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Presentation and management of congenital heart disease in the first year of age
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Resumen

Las cardiopatias congénitas (CC) se definen como una anomalia estructural del corazon o de los grandes vasos intratordci-
cos. Constituyen la malformacion congénita mds frecuente al nacimiento. Al menos un tercio de los pacientes requieren algun
tipo de intervencion antes del afio de edad. Las manifestaciones clinicas de las cardiopatias en la etapa neonatal se presen-
tan con un amplio contexto clinico y se pueden confundir con problemas a nivel pulmonar o infeccioso, lo que dificulta su
diagnéstico y con ello contribuyendo de forma importante a la mortalidad y morbilidad de estos pacientes, ya que se retrasa
el diagndstico y manejo oportuno. El monitoreo por oximetria de pulso en el periodo neonatal se utiliza actualmente como
método diagndstico para la deteccion de cardiopatias congénitas criticas; a pesar de que las detecta en forma temprana, en
muchos paises atn no se lleva a cabo. El objetivo de este articulo es ofrecer un panorama general de la presentacion clini-
ca, aspectos diagndsticos y manejo inicial de las CC en el primer afio de edad que pueda ser de utilidad a los médicos de
primer contacto para mejorar la atencion en este grupo de pacientes.
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Abstract

Congenital heart disease (CHD) is defined as a structural abnormality of the heart or large intrathoracic vessels. They cons-
titute the most frequent congenital malformation at birth. At least one third of patients require some type of intervention be-
fore the year of age. The clinical manifestations of heart disease in the neonatal stage are presented with a wide clinical
context and can be confused with problems at the pulmonary or infectious level making difficult to diagnose them and thereby
contributing significantly to the mortality and morbility of these patients since the diagnosis is delayed and timely handling.
Pulse oximetry monitoring in the neonatal period is currently used as a diagnostic method for the detection of critical conge-
nital heart disease. Although it detects them early, in many countries it is not yet carried out. The objective of this article is
to offer an overview of the clinical presentation, diagnostic aspect and initial management of CHD in the first year of age that
may be useful to first contact physicians to improve the management of this group of patients.
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Introduccion

La definicion de cardiopatias congénitas (CC) varia
ampliamente entre los informes epidemiolégicos de la
enfermedad. En esta revision nos adherimos a la defini-
cion propuesta por Mitchell, et al., los cuales la refieren
como «una anomalia estructural grave del corazén o los
grandes vasos intratoracicos que es real o posiblemente
de importancia funcional»'. Constituyen la malformacion
congénita mas frecuente?, con una incidencia de 2.5 a 3
por cada 1,000 nacimientos®“. En el 2000 la prevalencia
global era de 11.9 por cada 1,000 nacimientos®. Al me-
nos un tercio requeriran algun tipo de intervencion en el
primer mes de vida® con un alto riesgo de muerte sin un
diagndstico oportuno. Su presentacion clinica tiene un
amplio contexto, la presentacién cardinal de cianosis,
shock e insuficiencia cardiaca pueden confundirse con
problemas a nivel pulmonar o infeccioso, lo que retrasa
su diagndstico y, por lo tanto, los médicos que atienden
a estos pacientes deben establecer una amplia gama de
diagnosticos diferenciales y considerar las CC cuando se
maneja un neonato criticamente enfermo’. EI monitoreo
por oximetria de pulso se utiliza como método de tami-
zaje para la deteccion de cardiopatias congénitas criticas
(CCC)?, sin embargo, a pesar de que la Academia Ame-
ricana de Pediatria (AAP) y la Asociacién Americana del
Corazdn (AHA) lo recomiendan® en muchos hospitales
no se cuenta con el material que se requiere para reali-
zarlo. Los avances en el tratamiento de los nifios con CC
han sido notables, con una disminucién importante de la
mortalidad quirdrgica (del 15% en 1990 al 5% en el afio
2000), secundaria a la deteccion temprana, técnicas qui-
rdrgicas y atencion preoperatoria y postoperatoria'®. Sin
embargo, en muchos hospitales no se cuenta con el
equipo multidisciplinario para su atencién. Es por ello que
los médicos que son el primer contacto de atencion de
estos pacientes requieren capacitacion para la deteccién
y manejo oportuno de las CC. El objetivo de este articulo
es ofrecer un panorama general de la clinica, diagndstico
y manejo inicial de las CC que pueda ser de utilidad para
mejorar la atencion de estos pacientes. Para fines prac-
ticos, el articulo se dividird en dos partes: la primera in-
cluye la etapa neonatal y la segunda, la etapa lactante.

Etapa neonatal

¢ Qué hacer con la sospecha de un recién
nacido con cardiopatia congénita?

Es primordial obtener una anamnesis adecuada, co-
nocer las caracteristicas del embarazo y parto. Realizar

una exploracion fisica completa, incluyendo presion

arterial y palpacion de pulsos en las cuatro extremida-

des. Si cuenta con algun dato de CC, existen pruebas
de tamizaje; los dos métodos mas utilizados son:

— Oximetria de pulso. Se realiza en recién nacidos
asintomaticos entre las 24 a 48 horas de vida o una
hora previa a su egreso. Su objetivo es detectar
CCC, es una herramienta no invasiva y de bajo cos-
to%. La prueba consiste en la medicion de oximetria
de la extremidad superior derecha y cualquier extre-
midad inferior (preductal y posductal); sin embargo,
existen cardiopatias con arco aértico derecho, por lo
que se recomienda medir la saturacion de oxigeno
(Sa0,) en ambos brazos y cualquier pie. Un resulta-
do es anormal si se presenta: a) cualquier saturacion
< 90%; b) Sa0, < 95% en ambas extremidades en
tres medidas separadas por 1 hora, o c) diferencia
absoluta > 3% entre la mano y el pie en las tres me-
diciones, cada una separada por una hora®".

- Prueba de hiperoxia. Se realiza en casos donde se
requiere diferenciar entre patologia pulmonar o
cardiaca. Los nifios con enfermedad pulmonar pre-
sentan disminucion en la concentracion de oxigeno
alveolar y muchas veces se incrementa el gradiente
alveolar-arteriolar, lo cual no se observa en las CC™.
Se puede realizar la prueba de hiperoxia para dife-
renciar la causa de la desaturacion, la cual esta
indicada en neonatos con saturaciones < 95%. El
objetivo es estudiar la respuesta de la presion parcial
de oxigeno (pO,) arterial tras la administracion de
oxigeno al 100% por un periodo de 10 minutos. Debe
obtenerse una medicion basal de la pO, de la arterial
radial derecha (preductal) y de una arteria de la ex-
tremidad inferior (posductal) cuando el nifio respira
aire ambiente (fraccién de oxigeno inspirado [FiO?
21%) y posteriormente una nueva medicion tras la
administracion de oxigeno al 100% (FiO, 100%).
Cuando el origen de la cianosis es pulmonar, la pO,
aumenta hasta 100 mmHg. Pero con un cortocircuito
intracardiaco de derecha a izquierda la pO, arterial
no supera los 100 mmHg y el aumento no es superior
a 10-30 mmHg. Una pO, menor a 70 mmHg, eleva-
ciones menores de 30 mmHg o Sa0, sin cambio
orienta francamente hacia una causa cardiogénica;
raramente las CCC presentan un incremento en la
concentracion de oxigeno arterial a mas de 150 mmHg
cuando se exponen al 100% de oxigeno. Aunque la
FiO, al 100% solo se logra con el paciente intubado,
se cuenta con un test practico donde se administra
oxigeno a 10 litros/minuto por 10 minutos para valo-
rar la respuesta de la saturacion. Si la SaO, por
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oximetria no incrementa a mas del 95%, la medicidn
por gasometria arterial no es necesaria'.

¢ Qué cardiopatia tiene?

Existen multiples clasificaciones de las CC, sin em-
bargo, para entender los tipos de CC y su manejo se
requiere tomar en cuenta algunos puntos fisioldgicos
cardiovasculares basicos. Los principios hemodinami-
cos de la fisiologia cardiaca se basan en los principios
bésicos de la mecanica de fluidos e hidrodinamica.
Estos conceptos son fundamentales para entender las
relaciones entre circulacion pulmonar y sistémica, que
es crucial para la atenciéon adecuada de las CC'3.

El gasto cardiaco se define como el volumen que
bombea el corazén por unidad de tiempo; dos de sus
componentes basicos son el flujo de sangre sistémico
y pulmonar, siendo el cociente entre ambos de 1. El
método de referencia para la mediciéon del cociente
flujo pulmonar vy flujo sistémico (Qp:Qs) es el método
de Fick, que consiste en la medida de la concentracion
de oxigeno de muestras de sangre obtenida mediante
catéter de distintos puntos de la circulacién pulmonar
y sistémica tras 10 minutos de respiracion con oxigeno
al 21%, calculandose:

Q (I/min) = Consumo de O, (ml/min) / Diferencia ar-
teriovenosa de O, (ml/l)

De esta manera se puede caracterizar la disminucién
o incremento en la concentracion de oxigeno secunda-
rio a un cortocircuito intrapulmonar, intracardiaco o por
alteracion de ventilacion/perfusion. La medida del co-
ciente entre el gasto pulmonar y el sistémico nos infor-
ma sobre la integridad de la independencia entre estas
dos circulaciones™.

— Qs - flujo sistémico.
- Qp - flujo pulmonar.
- Qp:Qs - relacién de flujos:

¢ Qp:Qs = 1 - normal.

¢ Qp:Qs < 1 — cardiopatias con flujo pulmonar dis-

minuido (alteracion en la continuidad del flujo ven-
triculopulmonar y permeabilidad del conducto
arterioso)'*1°.

¢ Qp:Qs > 1 - CC con flujo pulmonar aumentado,

existe paso de sangre sistémica a la circulacion
pulmonar.

Tradicionalmente se nos ensefian las Ty H de las CC
ciandticas por sus siglas en inglés. Incluyen: atresia
tricuspidea (TA), tetralogia de Fallot (TOF), transposi-
cion de las grandes arterias (TGA), tronco arterioso
(TAC), conexion andmala total de venas pulmonares
(TAPVR) y sindrome de ventriculo izquierdo hipoplasico

(HLHS)'8. Sin embargo, la variedad de las lesiones que

presentan cianosis excede los limites de esta lista, por

lo que es mejor que se enfatice en la comprension de
la fisiopatologia de las CC mediante el uso de la pre-
sentacion clinica para reducir los diagndsticos diferen-
ciales y mejorar el manejo. La clasificacién con base
en la clinica y manejo se enlistan en la figura 1. Para
ello se divide a los pacientes en dos grandes grupos,
cada uno con subtipos:

El primer paso es determinar la presencia o no de
cianosis:

- Cianosis. Es la coloracion azulada de piel y mucosas
secundaria a oxigenacion deficiente por causa car-
diaca o pulmonar. Es causada por la presencia de
sangre desoxigenada a nivel capilar. Los neonatos
pueden presentar cianosis periférica transitoria (acro-
cianosis), que puede ocurrir en niflos con anatomia
y funcién cardiaca normal como resultado de condi-
ciones benignas como exposiciéon al frio, y otras
condiciones graves no cardiacas, como sepsis. La
cianosis central incluye membranas mucosas, labios
0 tronco; siempre es patoldgica'. La cianosis depen-
de del grado de desaturacion arterial en primer lugar,
y de la cantidad total de hemoglobina y del volumen
minuto cardiaco. La interrelacién de estos tres facto-
res puede ser asimilada con la siguiente férmula
matematica:

- Hemoglobina = K
- VMC x Sa02

Hemoglobina = K

Volumen minuto cardiaco x Sa0,

Donde la cianosis estara directamente relacionada
con la cantidad total de hemoglobina e inversamente
con el volumen minuto cardiaco y con la saturacion
arterial de oxigeno. Esto explica la hipdtesis de Lunds-
gaard y van Slyke, que consideran que debe haber 5
gramos de hemoglobina reducida en el capilar perifé-
rico para que sea observada'. En términos practicos
los desplazamientos de la curva de la disociacion de
la hemoglobina hacen inexacto el diagnéstico de la
cianosis a partir de la coloracién de piel, por ello es
sumamente importante realizar la prueba de oximetria
para evitar subdiagnosticar CCC.

El recién nacido con cardiopatia ciandtica requiere
manejo inmediato incluso mientras se espera la valo-
racion cardioldgica o su traslado. Los recién nacidos
con CC ciandtica se dividen en dos categorias:

— Cianosis con choque. Presentan importante compro-
miso cardiovascular y constituye una emergencia
neonatal. Son CC con mezcla inadecuada (TGA con
septum interventricular integro, TAPVR obstruida).
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Recién nacido con sospecha
de cardiopatia

Con cianosis Sin cianosis

Cianosis con . . . Chocado Polippea
choque Cianosis feliz feliz

! ! ! !

Cardiopatias con
mezcla inadecuada:
TGA- IVS, CATVP
infracardiaca, AT con
CIA con obstruccion.

!

Prostaglandinas.
Manejo intervencionista o
manejo quirurgico

Fallot Obstruccion al TSVI
TAC CoAo critica, IAAo.

Cardiopatias con CC
izquierda a derecha

Prostaglandinas Beta blogueador
Manejo intervencionista o IECA

manejo quirirgico

Evitar diuréticos, restriccion
hidrica,

Manejo por cardiologia Diurético

TGA: Transposicion de grandes arterias con Septum interventricular integro, CATVP infracardiaca: conexion anémala total de venas
pulmonares, AT: atresia tricuspidea con Comunicacion interatrial restrictiva. TAC: tronco arterioso comun,
CoAo: coartacién aortica critica, IAAo: Interrupcion de Arco Adrtico.

Figura 1. Algoritmo para diagndstico y manejo del recién nacido con sospecha de cardiopatia.

TGA-IVS: transposicion de grandes arterias con septum interventricular integro; CATVP infracardiaca: conexion
andmala total de venas pulmonares; AT: atresia tricuspidea con comunicacion interatrial restrictiva; CIA: comunicacion
interauricular; TAC: tronco arterioso comdn; CoAo: coartacion adrtica critica; IAAo: interrupcion de arco aortico;
TSVI: tracto de salida del ventriculo izquierdo; CC: cardiopatia congénita; IECA: inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina.

Presentan mal estado general, datos de bajo gasto
cardiaco y acidosis metabdlica; inician de forma
brusca en las primeras 72 horas. Los hallazgos en
la radiografia de térax son variados y dependen de
la CC; si es una TGA puede ser normal o la tipica
silueta cardiaca en forma de huevo/ovalada (secun-
daria al mediastino estrecho) y presentan flujo pul-
monar incrementado'®. Los pacientes con TAPVR
obstruida presentan crecimiento atrial y ventricular
derecho, el arco de la arteria pulmonar es prominen-
te, la cardiomegalia es minima o no existe y se per-
ciben datos de hipertension venocapilar severos'®.
Este tipo de CC se conoce como CCC y para su
manejo requieren procedimientos de forma inmediata
para retirar la obstruccion'®. Una mencién especial
en este grupo es el conducto arterioso, ya que mu-
chas de estas cardiopatias son ductodependientes.

Recordemos que tras el nacimiento el conducto
arterioso se cierra de forma funcional entre las 24 y
72 horas y de forma anatdmica entre los 10-14 dias?’;
para evitar su cierre se utilizan prostaglandinas.

Cianosis feliz. Cianosis con polipnea sin dificultad res-
piratoria. La descompensacion clinica es mas tardia,
alrededor de algunas semanas o incluso meses, ya
que inicialmente presentan flujo pulmonar y sistémico
adecuado, sin embargo, a medida que disminuyen las
resistencias vasculares pulmonares presentan datos
de sobrecirculaciéon pulmonar, que resulta en insufi-
ciencia cardiaca'® (Fig. 2). Las principales cardiopatias
en este grupo son TOF, TAC comun y conexion ano-
mala de venas pulmonares no obstruidas. La TOF es
la CC cianogena mas frecuente y el grado de cianosis
depende del grado de obstruccion de la arteria pul-
monar, ya sea estenosis o0 atresia; si es una atresia o
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Figura 2. A: radiografia con flujo pulmonar disminuido, tipica de un paciente con tetralogia de Fallot. B: radiografia con
flujo pulmonar aumentado y tronco de la arteria pulmonar prominente de un paciente con comunicacion interventricular.
C: radiografia con flujo pulmonar normal.

estenosis severa presentan saturaciones < 75% sin
respuesta altestde hiperoxiay al ser ductodependientes
se tratan con prostaglandinas’®. Si la obstruccion es
leve (Fallot rosado) la resistencias vasculares pulmo-
nares disminuirdn durante las primeras semanas de
vida, provocando mayor diferencia de presién entre
ambos ventriculos con sobrecirculacion pulmonar y
cianosis persistente®'. En resumen, este grupo de pa-
cientes pueden no tener cianosis al nacer o tener una
prueba de oximetria positiva.

Sin cianosis. Se divide en dos tipos:

Choque. Presentan importante compromiso cardio-
vascular, con datos de hipoperfusién y choque car-
diogénico. Los sintomas tienen inicio brusco en las
primeras 72 horas de vida coincidiendo con el cierre
del conducto arterioso®?; son CCC, ya que el con-
ducto arterioso suple el flujo sistémico desde la ar-
teria pulmonar a la aorta en lesiones con obstruccion
importante en el tracto de salida del ventriculo iz-
quierdo como coartacién adrtica critica, HLHS e in-
terrupcion de arco aodrtico. La sospecha diagnostica
es fundamentalmente clinica, posterior a una explo-
racion fisica con medicion de presion arterial y valo-
racion de pulsos®?; ya que en muchas ocasiones los
pacientes que presentan diferencial importante entre
las presiones arterial preductal y posductal puede
sugerir lesién obstructiva del lado izquierdo depen-
diente de conducto, como una coartacion critica o
una estenosis adrtica critica’. La radiografia de térax
muestra cardiomegalia y edema pulmonar. El manejo
es integral y requiere diuréticos, correccién de aci-
dosis metabdlica®?, inotrdpicos, prostaglandinas y
algun procedimiento intervencionista o quirurgico. El
principal diagndstico diferencial es sepsis, por la si-
militud con el cuadro clinico.

¢ Polipnea feliz. Clinicamente se encuentran con polip-
nea sin otros datos de insuficiencia respiratoria. La
presentacion clinica es tardia, coincidiendo con la cai-
da de las resistencias pulmonares. La polipnea se
acompafa de datos de insuficiencia cardiaca. Por lo
general se ocasiona por patologias con cortocircuito
de izquierda a derecha, siendo las cardiopatias mas
frecuentes; como se menciond anteriormente ocasio-
nan incremento del flujo pulmonar, dilatacion de cavi-
dades cardiacas, insuficiencia cardiaca, hipertension
pulmonar inicialmente por hiperflujo y, si no se trata
de manera oportuna esta hipertensién, puede progre-
sar a ser secundaria por incremento de las resisten-
cias pulmonares, lo que eventualmente ocasiona sin-
drome de Einsenmenger®®. En estos pacientes en
forma inicial la administracion de oxigeno o vasodila-
tadores pulmonares incrementa el flujo pulmonar, oca-
sionando insuficiencia cardiaca y edema agudo pul-
monar, por lo que el manejo de este grupo se basa
en la disminucion de la precarga. La radiografia de
térax muestra cardiomegalia con incremento del flujo
pulmonar (Qp > Qs) (Fig. 2). La clasificacion con base
en la clinica y manejo se enlistan en la figura 1.

¢ Como se maneja el neonato con
cardiopatia congénita?

Se basa en el grupo al cual pertenece. Si se encuen-
tra en cianosis con choque, son pacientes graves con
una CCC y se requiere administracion de prostaglandi-
nas. Estas se pueden utilizar por via intravenosa y en
situaciones de urgencias por via intradsea?>?, Si el
paciente se encuentra cianotico sin acidosis se deben
iniciar de 5-10 ng/kg/min, si la respuesta es pobre se
incrementa la dosis al doble (maximo 100 ng/kg/min)
cada 20 minutos hasta tener mejoria clinica con Sa0O,

3
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Figura 3. En la parte superior se muestra la fisiopatologia de un paciente con Conexi6on andmala total de venas
pulmonares en el cual el gasto sistémico depende del defecto interatrial. En la parte inferior se muestra la fisiopatologia
de un paciente con CATVP con una CIA pequefia ocasionando bajo gasto cardiaco y edema agudo pulmonar.
CATVP infracardiaca: conexion anémala total de venas pulmonares infracardiaca; CIA/FOP: comunicacion interauricular

/foramen oval permeable.

entre el 75 y el 85%,; o saturaciones < 70% con lactato
< 2 mmol/l. En el caso de pacientes ciandticos con
pulsos femorales débiles sin acidosis el tratamiento de
prostaglandinas es similar. En pacientes con sospecha
de CCC y acidosis la dosis inicial de prostaglandinas
es de 50 ng/kg/min, pudiendo requerir dosis elevadas
(100-200 ng/kg/min) en lo que se decide si requiere
manejo intervencionista o quirdrgico. La infusion puede
reducirse de 25-50 ng/kg/min con mejoria rapida, pero
esto usualmente se realiza posterior a la valoracion
cardioldgica®. Los parametros que monitorizar incluyen
frecuencia cardiaca, presion arterial, Sa0,, frecuencia
respiratoria, temperatura y monitoreo gasométrico. Los
principales efectos adversos incluyen bradicardia, ap-
neas e hipotension, por lo que se aconseja mantener a
los pacientes en una unidad de cuidados intensivos?2.

Los pacientes con polipnea feliz tienen CC de hiper-
flujo pulmonar con riesgo de insuficiencia cardiaca; el
manejo se basa en diuréticos de asa, antagonistas de
la aldosterona, inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina (IECA) y betabloqueadores. Es comun
que este grupo presente hipertensién pulmonar por

hiperflujo, lo cual algunas personas pueden confundir
con hipertensién pulmonar por resistencias pulmonares
elevadas y administran vasodilatadores pulmonares,
provocando mayor hiperflujo, aumento de la precarga,
insuficiencia cardiaca y en casos severos edema agudo
pulmonar; por ello el manejo se enfoca en controlar la
insuficiencia cardiaca.

Los pacientes con cianosis feliz recordemos que son
aquellos cuya presentacion de la cianosis es tardia
(mayor a 5 semanas); no presentan datos de insuficien-
cia respiratoria y algunos pueden acompanarse de da-
tos de sobrecarga de volumen. Es importante derivar-
los a valoracion cardioldgica para que se indique el
manejo adecuado. En la figura 1 se resumen los tipos
de CC con base en la presentacidn clinica y manejo.

Caso ctinico 1

Recién nacido que horas después al nacimiento pre-
senta dificultad respiratoria y datos de bajo gasto. La
dificultad respiratoria incrementa requiriendo intubacioén
endotraqueal, presenta Sa0, < 75% con FiO, 100%. No
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Figura 4. En la parte superior el flujo es normal. La parte inferior muestra una coartacion aortica con disminucion del
gasto sistémico y por lo tanto con insuficiencia ventricular izquierda y posteriormente edema agudo pulmonar. La
radiografia muestra cardiomegalia importante a expensas del ventriculo izquierdo con hiperflujo pulmonar importante.

se auscultan soplos y los pulsos no son palpables. La
radiografia sin cardiomegalia y con congestion venosa
pulmonar, el ecocardiograma reporta TAPVR con co-
municacion interatrial restrictiva. Se administran prosta-
glandinas y se realiza septostomia atrial (Fig. 3).

Caso ctLinico Il

Recién nacido de 12 dias con datos de bajo gasto,
llenado capilar retardado y pulsos no palpables. Radio-
grafia con cardiomegalia e hiperflujo pulmonar; el eco-
cardiograma reporta coartacién adrtica critica (Fig. 4).
Se administran prostaglandinas y se lleva a cabo ca-
teterismo cardiaco urgente.

Etapa lactante

Las caracteristicas de las CC se modifican por los
cambios hemodinamicos, el mas importante es la

disminucion de las resistencias vasculares pulmonares
(posterior a las 3 semanas de edad), lo que provoca
un aumento de la sintomatologia de las CC con hiper-
flujo pulmonar.

Las CC se clasifican con base en su fisiopatologia.
Primero se determina la presencia o no de cianosis y
posteriormente el flujo pulmonar en una radiografia de
térax. Para determinar que una radiografia sea ade-
cuada se tiene que valorar si esta en inspiracion,
traquea y bronquios centrales, se pueden observar
algunos discos y cuerpos vertebrales detras del cora-
zon, lo que indica que la placa tiene una exposicion
correcta (no es dura ni blanda). Se ve el abdomen
superior y los hombros, siendo técnicamente correcto.
Los elementos béasicos para valorar la silueta cardiaca
en una radiografia son localizacién del higado y bur-
buja gastrica, localizacién del dpex y masa cardiaca,
valorar anatomia bronquial, la presencia o no de car-
diomegalia y el flujo pulmonar. Este ultimo puede
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Figura 5. A: fisiopatologia de tetralogia de Fallot, se observa disminucion en el flujo pulmonar (paso del ventriculo
derecho al tronco de la arteria pulmonar) y el cortocircuito de derecha a izquierda a nivel ventricular. B: fisiopatologia
de transposicion de grandes arterias, donde se observa circulacién en paralelo con cortocircuito a nivel ventricular.

encontrarse aumentado, disminuido o normal. Un flujo

pulmonar incrementado indica un Qp > Qs (Fig. 2), un

flujo pulmonar disminuido indica un Qp < Qs (Fig. 2)

y un flujo pulmonar normal Qp = Qs, es decir, no se

presentan cortocircuitos intracardiacos como en las

valvulopatias (Fig. 2).

Ya que conocemos el tipo de flujo pulmonary la pre-
sencia o0 no de cianosis, las CC se clasifican en:

- Con cianosis, la cual aumenta con el llanto o esfuer-
z0. Se subdividen en dos con base en su flujo
pulmonar:

¢ Aumentado. Son CC con cortocircuito mixto como el
TAC comun, TGA con comunicacion interventricular
(Fig. 5). El manejo de estos pacientes por lo general
debe estar indicado por el cardidlogo.

¢ Disminuido. Son CC con cortocircuito de derecha a
izquierda con obstruccién de la valvula pulmonar,
siendo la principal la TOF (Fig. 5). Deben evitarse los
diuréticos y la restriccién hidrica.

e Sin cianosis, se dividen en dos subtipos con base en
el flujo pulmonar:

¢ Aumentado. Se encuentran las CC con cortocircuito
de izquierda a derecha (Qp > Qs), tienen flujo pul-
monar aumentado y cardiomegalia. La mas frecuen-
te es el conducto arterioso, comunicacion interven-
tricular (Fig. 6). Estas patologias pueden presentarse
con datos clinicos de insuficiencia cardiaca, encon-
trando en el examen fisico datos de dificultad respi-
ratoria con estertores pulmonares. La hepatomega-
lia es comun encontrarla; de hecho, la examinacion
hepatica debe ser obligada en todo paciente en su
primer mes de vida con datos de dificultad respira-
toria’. El manejo incluye betabloqueador, IECA y
diurético®.

¢ Flujo pulmonar normal. No tienen cortocircuito ni car-
diomegalia, o esta es minima. Se incluyen valvulo-
patias como la estenosis adrtica o pulmonar (Fig. 6).



R.A. Peha-Judrez, et al.: Presentacion de cardiopatias congénitas

Vena cava Ao

|

derecho

G | \entriculo
izquierdo
E
Atrio
Vena cave - derecho

N

Tronco
- Ventriculo =
derecho arterla
pulmonar
Pulmones
Atrio Venas
izquierdo pulmonares

- Ventriculo Tronco
derecho arterla
pulmonar
Ventriculo Pulmones
izquierdo
Atrio Venas
izquierdo pulmonares

Figura 6. A: fisiopatologia de estenosis aortica, la valvula adrtica estd con estenosis, sin embargo al no existir
cortocircuito no se afecta el flujo pulmonar. B: comunicacion interventricular, se observa cortocircuito de izquierda a

derecha que ocasiona incremento del flujo pulmonar Qp.

Conclusion

Las CC constituyen un problema mundial de salud
publica?®. A pesar de todos los avances en cardiologia
pediatrica, lo mas importante es que el paciente sea
detectado y referido oportunamente. Entre los puntos
clave que se pueden concluir se incluyen:

- Ante un paciente con choque cardiogénico en las
primeras 72 horas de vida siempre se debe sospe-
char la existencia de una CCC. Incluso si no se
dispone de un estudio ecocardiografico es esencial
iniciar la administracion de prostaglandinas?®.

- Si encontramos flujo pulmonar disminuido en un
neonato se requieren prostaglandinas. Si el flujo pul-
monar es normal o aumentado acompafnado en la
exploracion fisica con hepatomegalia y datos de bajo
gasto sistémico (choque frio y humedo) se requiere

septostomia atrial. En el caso de que no cuente con
bajo gasto sistémico se inicia diurético con IECA.

- Es importante implementar el tamiz cardioldgico para
la deteccidn oportuna de estos pacientes.

- Los pacientes con CC con cortocircuito de izquierda a
derecha por lo general pueden corregirse con una baja
mortalidad si se opera en el tiempo adecuado. Sin
embargo, un problema comun es la derivacion tardia
de algunos de estos pacientes, lo que hace que se
convierta en inoperable u operable con alto riesgo®.
Por lo tanto, es importante que cada pediatra realice
una valoracién adecuada con referencia oportuna de
estos pacientes a un hospital para su atencién.
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