliguria.

4. Cianosis severa, con desaturacion importante.

o

Cianosis ligera con insuficiencia cardiaca.
Se solicitd el ecocardiograma, con la presuncion diagnostica de la cardiopatia y se
correlacioné el diagnostico con la sospecha clinica
Sede: Unidad de cuidados intensivos y terapia intermedia de recién nacidos en el
hospital de Ginecologia-Pediatria No. 48 del IMSS en el Centro Medico de Leodn,
Guanajuato.

Registrandose a todo neonato que ingreso a estas areas desde 1ro. De abril del
2009 hasta el 31 de octubre del 2009. Tomandose los reportes de las libretas de

ingresos y egresos de dichos servicios, del “servicio de informacién mensual
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orientado” (SIMO) del hospital y de la libreta de reporte de ecocardiogramas del
servicio de cardiologia.

Tipo de estudio: Descriptivo, transversal.

Area de estudio: Clinica.

Campo de aplicacién: Asistencial.

Accion contribuyente: Guia y ruta critica para la deteccion y manejo del RN con

cardiopatia congénita.

Recursos y financiamiento: Por el Tesista

Implicaciones Eticas. No existen por ser no ser estudio invasivo ni experimental
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Resultados:

De abril a octubre (7 meses), nacieron en el hospital de Gineco — Pediatria No.
48 del IMSS en la Ciudad de Ledn, Guanajuato; un total de 13 920 neonatos.

De estos, ingresaron a la unidad de cuidados intensivos del RN, un total de 303
neonatos por diversa patologia, un 2.17% de los recién nacidos; necesitaron terapia
intensiva. En terapia intermedia, ingresaron un total de 1680. Es decir entre la UCIN
y la terapia intermedia un total de 1983 neonatos necesitaron cuidados especiales
siendo un 14.2%.

470 neonatos con sospecha de cardiopatia ingresaron a los protocolos de
estudio de grupo cardiolégico:

Es decir el 23.7% de todos los neonatos que necesitaron vigilancia después de
nacer. Aprecidndose que en 1 de cada 4.2 neonatos se le sospechd alguna
alteracion cardiovascular.

Se confirmaron 376 neonatos con algun tipo de alteracion cardiolégica.

Resultando que el 80% del grupo de estudio se confirmé patologia.

Nacimientos totales en 7 meses 13920

Ingresos a la UCIN 303 ( 2.17% de los nacimientos)
Ingresos a terapia intermedia 1680 ( 12.06% de los nacimientos)
Total UCIN e intermedia 1983 (14.24% de los nacimientos)

Neonatos estudiados acorde al|470

protocolo de abordaje

Neonatos con cardiopatia confirmado | 376 (80% de los neonatos con

por ecocardiograma sospecha de cardiopatia).

Probabilidad de que el dx. Sea|80.21%
corroborado por ecocardiograma

Desviacion estandar 0.018

Se calcul6 una tasa x 1000, quitando los casos de conducto arterioso del prematuro,
de 16.95.
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En cuanto a la distribucién de las 15 cardiopatias mas frecuentes diagnosticadas en

nuestro servicio, se apreci6 que la persistencia de conducto arterioso a

semejanza que en otras instituciones fue la mas frecuente. Por otro lado, en un

mismo paciente se presentaron varias alteraciones, asi por ejemplo, coincidiendo

CIV, CIA y PCA, etc.
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55

35

15

120
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- 16 15 15 14 12 11

cardiopatia

OPCA

mClvV

O Est.pulm

O Miocard
ECIA

OTGA

B Hipert.pulm
O Atr.pulftric
B CoAo

B Ins.Tric

O Est.Ao

O V.Unico

B Hipoplas.VI
B Conex.ATVP

B VD Hipoplas

Fuente: Libreta de ingresos y egresos de la unidad de cuidados intensivos

neonatales y

“SIMO”: ingresos, egresos y diagnosticos del servicio de la

UCIN y neonatos del Hospital de Gineco — Pediatria No. 48 IMSS, Centro
Medico de Ledn, Guanajuato, de Abril a Octubre del 2005
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Conclusiones

Se obtuvo una tasa de cardiopatias de 16.95, mayor que la sefialada en la literatura
de 8 a 10 x 1000 nacimientos vivos, sin embargo, muchos de los pacientes que
ingresaron a las unidades de terapia intensiva e intermedia, no nacieron en esta
unidad, sino que fueron referidos de otros hospitales, de hecho, de toda unidad de
2do nivel del estado de Guanajuato, de Aguascalientes, de una porcion de
Zacatecas y del Sur de Jalisco, lo que probablemente explicaria dicha situacion.
Dicha tasa se eleva aun mas si contamos a los prematuros con ducto arterioso, que
no suelen ser contabilizados habitualmente y que elevaria la tasa hasta 27 x 1000,
solo comparadas a las registradas en Japon o Alaska. Pero definitivamente
consideramos gque en nuestro caso, se encuentra sobreevaluada por la referencia
de otros hospitales.

Sin embargo, el objetivo del presente protocolo, era aumentar la capacidad
diagndstica de las cardiopatias en los neonatos. Partiendo de la base que en los
mejores centros hospitalarios, se reporta tan solo un 60% de capacidad diagndstica
y que alcanza el 90% hasta el afio de edad, entonces se considera aceptable un
incremento hasta del 80% en el primer mes de edad. Considerando que en México,
sobretodo en hospitales de 2do nivel de atencion, no se cuenta con el recurso tanto
personal como técnico (eco cardidgrafo) pudiera ser de gran ayuda, sobre todo en

aquellos casos de urgencia en el diagndstico y en el tratamiento
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ANEXos

Organigrama: Abordaje inicial en 5 grupos

Clinicade
cardiopatias
congeénitas en el
recién nacido

Hidrops fetalis Dificultad - Cianosis Cianosis
con edema respiratoria = severa con ligera con
generalizado, con taquipnea o desaturacién | |insuficiencia
cardiomegalia conosin importante cardiaca

hepatomegalia cardiomegalia
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I. Primer grupo: Hidrops Fetalis

Hidrops fetalis NO

inmune
|
| | | |
De otra etiologia De origen cardiaco
| |
Arritmia fetal con Cardiopatia
severa repercusion congeénita
Taquicardia Heterotaxia
supraventricular visceral Enf. de Ebstein c/s
severa 0 constante — insuf. Tricuspidea
Bradi d'l - Defecto septal
radicardia severa o — atrioventricular
Bloqueo A-V
completo
Valvulopatia
pulmonar 6
tricuspidea con
insuficiencia severa e

hipertension
pulmonar




la. Complemento grupo Hldrops Fetalis; Arritmias — Taquicardia - Bradicardia

Taquicardia neonatal
supraventricular con
complejos angostos severa
0 constante

Con datos de bajo gasto: Sin datos de bajo gasto. Sin
hipotension, hipotermia, cardiomegalia, sin
palidez, oliguria, cardiopatia congénita
cardiomegalia 6 cardiopatia
congénita
Cardioversion a0.5a 1 Adenosina, digoxina,
joules/kg. propanolol, amiodarona,
propafenona
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Bradicardia con
disociacion
atrio-ventricular.

Bradicardia Bradicardia con
con complejos complejos gRs
gRs angostos anchos,

con Frec. abigarrados, con
Cardiaca > de frec. <de 70, con

70. Bien mala respuesta

tolerada, cronotrépica

asintomatica.

> Con cardiopatia Con corazén
Valoracion por congénita, sano, sin
Cardiopediatra cardiomegalia, cardiomegalia,
con Rx, EKGy bajo gasto sin bajo gasto.
Holter. cardiaco.

Tomar holter,
vigilancia

Atropina y/o
Isoproterenol en
infusion mien -

tras se coloca
marcapaso

temporal y/o

definitivo
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Il. 2do grupo: Dificultad respiratoria con taquipnea con o sin cardiomegalia

RN. Con
taquipneay
dificultad
respiratoria
ligera

| |
Prematuro con
soplo contindo
c/hiperdinamia
precordial y
pulsos amplios

| |
Macrosémico
Hijo de madre
diabética .Sin
soplo, pero con
cardiomegalia

| |
Con soplo

sistélico en 2do.

Ell sin
cardiomegaliay
flujo
venopulmonar
aumentado

|

| |
RN. de 2da a
4ta semana de
vida con
irritabilidad,
hipotrofia, y
soplo variable

Rx. Con
cardiomegalia
por dilatacion de
cavidades izq. Y
plétora
pulmonar

Rx. con leve
cardiomegalia
con dificultad

respiratoria

ligera pero
persistente

)

Persistencia
de conducto
arterioso del
prematuro.

|.

Hipertrofia
septal
asimétrica

Semejante al
SDR severo,
pero con
evolucion
diferente

Rx. con
Cardiomegalia
severa por
crec. de cavs.
Izq. e
hiperflujo
pulmonar

Conexioén
an6mala total
de venas
pulmonares
infracardiaca

Cortos
circuitos de
I1zg.-der. CIV,

Canal A-V, etc.
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lll. tercer grupo: Choque Cardiogénico

RN con choque en la 1ra
a 2da semana de vida

Con laboratorio y gabinete Con datos de infeccion
con datos de infeccion y dudosos, con cardiomegalia

foco infeccioso evidente

Choque séptico Choque cardiogénico
hasta descartarlo.
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llla. Complemento grupo de choque Cardiogénico

Con cianosis
diferencial,
hipertension
arterial
sistémicay
dism. de pulsos
femorales

Coartacion de
aorta severa 0
interrupcion
de arco
aortico

Choque

cardiogénico por
cardiopatia

congeénita entre la
lra. y 2da.

Semana de vida.

Con cianos

ligera. Rx.

is

cardiomegalia
por HVD e

hipoflujo
pulmonar

Estenosis
valvular
pulmonar
critica con
foramen oval
permeable con
shunt reverso

Sin cianosis
con pulsos
ausentes. Rx.
cardiomegalia
por HVI

Sindrome de

ventriculo
izquierdo

hipoplasico

Estenosis
valvular
aortica critica
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IV. Cuarto grupo: Cardiopatia con cianosis severa

RN con cianosis

severa con
dificultad
respiratoria
variable
Respuesta a Sin respuesta
la prueba de a pruebade
hiperoxemia hiperoxemia
al 100% al 100%
Prueba de
Neumopatia: Hiperoxemia —
Sindrome de hiperventilacion
aspiracion,
neumonia, SDR,
etc.
Con respuesta: Sin respuesta:
Hipertension Cardiopatia
pulmonar cianogena
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IVa. Complemento de cuarto grupo de cardiopatia con cianosis severa

Cardiopatia

con cianosis
severa desde
el nacimiento.

Clinicamente Cardiomegalia Cardiomegalia Cardiomegalia

2do.S intenso, severa con leve con &pex leve a
metélico, con dilatacion de redondeado, moderada en
Rx.Imagende  ADy aveces de arco medio ocasiones con
Huevo con VD, con soplo excavado higado central
pediculo regurgitante 6 hipoflujo con soplo de

estrecho. continuo pulmonar severo Clv,
ocasionalmente y en ocasiones regurgitante 6
soplo continuo continuo.
en dorso.

- Atresia
Transposicio Atresia de la Atresia de la tricuspidea,
n simple de valvula de la arteria ventriculo
las grandes arteria pulmonar inico 6
arterias pulmonar sin con doble via de

comunicacio comunicacio salida de VD
n c/ atresia 6
estenosis

severa pulm.
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Soplo sistélico 2do
Ell con
desdoblamiento del
2do ruido,
hiperdinamia
subxifoidea Rx.
cardiomegalia por
crecimiento de
cavidades derechas.
Cianosis diferencial
con mejor saturacion
hemicuerpo inferior

Conexion andmala
total de venas
pulmonares NO

obstructivas

V. Quinto grupo: Cianosis leve con insuficiencia cardiaca

Cianosis ligera
con insuficiencia
cardiacay
tagquipnea

Dismorfias faciales,
hipotréfico, severa
taquipneay tiraje
inter y subcostal.
Severa
hiperdinamia
precordial. Soplo
sistolico 3er. Ell
irradia hacia cuello
y dorso, en
ocasiones soplo
diastélico. Rx.
cardiomegalia
importante con
crecimiento
biventricular

Tronco comun
arterioso

Soplo sistolico de
CIV en 4to. Ell 6
soplo variable
sistélico 2do EIll 6
regurgitante, en
ocasiones
chazquido
mesosistdlico. Rx.
Cardiomegalia
variable con
crecimiento de Vly
AD, puede haber
dextrocardia e
higado central.

Atresia
tricuspidea sin
estenosis
pulmonar,
ventriculo Unico
sin estenosis
pulmonar. Doble
salida de VD sin
estenosis
pulmonar
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