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INTRODUCCION 

e,, el inicio del siglo XXI en nuestro pais se tienen cada año 2.3CO,OOO nacimientos, de los 

cuales se cuentan con alrededor de 2,000 hospitalec con servicio de maternidad y un 

porcentaje aún importante, del 35 °/o, sobre todo en las zonas ··urales, son atendidos en el hogar 

por una partera en1pirica. 

Uno de los principales problemas que se atienden en México son las afecciones en el periodo 

perinatal, con una tasa de 738 por 100,000 nacidos vivos seguidos por las malfonnaciones 

congénitas, de las que las enfermedades cardiacas congénitas ocupan el segundo lugar en 

frecuencia, solo superadas por las malformac1ones del sisteméJ nurv1oso central. por lo que es 

importante el conocirniento y reconocimiento oportuno para poder ofrecer un n1anejo adecuado 

cuando al n1édico le toca atender a neonatos que sufren do estas enferrnedadcs. 

MARCO TEORICO 

ANTECEDENTES 

El acun1ula de los avances cientificos de las pasadas cinco décadas. en el cuidados de los 

niños con enfermedad cardiaca se ha venido incren1entando corno una especialidad neonatal. 1 

A principios del siglo el Dr William Osler escribió en su libro de medicina que las enferrnedades 

cardiacas congénitas eran de "interés clinico limitadas como e11 una gran proporción de casos. 

las ano111alías no son compatibles can la vida. y en otros. nac11e puede reahznr el rc111cdio de 

estos defectos o incluso aliviar tos sinton1as ... Sin en1b3rgo: a pri11c1p1os del ano 5S Gross 

realizó exitosarnente la ligadura de un conducto arterioso pcr::;.!sten!e en una n11ln de 7 anos de 

edad en el Ch1ldren•s Hospital en Bastan ( con 1 ¡· dias <Je estancia post-operatorio. 12 de los 

cuales fueron por ··interés general del caso .. ). Las expectativas para nulos con enferrnedad 

cardiaca congénita ha carnb1ado dramáticarnente pata 1ne1ora1. Este progreso ha sido 

conjugado con los avances en pediatría y card1ologia fetal, c;rugi.n card1élcn. neonatología. 

anestesia cardiaca, cuidados intensivos y de enfer111ería. :e, 

Los pediatras y neonatólogos deben evaluar y part1c1par en el tnrinejo n1éd1co in1c1al de los 

neonatos con enferrnedad cardiaca congénita. Es requerido un t!qu1po n1ult1d1sc1phna110 para 

dar tratarniento a éstos pacientes, especialrnente cuando son prernaturos o con peso n1enor de 

2500 grarnos al nacirn1ento. Sin ernbargo los neonatos pueden tener un alto nesgo de 

111ortal1dad quirúrgica como los n111os n1ils grandes; los t-:fcctos secundarios de una lesión 

cardiaca inoperable, pulmón y cerebro puede ser n1uy severa. y Pl•ede resultar en insuficiencia 

cardiaca congestiva crónica, trastorno del desarrollo, infe<.,;.c1or.e~ 



frecuentes. cambios vasculares pulmonares irreversibles, retraso en el desarrollo cognitivo. o 

déficit neurológico focal. 5 

INCIDENCIA 

La enferrnedad cardiaca congénita es la n1ás común del grupo de anormalidades congénitas, 

acontece alrededor del 30 º/o del total. 1
•
7 

El radio de prevalencia en cuanto al sexo es de 2:1 hombres-mujeres El diagnóstico fetal de 

defectos cardiacos congénitos es conocido de rutina. En paralelo con los avances clínicos se ha 

enfocado sobre el entendin1iento de las bases rnoleculares de cardiogénesis y la causa de 

defectos cardiacos congénitos. 

En México se han reportado que uno de cada 100 .-ecién nacidos vivos padecen una 

cardiopatia congénita_ 2 

Se ha reportado fluctuaciones n1ayores concerni~ntes en I~ prevalencia de malfonnaciones 

cardiacas al nacirn1ento; se estin1a en un 5.76 a 8 por cada 1000 r.acin1ientos en los EUA, 3.97 

por cada 1000 nacin1ientos en Canadá y 6.67 en Europa. J·:"•·
1· 2 !• 

Existen ocho lesiones comunes que se presentan en un 80°/o de todos los casos. El orden de 

prevalencia en forn1a descendente defectos septales ventriculares, conducto arterioso, defectos 

septales atriales, tetralogia de Fallot, estenosis puln1onar, coa.-tación de la aorta. estenosis 

aort1ca, y transposición de las grandes arterias. El otro 20 º/o está n1anifestado por lesiones 

cardiaca con1plejas. 7 

ETIOLOGIA 

Existe una susceptibilidad genética para la n1adre de tener un hijo con enfermedad cardiaca 

congónita. pero eslo solarnente pasa si las causas an1bientales ocurren en el tiempo apropiado 

durante su en1barazo. 

Se n1enciona una tabla de tien1po para que pueda ocurrir la a·:tividad teratogénica y producir las 

!esiones variadas y depende del tiempo cuando se forman las partes 

del corazón. 7 
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Tabla 1: Edad gestacional de alto riesgo para lesióri cardiaca congénita 

1

- --- -- ----- --- ------ - --- --- ---- --- ---------¡ 
~~~&:1~ti!,,~~cid~aca E-2~9~~1!~-- ___ _ ~~ª: ~; ~i~~~d~~~!~~~°cr;6~ ____ -~ _ -
------------ -- -- - - -- -- ------ - __ g_ - ---------------

Defectos atnoventnculares 18 a 33 d1as 
oetectos septales ventriculares 18 a 39 d1as 
oerectos - septales- atnales - y 18 a 50 dias - - - -
anorn1al1dades de valvula se1n1lunar 
Conducto arterioso y coartac1on de la 1 18 a 60 d1as 
aorta l 
Fuente. lnc1dcncc. ael1ology arid recurrencc of congen1tal Heart d1scasc. Hcart D1sease in Paed1atrics Third ed1l1on 

Es frecuente que el nif'lo con cardiopatia congénita tenga un sindron1e genético. 

La patologia genética se divide en cuatro grandes grupos : 

1.- Alteraciones cromosórnicas. que pueden ser numericas o estructurales 

2.- Mutaciones de un solo gen. que siguen un patrón de herencia n1endeliana 

3.- Poligénicas o de etiologia multifactorial 

4.- Adquiridas, que pueden ser por la acción de fuerzas n1ecitnicas o por la acción de 

n1utagenos o teratógenos, que pueden ser por ~gentes fisicos quin1iccs y/o biológicos. 1
·
2

·
6 7 

Se conoce que el 8r:>/o de las CC corresponden a factores ge'léticos primarios, un 5°/o son 

debidos a defectos cromosón1icos y un 3°/i) a rnutaciones de un solo gen: el. 2°/o son 

consecuencias prin1arias del inedia an1biente. y en el 90°t~ de los casos son el resultado de una 

interacción genético-arnbiental. 1 
·
2 7 

HERENCIA 

Algunas enfermedades como cardiomiopatia hipertrófica obstructiva. d~fectos septales atriales. 

eslenos1s aórtica supravalvar han tenido transn1isión autoson1ica dominante. El sindron1c de 

Marfán es una alteración con carácter autosómico domina1ue. Se ha estimado que n1uchos 

pacientes han tenido evidencia ecocardiográfica de dilatación aórtica o prolapso de la válvula 

n1itral o arnbas: el prolapso de la válvula n1itral idiapático aparenta ser inherente de un rnodo 

autosón1ico do1ninante con expresividad variable. 

El sindrorne de Holt-Oran1 es causado por un gen ;::iutosón1ico o:;on herencia don1inante. la mitad 

de los pacientes tienen anomalias cardiacas. con1únmente defecto ::.eptal atrial y ventricular. 



Si es un varón o hay cromosomas normales con fascies de Turner se trata del slndron1e de 

Noonan. 1 :40 000 nacidos vivos: la CC clásica acompañante es la estenosis valvular pulmonar 

pero también hay asociación con mioc;irdiopatia -hiperfrófica, comunicación interauricular y 

comunicación interventricular. 

El 10 º/o de los pacientes con sindrome de Noonan han mostrado herencia dominante; además 

cuentan con lesión cardiaca con10 es la displasia valvular pulmonar. 7 

ABERRACIONES CROMOSOMICAS 

Alrededor del 6-10 °/o de todos los pacientes con enfermedad c:Jrdiaca congénita tienen alguna 

aberración cron1osómica; por otro lado el 30 º/o de los recién n'1cidos con aberraciones 

cron1osó111icas tienen enfern1edad cardiaca congénita y el 40 °/o de esos tienen defectos 

atrioventriculares. Una cuarta parte de todos los pacientes ccn detectas atrioventriculares tienen 

síndrome de Down. 2 ·
7 

En los niiios con Sindron1e do Down. cuya incidencia de 1 a 600 r1acidos vivos hace que sea la 

n1alforn1ación genética 111as común; desde el punto de vista d..:?I cardiólogo se presenta en uno 

de cada 25 niiíos con ce. 
Se considera que hasta el 50% de los nifios con síndrome de Down cursan con alguna CC; 

predo1ninan los defectos del cojinete endocárdico y una cuarta parte de estos pacientes tiene 

defectos septales atrio-ventriculares o persistencia del conducto arterioso. ademas pueden 

presentar tetralogia de Fallot. 1
•2 -u· 7 

Es trascendente el diagnóstico de CC en estos pacientes ya que es la principal causa de 

rnortnlidad ten1prana con un 44°/o de fallecin1ientos en los primeros seis meses. 

El colágeno tipo VI Ha sido estudiado para identificar la pato~énesis de los defectos cardiacos 

en los niños con sindron1e Oown. Los estudios sugieren esa variación genética en el gene 

COL6A 1 puede estar asociado con un incremento en la prevalencia de defectos cardiacos. 1 

Los pacientes con síndrome de Turner. 1:2000 nacidos vivo~. hay CC en 16-70; se debe buscar 

intencionadamente válvula aórtica bicúspide, ya que la coartri .. ~ión de la aorta y la estenosis 

aórtica o ambas. se presentan en edades posteriores en un 20 °/o. 

En la trison1ia 18 o sindrome de Edwards. 1:4500 nacidos vivar.. prácticarnente todos los casos 

cursan con CC compleja. con comunicación intervcntncuiar. Y'ct que el pronóstico es fatal a 

TESIS c:c;1q 
("·:-;T~P":-
'-"' . 



corto plazo. con un 30º/o de fallecimientos en el primer mes y 50°/o en el segundo mes. el 

estudio de la CC es meramente académico ya que no se recomi~nda medidas terapéuticas. 
6-7 

Tabla 2: Anonialias croniosómicas comunes, sindromes y alteraciones asociadas con 
enfermeda~~!_diaca cong~'}~~~---~------J--- __ _ _ _ _ 1 

1 ______ - --:----.---~A-ÑC5~-;A,·(_·~?;~~~9t0<iSOrVffCA~~!~~.~!~~-~--~~-~~-~~~---_ --
Trisomia 13 (Sindrome 1/ 7000-8000 !> 80 °/.itienen DSV 
_9e Pa1"11JL _ _________ ___ ____________ _ __ ___ _ _ ___ _ ________ _ 

~~~~~;~cJ~~ (Si_n~r~~e ~~m~~~~~=:_=!:JL.~~uj~~~.~~ > 95 °/o-~ienen DSV __ _ 
Trisoniia 21 (Sindrome 1/ 650 40-50 °/o CAVC. DSV, TOF, OSA, 

~~~~}Q0~~~~e T~J;t~~-R:;:s~:~~~-~~~~~~~-~NJ~~~;i~r~:~;~~-~~:ü1a--a~:ca 
-sindrame-dc-NOOría-n~ Ao--------····-·-·-·----- --· _j~~ 1 ~-~~=~· os~.t~~t~s~;~~;-~~~~~~ 
Sinélron1ecte--Holt-Oram- At5:-cromoso-ma-12- ---- '> 50% OSA. DSV. 
~-~~~~n;c-- dC ___ ElliS:V~in: AR·---------· ¡so º/o--DSA -0-atrio-(;oñiún- -- ---

Síl1díC>1lle-de-Mar-ra1í MÜtaciOiíes·· en el gene 1 

1 

-- - ----- - ----SiÑD~~r~~!;~~a~~¡:
0

L::iA e~~SCONÓCIDA - -- ------ -----
Sindronie de Alagille - 1 Probablen1ente defectos¡ Estenosis pulnionar periférica 

1 

Sindr0íne -- --- TAR ~~ii~l¡~-~-~~~et\í3 .. defecto ! 3j-0/~--TOF_Y .. DSV"---~- ~-------
(Tron1boc1toperna- genético único; AR 1 

ause~c~a_de radio) _ i . 
Sindrome de W1lhan1S - -SindíOíne - .de -- delección '¡ so·--70· ---0/u ---- e-stÉ?ñoSi-S - ·aoro-Ca 11 

j del gene contiguo. supraval"ar; estenosis pulmonar, 

1 

l Defecto en el gene de la'¡ periférica. Co Ao. estenosis¡ 

1 

elastina del crornosoma arterial coronaria o renal ¡ 
7. - 1 1 

SirldíOnie de Di.:GCorge Sindrome de delección 

1 

IAA. 1nalforr11ac1ones del cono¡ 
1 del gene contiguo en el truncal. incluyendo tronco. TOF : 

! ---- ____ ¡ (c:_~Or11__0_sp-A;o2¿~CIONES0 
-- - - - i 

v_~~c_j'(E~L--=-----===rp--:16/To]Jo ==-- ::___---_ -- - i 50=º/~-D~V --- - i 
CHARGE ¡ , 50-70% ar.omalias del¡ 

i conotn .. mcul (TOF. Tronco 
i arterioso, «table salida del i 

. _ _ _ _ _ ¡ventriculo derecho) i 
OSV Onlcclu srpl;tl vc11tr1c11/ou. DSA Defeelo seplrtl ;¡1•1.11 Cl\VC C;in,ll .,¡,,,... venlr1cul,11 cornp!~·1 .. tr.: Tt>lral<>!~'·I d•~ 1·;1110! PC:I\ t:ri.,ohwlo 
;ufn1111so pcrs1slcnlc. Ct.1 C,,uJ1on11up.11t.'l. CoAo Comt;ic1on el~ 1.'l .-iort.i. llv\ ln!errupr.1un dr~I ;11<::0 .1.•1lirn •\D /q1fn<;o1111r.-i 1h1111111.1nlo~ Al-.! 
•\uln5unuco f1~cns1vn 
1-uo~nlu '"' 



FACTORES AMBIENTALES 

Es muy importante conocer e identificar factores ambientales en espera de prevenir las 

exposiciones durante las etapas tempranas del en1barazo. corno son las drogas. infecciones y 

enfermedades maternas. 

Tabla 3 : Drogas que causan anon1alias cardiovasculares y sus lesiones. 

1 
~l~~~~S =~~~==-~=--=- -~~~~~~:~¿~)\- ~c;NGg~~~~:s .. ~rte;ías; 1 

defectos septales a tri a les y 

1 

ventriculares: conducto arterioso 

AnfetamfrliiS-- -~~~~i¿b~~~~iórl ---de- grande.s arterias: j 
defectos seplales ventriculares y 1 

1 

--~ ______ ~11j~l~s__;_~':l~_d_u~t~~!tq;-ioso J?~r-~i§t.~r_:-a~e_. __ J 

Fenitoina Estenosis aórtica y pulmonar: coartacion 1 
/ de . la aorta: conducto arterioso! 

1 

Litium · ·- · - - -· ·--- ---- - -- 1 ~~~:~=~~~-d de la valvula tricúspide en~ 
la enfermedad de Ebstcir. ~ 

FfOrmo_n_as __ ·-sexua1es--cestró-9eílO-y Tíc3rlSp0siCiOn ___ -de- -g-r~n-de!S arteriDS-: 1 
µ1ogesterona) tetralogia de Fa!lot: defecto septal 

j __ . _ ··-·. ____ _ ______ .. __ ·-·- __ J ventricular . _ _ j 
Fuente. S C Jordan, M. D. Env1romenlal factors lnc1dencc. aetlology an rc:::urrence of congenital Henrt d1scase 
Heart d1seasc m Paed1atncs th1rd ed1t1on 
Avroy A Fanaroff Thc card1ovascular systcm Neonatal pcrinal~11 rnodicme G1so¿"ses of the felus and mfant Sndh 
cd1hon 1997 1 112-1200 

Otras sustancias que pueden causar defectos cardiacos son. cocaina. fenitoina. ácido 

valproico. warfanna. indon1etacina. 7 

Infecciones : El antecedente de Rubéola en la rnadre nos obliga a descartar estenosis periférica 

de las rarnas de la arteria puln1onar o persistencia del conducto a:-tenoso; pero otros virus cor110 

el citomegalovirus y herpes virus han r11ostrado ser teratogénicos. 2 -c-;o 

Condiciones n1aternas: El flijo de~madre con diabetes mellitus. corre el 5°/o de riesgo de padecer 

cardion1iopatia hipertrófica o transposición de grandes arterias, el hijo de niadre con Lupus 

eriten1atoso sistémico tiene riesgo de un 5°/a de padecer bloqueo aurícula-ventricular congé11ito 

en el feto. 1
•
5 5

·' 
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HERENCIA MUL TIFACTORIAL 

La hipótesis de herencia multifactorial sugiere que el material 3enético concerniente con el 

desarrollo norn1al del corazón es proporcionado por un núme~o d~ genes y las anorn1alidades 

de esos genes pueden no ser por si mismos suficientes para cauSélí anormalidades cardiacas. 

pero en la presencia de otros factores ambientales los genes predisponen a éstos defectos. : 

Al revisar un nif10 con CC se deben descartar intencionadan1ente defectos extracardmcos. entre 

los cuales. además del bajo peso, estan las anon1alias del s1sterna nervioso central. s1sterna 

n1lJsculo esquelético. vias urinarias y tubo digestivo. pudiendo coincidir en el n1isr110 paciente 

rnás de una anornalia. La n1isn1a linea de conduc~a es válida para ~I genet1sta. que al atender· a 

un paciente con genopatia. que se sabe esté asociada D CC. debe descartar esta aún en 

ausencia de cuadro clinico en ese mon1ento. 2 6 

La utilización del ultrasonido en obstetricia lo ha llevado a ocupar el prin1er lugar en la 

valoración del bienestar fetal en la consulta prenatal. dada su accesibilidad. reproduct1bil1dad y 

el relativo bajo costo. con la ventaja de que al ser un estudio no invasivo pern1ite la valoración 

periódica seriada, con lo que se ha logrado la detección de cada vez mayor nún1ero de 

cardiopatias en el feto. 1
·
7 3 ·

4 ·!'.> 

La car<Jiologia fetal es un campo que requiere la experiencia del cardiólogo pediatra, cirujano 

cardiovascular. perinatólogo, genetista. y neonatólogo. 1
•2 ·

4
·
6 

La ecocardiografia fetal identifica defectos cardiacos congénitos tan ten1prano corno las 11 

sernanas de gestación. 1 

Las indicaciones para la evaluación cardiovascular fetal son: Una historia familiar de 

enfermedades cardíacas congénitas incrementan el riesgo de d'...!fectos cardíacos congénitos en 

la población general desde 0.5 °/o hasta 3 a 14 r/o. 

Se considera este riesgo bajo. sin embargo es necesario realizar tan1izaje por ecocardiografia 

fetal con la cual se identifica un gran número de defectos cardiacos congénitos. y 

aproxirnadan1c11te la mitad de las embarazadas sen referidas par3 estudio cardiaco fe:rs: sobre 

estas bases han den1ostrado que tienen anorn1alidades cardiacas. 1 

Otras indicaciones para ecocardiografia fetal detallada incluyen arritmias fetales durante el 

ultrasonido fetal general, o evaluación obstétrica. diabetes materna. exposición rnaterna a 

n1cdicarnentos, anorn1alidades crornosórnicas identificadas o anormalidades n1ayores de otros 

órganos o siste1nas. 
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Las dos anonnalidades nias comunes encontradas en las series fetales son defectos septalcs 

atrioventriculares y la hipoplasia del ventriculo derecho o izquierdo. que son fácilmente 

identificados en la revisión de las cuatro cámaras. El tamarlo anorn1al de la arteria aorta o 

pulmonar causada por una estenosis valvular se1nilunar o rlujo arterial disn1inuido ha sido 

observado. La estenosis aórtica o pulmonar de grado leve puede ser dificil de identificar si no se 

encuentra asociada con tamaño arterial anormal o deformidad valvular dran1ática. 

Los defectos septales ventriculares grandes son fácilrnente identificados. particularn1ente 

cuando están asociados con Telralogía de Fallot o con defectos septales atrio-ventriculares. 

Grandes dificultades son encontradas en el intento de identific¿:r defectos septales ventriculares 

de tamaño mediano o pequeño. 1
·
5 

La coartación de la aorta puede ser n1uy desafiante de identificar porque puede no venir 

obstruido hasta que el conducto cierre. Sin embargo, la forma mas severa de la coartación de la 

aorta está usualrnente asociada con variaciones grétduales de hipop!asia de arco aórtico. 

Las anorn1alidades de la vena cava superior o de la vena cava inferior, con10 cuando hay una 

interrupción de la vena cava inferior se han observado especialmente porque están asociados 

con el síndrome de heterotaxia. 

El uso del ultrasonido Doppler ha sido invaluable para la valoración de regurgitaciones 

tricuspidea y n1itral. La sensibilidad de la ecocardiografia fetal es entre 60º/o a 85°/o. Se han 

descubierto falsos negativos en un 25% aproxin1adan1ente. 1 

La mayoria de los nirlos con enfermedad cardiaca congénita son identificados al final del 

periodo neonatal. En la tabla 4 se muestra por frecuencia las card1opatias congénitas n1as 

con1unes que se presentan en las primeras sen1anas de vida Los ;ivances recientes en el 

diagnóstico por irnagen, cirugía cardiaca. y cuidados intensivos han reducido el riesgo operativo 

para muchas lesiones complejas; la n1ortalidad hospitalaria siguiendo todas las forn1as de 

cirugia cardiaca ha disminuido significativan1ente en la década pasada." 

'I'ESIS 
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Tabla 4: Frecuencia de distribución de defectos cardiacos basados sobre la edad al diagnóstico. 

~
sJii.d~.:~i~.}.~c_2-. 3._)=: ~~~7!:(~;\~~}~1~g~~21~.;1~f.-(n_···.;-=~~):·;·: 
TQ.1=_(8 %) __ --·----- S.VIH_(9_%) _ _ ____ C~mtación (12 º,1,.) ___ ! 
Co~r!ación_(?_~(o) _ D-TGA.(8°/o) __ . rD-T'3A(10°/o)_ _ -~ 
DS_'-':_(6%f _. _--¡TOF(7%) __ jPDA(5'Yo) ; 
Q!fp~(5.2~) ___ ·-- Q.tro_s_(42%) _ _ _JOl!OS (3_8.'.Yo)_ _ . 

D-TGA = D-Transpos1c1ón de grandes artenas. SVIH S1ndrorne de ventriculo 1.:qu1erdo h1poplás1co. TOF 
Tetmlogia de Fallot. OSV. Defecto scptal venlr1cular 
Fuente. OC Fyler. y P Lang. Neonatal Herat D1seasc. In G A Avcry (Ed ). Neonatology Pathophys1ology and 
managernent of the Ncwborn Pt11l.:idclph1a l1pp1ncctt. 1981 

La ruta recornendada para establecer el d1agnost1co de ce en el RN es de acuerdo a la 

presentación clinica, que puede ser mediante cianosis central que es la n1anirestación de 

saturación arterial de oxigeno reducida, dificultad respiratoria. insuficiencia cardraca. la 

presencia de soplos o arritn1ias. hiperactividad precordial, hepaton1egalia. palpación de los 

pulsos en las extrcn1idades y perfusión periférica. lo anterior- es irnportantc en pacientes con 

enfern1edad cardiilca y nos lleva a solicitar un estudio radiológico de tórax en proyección 

nntero-posterior y lateral, y a la ton1a de electrocardiograrna (ECG); de acuerdo a ellos se 

efectúa ecocardiografia. en sus diferentes rnodalidades; actualmente se cuenta con estudios no 

invasivos de medicina nuclear y de resonancia magnetica. 

El cateterisn10 cardiaco ha dejado de ser un n1étodo solan1E-n~e diagnóstico y en la actualidad 

se utiliza cada vez con mayor frecuencia como procedimien:o terai::eutico. h!-ü-
7 

Tabla 5: Métodos de estudio en cardiopatias congénitas 

/g-:i~~.~-~-~~::: ~~;f2}~~i~s del ~~~-~---:: ___ :_:_¡l~;~r~~IJ\~l~J\~~~~:. 1,1 

( rnSLJf1é1ef1Cla- - VasculandéiCr ciCCirlli.enlo ·de ECOcardiografiél'.- OOpier 

lsca0rpcjloo"!s!=~ ______ -------~ ~.!J~ida~e-~-~--¡·Y~EP!_f'-:!"-:~Q!_q~---------¡I 
Dragnostt::o. 

! Catetensn10 cardiaco 
¡A.rntnl1a - ----- --- -- - ----AÍntm1as ____ Terapéutico Med1c1na1 

/ - --- --- ------- --------~- ----- -- --- ~~~~¿~~ñC15 magnet1ca / 
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Dentro del tratamiento existen opciones limitadas para manejo de Ja enfermedad cardiovascular 

fetal; en pacientes con arritniias se han administrado n1ucho::; r11edican1entos con10 digoxma. 

flecaidina. verapamil, propranolol. y amiodarona por vía de la madre. Se han administrado 

esteroides para trataniiento de bloqueo cardiaco fetal causado por Lupus eritematoso sistén11co 

materno. En h1drops fetal severo se han administrado medicamentos por punción de la vena 

umbilical. 

La cirugia experirnental J1a sido sucesivamente desarrollao:JC1 en fetos humanos para la 

corrección de hernia diafragmática. El drenaje de derrame pericilrdico o excisión de teratorna 

pericardico puede ser tratarniento efectivo para fetos con insoficicncia cardiaca congestiva 

causada por este raro tun1or extracardiaco. 

La angioplastia fetal con balón para estenosis aórtrca severa ha sido reportada con buenos 

resultados. 

PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO (PCA) 

El conducto arterioso es un vaso músculo-elástico situado entre la arteria puln1onar izquierda y 

la aorta descendente; representa la porción distal del sexto arco aórtico izquierdo; durante la 

vida fetal es tan grande como la arteria pulmonar y la aorta. 

Habitualn1ente se cierra al nacimiento transforn1ándose en un liganiento. Hay dos ltpos de 

persistencia del conducto arterioso El que se observa en el re~ién nacido de término. que se 

detecta habitualrnente en la segunda infancia. que sigue un patrón de herencia n1ullifactorial. 

que se observa con niayor frecuencia en ciudades situadas a grandes aituras sobre el rnvel del 

n1ar. y la que se considera una cardiopatia funcional. que se presenta fundamcntahncnte en el 

p1e1naturo con insuf1cicnc1a respiralona. 

E::; la cardiopatia n1as frecuente. se considera un caso por c;;.d.:i 1500 nacidos vivos; cuanto 

rnas inniaduro es el recién nacido mayor es la frecuencia dP. PCA s1gn1ficat1va; en el recién 

nacido con peso menor a 1500 gramos se observa en el 30r/o. !->i t?! peso es n1enor de 1000 

gran1os. hasta en un 80 º/o y si hay insuficiencia rP.~piratoria se presenta hasta en un 90°/a de los 
casos.1 2.1;.7.o.:1 10.11.1-s.J1 
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FISIOPATOLOGIA 

En la vida felal la n1ayor parte del gasto ventricular derecho pasa a la aorta a través del 

conducto arterioso y solo una pequerla proporción prosigue hacia los puln1ones colapsados. 

Con el inicio de la respiración se aumenta considerablemente el flujo arterial 

pulmonar. con una disminución significativa de la resister.cm voscular puhnonar; al mis1no 

tien1po el conducto arterioso experin1enta cierre fisiológico seguido de un cierre anatómico en 

dos o tres semanas: para el cierre es importante el aumento en la saturación de oxigeno. La 

PCA se debe a factores que interfieren en esta reacción con10 hipoxcm1a. una rneno.- capacidad 

del pren1aturo para reaccionar a los cstin1ulos ductoconstrictorcs (alta saturación de oxigeno. 

esteroides, horn1onas tiroideas. acetil colina. etc_), lo que al ncon1paiiarse con insut1c1enc1a 

respiratoria con cortocircuito izquierda a derecha. con congestión pu:n1onar. se 1ntens1f1ca y 

agrava el proceso respiratorio y la hipoxemia y puede haber insuficiencia cardiaca. 

En el prematuro la falla miocilrdica es por el cortocircuito y por tener n1enor tejido contrélctil. 

menor c;;1ntidad de fibras n1iocilrdicas y una nlenor distensibilidad de los vcntriculos. de tal 

manera que el ventriculo izquierdo maneJa el cortocircu1to rncPos cfcct1van1cntc s1 se con1parc:i 

con el RN de térn1ino aunque la contractilidad sea norn1al. 1 7 4 r; 7
-'

1
-
14 

:\I 

CUADRO CLINICO. 

RN pren1aturo y con insuficiencia respiratoria por SOR. Sople sistolico en foco puln1onar (59 °/o), 

soplo continuo en "chorro de vapor"' (30 °/o); sin soplo (11 °/o). prccordio hiperactivo (50 (Yo). thrill 

en hueco supraesternal. datos de insuficiencia cardiaca. puisos periiéricos saltones (50 °/o), 

presión arterial diferencial arnplia, falla en el retiro del ventilador.· 2 ~· i; 7 11
·
14 

RX DETORAX 

Datos de SOR (hipoventilación, imagen de broncogrania aéreo que rebasa la silueta cardiaca. 

infiltrado n1icronodular difuso generalizado. 

Cardiornegalia de grado variable, crecimiento de la auricula y ver:triculo izquierdo. prominencia 

de arteria pulmonar. flujo pulmonar aumentado. !·G·
7 s- 11

•
14 

EKG: 

El EKG refleja la hernodinnmia. Si el cortocircuito es pequeño el EKG es norn1al (25 "/o); cuando 

el cortocircuito es in1portante hay: Ritmo sinusal, el eje del complejo QRS es norrnal. 

crecin1iento de aurícula izquierda, hipertrofia de ventriculo izquierdo por sobrecarga diastólica, 

con ondas O profundas y R altas en VG. sobrecarga sistólica del ventriculo derecho con 

11 



aumento de voltaje de la onda R; onda T negativa con ramas simétricas y depresión del 

segn1ento ST en V1 y V2. 5
·
0

•
7

-
14 

ECOCARDIOGRAMA: 

Dilatación de auricula izquierda, relación aurícula izquierda/ aona mayor de 1.2 / 1, sobrecarga 

diastólica del ventriculo izquierdo con movimiento exagerado de la pared libre y del septun1 

interventricular. 

Con doppler y dopplcr codificado en color. además de la visualización directa del defecto 

mediante un mosaico de colores se puede medir la magnitud del cortocircuito y evaluar la 

función ventricular. t- 5 -G· 7 • 14 

TRATAMIENTO 

Medidas generales : Restricción d~ liquidas {60-70 mL/kg/dia): mantener hen1atocrito mayor de 

45 °/o. corrección de acidosis y alteraciones rnetabólicas. uso de diuréticos. d1goxmo. 

dobutan1ina, dopan1ina, posibilidad del uso de vent1lac1ón n1ecilnica para rnantener un 

intercambio gaseosos adecuado. lndometacina IV 200 rncgr/kg/dia, ibuprofén IV dosis inicial de 

10019/kg/dia, seguido de 5 rng/kg/dia con intervalo de 24 hrs por 2 dosis. Tratan1iento iniciado al 

tercer di.a de vida. 1• 5 ·G- 7 · 10·31 

Cierre quirúrgico si no hay respuesta a indometacma o ibuprofén o existe alguna 

contraindicación para su uso y hay repercusión hen1odinán1ica significativa. 1-!'i·G-7-8-11·14 

COMUNICACIÓN INTERVENTRICULAR 

Es una con1unicación anómala entre an1bos ventrículos, que puede ser en las diferentes partes 

del septurn interventricular; de acuerdo a su tamarlc puede ser pequeña o grande y puede ser 

única o múltiple. 1.2 5-G·• 10-14 

CLASIFICACION 

El septun1 se divide en una porción mernbranosa, pequeria. de localización subaórtica y el resto 

es la porción niuscular, que se subdivide en : vía dA entrada. perdón trabecular y vía de salida 

o infundibular. En el 70 °/o de los casos son pefirne111branosas y on el 30 º/o son musculares. 1 · 5 · 

6-7-10-1-1 
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INCIDENCIA 

Es la rnas con1ün de tas CC aisladas (20 º/o). solo superada por la PCA. Se reporta en el 30 º/o 

de los RN con ce. Se considera que la presentan dos de cada 1000 nacidos vivos. 1
•
5

·ú-
7 8

"
14 

FISIOPATOLOGIA 

La repercusión esta dada por el ta1naño del defecto (de un cn1 o mayor se considera defecto 

grande) y por el estado de la resistencia vascular pulmonar. que en el RN es elevada. de tal 

n1anera que la insuficiencia cardiaca congestiva se observa hasla las tres a seis scn1anas del 

nacimiento. 1•5 -c>- 7 - 14 

CUADRO CLINICO 

Los defectos pequei'ios en general son asinton1aticos y solo se detectan por la presencia de 

soplo sistólico en mesocardio. 

En los defectos de tan1año intermedio son asintornáticos en 1a prirnera sernana: el soplo es 

holosistólico, el segundo ruido en foco pulnionar está acentuado. 

En los defectos grandes el soplo es holosistólico. el segundo ruido en foco pulmonar esta 

reforzado y desdoblado o puede haber datos de insuficiencia cardiaca. 

Otras manifestaciones pueden se1 : taquipnea, crisis de cianosis, liepatoniegalia, ritn10 de 

galope. estertores. cansancio a la succión con el consiguiente escaso o nulo incren1ento 
ponderal. 1.r •. r; 7-tt-14 

RX DETORAX 

Cardion1egalia de grado variable: crecimiento biventricular; crccin1iento de auricula izquierda; 

p101nincncia de arteria puln1onar con botón aórtico no visible, con aurnento de la vascularidad 

pul111onar. 

EKG 

El EKG refleja la hemodinaniia. Si el defecto es pequeño el EK'G es normal. Los pacientes con 

cornunicación interventricular grande presentan: hipertrofia ven:.-icaJlar por sobrecarga diastólica 

del ventriculo izquierdo_ y sobrecarga sistólica del ventriculo do:-echo: crecimiento de auricula 

izquierda. 

'f-:SIS CtJf~ 
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ECOCARDIOGRAMA 

En la detección de la CIV es recomendable emplear el modo M.B. Doppler y Ooppler codificado 

en color. Se debe identificar la pérdida de una parte del septum intervcntricular, precisar el 

tamaño y localización de acuerdo a la nonienclatura recomendada. 

Hay sobrecarga de volumen de cavidades izquierdas: también se puede n1edir el grado de 

hipertensión pulmonar. 1 -~-G- 7-9 -9- 10• 14 

TRATAMIENTO 

En caso de insuficiencia cardiaca se recomienda digital y diuréticos. 5
-G·

11 

La evolución es hacia el cierre espontáneo en el 15-50% de los casos. fundan1entaln1ente en 

los prin1eros seis meses y esto ocurre con mayor frecuencia 

en la n1ujer. Si persiste la CIV y hay datos de repercusión he1nodiná111ica está indicado el cierre 

quirúrgico, entre el prin1er y segundo año de vida (15 º/o). 1
•5 ·G·

7
·
8

·
11 14 

COMUNICACIÓN INTERAURICULAR (CIA) 

Es una con1unicación anorn1al entre ambas auriculas. Puede ser única o múltiple. 

CLASIFICACION 

Se presenta en diferentes niveles del septum interauricular> Cuando el defecto es bajo. cerca 

delos cojinetes endocárdicos se le denomina ostium prin1um; cuando es central, en la tosa oval, 

se llena ostium secundum, que es la forrna de presentación mas frecuente: también puede 

localizarse en el techo de la auricula, cerca de la desenibocadura de la vena cava inferior y a 

esla variedad se llama Upo seno venoso. 1
•
2

•
5

·
0

•
7

•
10

•
14 

INCIDENCIA 

Ocupa el tercer lugar de las cardiopatías congénitas, sólo superada por la Persistencia del 

conducto arterioso y la Con1unicación interventricular: le co1responde el 5-10 (Yo de todas las 

cardiopalias congénitas. Raran1ente se diagnostica en el recién nacido. ya que la gran rnayoria 

de los pacientes son asintoniáticos. Sólo el 2 º/a de los pacier.tes con CIA se n1anifiesta con 

msufic1encia cardiaca en el recién nacido. 1
·
5

·G·
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CUADRO CLINICO 

Cuando se n1~nifiesta en el recién nacido, lo hace con insuficier.cZa cardiaca. 

taquipnea, cianosis a la succión y hepatomegalia. 

Existe soplo de eyección en foco puln1onar y el segundo ruido puhnonar esta 

reforzado y desdoblado. 1
·
2

•
5

·
6

•
7

·
14 

RX OETORAX 

Cardiomegalia leve. crecimiento de aurícula derecha. crecimiento de ventriculo Derecho. 

aumento de la vascularidad pulmonar con prominencia de la arteria pulnionar. 

ECOCAROIOGRAMA 

Visualización del defecto a nivel del septum interauricular: los datos indirectos son la 

sobrecarga diastólica del ventriculo derecho como son la dilatación del ventriculo derecho y el 

n1ovin1iento septal paradójico. Con el Doppler color se observa el n1osaico de colores. 

TRATAMIENTO 

Manejo de la insuficiencia cardiaca, de persistir el defecto se recomienda cirugia a la edad de 

cuatro a seis años de edad. 1•2 - 5 -G-7 -s- 14 

TRANSPOSICIÓN COMPLETA DE LAS GRANDES ARTERIAS (TGA) 

Es el origen anómalo de la arteria pulmonar a partir del ventrículo izquierdo y de la aorta a partir 

del ventriculo derecho. 1
·
5

-
7

-
10

•
14 

INCIDENCIA 

Es la principal causa de hospitalización por card:opatia congénita en la primer sen1ana de vida; 

es una de las tres principales causas de cianosis e insuficiencia curdiaca en el recién nacido. 

Se reporta en el 5-8 °/o de todas las CC; se presenta en el 0.7 "lo de los nacidos vivos: n1ils 

frecuente en el sexo n1asculino en proporción 3: 1. y tiene niayor incidencia en el hijo de n,adre 

con diabetes rnellitus. 1-
2

•
6

•
7

•
14 
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FISIOPATOLOGIA 

La malformación da como resultado que se formen dos circulaciones paralelas: para la 

sobrevida es necesario su asociación a CIV, PCA. CIA. o Estenosis de la arteria puln1onar; n1ás 

del 50 °/o no tienen CJV ni estenosis pulmonar. 

CUADRO CLINICO 

Cianosis intensa desde el nacimiento, insuficiencia cardiaca. s.oplo sistólico en rnesocardio si 

hay CIV. Insuficiencia cardiaca-soplo-cianosis no intensa sugieren CIV asociada. Cianosis 

intensa-soplo-corazón quieto apoyan a estenosis puln1onar Dsociada. Existe un segundo ruido 

puln1onar único y reforzado cuando hay estenosis puln1onar. Región precordml pron1inente. Se 

observa con mayor frecuencia en el fetópata diabético. 1
-5 •

7
-
14 

RX DETORAX 

Cardion1egalia de moderada a severa (forma de huevo). pedículo vascular angosto, flujo 

puln1onar aunu;!ntado. Cuando se asocia ;1 estenosis pul111onar no hay cardio111egalia y el flujo 

pulmonar esta disn1inuido. 

ECOCARDIOGRAMA 

En el 80 % la aorta se sitúa anterior. y .a la derecha de la arteria pulmonar.· El· diagnóstico se 

basa en la identificación de las grandes arterias. en donde el vaso anterior es la aorta y se 

origina del ventriculo derecho y el vaso posterior es la arteria pulmonar y se origina en el 

ventriculo izquierdo. 

Se debe valorar la circulación coronaria, in1prescindible en la VcJloración quirúrgica. 

TRATAMIENTO 

Digit.3.licos. diuréticos. bicarbonato. Cateterismo cardiaco para septostoniia (rnaniobra de 

Raskind). posteriormente se realiza corrección anatómica (Jatenc), que se debe realizar en las 

prin1eras 3 sernanas de vida. Otra alternativa es la corrección fis1ológica, n1ediante la operación 

de Senning o Mustard, que permiten la inversión del flujo él nivel auncular. ~-~ -;.n-t 4 

SÍNDROME DE VENTRÍCULO IZQUIERDO HIPOPLASICO (SVIH) 

Malforn1ación congénita del corazón con presencia de hipodesanollo de la auricula izquierda. 

de la véilvula n1itral. del ventriculo izquierdo y de la aona. 

TESIS 
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INCIDENCIA 

Ocupa el primer lugar como causa de internamiento en Inglaterra. por cianosis e insuficiencia 

cardiaca en la prin1era semana de vida. _en -donde .. adem-ás ocupa el cuarto 

Jugar entre las cardiopatías congénitas. Se. presenta en el 0.036 º/o de los nacidos vivos. En 

México ocupa el quinto lugar como catisa de CC. 

Es n1ás frecuente en el hombre en proporción 2:1. Es responsabl~ del 25 °/o de las Muertes por 

ce en la prin1er semana de vida y·de! 15 o/o de ras defunciones por ce en el primer mes. 
8·10·14 

FISIOPATOLOGIA 

La vida depende de la penneabilidad del conducto arterioso y del tan1ailo del defecto septal 

interauricular. 

CUADRO CLINICO 

Aparentemente sano al nacin1iento: pero al cierre del conducto arterioso se presenta: choque y 

palidez. síntomas resPiratorios. cianosis leve, taquicardia con ritn10 de galope. cardioniegalia y 

hepatornegalia, no soplos. 

RX DETORAX 

Cardiomegalia progresiva, hipertensión venocapilar pulnionar. 

ECOCARDIOGRAMA 

Se observa : 1.- Raíz aórtica pequeña, habitualmente n1enor de 5 mn1. 2.- Hipoplasia extren1a 

del ventriculo izquierdo ( en diástole menor de 9 111111 o una cavidad virtual ). 3.- Auniento del 

diámetro interno del ventriculo derecho. 4.- Ausencia o restricción impor!ante de la varvula n1itral 

(tamaño n1enor de 5 mm). 

TRATAMIENTO 

Prostaglandina E1 para 111antcner pernieable el conducto a1terioso. niedicarncntos inotrópicos. 

bicarbonato de sodio, ventilación mecánica. 

Manejo quirúrgico en la priniera fase operación de Norwood y meses después Ja operación de 

Fontan. otra opción es el transplante cardiaco. 1
·
5

-
7

·
5

·
14 
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TETRALOGIA DE FALLOT (TF) 

Consiste en una co1nunicación interventricular subaórtica, estenosis valvular e infundibular 

pulmonai-, cabalgan1iento de la véilvula aórtica, sobre el septurñ y cursa con hipertrofia de 

ventriculo derecho. 1•2 •5 ·G·7 • 9 • 10• 14 

INCIDENCIA 

En el recién nacido ocupa el 7 "/o de las CC. En el niño n1ayor el 10 °/o de las ce. Se puede 

asociar a coartación de la aorta o a persistencia del conducto arterioso. 

FISIOPATOLOGIA 

La alteración fundan1ental está condicionada por el grado de obstrucción al tracto de salida del 

ventriculo derecho y por el tamaño de la comunicación interventricular. La presión del 

ventriculo derecho se encuentra elevadá a niveles sistémicas to que ocasiona cortos circuitos 

derecha-izquierda, con la consiguiente desaturación de la circuiacion sisté111ica. Los 

rnecanisn1os con1pensatorios de Ja hipoxernia incluyen estiniulación sin1péitica. cornpcnsación 

respiratoria, carnbios en el transporte de oxigeno con policiten1ia. el desarrollo de circulación 

colateral y alteraciones en el sisten1a nervioso central. 

CUADRO CLINICO 

Cianosis de grado variable (lechos ungueales y mucosas). soplo sistólico en foco puln1onar. 

segundo ruido en foco pulmonar disn1inuido o ausente, crisis de hipoxia. aurnento de la 

cianosis, insuficiencia respiratoria. pérdida del conocimiento. 

RX DETORAX 

Corazón de tamaño norrnal. segmento de la arteria .pulmonar excavado, ápex levantado y 

redondeado (imagen en zapato sueco), flujo puln1onar·disminuido. botón aórtico pron1inente y 

en el 25 º/o de los casos el arco aórtico está a fa derecha. 

ECOCARDIOGRAMA 

Se n1uestra desplazamiento anterior del:~~ptum infurÍdibular. que produce obstrucción al tracto 

de salida del ventriculo derecho. Se observa ra cornunicación interventricular y Ja hipoplasia del 

anillo y del tronco de la arteria pulmonar. 

IX 



TRATAMIENTO 

Manejo médico con tratan1iento de la acidosis, sedación para disrninuir los requerin1ientos de 

oxigeno. En algunos casos se utiliza bloqueadores del tipo propranolol. 

Manejo quirúrgico: Corrección total que incluye el cierre de la CIV. liberación de la estenosis 

infundibular y valvular pulmonar. El tratamiento paliativo consiste en valvulotomia puln1onar 

seguido meses después de la corrección definitiva. 1
-
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-
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COARTACION AORTICA (CoAo) 

Es un estrechan1iento del istn10 de esta arteria. que es el sitio de unión entre el cuarto arco 

aórtico y la aorta dorsal del embrión. distal al origen de la arteria subc!avia izquierda. 

CLASIFICACION 

Grupo 1: Pre-ductal o tipo infantil. Se caracteriza por hipoplasia tubular del istmo de la aorta. en 

la que el flujo sanguíneo de la mitad inferior del cuerpo esta dado por sangre desaturada 

proveniente de la arteria pulmonar a través del conducto arterioso. Se puede acon1pañar de 

otras anornalias cardiacas. 

Grupo 2: Yuxtaductal o post-ductal o tipo adulto. Se caracteriza poi una obstrucción en forma 

de diafragrna en la pared posterior de la aorta. distal al conducto arterioso. El flujo sanguíneo de 

la mitad inferior del cuerpo está dado por sangre oxigenada procedente de corazón izquierdo. 

Se asocia a genopatias con10 sindron1e de Marran. Turner. etc. 1 · 2 -~· 7 · 8 · 10 14
·
19 

INCIDENCIA 

Ocupa entre el quinto y séptimo lugar como causa de CC. Se presenta en el 7.5 'Yo de los 

111eno1es de un ¿:¡rlo con ce y en el 13·17 º/o de los recién nacidos que fallecen de ce. 

FISIOPATOLOGtA 

La hemodinamia esta influenciada por la rapidez del cicrr-:! del conducto arterioso. por la 

resistencia vascular pulmonar y por el grado del cortocircuito del cunducto. foran1en oval y CIV. 

1 iwSlS CJN \ 
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Cuando se cierra el conducto arterioso y disminuye la resistencia vascular puln1onar. con lo que 

disminuye la peñusión de aorta descendente. lo que des;;1rrolla una diferencia de presión entre 

la arteria pulmonar y aorta, ya que la sangre fluye principalrnente a los pulmones y en una 

rnenor proporción a la circulación general a través de un conducto arterioso estrechado. 

La insuficiencia cardiaca congestiva es por la sobrecarga del ventriculo izquierdo, la perfusión 

de las extre111idades inferiores está disniinuida y hay acidosis nietabólica_ 

CUADRO CLINICO 

Insuficiencia cardiaca severa y precoz (nienores de 6 rneses) 78 °/o; cianosis diferencial 53 ",..~,. 

pulsos fen1orales débiles o ausentes 75 º/o, pulsos braquial~s aun1entados (gradiente sistólico 

111ayor de 20 n1n1Hg en un 75 °/o), hipertensión arterial en extremidades superiores 33 ''/o, soplo 

holosistólico 85 °/o, disnea 55°/o, diaforesis 45 °/o, segundo ruido pulmonar desdoblado, ritn10 de 

galope, hepatornegalia congestiva_ 

RX DETORAX 

Cardiomegalia irnportante. flujo pulmonar aunientado de tipo venoso (hipertensión venocapilar). 

arco de arteria pulmonar prominente. el signo de Roessler se observa después de los 6 años de 

edad. 

ECOCARDIOGRAMA 

Se observa el ventriculo derecho dilatado·, la arteria puln1onar dilatadél. Las dimensiones del 

ventriculo izquierdo están en los limites inferior~s ~e ·normali~~d+ En. las toma supraesternal se 

observa la zona de coartación. El Doppler color pCrmite vei- el flujO tt.orbulento en Ja zona_ 

TRATAMIENTO 

Restricción de liquidas. 

conducto. 

-'. . . .. . . . 

- " -

digital. diuréli~os y·p~óst;;glandina·· E1. para mantener permeable el 

Tratan1iento quirúrgico plastia de la arteria subclavia izquierda,· anastomosis terniino-terminal. 

parche de Dacrón. cierre de conducto arterias.o y bandaje de la arteria pulmonar en los casos 

coniplicados. 1• 5 G-7 •5 - 14 



Dilatación simple con balón sin embargo algunos neonatos presentan un alto riesgo de re­

estenosis ten1prana. Cuando esto pasa se han reportado cat>os en los que es necesario la 

colocación de un stent a través ~el segmento coartado cOn10 medida paliativa de eniergencia y 

posteriormente realizar cirugía correctiva con a.nástomosis termino-terminal. 24
·
25 

ATRESIA PULMONAR CON SEPTUM INTERVENTRICULAR INTACTO (AP) 

Se caracteriza por atresia de la válvula Pulmonar, asociada· a septurn ventricular íntegro y a 

grados variables de hipoplasia del ventriculo derecho y de ra válvula tricúspide. 1
•

7
•5 •
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CLASIFICACION 

Según el grado de hipertrofia del ventriculo derecho. En un grupo está pern1eable la porción de 

entrada. la trabeculada y la de salida. que es la fornia menos grave. Otro grupo n1uestra 

ausencia de la porción trabeculada. Otro n~uestra solamente la porción de.entrada del ventriculo 
derecho. 1.2.5.5.7.12-14 

!NCIDENCIA 

Es una de las causas más frecuentes dé cianosis y disminución del flujo pulrnonar en el recién 

nacido. Es responsable del 2.5 a 4.5 º/o de las -CC en el RN y .:!el 1 % de todas las cardiopatias 

congónitas. 

Se ha asociado a arco aórtié::o en .. el; lado derecho y conexion vt?ntrículo-coronaria con o sin 

estenosis arterial coronaria asociada. Estos pacientes son de alto riesgo porque la 

desco1npresión de la hipertenSióli del ventriculo derecho puede provocar isque111ia del 

rniocardio ventricular derecho o izquierdo. 1· 2 -G-7 - 12- 14 

FISIOPATOLOGIA 

Al no haber paso de sangre del ventriculo derecho a la arteria pulrnonar hay regurgitación 

sanguinea a la aurícula derecha y por una comunicación interauricular pasa a la auricula 

izquierda. ventriculo izquierdo y aorta. Es necesaria la existencia de PCA nutriendo a las ran1as 

de la arteria pulmonar. Puede existir con1unicación sinusoidal 1ntramiocéirdica entre el ventriculo 

derecho y los ostium coronarios permitiendo 1an1bién un cortocircuito d~recha-izquierda. 

-------....... 



CUADRO CLINICO 

Cianosis· severa y progresiva desde el nacirniento, crisis de hipoxia. insuficiencia cardiaca. 

acidosis n1etabólica, Segundo ruido pulrrionar- único, puede_ habeí soplo de PCA en la tercera 

parte de los casos, soplo holosistólico de insuficiencia tricuspidea, pul5:º.~ periféricos norn1ales. 

RX DETORAX 

Sin cardiomegalia; algunos con gran cardiomegalia por dilatación de· auricula derecha, fluJO 

pulmonar disn1inuido, cono de la arteria pulmonar excavado,· aorta desenrollada: 

EKG 

Ritn10 sinusal cor:i intervalo ~R _normal, eje eléctrico entre + ~O a 120 grados, crecimiento de 

aurícula derecha; con ondas P acun1inadas en 02 y aVF. Crecimiento de ventriculo izquierdo 

con rS y S profundas, en V1 y QRS o RS en VG. Cuando hay hipoplasia rnarcada del ventriculo 

derecho hay rS en V1 o Rs en VG. 

ECOCARDIOGRAMA 

Se observa la válvula puln1onar atrésica el ventriculo derecho pequer10 (85-90 º/o de Jos casos). 

de regurgitación a través de Ja tricúspide, Ja dilatación de la auricula derecha. aurícula izquierda 

y ventriculo izquierdo. Los grandes vasos están normaln1ente relacionados. Se rnuestra la falta 

de continuidad del ventriculo derecho hipoplásico, y la ar!eria pulmonar. En algunos casos se 

pueden visualizar los sinusoides del ventriculo derecho a la aorta. 

TRATAMIENTO 

Control de las crisis de hipoxia, sedación. gluco-alcaltnos IV. Se debe realizar cateterismo 

cardiaco urgente para confirmar el diagnóstico y para practicar septostomia auricular con balón 

de Rask1nd. 

Posterior a lél estabilización se aconseja fistula sistémico-puhnonar de tipo subclavio-puln1onar ( 

Bk1lock Taussig ) o aorto-puln1onar (Waterston). 

Esta indicado el uso de prostaglandinas E1 para n1antener pcrrr1eal.Jle el conducto arterioso. 1
·
6 
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PRONOSTICO 

La asociación con otras anormalidades como son arco aórtico a la derecha con conexión 

ventricu1a-coronaria. tienen~ un~·Pranosué::o pobre. y e1 diagnostico temprano de tipo prenatar. 

ayuda a los padres a decidir la termina-ción del e~bara.Zo. 12 

ATRESIA TRICUSPIDEA (AT) 

Se considera como un sindÍome que consiste en la ausencia de conexión auriculo-ventricular 

derecha, hipoplasia o ausencia del ventriculo derecho. desarrollo anorn1al del septun1 

interventricular con conexión normal o anormal de las grandes arterias y puede haber estenosis 

o atresia pulmonar. 

CLASIFICACION 

Tipo l. Atresia tricuspidea con arterias bien conectadas·SG ºAt. 

a).- Con atresia pulmonar sin CIV- 5 °/o 

b).- Con estenosis pulmonar o subpulmonar y CIV-22.5 º/o 

e).- Con válvula puhnonar normal y gran CIV-58.3 °/o. 

Tipo 11: Atresia lricuspidea con transposición de las grandes arterias- 14 °/o 

a).- Con alresia pulmonar y sin CIV-2.5 % 

b).- Con eslenosis pulmonar o subpulmonar y CIV-5% 

e).- Válvulas pulmonar normal y gran CIV - 6.5 o/o 

INCIDENCIA 

Es la responsable del 1-2 t>/o de las cardiopatías congénitas en el recién nacido. Ocupa el 3o/o de 

los reportes de autopsias en estos pacientes y el 5%1 de los niilos con cardiopatía congénita 

cianótica. 1 · 5 ·G· 7 • 14 

FISIOPATOLOGIA 

Las diferencias hemodinámicas de Jos diferentes tipos anatómicos están en relación al tan1año 

de los defectos auricular y ventricular y al grado de la estenosis pulmonar. Otro factor es la 

dis111inución progresiva de comunicación interventricular. El v~r.trícuJo izquierdo funciona con10 

bornba para arnbas circulaciones ya que la aurícula izquierda recibe Ja sangre sistérnica y la de 

la circulación pulmonar. 

TESIS CON l 
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La sobrecarga de volumen es transmitida al ventriculo izquierdo con dilatación, elevación del 

volumen diastólico final y disrñinüción de la fracción de eyecc1ón, lo que condiciona disfunción 

del ventriculo izquierdo por sobrecarga crónica. 1·5-6-7-14 

CUADRO CLINICO 

Un 66 %, - inicia la sintomatologia desde la etapa de recién nacido. Cianosis intensa desde el 

nacimiento 50 °/o. Crisis de hipoxia 89 º/o. Insuficiencia cardiaca· en el niño mayor de 6 meses. 

Prirner ruido único por ausencia del componente tricuspideo. Segundo ruido pulmonar 

disn1inuido de intensidad. Soplo holosistólico mesocilrdicá ( de la CIV). Ocasionahnente soplo 

continuo ( de la PCA ). Pulsos norn1ales. 

RX DETORAX 

Cardiomegalia 85 %. Flujo pulmonar disminuido 55. %, aumentado 27.5 o/o y normal 17.5 %. 

Segmento de la arteria pulmonar recto o excavado. Borde derecho del corazón recto 

(yuxtaposición de las orejuelas 7 º/o). Arco aórtico-a la derecha 10 %. 

EKG 

Ritmo sinusal. caracteristican1ente el eje eléctrico desviado a la e·<tren1a izquierda (de O a - 90 

grados)- 94 %. 

Crecimiento de aurícula derecha con ondas P picudas en 02. con un prin1er n1odo más alto que 

el segundo sobre todo en 02 y 03- 58 "/o. Crecin1iento de aurícula izquierda en el 47.5 ..,/o. 

Crecimiento del ventriculo izquierdo en el 96 "/o, con rS en V1 y ORS en V6. con onda T alta y 

acun1inada en V4-V6 con10 traducción de la sobrecarga diastólica del ventriculo izquierdo_ Si 

hay transposición de grandes vasos o hipertensión pulmonar. hay onda R en V1. Bloqueo de 

ran1a izquierda del Haz de Hiss en 9 º/o. y de ra111a derecha (5 ro/o). 

ECOCARDIOGRAMA 

En el n1odo M se observa Ja ausencia de registro de la válvula tricúspide y la dilatación de las 

cavidades izquierdas. En modo B desde fa toma subxiíoidea se mide el tan1año de la 

comunicación interauricular. que es de ayuda para el cateterismo con septostomia y valor~r los 

resultados de ésta_ La proyección de cuatro cámaras pern1ite valorar el tamaño del ventrículo 
~.¡ 
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derecho. la ausencia de la válvula tricúspide. el movimiento incrementado de la válvula mitral y 

el defecto del septurn trabecular 

TRATAMIENTO 

Médico ; De las crisis de hipoxia. oligohemia pulmonar, de la insuficiencia cardiaca. 

QuirllrgiC?O : En el lactante es paliativo con septostomia auricular (Raskind); en hipertensión 

pulmonar el bandaje de la arteria pulmonar. Se utiliza fistula sislémico-puln1onar de tipo 

Waterston (aorta ascendente con la arteria pulmonar derecha ) F.:n el n1enor de tres n1eses; de 

los 3 a 12 n1eses se utiliza Blalock-Taussig (arteria subclavia con arteria pulmonar izquierda). 

La cirugía definitiva es mediante la operación de Fontan, que se recornienda alrededor de los 4 

af'los de edad. 1
· 7 -s- 14 

ANOMALIA DE EBSTEIN 

Se caracteriza por valvas tricuspídeas adheridas anorn1almente al septum; las valvas afectadas 

son la septal y la posteror. que presentan diversos grados de deíorrnidad y desplazan1ienlo 

hacia el interior del ventriculo derecho. 

INCIDENCIA 

Se considera rara en el RN. La incidencia varia del 0.3 al 0.6%. Es la responsable del 1%de 

todas las CC. En el RN se detectan los casos severos con gran cardion1egalia y cianosis. En 

naonatos puede coexistir con atresia pulmonar. .Hay comunicación interaricular en maS del 7QO/c, 

de los casos. 1 ·!"•· 6 · 7 - 14 

FISIOPATOLOGÍA 

El desplazan1iento de la in1plantación de· 1a\1álvu1a trlcúsPide proda;ce insuficiencia tricuspídea y 

dilatación de la aurícula derecha. La porción auriCulizada funciona como 

cavidad ventricular. lo que produce ·cortocircuito de derecha a izquierda, a nivel del foramen 

oval y con esto se reduce el flujo pulmonar. 



CUADRO CLINICO 

Cianosis intensa. Insuficiencia cardiaca congestiva. Soplo sistólico tricuspideo (de insuficiencia). 

Es caraéteri~tico un,· ritmo de cU-Dir6-- tiempos por: Primer y segundo ruidos desdoblados. 

segundo ruido d.iSminuido o inaudible; ruid-o chasqueante en la protodiastole, ruido atrial, pulsos 

débiles, hígado palpable, en ocasiones pulsátil. 

EKG 

Ritmo. sinusal. Eje eléctrico a la derecha(+90 a +120 grLJdos). Crecir11iento in1portante de 

aurícula derecha, con ondas P altas y acuminadas, hasta de 7rnm (en ocasiones el voltaje es 

igual o mayor al complejo ORS). Intervalo PR alargado por ensanchamiento de la onda P. En 

precordiales derechas en 50o/o hay ondas q hasta V4, que casi sien1pre se siguen de una onda 

R con onda T negativa o difásica. En V1 hay poco voltaje de la R (no excede de 11111111). En V1 

si la R es alta hay la sospecha de lesión asociada, nias co1"'!1únn1ente obstrucción a la salida del 

ventriculo derecho. Bloqueo inconipleto de la rama del haz de Hiss. Wolff - Parkinson - '/\'hite 

tipo B en el 25°/o de los casos. Taquicardia auricular paroxistica. F:ütter o fibrilación auricular en 

el 25°/o de los casos. 

ECOCARDIOGRAMA 

En la toma apical o subxifoidea de cuatro camaras se observa dilalación importante de la 

auricula derecha. con desplazamiento hacia el septum trabecular de fa valva septal de la 

tricúspide; se observa el ventriculo derecho pequeño. 

Al Doppler color: a) cortocircuito derecha-izquierda a nivel auricular. b) regurgitación 

tricuspidea. 

TRATAMIENTO 

Medico: El manejo de la insuficiencia cardiaca y crisis de hipoxia con digital. diuréticos. 

glucoalcalinos IV, oxigeno. 

Quirúrgico: El cierre del orificio atrioventricular derecho, la !ormación··de ·una comunicación 

interventricular amplia y una fístula aortopulmonar adecuada periniten una evolución 

favorable para corrección meses después con la téc:;:nica de: Fontan. Una alternativa terapéutíca 

es el transplante cardiaco. 1 ·6-7 -s- 14-20 
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CONEXIÓN ATRIOVENTRICULAR UNIVENTRICULAR(VENTRÍCULO UNICO) 

Entidad en la cual an1bas aurículas están conectadas- en su mayor parte a una sola -cavidad 

ventricular. que posee porción sinusal y trabeéular bien desárrolladas y que se denomina 

ventriculo principal; puede existir una cámara accesor~a . o .rudin1entaria cuya característica 

principal es carecer de po.rci~n sinusal o ser .i~compl_eta. ·,_6
:
7
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CLASIFICACION 

Existen cuatro subgrupos ; a) Tipo i~qui~rd·o .·78°/o·.:. b:·» Tip~ derech~ 5°/o. e) Tipo indetern1inado 

1 on/o. d) Tipo 'común 7º/o." 1·5·6•7"'. 14·~~- -

INCIDENCIA, 

Representa el 4º/o de todas las CC en el._RN y e1·:1%'-·de'l'6d~s-las·anoffialiás cardíacas. Es la 

ce que mas frecuentemenle se asocia a los síndromes de aspl~nia y poliespienia. 

FISIOPATOLOGfA - _: ' ... -
Está dada por el grado de mezcla de la sangre Venosa putm.onar,y sistén1ica en ésta cavidad 

así como por la presencia y grado de estenosis pÚlmonar. -Sí. él paCiente tiene estenosis 

pulmonar hay hipoflujo pulmonar. 

Si no hay estenosis pulmonar hay hipertensión pulmonar ya que la arteria pulmonar se enfrenta 

a presiones sistén1icas. 

EKG 

Ritn10 sinusal. Eje eléctrico a la izquierda en cámara principal izquierda y trabeculado a la 

derecha . Crecin1iento de aurícula derecha con ondas P picudas o de aurícula izquierda. Tipo 

izquierdo con e.amara rudin1entaria normalmente relacionada hay crecin1iento del ventriculo 

izquierdo; en posición indeterminada. in V1 con Rs, QRS. qR o RS (crecimiento del ventriculo 

derecho). Disociación entre el plano frontal y horizontal. 

ECOCARDIOGRAMA 

Se observa una sola cavidad ventricular, ya sea principalrnenle izquierda o derecha(75°/o o 111.:ls 

del área). con Ja presencia o no de una cárnara rudin1entarie{25º/u o n1enos). Se ven los datos 

de la estenosis pulmonar o de la hipertensión puhnonar. asi con10 el origen de aorta y de la 

arteria pul111onar. 
~7 



TRATAMIENTO 

Manejo médié::o de la insuficiencia cardiaca, crisis de hipoxia. Se debe cateterizar al sospechar 

el diagnóstico para confirmarlo y practicar fistula sistémico-pulrnonar como cirugía paliativa en 

los casos de hipoflujo pulmonar y bandaje de arteria pulmonar en los casos de hipertensión 

pulmonar. La corrección definitiva es la septación ventricular, Fontan o transplante Cé1rdiaco 

(alrededor_d~~los 30 .meses de edad). 1
•7 -5 •
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CONEXIÓN .ANOMALA TOTAL DE VENAS PULMONARES (CATVP) 

Malformación en la cual todas las venas pulmonares en lugar de llegar a la auricula izquierda lo 

hacen al lado derecho, ya sea a nivel cardiaco o sistémico. 

CLASIFICACION 

Se basa en criterios en1briológicos. Tipo 1 :Supracardiaco. Vena cava superior. cayado de la 

vena ácigos. vena innominada y vena cava superior izquierda persistente-50°/o. Tipo 11.. 

Cardiaco. Seno coronario o directamente a la aurícula derecha 20º/o. Tipo 111.: lnfracardiaco. 

Vena porta. venas hepáticas, dueto venoso. venas gástricas. vena cava inferior -20°/o. Tipo IV.: 

La conexión anómala se hace en dos o más de los tres primeros mveles n1enc1onados -10n/o. 1 

G-7-14 29 

INCIDENCIA 

Se presenta en el 2-4º/o de las CC en el RN y en el 1°/o de las CC en edades posteriores. 

FISIOPATOLOGÍA 

Al estar conectadas las venas pulmonares a! lado derecho del corazón la aurícula derecha 

recibe tanto el gasto sistémico con10 el retorno venoso pU!monar, con la consiguiente 

sobrecarga de volumen a la aurícula derecha. ventrículo derecho y arteria pulmonar con 

hipertensión puln1onar. Para que exista flujo a las cavidades izquierdas es a través de una 

con1unicación inter-auricular; habitualn1ente las cavidades izquierdas están hipodesarrolladas. t­

!"· G-7-14 :;>~ 
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CUADRO CLINICO 

Cianosis desde el nacimiento. Taquipnea y dificultad en alimentación al final del prin1er n1es. 

Insuficiencia cardiaca congestiva alrededor del sexto mes. Soplo de eyección en foco puln1onar. 

Segundo ruido desdoblado y reforzado. Pulsos normales. Jnfra-diafragmático: hay obstrucción al 

flujo con cianosis intensa y edema agudo pulmonar temprano. 1-s.-G-7 -
14
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RADIOGRAFIA DE TORAX 

Supracardiaco: Cardiomegalia de moderada· a severa de aspecto globoso. ·Pedicuro· vascular 

ensanchado. Segmento de arteria pulmonar pron1inente (figura en 8 o muñeca· de nieve). 

Hiperflujo puhnonar. 

lnfracardiaco: Sin cardiomegalia. Pedículo vascular angosto. Hipertensión venocapilar 

pulmonar. 

EKG 

Ritn10 sinusal. Eje eléctrico a la derecha (+90 a 180 grados). Crecin1iento de auricula derecha 

con P altas y acuminadas en 02 y V1. Hipertrofia del ventriculo derecho con qR en V1 (SQCl/o), 

rR" o sRR"cn el otro 50°/o por sobrecarga diastólica o mixta. Fuerzas izquierdas disn11nuidas. 

Complejos QRS polifasicos en D2, D3, aVF-27%.Puede haber onda T negativa en precordiales 

izquierdas. Son frecuentes arritmias auriculares. Puede haber bloqueo auricufo·ventricular de 

prin1er grado. Puede haber bloqueo de la rama derecha del haz de H1ss. 

ECOCARDIOGRAMA 

Supracardiacos: Subcostal eje largo. Muestra auricula izquierd~ pequetla sin conexión con 

venas pulrnonares: el tronco colector se observa posterior e:. aurícula izquierda. En la vista 

supraesternal se observa Ja vena cava superior y la vena innominada dilatadas. La vena vertical 

drena a la vena innominada. 

Cardiaco: Vista subcostal eje largo. Muestra el seno coronario dilatado,al cual drenan las venas 

pulr11onares (Ooppler color infonna el flujo). 

lnfracardiaco: Vista subcostal sagital. En barrido n1uestra que una estructura vascular (vena 

vertical). entre la vena cava inferior y la aorta desciende a través de la tráquea; el Doppler color 

la n1uestra en rojo. 1-G-7-14-29 



TRATAMIENTO 

Manejo médico de la insuficiencia cardiaca. Cateterizarse de inmediato en cuanto se sospeche 

el diagnóstico para realizar septostomia auricular (Raskind). El manejo quirúrgico definitivo 

consiste en la anastomosis del tronco venoso colector: a la ·aurícula izquierda y el cierre de la 

con1unicación interauricular. 1-5·6-i-e- 14-29 

ESTENOSIS AORTICA (EA) 

La estenosis de la válvula aórtica es un espectro de malforn1aciones desde una válvula aórtica 

bicúspide a estenosis valvular aórtica critica con pobre diferenciación de la válvula. 

La estenosis aórtica tienen in útero un gran impacto hen1odinámico, los neonntos tienen 

hipertrofia de ventrículo izquierdo. 

La obstrucción leve a moderada es bien tolerada in útero y postnatal con mantenin1iento de una 

buena función sistólica del ventriculo izquierdo. Sin en1bargo. con obstrucción severa el 

ventriculo izquierdo puede desarrollar dilatación y disfunción significativa. 

Este grupo de pacientes que dependen en la etapa postnatal de pern1eabilidad del conducto 

arterioso: una proporción significativa del flujo sanguineo sistémicc se suple por el cortocircuito 

a través del conducto arterioso desde la arteria pulmonar a la aorta. 1
·
7
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CUADRO CLINICO 

Puede presentar clic de eyección sistólica, pero sin soplo en pacientes asintomáticos. En 

estenosis aórtica leve a moderada causan un clic y un soplo de eyección sistólica que sólo es 

audible poco tiempo después del nacimiento. 

En el neonato el soplo es dificil de diferenciar del soplo causado por estenosis puln1onar. sin 

ernbargo la irradiación al cuello y a la espalda sugieren estenosis aórtica. No hay hiperactividad 

precordial, y Jos pulsos son nor111ales. 

Otros sinton1as son succión pobre. dificultad respiratoria y eden1a puln1onar. Si la presión y el 

volur11en del ventriculo derecho se sobrepasan, causan elevación de la presión en la auriculu 

derecha y hepnton1egalia. Cuando el conduelo arterioso se cierra. se produce acidosis. choque 

y falla sistén11ca n1llltiple. 

TESIS CON 
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TRATAMIENTO 

En casos de estenosis aórtica leve o válvula bicúspide. sin otrOs defectos asociados es bien 

tolerado Y no requiere tratamiento especifico. excepto proíilaxis con antibióticos para 

endocarditis bacteriana. 

En estenosis n1oderada y severa puede progresar durante .los. primeros meses de vida y se 

recomienda cuidados especiales. 

En estenosis critica es una emergencia de tratamie.nto· quirúrgico c"on valvuloplastia con balón 

aunque la estenosis recurrente es cornún en éstos pacientes. sin embargo esto disn1inuye la 

morbi-n1ortalidad en este rubro. 1
-
7-14 

Se han reportado casos en recién nacidos de pre-térn1ino con peso de 1400 Gramos. al cual se 

le realizó valvuloplastia anterógrada con doble balón para tratan1iento de estenosis valvular 

aórtica, corno una efectiva alternativa. 18 

La valvuloton1ia quirúrgica o dilatación transventricular es una alternativa. 

En neonatos con h1poplasia anular. válvula aórtica unicúspide asociada a obstrucción sub­

aórtica. hipoplasia ventricular o disfunción, puede ser necesario la intervención de Norwood. 1
•
7

· 
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INTERRUPCION DEL ARCO AORTICO 

La obstrucción del arco aórtico ocurre en muchos niveles distaies del trayecto de la aorta. 1
•
7 

CLASIFICACION 

Tipo A : La interrupción del arco aórtico es una discontinuid~~ ·completa de la arteria aorta. entre 

la arteria subclavia izquierda y la inserción y la mser.ción _del -conducto dentro de la aorta 

descendente. 

Tipo B : La interrupción del arco aórtico es ·entre. la arteria ·carótida izquierda y la arteria 

subclavia izquierda. 1.7.23.29 

La persistencia del conducto arterioso es primord!al para la supervivencia porque este puede 

perrundir la aorta descendente desde la arte~ia -p~lmOnar. 

DEFECTOS ASOCIADOS 

La interrupción del arco aórtico es in.Variablemente asociado con otros defectos septales 

vcntncula1cs vcnlana aorto-puhnonar._ tronco arterioso, transposición de grandes a1tc1ms. Es 

ti pico en pacientes con delección 22q 11. Se ha encontrado adenias datos de neonato4on 

T¿~11:i 00J:-.; 
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desarrollo ten1prano de circulación colateral a través del segmento interrumpido del arco aórtico. 
23 

CUADRO CLINICO 

Pulsos disminuidos en extremidades inferiores, discrepancia en la intensidad de los pulsos _de 

las extremidades superiores y la inferiores. 

Puede haber hiperaclividad precordial. ritmo de galope, retumbo en el segundo ruido cardiaco, 

hepatomegalia, soplo sistólico localizado en la espalda. 1
•
7

•
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DIAGNOSTICO 

Cardiomegalia por radiografía de tórax. interrupción del arco aórtico en el ecocardiogran1a. 

Resonancia n1agnética para seguin1iento de forn1ación de redes de arterias colaterales. 1
•
7

·
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TRATAMIENTO 

Prostaglandinas E1 para mantener permeable el conducto arterioso. 

Reparación quirúrgica con anastomosis termino-terminaL 1
•
7
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CARDIOMIOPATIA 

Es un diverso grupo de enfennedades miocárdicas con causas n1ültiples. Puede ser farnilíar 

como enfern1edades metabólicas y más recienten1ente investigaciones genéticas para descubrir 

las bases n1oleculares de cardion1iopatia. 

la cardion1iopatia dilatada o congestiva son enferrnedades en quienes existe dilatación y 

disfunción ventricular. La disfunción n1iocárdica en cardiomiopatia dilatada pueden ser 

enfern1edades prin1arias del n1iocardio o anormalidades de perfusión coronaria (en1bohsrno 

coronario). post-carga (hipertensión, estenosis aórtica ). o arritmla (taquicardia supra.ventricular 

persistente). 

la insuficiencia cardiaca congestiva en el feto o en el neonato ocurre cuando la lesión 

rnioccirdica es significativa. 

----------------------------------------------------



CUADRO CLINICO 

Existe hipoperfusión y los pulsos son débiles. asi como dificultad respiratoria. Soplo de 

regurgitación n1itral. 

La cardiomiopatia hipertrófica que se presenta en el hijo de madre diabética es la forma n1as 

común de ésta enfermedad vista en el periodo neonatal. 

Existen otras causas de cardiomiopatia hipertrófica con10 son: Adenon1a de células beta. 

Síndrome de Beckwith-Wiedemann, Sindron1e de Noonan, terapia can dexan1etazona o ACTH. 

familiar. cromosomas 1,14 y 15, enfermedades mitocondriales, síndrome de deficiencia de 

glicoproteina-carbohidrato. cataratas congénitas y miocardiopatia hipertrófica. 

TRATAMIENTO 

Digitálicos, diuréticos y captopril en casos con síntomas n1inimos: en casos de gasto cardiaco 

bajo. se inicié1 ventilación niecánica, inotrópicos intravenosos. y reducción de Ja post-carga. 

En casos de choque con acidosis y disfunción orgánica está indicada la oxigenación de 

membrana extracorpórea. 1
·
2

·
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TRONCO ARTERIOSO 

Es el origen común de la arleria aorta y de la arteria pulmonar desde una misma válvula 

sernilunar. La relación de el origen de las arterias pulmonares para el tronco es variable. 1 r. 7
•
2

'• 

CLASIFICACION 

Tipo 1: La arteria puln1onar nace desde la cara lateral del tronco con un corto inicio de la arteria 

pulrnonar. 

Tipo 2: No está al inicio de la arteria pulmonar, y el origen de las arterias puln1onares derecha e 

izquierda es directan1ente desde la cara posterior o lateral del tronco arterioso. 

Tipo 3 : La arteria pulmonar derecha o izquierda puede estar ausente o nacen desde el 

conducto arterioso. y tiene un defecto septal ventricular sub-arterial grande con deficiencia 

de la porción canal del septun1, produciendo sobre-posición del tronco por encima del septun1 

ventricular. 1 · 5 ·ti· 7 •5 2~1 

FISIOPATOLOGiA 

La presión de la arteria pulmonar es comparable con la pres,ión de la aorta. y la presión 

diastólica es disn1inuida en la aorta porque de la conexión no restrictiva con la baja irnpedancia 



vascular pulmonar caen .Esta es una mezcla completa del retorno venoso sistémico y puln1onar 

en el tronco. 

En los primeros dias de vida. como la resistencia vascular pulmonar disn1inuye, esto es un 

incremento relativo en el rlujo sanguineo pulmonar. El flujo sanguineo pulnionar incren1cnta 

con un constante flujo sanguíneo sistémico y la saturación ,de oxigeno en el tronco incre1nenta. 

Las consecuencias hemodinéimicas son por incremento del flujo arterial pulmonar y del 

ventriculo izquierdo con hipertensión venosa puln1onar con10 resultado y dilatación de la 

aurícula y ventriculo izquierdo. 1•5 -G· 7 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

Taquipnea o cianosis, soplo de eyección. el segundo ruido cardiaco es único y esto puede ser 

un tercer sonido apical. Los pulsos son saltones y la presión de pulso es an1plio con 

disn1inución de la presión diastólica. 

Cuando es un tronco arterioso no con1plicado las nianifestaciones clinicas pueden ser sútiles. 

Los defectos asociados son. Estenosis valvular troncal o regurgitación, que están presentes en 

un 20 º/o de los naonatos. La estenosis de la arteria pulmonar derecha o izquierda ocurre en un 

10 º/o de los niiios, el arco aórtico hacia la derecha se encuentra en un 5°/o, y un pequeño grupo 

de pacientes tienen interrupción del arco aórtico. 1 • 5·G· 7 - 5 · 2~ 

TRATAMIENTO 

Diurético, digoxina. antihipertensivos. cierre del defecto septal, así como conexión de la arteria 

puhnonar al ventriculo derecho: reeniplazo de la válvula aórtica en caso necesario. 1
•
5

•
7
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PRONOSTICO 

La supervivencia sin factores de riesgo es alta en un 63 º/o. 

SÍNDROME DE ASPLENIA 

Se encue:~i~_ra cuando l~s defectos cardiacos complejos estéin asociados con conexión anórnala 

total ·de venas pulmonares. PorqUe es~e e~ una aurícula izquierda no morfológica. el drenaje 

venoSo pulmonar es dirigido hacia la aurícula. El seno coronario '-luien se sitúa posterior al atrio 

izquierdo normal, está usualmente ausente. El sistema de dre:-raje venoso es anorn1al. con vena 

....... ----------·-----.'·! 
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cava superior bilateral. La vena cava superior izquierda puede entrar directar11ente dentro del 

ROOF del lado izquierdo morfológico de la auricula izquierda aden1éis la vena cava superior 

derecha entra en la auricula derecha. 

La vena cava inferior derecha está presente y ésta puede tener una vena cava inferior adicional. 

Dexlrocardia con una auricula con1ún y una véilvula auriculo 4 vcntricular única, un ventriculo 

con1ún o un defecto septal ventricular grande. 

Son comunes la estenosis pulmonar severa o atresia pulmonar y asplenia. 

La poliesplenia se sospecha cuando existe ausencia del segmento hepéitico de la vena cava 

inferior, situs ambiguo abdon1inal. Está asociada a levocardia, norn1alrnente relacionadas con 

grandes arterias. auricula única, dos ventriculos con un defecto septal ventricular. 

La válvula pulmonar es normal, tiene múltiples y pequeños bazos ectópicos, pero Ja función 

esplénica es normal. 1 -
7 -a.29 

ECTOPIA CARDIACA 

Es una rara rnalforn1ación congénita. representa claran1ente una forn1a de defecto Pericéirdico, 

pero esta caracterizado por una parcial o con1pleto desplazamiento de el corazón fuera del 

tórax. El ténnino ECTOPIA sugiere un desplazamiento o n1aJposición, y puede incluir 

condiciones corno una dextrocardia. 

La definición clásica es un desplazan1iento congénito de el corazon fuera de In envidad torácica. 
7-15·16 20-:m 

CLASIFICACION (Van Praagh ) 

a) Cervical 

b).Torilcica 

c) Toraco-abdominal 

d) Abdominal 

Cervical: Se observa con esternón intacto. son raros y simplemente representan retención de el 

corazón en ésta posición en1briónica en el cuello. el corazón esta completamente fuera de la 

cavidad toréicica, con ausencia con1pleta de períc¿irdio parietal y una orientación ccféilica de el 

apex cardiaco. 

Torácico: Es Ja rorma clásica. hay defecto esternal por donde protruye el corazón fuera de la 

cavidad torácica. ausencia- completa del pericardio parietal. orientación ccfélica del ápex 

cardiaco, onfalocele epigástrico o diéistasis de rectos. y una pequeña cavidad torácica. Se ha 

asociado a otras cardiopatías corno tetralogía de Fallot. transposición de grandes arterias etc. 



Se han asociado a ésta entidad, anormalidades cromosórnicas y múltiples defectos extra­

cardiacos como encefalocele. meningocele. queilopalatosquisis etc. 

Toraco-abdominal: Ausencia parcial o hendidura de la parte baja del esternón. un creciente 

defecto diafragn1atico en la linea rnedia anterior; un defecto de el pericardio parietal 

diafragn1éitico. resulta en una cornunicación pericardio-parietal libre; un onfalocele o diilstasis de 

rectos con desplazarniento parcial de la porción ventricular de el corazón a través del derecto 

diafragmático dentro del epigastrio; y una enfermedad cardiaca congénita intra-card1aca. Se ha 

reportado en 37 º/o de los casos de ectopia cardiaca. 

Abdon1inal: Extren1adan1ente rara. representa un defecto diafragmático con rnigración continua 

del corazón dentro de la cavidad abdominal. 7
-
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DIAGNOSTICO 

La resonancia n1agnética es de gran ayuda en la evaluación e identificación de defectos 

diafragrnáticos y pericárdicos en la Pentalogia de Cantrell. ya que defectos pequeríos pueden 

ser extren1adan1ente difíciles de diagnosticar certeramente con radiografía convencional o 

ultrasonografía. 20 

TRATAMIENTO 

La eslralegia quirúrgica depende de la talla de el defecto. la asociación de anomalias cardiacas 

y el tipo de ectopia cardiaca. 

La estrategia para la reparación está dividida en 2 estadios: 

1.- Cubrir urgenten1ente con tejidos blandos y paliación hen1od1nán1ica si es necesario. 

2.- Reparación intra-cardiaca con reconstrucción concon1itante de la pared torilcica y reducción 

de el corazón dentro de la cavidad torácica. 

La reducción del corazón dentro de la cavidad torácica izquierda en adición a una plastia 

diafragrnática izquierda es usualmente no tolerada durante el periodo neonatal. porque la 

cornpresión excesiva. disminuye el llenado cardiaco y el gast0 r..:ardiaco. En casos de defectos 

con sign1ficancia hen1odmárnica. la paliación puede ser retrasada por unas cuantas sernanas 

h¿:ista que el efecto hen1odinán1ico de la cubierta del tórax se héiyéj estabilizado . 

.JUSTIFICACION 

En el servicio de neonatologia del Hospital Infantil de México .. Dr Federico Gornez .. se reciben 

pacientes recién nacidos de población abierta. con enfern1edades congénitas diversas. por lo 

que es necesario conocer la epidemiología de las n1isn1as; se c:iecidió realizar la investigación 



para dar a conocer la epidemiología de las enfermedades cardiacas congénitas n1éis frecuentes 

que presentan Jos pacientes que ingresan a nuestra Unidad de Cuidados Intensivos 

Neonatales, con el fin de establecer la prevalencia de éstas patologias en los últin1os 3 años. 

OBJETIVO GENERAL: 

1.- Identificar cuales son las enfermedades cardiacas congénitas 111éis frecuentes que presentan 

los neonatos que ingresan a la Unidad de Cuidados Intensivos Nccnatales del Hospital lnfnntil 

de México, así corno su epidemiología. 

MATERIAL Y METODOS 

OBJETIVOS ESPECIFICOS: 

a).- Conocer las enfermedades cardiacas congénitas más frecuentes que presentan los 

pacientes que ingresan a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Infantil de 

México. 

b).- Identificar la epidemiología de las enfermedades cardiacas congénitas que presentan los 

pacientes ingresados en la UCIN de nuestro Hospital Infantil. 

c).- Conocer el tratan1iento n1édico o quirúrgico que se le proporciona a los pacientes con 

enfern1edad cardiaca congénita que son ingresados en nuestra UCIN. 

DISEÑO: 

Estudio transversal, retrospectivo, descriptivo. 

DEFINICIÓN DEL UNIVERSO: 

El estudio se lleva a cabo en la Unidad de cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Infantil 

de México Dr Federico Gón1ez, que es un Hospilal de tercer nivel, que atiende a pacientes de 

población abierta. en el periodo neonatal, que requieran n1anejo de cuidados intensivos. 

TAMAÑO DE LA MUESTRA 

Se incluyeron todos los expedientes de pacientes en etapa neonata: que hayan ingresado a la 

unidad de cuidados intensivos neonatales del Hospital Infantil de México Dr Federico Górnez. 

dur;:inte el período de tiempo comprendido del dia 1º de enero de 1998 hasta el 31 de d1c1en1b1e 

del año 2000. 
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CRITERIOS DE INCLUSIÓN: 

1.-Todos los pacientes en el periodo neonatal. que ingresaron- a la unidad de cuidados 

intensivos neonatales del Hospital Infantil de México Federico Gómez. con diagnóstico de 

enfermedad cardiaca congénita, en el periodo de tiempo comprendido del 1° de enero de 1998 

hasta el 31 de diciembre del año 2000. 

2.-Expediente clinico cornpleto. 

3.-Arnbos sexos. 

4.-lngresados y egresados de la UCIN. 

5.-Se tornará en cuenta la enfermedad cardiaca congénita principal. 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 

1.- Expediente clinico inconipleto 

2.- Egreso o traslado a otro servicio fuera de la UCIN 

CRITERIOS DE ELIMINACIÓN: 

1.- Pacientes que se encuentren fuera def p~rio~o ne~natal. 

DEFINICIÓN DE VARIABLES Y UNIDADES 6E MEDIDA 

Sexo: Se evaluara de acuerdo a las· características de. los genitales externos y se clasificará en 

n1asculino y fenienino. 

Escala de medición: Non1inal. 

Edad al ingreso y egreso : Se anotará la edad del paciente a~ momento de su ingreso y de su 

egreso. se registrara en horas odias. 

Escala de n1edic1ón: Intervalo 

Origen: Se anotara el lugar de procedencia. y se· registrara co1no proveniente del Distrito 

Federal. Estado de México. Estados del inlerior de la República Mexicana. 

Escala de n1edición: Non1inal 

Oias de hosp1tahzación: Se registrará los días _de estancia en la UCIN desde su ingreso hasta 

su egreso. 

Escala de n1edición: Intervalo 

Edad 111aterna: Se anotará la edad materna al nacimiento 

Escala de medición; Intervalo 

Factores de riesgo perinatales: Se anotara si la rnadre presentó alguna enfern1edad antes del 

ernbarazo o durante el embarazo. 

3X 



Escala de n1edición: Nominal 

Toxicomanias: Se anotará si la n1adre padece de alguna toxicomania durante el embarazo. se 

registrará con10 alcoholismo, tabaquismo, heroína, inhalantes. cocaína. marihuana. 

Escala de medición: nominal 

Diabetes familiar: Se anotará si la madre padeció diabetes gestacional o diabetes mellitus. 

Escala de medición: Nominal 

Malformaciones congénitas farniliares: Se anotará si en la fan1ilia e.xisten antecedentes de 

enfermedades n1alfonnativas congénitas. se registrará s~gún el padecin1iento. 

Escala de n1edición: Non1inal 

Control prenatal: Se anotara si llev#ó control prenatal por n1édico especializado. 

Estala de n1edición: Ordinal 

Diagnóstico prenatal: Se anotará si se llegó a realizar diagnóstico prenatal y la sen1m1a de edad 

gestacional de la n1isn1a. 

Escala de n1edición: Ordinal 

Vía de nacin1iento: Se anotará la via de nacin1iento, se registrará como vaginal o cesárea 

Escala de rnedición: Nominal 

Calificación de Apgar: Se registrará la calificación obtenida éll n1inuto y a los 5 rninutos de 

nacido. 

Escala de r11ed1ción: Ordinal 

Peso al nacer: Se anotará el peso tomado al n1on1ento de nacer. Se registrará en grmnos. 

Escala de medición: Intervalo 

Edad gestacional : Se evaluará con el n1étodo de Capurro o Ballard. se regístrara en sen1anas. 

Escala de rnedición: Intervalo 

Dificultad respiratoria : Se evaluara la dificultad respiratoria al nacimiento según la valoración de 

Silvern1an-Andcrsen. 

Escala de n1edición: Ordinal 

Reanm1ación neonatal: Se registrará el tipo de reanimacióri neonatal al nacin1iento. 

Escala de n1edición: Non1inal 

Peso al ingreso y egreso: Se anotará el peso al ingreso a la UCIN y al egreso del n1isn10. Se 

registrara en gran1os. 

Escala de n1edición: Intervalo 

Talla al ingreso: Se anotará la talla al ingreso. se registrará en centímetros. 

Escala de n1edic1ón: Intervalo 



Edad de inicio del padecin1iento: Se anotará la edad en que inicia con los sinton1as. Se 

registrara en horas y días. 

Escala de medición: Ordinal 

Dificultad respiratoria al ingreso: Se evaluará la dificultad respiratoria al ingreso a la UCIN. 

según la valoración de Silverman-Andersen. 

Escala de n1edición. Ordinal 

Signos y síntomas al ingreso: Se anotara los signos y sinton1as al ingreso. se clasificaran de 

acuerdo al aparato o sistema afectado. 

Escala de medición: Non1inal 

Características de los pulsos en las extren1idades: Se anotara el tipo de pulso encontrado al 

ingreso. se registrara en norrnal. arnplio. disminuido y ausente. 

Escala de medición: Norninal 

Signos vitales: Se anotaran los signos vitales al ingreso. post-tratamiento y al egreso. se 

registrará en norrnal. alto. bajo. 

Escala de rncdición. Nominal 

Gason1elria: Se anotara las gason1ctrias realizadas al ingreso. post-tratan1iento y al egreso. 

Escala de n1ed1ción: Norninal 

Edad al diagnóstico: Se anotara la edad al diagnóstico. se registrara en horas o días. 

Escala de n1cdición: Ordinal 

Tie1npo de estancia intra-hospilalaria al diagnóstico: Se anotará el tiempo transcurrido desde el 

ingreso hasta la realización del diagnóstico de certeza. 

Escala de n1ed1ción: Ordinal 

Insuficiencia cardiaca al ingreso: Se anotará si presenta, insuficiencia cardiaca congestiva al 

ingreso. 

Escala da 111edición: Non1inal 

Radiografia de tórax: Se anotara la presencia de cardiomegalia y el grado de la n1isn1a. y las 

caracteristicas de acuerdo al diagnóstico de sospecha. 

Escala de nH:?dición: Ordinal 

Elcctrocard1ogran1a: Se anotará si se realizó electrocardiograrúa. , 

Escala de medición: Nominal 

Ecocardiogran1a Se anotará los hallazgos encontrados en el ecocardiograma. 

Escala de n1cdición: Nominal 

Fases de ventilación: Se anotará la fase de ventilación que se utilizó en cada uno de los 

pacientes. 
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Escala de medición: Ordinal 

Días de ventilación: se anotarán los dias de ventilación niecánica que requirieron, tanto pre­

quirúrgicos como post quirúrgicos. 

Escala de niedición: Intervalo 

Trataniiento: Se anotara el tipo de trataniiento instalado médico y/o quirúrgico. 

Escala de n1cd1ción: Nominal 

Complicaciones: Se anotarán las cornplicaciones que presentó durante su estancia 

Escala de niedición. Non1inal. 

Defunción: Se anotará si egresa vivo o por defunción, causas de origen cardiológico y de otra 

etiologia. 

Escala de niedición: Noniinal 

4.- ORGANIZACIÓN DE LA INVESTIGACIÓN 

a).- Prograrna de trabajo (cronogramas) 

b).- Recursos hun1anos: 

Residente de segundo afio de neonatologia y médicos adscritos al servicio de neonatologia del 

Hospital Infantil de México (tutores de tesis). 

e).- Recursos n1ateriales: 

Físicos: Expedientes clinicos y base de datos del archivO del Hospital Infantil de México. 

Una co1nputadora personal Lap-top para guardar la info1n1ación obtenida en la hoja de 

recolección de datos. 

Financieros: Los gastos extras que deriven de ésta investigación serán cubiertos por el tes1sta. 
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RESULTADOS 

En el departan1ento de neonatologia del Hospital Infantil de Móxico Federico Górnez. en el 

periodo comprendido del 1° de enero de 1998 al 31 do dicien1bre del año 2000, ingresaron un 

total de 809 neonatos. En nuestro estudio se revisaron 162 expedientes de pacientes con 

cardiopatias congénitas que cumplieron con los criterios de mclu~ión. con esto se docun1cntó 

que el 20"/o de nuestros pacientes corresponde a niños con patologia cardiaca congénita y que 

en relación al sexo masculino y femenino de 2:1 este resultado es sin11lar a lo que se 1nenciona 

en la literatura n1undial. 

Todos Jos pacientes ingresaron en etapa neonatal; 104 (64 2'}0) fueron del sexo rnasculmo y 58 

(35.8°/o) fueron del sexo remenino.(Tabla 1.Griifica 1.) 

Tabla 1: Distribución de las cardiopatias congénitas en relación al género. 

asculrno 104 J _ 64.2 <yº ~
- --- - ScxO -¡-- --- Fr-CCUCnciil (n) 1 Porcentaje (º/o) 

~~Jt~'-"5>-=--=- ~-~~--~-~ ~=- ~ ----- -t~-~~---=--~ ___ J_ _ _ -~~~6 ~o 
En la distribución de acuerdo al tipo de cardiopatía relacionada con el sexo. en el n1asculino 104 

(64.2 º/o). precforninó la Persistencia del conducto arterioso (PCA) en 40 pacientes (24.6 º/.l). 

Coartación de la ao1ta 8 (4.9 °/o). D-TGA 7 (4.3 º/o). Sindrome del ventriculo derecho flipopl~1sico 

7 (4.3º/.•). Drenaje anón1alo total de venas puln1011ares infracliilfrag1niit1co G (5 7 '>•d. 

Cardion1iopatia 5 (4.8 'Ya). Estenosis puln1onar (1.8 "/o). D-TGA con CIV 3 ( 1.8 ·~~.). Atrcs1t.1 

tricuspidea 2 (1.9 °/a), Estenosis puln1onar critica 2 (1.9 '~.{l). Tronco arterioso 2 (1 n ';~.,. 

Interrupción del arco aórtico 2 (1.9 °/o), Síndrorne de corazón i¿qu1crdo h1popléls1co 2 ( 1.8 '/.,), 

CIV 2 (1.9 l/O), Sindrome de asplenia 2 (1.9 °/o), Anornalia de Ebstein 1 (0.9 'Yo). D1enaJe 

anón1alo total de venas puln1onares supradiafrag111iltica 1 (0.9 "/.:1), Estenosis aórtica 1 (0.9 'X,). 

Oisplasia leve de válvula tricuspidea 1 (0.9 º/o), Ventriculo único con estenosis subaórtica 1 (0.9 

•Yo), CIA 1 (0.9 °/o), Ectopia cardiaca 1 (0.9 l}ó). Estenosis de la arteria pullnonar 1 (0 9 º/o). 

Cornunicación aórtica 1 (0.9 et/o). 

En cuanto al sexo fen1enino 58 pacientes (35.8 "/o), la distribución de las cardiopatías fue de la 

siguiente n1anera PCA 29 (17.9 º/o), Sindron1e de ventriculo derecho hipoplásico 4 (2.4 '}~.). 

Coartación de la aorta 3 (1.8 °/o), D-TGA 2 (1.2 °/o), Tetralogía de Fallot 2 (1.2 º/o). DrennJe 

anó111alo totill de venas pulrnonares infradiafrag111atica 2 (1.2 'Yo,1, Interrupción del arco aórtico 2 

(1.2 °/o), Cardion1iopatia 2 (1.2 °/o), CIA 2 (1.2 º;ó). 0-TGA con CIV (O 6 "/n). Atresi¿i tricuspídea 



1 (0.6 º/o). Sindron1e de corazón izquierdo hipoplásico 1 (0.6 °/o), CIV 1 (0.6 '%), Sindron1e de 

asplenia 1 (O.G º/o), Estenosis de la arteria puln1onar 1 (0.6 º/o), Cornunicación aórtica 1 (0.6 •Yo). 

Hipoplasia de la arteria puln1onar 1 (0.6 º/o), Atresia valvular puln1onar con CIA y PCA 1 (0.6 º/.,). 

Estenosis sub-aórtica 1 (0.6 °/n), Atresia valvular puln1onar con defecto del septun1 ventricul¿ir 1 

(0.6 %). (Cuadro 1, Gráfica 2) 

En las cardiopatias congónitas en relación con la edad gestacional. se observó que en los 

recién nacidos prcn1aturos es n1ás frecuente la Persistencia del conducto arterioso (11=43). 

Drenaje venoso anóinalo total de venas puhnonares (n=2) . Síndrome de cora¿ón 1zqu1e1do 

hipoplásico (n=2). Interrupción del arco aórtico (n=2); y un caso reportado de cada una de las 

siguientes entidades: Estenosis de la arteria puln1onar (n:::: 1 ). SincJron1e efe asplenlél (n:::: 1 ). 

Estenosis valvular puln1on¡ir (n=1). Atresia valvular pulrnoné.lr con defecto del scptu111 (n=l>. 

Atresia tJ1cuspidea (n::::1). Anornalia de Ebstem (n=1). H1poplas1a de la arteria pulrnonar (n=1). 

Card1on1iopat1a (n:::: 1). CIV (n=1 ). Sindron1e de ventriculo derecho h1poplás1co (n= 1 ). Coartación 

de la aorta (n=1 ). Displasia leve de la válvula tricúspide (n= 1 ). O- Transpos1c1ón de las grandes 

arterias (n= t ). O- Transposición de las grandes arterias con CIV (n= 1 ). 

En los recién nacidos de térn1ino se encontró que es rnás flecuentc la PCA (n::::26). S1ndror11c 

del ventriculo derecho hipoplásico (n=10). Coartación de !n aoita (n::::10), DrenaJe venoso 

anón1alo total de venas pulrnonares infradiafragn1iltica (n=G). D- Transposición de grandes 

arterias (n=G) y Cardiorniopatia hipóxico isquén1ica (n::::G). O- Transpos1c1ón de grandes arterias 

con CIV (n::::3). CIA (n=3). CIV (n::::2). Sindron1e de asplerna (n=2>. Estenosis pulrnonar critica 

con CIA (n=2). Tronco arterioso (n=2). Tetralogia de Fallot (n=2). Estenosis valvular pulrnonar 

(n=2). Interrupción del arco aórtico (n=2). Atresia tncusp1dca (n=2). Sindron1e de coiazón 

izquierdo hipoplásico {n= 1 ), Estenosis aórtica (n= 1 ). Atresia valvular puln1onar con CIA + PCA 

(n=1). Ventriculo único con estenosis subaórtica (n=1), Ectopia cardiaca (n=1). Conexión 

venosa anón1ala total de venas puln1onares supradiafragn1ática (n=1 ). Estenosis subaórlica 

(n=1 ), y Cornunicación aórtica (n=1 ). 

s~ hace énfasis que las patologias cardiacas congénitas con10 ra Con1unicación inter-auricular 

se encentro en 34 de los pacientes (20.9°/o) asi con10 la Comunicacion interventricular con 23 

casos (14.1°/o), no se reportaron en la lista onterior por frecuencia, 

,,. .. ~--~, 
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ya que éstas cnrerrnedacJes se presentaron corno parte asociada a otras anomalías cardiacas 

con1plejas y que forn1an parte del cortejo sindron1ático cJe las misn1as. 

De acuerdo a los dias de vida extrauterina. al ingreso. 24 pacientes (14.8°/o) tenían una edad 

nienor a 24 horas. 90 (55.6º/o) de 1 a 7 dias de vida, 48 (:.!9.6°/o) con edad mayor a 8 días. 

(Tabla 2, Gráfica 3) 

Tabla 2: Distribución de las cardiopatias congénitas en relación con la edad al ingreso. 

----=-E@~~~l_~grcSo __=-___ J--===-1=!.~~Cri_Ci~ (n)-=-~- =~~-~O_rccr!tajc-(~)_~~~~~ : 

~~~t:!~:~~;; ~~-~=~I _-_ -~~~-=:~i~~ --~~=-~~- -~-- ~ ~-~~fJE- - -~ -1 

Edad al diagnóstico: 7 (4.3 'Yu) pacientes tcnian n1enos de 24 horas de vida, 95 (58.G º/o) entre 1 

y 7 dias y GO (37 %) más de 8 dias de vida. (Tabla 3) 

Tabla 3: Distribución de las cardiopatias:congénitas en relación a la edad al diagnóstico. 

Men~~~~-;~ 1=iir9,.~-~~~~--~:~¡ --=-- Fré~~=c~1:=i~--~~ __ : 11¡·~--. P.orc:.•;t~J,~ (!a>. oe.-, ,;-7 dias- -----
1 

95 5s.G "/,, 

Mnyor a 8 dias ___ , ----------·--- 60 _ 1 37 % 1 
Iota_! ________ __ 1 162 _________ 1 _____________ 1_0ü_% ·--' 

De los pacientes estudiados en su niayoria provenían de. 52 (32. í º/o) originarios del Distrito 

Federal, 65 (40.1°/.l) del Estado de México, 45 (27.8°/o) del interior de la República Mexicana. 

(Tabla 4. Gráfica 4 ) 

Tabla 4: Distribución de las cardiopatias congénitas en relación al lugar de origen. 

l~f ~i~~rJ~fi:;::-J ~-::roºI"''''···lPº'0(~1r~••··· 
El 28.4°/o de los pacientes (n=4G). permaneció hospitalizado durante un pron1edio de 15-30 dias 

y en solo un 8°/n (n=13) se prolongó mas de 61 días. (Tabla 5, Gréifica 5). 



Tabla 5: Distribución de las cardiopatías congénitas por dias de hospitalización. 

~ 
·-- --- -----·---- ----- --- ·--- --··-·-·---s--- . --·- - - .. -

D. ias d .. -ª. h-º-~PJ.!.alizacio.·n _ Frccu. c~_1ciC!J!!L_. __ ·---. ~rc·c._•]~~.J.·(!. (~ .. o)_ ·.--.--Menor de 24 horas 2 1.2º/o a;·i-dias 4'fi - ------25~9º/o·----·- -·--
-a -14 dia_s ______ -·--- ------ - - ·- - · 25- - - --- - - · .15.4°/o 

t~~~¡~1;i~i~-~= =--~~-=~~~a~t-_ -· -~=-if~~~:~5:~~~ -_ --------
El rango de distribución por edad materna fue de 27 (16.Gc-/o) con edad nienor de 18 arlas. 122 

(75.3%) con edad entre 19 y 35 años de edad y 13 (8.0%) con edad mayor a 36 af1os. (Tabla G) 

Tabla 6: Distribución por edad nialerna. 

~B~i;~:; .. _=~~J~~~~",tf '"'~ .. ~. =~ :º~~?···· 
Denlro de los factores de riesgo perinatal en solo G n1ujeres (3.7°/o) hubo el antecedente de 

111ortinatos previos. asi misn10 en 4 casos (2.5º/o) se docun1entó el antecedente de 

polihidran1nios, en 2 pacientes (1.2tt/o) hubo n1acrosornia, en 1 caso {0.6°/c>) la rnadre cursó con 

Rubéola durante el en1barazo, 1 (0.6°/o) la n1adre tuvo diabetes gestacional, sin tratan1iento. 8 

(4.9°/o) tenian antecedente de r11alforn1aciones congénitas en la fan1ilia. de las cuales 1 (0.6'"/u) 

con Microtia, 4 (2.5°/a) con cardiopatia congénita y 3 (L9c>/o) con polldact1lia. (Tabla 7) 

Tabla 7: Relación de factores de riesgo perinatal 

- - --FaCtor de -ricSgo- - - ~ Frecuencia (n) ! 
~<fr~~~~~~~~a:-==-~=--=---=- ------- -- ~~ ---~ ~ =---~~ 1- -
M~~r~s~111ia- ----- -- - -- ---- --=-~--__ 2_=--=- ~---i 
Rubéola 1 1 
olabetes9CSlaC10l1a1 ____ ----- --- - --- 1 - - 1 

Malfon::nac!_O!_le~ c_q_ng~'l!!~s_@!1~!_@~~ --~ ___ 8 _______ J 
I_~t"!_ ----- ----·--- - --- ~-- -- 1 

Pgr~cntajc C:/o) 
-- - -3~ 7 °~ ~- - . 

2.5 ºA'. 
-_1:2_%-- -

_ 0.6 °/o 
0.6 °/o 
·4.9 °/o 
~13.5% 
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En cuanto al estado de salud materna durante el embarazo 86 de ellas (53°/o) estaban sanas. 

76 (46.9C'/o) enfennaron, de ellas 23 (14.1 º/o) padecieron Infección de vi as urinarias. 37 (22.8°/o) 

Cervicovaginitis, 12 (7.4"/o) Infección de vi as urinarias y Cervicovaginitis agregada, 2 ( 1.2t:.-'c>) 

cursaron con Varicela en el primer trimestre y 2 (1.2°/o) con Vulvovaginitis y Condilonias 

acuminados. 

Se encontraron dentro de los antecedentes perinatales de toxicornanias tres casos de 

alcoholismo y tabaquismo, y en 1 la asociación de cocaina y rnanhuana. De los 3 hijos de 

rnadre con alcoholismo y tabaquismo. 1 de edad gestacional de 23 semanas. 1 de 28 senianas. 

y 1 de 32 sen1anas de gestación; el hijo de madre con cocaina y niarihuana fue de 42 sernanas 

de edad gestacional por Capurro. 

En relación a diagnóstico prenatal de los 162 pacientes. solan1e11te se tuvo diagnóstico prenatal 

en 3 de ellos que equivalen al l.8C'/o. que se realizaron a las 31 sernanas de gestación Ectopia 

cardiaca, 35 semanas de gestación Coartación de la aorta y 37 sernanas de gestación 

Sindrome de corazón izquierdo hipopléisico: Estos pacientes fueron obte111dos por v1a 

abdon1inal. 

La via de nacin1iento fue vaginal en 87 (53.7C'/n) de nuestros pacientes. y cesarca en 75 (46.3º/o). 

En relación a la presencia de asfixia perinatal. de acuerdo con la valoración de la escala de 

Apgar al niinuto en la que se observó: de los 162 pacientes. 112 (69.1 '"'/o) con valor entre 7 y 9 

de. 27 (16.7 ''/o) entre 4 a 6, y 9 (5.6 º/o) de 1 a 3. sin embargo se pudo observar que en 14 

pacientes (8.6 "/o) no se reportó dicha valoración en el expediente, esto puede deberse a que se 

docun1entaron partos fortuitos en el hogar atendidos por partera en1pirica en un total de 9 

pacientes (5.5 º/o), y los 5 restantes (3 °/o) no fue docunientado la valoración en el resurnen de la 

hoja de referencia del paciente. La valoración de Apgar a los 5 niinutos fue la sigLHente, 138 

(85.8 o:>/o) con calificación rnayor de 7, 9 (5.6 °/o) entre 4 a 6, y en 14 (8.6 ci/o) no se docurne11tó la 

valoración de l\pgar por las causas antes citadas. (Gráfica G) 
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De las condiciones clinicas al nacimiento, presentaron dificultad respiratoria con la valoración 

de Silvern1an-Andersen, 29 (17.9 °/o) con valor de 1 a 2. 15 (9.3 "/o) de 3-4. 14 (8.6 °/a) n1ayor a 

5; 1 (0.6 º/o) en apnea y 103 (63.6 º/o) de los cuales no presentaron dificultad respiratoria al 

nacimiento. El paciente que presentó apnea fue un recién nacido prematuro extren10 con 24 

semanas de gestación. (Tabla 7) 

Lil distribución por edad gcstacional fue la siguiente: (4.3 °/a) n=7 entre 22 a 28 sen1anas de 

gestación (sdg), (18.5 %) n=30 entre 29 a 34 sdg, (17.9 %) n=29 entre 35 a 37 sdg. (59.3 %.) 

n=96 de 38 a 42 sdg. (Gráfica 7) 

De acuerdo a la dis.tribución de lils cardiopatias congénitas en relación con la edad gcstac1onal. 

observan1os que en los recién nacidos pren1aturos es n1ñs frecuente la Persistenc1n c.Jel 

conducto arterioso (n=43), Drenaje venoso anón1alo total de venas puhnonares (n=2). Sind101nc 

de corazón izquierdo hipopléisico (n=2). Interrupción del arco aórtico (n=2): y con un solo caso 

reportado en Estenosis de la arteria pul111onar (n=1). Sindron1e de asplenia (n=1). Estenosis 

valvular puln1onar (n=1), Atresia valvular pulmonar con defecto del septun1 (n::;::1). Atresia 

lricuspic.Jea (n::;::1 ). Anomalia de Ebstein (n::;::1). H1poplasia de la arteria puln1onnr (1v:;1 ). 

Card1on1iopatia (n=1), CIV (n=1). Sindrome de ventriculo derecho hmoplas1co (n=1). Coartnc1ón 

de la ao1ta (n=1). Displasia leve de la válvula tricúspide (n=1). O-Transposición de las grandes 

arterias (n=1). O-Transposición de las grandes arterias con CIV (n=1). 

En el recién nacido de término la frecuencia de la Persistencia del conducto arterioso (n=26). 

seguido en orden de frecuencia por el Síndrome del ventriculo derecho hipopJas1co (n=10). 

Coartación de la aorta (n=10), Drenaje venoso anón1alo total de venas puln1onares 

infradiafragrnática (n=6). O-Transposición de grandes arteriris (n=6) y Cardiorn1opatia (n=G). D­

Transposición de grandes arterias con CIV y CIA (n=3), CIV (n=2). Sindron1e de asple111a (n=2). 

Estenosis puln1onar critica con CIA (n=2). Tronco arterioso (n=2). Tetralogia de Fallot (n=2) . 
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Estenosis valvular pulmonar (n=2), Interrupción del arco aórtico (n=2). Atresia tricuspidea (n=2), 

Sindrome de corazón izquierdo hiPoplásico (n=1), Estenosis aórtica (n=1). Atresia valvular 

pulmonar con CIA + PCA (n=1 ), Ventriculo único con Estenosis subaórtica (n=1 ). Ectopia 

cardiaca (n=1 ), Conexión venosa anórnala total de venas pulmonares supradiafragniática (n=·1 ). 

Estenosis subaórtica (n=1). y Comunicación aórtica (n=1). (Cuadro 2, Gráfica 8) 

Por peso al nacimiento 9 (5.6 o/o) niños tuvieron un peso menor a 1000 gramos. 19 ( 11. 7 co/o) con 

peso entre 1001 a 1500 grarnos, 37 (22.8 º/o) de 1501 a 2500 gn1n1os. 97 (59.9 º/o) con peso 

mayor a 2501 gramos. (TDbla 8) 

Tabla 8: Distribución por peso al nacirniento. 

El peso al ingreso a la UCIN fue de 8 (4.9 %) con peso menor"' 1000 grDmos. 19 (11.7 %) con 

peso entre 1001 a 1500 grarnos, 37 (22.8 º/o) con peso entre 1501 a 2500 grarnos y 98 (60.5 °/a) 

con peso niayor de 2501 grarnos. (Tabla 9) 

Tabla 9: Distribución por peso al ingreso 
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El peso al egreso rue en 6 (3.7 °/o) casos menor de 1000 gran1os, 7 (4.3 °/o) entre 1001 a 1500 

gramos. 37 (22.8 o/o) de 1501 a 2500 gramos y 112 (69.1 º/o) con peso n1ayor de 2501 grarnos. 

(Tabla 10) 

Tabla 1 O: Distribución por peso al egreso 

-----~CsO=--~-_--:::_,_:-F;:CC_u_cnci_~J!!>-=:1=-_-.e_<.?~ccfl~jC-(0/o) _ 
M~os d_e_:tQO__Q_gr~í!!º~ _____ 6 ________ 3.7_0/o ___ _ 
_ 1_0.fl_l_a_!!5_0_D_g@mo~---- ____ ! ____ ----- 4c3_ º/~-----
J~Q.L.,~?OQ_9g1_m_g~---- ____ 3!_ _________ 22._8_% ____ _ 
M~~de 2501 9.!.'!'!'c:>~--- ________ 112 _______ j39 1_ % ___ _ 
Total 162 100 % 

De 9 neonatos con peso n1enor de 1000 gran1os, 7 fallecieron, 3 Choque cardiogéníco. 1 

Slndrome de 0-T prolongado y Bloqueo cardiaco de 2º grado. 3 de causa no cardiológico 

Choque séptico. y los otros 2 egresaron vivos. 

En la valoración del estado nutricional al ingreso de acuerdo a las curvas de Babson, se pudo 

observar que 122 (75.3 º/o) resultaron eutróficos. 32 (19.8 º/o) hipotróficos y 8 (4.9º/o) 

hípertróficos. 

Al nacin1iento: 121 (74.6 °/o) nirlos recibieron rnaniolJras de rcannnacrón neonatal habitual. 8 (4.9 

º/o) se les brindó reanin1ación con bolsa y n1ascara, en 15 (9.2 º/ó) se realizó intubación 

orotraqueal y 1nasaje cardiaco, 5 (3.0 º/o) ameritó aplicación de 111edica111entos durante la 

reanimación, y 1 (0.006 C'l/o) se le brindó reanin1ación boca-boca. (Tabla 11) 

Tabla 11: Cv1arnobras de rean1111ac1ón neonatal 
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En cuanto a la edad de inicio de la sintomatologia, 63 pacientes (38.9 º/o) iniciaron en las 

primeras 24 horas de vida, 85 (52.5 °/o) entre 1 a 7 dias de vida y 14 (8.6 "/o) después de 8 dias 

de vida. (Tabla 12) 

Con la valoración de Silverrnan-Andersen para dificultad respiratoria al ingreso se encontró que 

20 pacientes (12.3 'Yo) no tuvieron dificultad respiratoria, 58 (35.8 º/o) con SA 1-2. 30 (18.5 'X>) 

con calificación de 3-4. 6 (3.7 °/o) con 5-6 y 48 (29.G º/o) ingresó a la sala de UCIN intubados. 

(Gráfica 9) 

Las manifestaciones clínicas de cardiopalias son diversas. de estas sobresalen: 

a).- Manifestaciones al aparato respiratorio : Dificultad respiratoria al llanto 69 pacientes (42.6 

''/o), dificultad respiratoria al con1er 51 (31.5 "/o), apnea 27 (16 7 'Yu). estertores 27 (16.7 fYo). 

polipnea 102 (63 c-/u), tórax anorn1al 8 (4.9 º/o). (Gráfica 10) 

b).- Afección al aparato cardiovascular, 79 neonatos (48.8 %>) con cardiopatía congénita de tipo 

cianótica. 80 (49.3 C>/o) de tipo acianótica, y 3 pacientes ( 1.8 "/r,) que no se les hizo 

ecocardiogra111a. 

En 11 G neo natos (71.6 n/o) se docun1entó cianosis; de acuerdo al tipo de cianosis encontran1os 

que: 36 (22.2 'Yo) presentaron cianosis central. 80 (49.4 º/o) con cianosis periférica. y sin cianosis 

" 46 (28.4 %). 

Con soplo 111 (68.5 °/o), taquicardia 31 (19.1 °/o). bradicardia 25 (15.4 º/o), ritn10 de galope 4 (2.5 

'Yo). hiperactividad precordial 74 (45.7 °/o). arntn1ia cnrdiaca 2 (1.2 'Yr1). Entre otras 

rnanifestaciones encontrarnos hepaton1egalia 73 (45.1 ~~). esplenon1egalia 5 (3.1 n/c.). 

Insuficiencia cardiaca congestiva 24 (14.8 º/o). (Gráfica 11) 
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e).- Con síntomas de afección neurológica hipoactividad 65 (40.1 '"lo). fatiga 84 (51.9 °/o). 

(Gráfica 12) 

d).- .En 41 pacientes (25.3 º/o) se asociaron otras malforn1aciones congénitas: Por orden de 

tr9cuencia : Síndrome OEIS (n=G). Atresia de esófago (n=S). Sindron1e Down (n=4). Sian1eses 

(n=3). Hernia diafragrnéitica izquierda (n=2). Asociación VACTER (n=2). Ano in1perforado (n=2). 

Polidactilia (n=2), Sindrome de Rubéola congénita (n=1 ), Sindron1e de Turner (n=1 ). Trisoniia 

18 (n=1). Síndrome de Di George (n=1), Síndrome de Shone (n=1). Oueilopalatosquisis (n=1). 

Gastrosquisis (n=1). Onfalocele (n=1). Hernia inguino-cscrotal (n=1). Hipoplasia de órbita 

izquierda (n=1). Criptorquidia (n=1). asociación VACTERL (n=1). Microcefalia (n=l). Luxacrón 

congénita de cadera (n=1 ). Genopatia diabética (n=1 ). (Tabla 13) 

Tabla 13: Malforn1aciones congénitas asociadas a enfcrn1edad cardiacil congérnta. 
---------- -- ···enr,irrñCdild______________ -Fl-ccUc~ri-C;a·cíi>· ¡ -POrcclitajc C:'/o) 

Sindrornc OEIS __ _12.7 ryº 

~;~~~~j:-t:~~-~~~·~~=-~-=-==~==--=-~~- --- --·~_ . -4~---------~==~, ~- --_-·-----14972.·.7~· 1 =:t.~,º,oX,_o_ Sia.11eses· - - -- -- _ :~, 

·He.írj'J~ ·diarragn1éitica co_n·g~!Jila __ -·-------
Asociación VACTER 2 - - - ------- 4.8 {'l/a 

Al)~_iJ~iperfo_rado_ -· ___ -------------· ---~ ___ ;l _______ ¡__ 4.S_<Yo_ 

~~~~~¿,~,~~ªde Turner -- ------------------· _·~_-_·:-____ -_-_----~-~~-~
2

11_.~_~---------~---j.I, . . 
4

2
2_4

4

8 

0~
0

0," Sir~dro_rn~ de Ht!_béoJ~ _cong~n_iJ~ ---------=- _ _ __ _ _ ,.( 
Trisoniia 18 1 1 2.4 º/o 

~-:~~~~:~~: ~: ~:;~-~eorg~---·----------- -------~-f--------¡-- ------- -~:: ~~: 
Ouc1lopalatosqt!ISi~ __________ ,_ ·-- i 2.4 °,.0 
Gastrosqu1sis - - J 2.4 f'l/o. 

1 
Onfalocele ___ -·-------- __ _ _____ ! 2.4 (Yo 

1 Herma 111gu111oescrotal ¡ 2.4 º.-{, 

¡ HrpoplilSia de órb1~a_i~qui~r.<'}a _ ___ _ ____ ·-- __ 1_ _ _ ¡ 2.4 (Yo 
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De acuerdo a los resultados de gasometria al ingreso se pudo observar que 37 pacientes (22.8 

º/o) tuvieron gasometria norn1al. 55 (33.9 %) con Acidosis nletabólica, 3 (1.8 °/o) Alcalosis 

n1etabólica, 5 (3.0 º/o) Aci~osis respiratoria, 3 (1.8 º/o) Alcalosis respiratoria, 1 (0.6 °/o) Acidosis 

n1ixta, 1 (0.6º/o) Alcalosis n1ixta y 57 (35. 1 º/o) no se les realizó gasometria al ingreso. 

La evaluación gasométrica post-tratamiento médico y quirúrgico docun1entó 54 pacientes (33.3 
0/o) con gasometria normal, 55 (33.9 °/o) no fueron realizadas. 26 (16.0 f>/n) con Acidosis 

metabólica. 3 (1.8 °/o) Alcalosis metabólica. 5 (3.0 °/o) Acidosis respiratoria. 16 (9.8 º/c.) Alcalosis 

respiratoria. 3 (1.8 º/o) Acidosis mixta. 

De los pacientes que egresaron por defunción. 55 (33.9 °/o), los resultados gasornétricos son los 

siguientes: 

Gasornetrias al ingreso: 7 (13.0%) tuvieron gasometrla normal. 27 (50.0 %) Acidosis 

nletabólica, 1 (1.9 º/o) Acidosis respiratoria, 1 (1.9 º/o) Acidosis mixta. 1 (1.9 º/o) Alcalosis rnixta. y 

en 18 (32.7('1/o) no se realizó. 

Gasometrias post-tratamiento: 10 (18.5 %) fueron normales, 20 (37.0 %) Acidosis metabólica. 2 

(3.7 °/a) Alcalosis metabólica, 4 (7.4 º/o) Acidosis respiratoria. 4 (7.4 º/o) Alcalosis respiratoria. 3 

(S.G 0/o) Acidosis n1ixta y en12 (21 .8 º/o) no se reportaron. (Griifica 13) 

El lien1po transcurrido entre la estancia intra-hospitalaria y la confirn1ación del diagnóstico por 

ecocardiogran1a fue el siguiente: 41 pacientes (25.3 l:>/o) se les diagnosticó cardiopatin congérnta 

previo al ingreso a la sala de UCIN, 47 (29.0 °/o) durante las prin1eras 24 horas de estancia. 67 

(41.4 %) entre 1 a 7 días y 7 (4.3 %) después de los 8 días. (Grafica 14) 

Por radiología se observó cardiomegalia grado 1 en 40 (24.7 º/o), grado 2 en 30 (18.5 º/o). grado 

3 en 17 (10.5 'Yo), grado 4 en 5 (3.1 º/o) y en 70 (43.2 º/o) no se evidenció. en ningún paciente la 

valoración radiológica del tórax rnostró datos patognon1ónicos de alguna cardiopat1a congénita. 

De los hallazgos electrocardiográficos se observó que 61 pacientes presentaron Hipertrofia del 

ventriculo derecho, 24 con Crecimiento de aurícula derecha. 16 H1pertrof1a de ventriculo 

izquierdo, 11 Bloqueo incon1pleto de rama derecha del Has de H1s. 7 Fibri1;;1c1ón ventricular. 6 
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Crecimiento de la auricula izquierda. 3 Onda P acun1inada. 2 Depresión del segr11ento S-T en 

V1 y V2. 2 Onda P indeterminado. 2 P-R largo, 2 lsodifasisn10 desde V1 a V6, 2 Taquicardia 

sinusal, 1 Bradicardia sinusal. 1 Sindron1e de 0-T prolongada, 1 Bloqueo A-V de segundo 

grado, 1 S profunda en V3 a VG. 1 R pequeñas en precordiales derechas. 1 O patológica en O 11 

y AVF, 1 Complejo QS en AVL, 1 Onda T positiva en V4 bifásica. 1 Desviación del eje a la 

izquierda. 1 Onda P mellada. 1 Onda T positiva, 1 R n1uy altas en V1-V2 y profundas en V6. 

De los 162 neonatos estudiados, 125 (77.1 lYn) recibieron ventilación n1ecánica. con un 

promedio de 8.5 días-ventilación. 

Respecto al tratamiento. en 61 pacientes (37.6 º/o) el n1anejo rué quirúrgico. se realizaron 16 

Cierres de conducto arterioso. 14 Blalock-Taussig, 11 Coartectornia. 7 Rashkincl. 7 

Correcciones totales de drenaje venoso anómalo total de venas puln1onares. 6 Jatenne. 4 

Valvuloplastia con balón, 2 Cerclaje de la arteria puln1onar, 1 Norwood, 1 lnfundibuloplastia con 

parche pericárdico. 1 Colocación de aparato de alambre, 1 Bandaje de conducto arterioso. 1 

Plastia de arco aórtico, 1 Cierre de con1unicación inlerauncular. 1 Colocación de 111iircapaso 

(Grc:Hica 15 /\) 

De los 10·1 (62.3°/a) pacientes que recibieron tratamiento n;éc.hco. 1 O (G.1 •ya) que 

correspondieron a Persistencia del conduelo arterioso recibiero1t indon1etacina endovenosa: de 

estos, 8 (4.9 %,) tuvieron cierre completo, y en 2 (1.2 º/o) de ellos el cierre fue fallido. por lo que 

an1eritó cirugia; en 14 pacientes con Conducto arterioso persistente sin otra patolog1a 

cardiológica asociada se realizó cierre quirúrgico prin1ar10 por tener algunél contraindicación 

para cierre medicarnentoso, y en 24 el cierre fue con1plernento de una cirugia 111ayor (11 

Coartectornia, G Jatenne, 7 Corrección total de Drenaje venoso anón1alo total de venas 

pulrnonares). (Grilfica 15 B) 

Del total de los pacientes estudiados 64 (39.5%) no tuvieron con1plicaciones y los restantes 98 

(G0.5'Ya) cu1sa1on con las siguientes entidades: 

a).- Con1plicaciones de tipo infeccioso se presentaron 67 (41.3 º/o), con predon1inio de Sepsis en 

44 (65.6°/o), Neumonía 12 (17.9º/o), Enterocolitis necrosante 7 (10.4º/o), Infección de vias 

urinarias 3 (4.4 %) y Ventriculitis 1 (1.4 %). (Tabla 14) 



Tabla 14: Complicaciones de tipo infeccioso 

b).- En 36 (36.7(J/o de los pacientes complicados) se diagnosticó estado de choque. en donde 

predon1inó el de tipo cardiogénico 20 (55.5 °/o), choque séptico 15 (41.6 °/o), choque 

hipovolémico 1 (2.7 %). (Tabla 15) 

Tabla 15: Con1plicaciones: Estado de choque. 

e).- La cornplicación de tipo rnctabólica se docun1entó en 57 pacientes (35.1 º/o). la nltiis 

frecuente fue la Acidosis rnetabólica 55 (96.4º/o), y las alteraciones clectroliticas solo fue1on 

reportadas en dos casos: Hiperkalemia 1 (1.7 º/..-.)e Hipocalcen1ia 1 (1.7 º/o). (Tabla 16) 
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d).- Complicaciones neurológicas se encontraron en 29 (17.9 °/o) de los niños. corno Heniorragia 

intracraneana 16 (55.1 %). Crisis convulsivas 8 (27.5 %). Apnea 2 (6.8 %). Encefalopatia 2 (6.8 

º/u) e Hipertensión intracraneana 1 (3.4 º/o). (Télbla 17) 

e).- Hubo pacientes 24 (14.8 'Yo) que cursaron con cornplicnciones puln1011ares: H1pcrtens1011 

Arterial puln1onar 9 (37.5 P/o), Hemorragia puln1onar 6 (25 º/u). Ncu1notórax 4 (16.6 º/u), Parillls1s 

diafragniática 2 (8.3 °/o), Enfisen1a intersticial 1 (4.1 °/o). Neun1opericardio 1 (4.1 º/o). Heniotórax 

izquierdo 1 (4.1 %). (Tabla 18) 

Tabla 18: Con1plicaciones de tipo puln1onar. 

f).- En 28 (17.2 °/o) neonatos se presentaron complicaciones de tipo cardiológico, 9 (32.1 Cl/o) con 

Insuficiencia Cardiaca Congestiva, 7 (25 %) Fibrilación ventricular. 3 (10.7 º/o) Taquicardia. 2 

(7.1 °/o) Extrasistole ventricular. 2 (7.1 °/o) Hipertensión arterial sistóniica. (3.5 °/o) Arrit111ias 

n1últ1ples. 1 (3.5 °/o) Sindrorne de 0-T largo, 1 (3.5 °/o) Bloqueo cardiaco, 1 (3.5 tX1) Derran1e 

pericé:'lrd1co, 1 (3.5 º/o) Estatus post-infund1buloplastia. (Tabla 1~) 
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Tabla 19: Complicaciones da tipo cardiológico. 

i~~~;i~~~~~~:l;~~~~~;~~---;~~~~~~t~~ (~l~-~ -: ~~~-~:~~~f-(º;~~-:¡ 
Supraventricular 2 ! 
~~-~j~~~\r¡n:-~-r1erfr11_s-~-~e-~J~~~------ -· ·---~--- .. - -1 ·- 7.1 º/º ! 
Extrasíslolcs ventriculares -2-_ ··-- ! 7.1 º/u 

-S-indror-n~-dc 0-T-~arg·~--- - ___ _ _ _____ 1,1•'--- _____ - 3.5 •.x, 
:'\r_ri_l'!-:!1~s_n~~l_tip_lp_s ___ ----------~ _____ --------· ___ __ _ _ _ ____ : 3.5_ º.(o __ 
Bloquee;>_ ca_rc_lr'!_co 1 _ --¡' ___ _ 3.5 °/o 
oerran1c pericardico 1 3 .. 5-0/o 
-S_lat_u~ r<?s~_~i!1!~fr~_~Jb_~~1S:>R!~-SF~--=-· -1 --i --- _3-.5_º/o-
Total _28 100 % 

g).- Misceláneos: Otras cornplicaciones que se presentaron en 21 (12.9 º/o) pacientes fueron las 

siguientes: 18 (85.7 %) lnsuliciencia Renal Aguda, 1 (4.7 %) Sangrado de Tubo Digestivo Alto. 

1 (4.7 °/o) Coagulación lntravascular Diseminada. 1 (4.7 º/o) Sindron1e Colestcisico. (Tabla 20) 

Tabla 20: Complicaciones n1iscelétnicas. 

1 
_ __ --~_1!rCrjl1Cj~3d~_~_----~=_E_~E't!cflCia=(!l)~--I~----- ~o!'Ccntajc (º/o)_ 

l 
lnsuf1c1encia !:_en~l-~g!!~é!. ____________ -~ ____ 18 _______ 1 . 85 7 º/a 
S111dror11e colestas1co 1 4 7 'Yo 
/sa~gr~9~9~J_u~Q..._~1gest1Vo.alto ~- - - 1- ________ 47º/o 

1 

CoagL_1lac1ón !!1lí~~éJ~~u@~1s~n11~é!._d~- _________ 1 ______ ¡ _______ 4.7 °/o 
Total _________ -------------~1 _____________ 100 % 

De los 162 pacientes que analizarnos. 108 (66.7 º/o) egresaron vivos y 54 (33.3 1Yo) por 

defunción; 12 (7 .4 'Yo) fallecieron en quirófano. y 2 (1.2 o/o) fallecieron en ias prin1eras 24 horas 

posl-tratarniento quirúrgico. (Gráfica 16 y 17) 
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De los pacientes que fallecieron en quirófano 9 (16.3('1/o) fue a causa de Choque cardiogénico, 4 

(7.2º/o) por Fibrilación ventricular y 1 (1.8%) con Arritmias niltltiples. Estatus post-toracoto1nia y 

Choque cardiogénico secundario. 

De los 54 neonatos fallecidos. 37 (68.5 %) fue a causa directa de la cardiopatia y 17 (31.4 º/o) 

por otras causas. (Tabla 21) 

Tabla 21: Causas de defuncion 
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DISCUSIÓN 

Las enfermedades cardiacas congénitas han siclo un gran reto para la ciencia rnédica. pero a 

partir de los años 55 posterior a que Gross realizara la ligadura de un conducto arterioso 

persistente en una niña de 7 años de edad. creció el interés para estas patologias, hubo un 

cambio dran1ático para rnejorar las técnicas de d1agnóst1co y trat<>rn1ento. con el advernr111cnto 

de n1ejor tecnologia y el desarrollo de otras especialidades pcdiatncas con10 son la 

Neonatologia. Medicina Fetal. Cardiologia pedi.<."1trica. Cirugia card1ovascular. Cu1dac.Jos 

intensivos, Anestesia y Enfern1eria. 

Los efectos secundarios de una lesión con1pleja inoperable sobre el corazón, pulrnón y cerebro 

pueden ser bastante graves. y pueden resultar en insuficiencia cardiaca congestiva crónica. 

retraso en la curación. infecciones frecuentes. carnb1os vasculares pul111onares irreversibles. 

retraso en el dcs¿irrollo cognoscitivo. o déficit neurológico focal. 

En el departa111cnto de Neonatologia del Hospital Infantil de M-=?xico Federico Górncz. en el 

periodo cornprendido del 1° de enero de 1998 al 31 de dicien1brc del ano 2000. ingresaron un 

total de 809 neon¿itos. Se revisaron 162 expedientes con lo que concluin1os que el 20 º/o de los 

pacientes que ingresan al Oepartan1ento de Neonatologia. padecen alguna cnfennedad 

cardiaca congénita con n1ayor prcdon1111io en el sexo rnasculino que en el fen1enino. relación 

2: 1. al igual que se n1enc1ona en la literatura n1undial. 

El hospital donde realizan1os este estudio es una unidad de tercer nivel de atención rnédica. 

pediátrica. por lo que no se cuenta con rnaternidad y todos los pacientes que se 1eciben son 

externos. podernos entonces en base a los datos recabodos considerar que la atención de 

prin1er contacto de la rnujcr cn1barazada y del paciente neonato al nac11mento y en los controles 

posteriores es deficiente al considerar que solo en tres casos del total de la rnuestra se reilhZó 

un estudio p1enatal diagnóstico de cardiopatia congénita . n1is1110 que se puede reahL:ar desde 

la se111ana 11 de gestación. y que en nrnguno de estos casos se refmó al paciente a una umctacJ 

de atención adecuada para el nacin1iento y atención de un neon:tt.., que requería de éllta 

especialización para su 1nanejo. Llama la atención que en el 3 7'/ó existía el antecedente ele 

n1ortinatos. 
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Afortunadamente la gran mayoria de las niadres de nuestros pacientes por su edad no son 

consideradas con un en1barazo de alto riesgo. de hecho se demuestra con las caracteristicas 

de los productos, la mayoría a tórn1ino y con un adecuado peso para la edad gestacional. asi 

corno una buena valoración de Apgar, sin en1bargo y redundando en lo previan1entc 

comentado. el retraso en la sospecha diagnóstica del paciente c¿¡rdiópata se reflcj.:i con 111ucho 

en la evolución posterior, donde de aquellos pacientes que 111g1csaron durante la prunera 

semana de vida un elevado porcentaje ( 33 º/..) prcscntilba dificultad respiratoria severa que 

incluso a111eritó intubación orotniqueal al ingreso. esto nos traduce por una parte 

cJescompensación hernodinéin1ica que evidenten1entc influye en Ja n1orb1lidad y rnortalldad 

neonatal. 

La característica carencia de recursos econórn1cos de la población que se atiende en nuestro 

hospital, aunado a la falta de regionalización y con ello de infraestructura rnéd1ca en el interior 

de nuestro país se hace evidente al constatar que el 68°/o de los pacientes estudiados 

provenían del estado de México y del interior de la república. 

Aunque en la revisión bibliográfica se menciona que la n1ayor parte de los pacientes con 

cardiopalias son pren1aturos. en nuestra población observamos que el 59.3 °/,, de los pacientes 

fueron recién nacidos de término eutróficos. 

La cardiopatia congénitil n1ás frecuente que se maneja es la Persistencia del conducto arterioso 

tanto en los pacientes prernaturos como en los recién nacidos a término, en los que se detectó 

sola o asociada a problen1as cardiacos de n1ayor con1plejidad. 

Los defectos anatón1icos. tos efectos in útero de las lesiones estructurales. y los carnbios en la 

f1s1ologia cardiovascular secundarios a los eventos esperados en la c1rculac1ón trans1cional 

Las n1anirestaciones clínicas son diversas y afectan a diferente~ arcas de la econo111ia con10 

son al aparato respiratorio, sisten1a neurológico. y propias del aparato cardiovascular. 



De entre las manifestaciones clínicas que hacen sospechar de cardiopatía congénita soplo. 

cianosis periférica, hiperactividad precordial. hepato111egalia. cianosis central alteraciones del 

riln10 e insuficiencia cardiaca fueron las más in1portantcs; y con10 en otro tipo de arccc1oncs 

neonatales la hipoactividad y fatiga tarnbién forn1aron parte del cuadro clirnco aunque est¡;1s 

n1anifestaciones solas o sin un cuadro florido son inespccificas. Para el diagnóstico de certeza 

es indispensable realizar estudios de gabinete cor11plen1entarios (radiografia de ton.ix. 

electrocardiogran1a y ecocardiogran1a). que no en todos nuestros pacientes se realizaron al 

ingreso o al rnon1ento del diagnóstico clinico. lo que probablcn1entc influye en el t1e111po de 

hospitalización con sus consecuencias 

El tie111po transcurrido de estancia intrahospitalaria al diagnóstico de cc1teza es p1i111ord1al p¿ua 

un buen n1anejo de esta enfern1edad, en nuestro estudio el 54 °/o fue diilgnosticado en su pri111er 

dia de estancia, sin en1bargo en el 46 "/o no se llevó a cabo con prontitud, con el consiguiente 

retraso en el tratarniento e incre111ento de co111plicaciones, 

La cardiopatia congénita n1ás frecuente que se rnancja es lél Persistencia del conducto arterioso 

tanto en los pélcientes pren1aturos como en los recién nacidos a térn1mo. en los que se detectó 

sola o asociada a problemas cardiacos de mayor complejidad. 

La experiencia con el manejo del conducto arterioso persistente en general es bastante 

satisfactoria con tratarniento n1édico cuando se presenta ccn10 entidad cardiológica aislada. el 

rcslo de los pacientes que rccib1c1011 rn;incJo quirllg1co ruc poi una c011cJ1opati01 cornplcJa. lo~ 

procedin1icntos quirúgicos a que fueron son1cticJos fueron n1ils de tipo pilllatlvo dnda la 

complejidad de la cardiopatia y do rnanera estrecha se relaciona la n1ortalidad en quirófano. que 

corresponde al 25.9°/o de las defunciones de esta causa; probublernente esto puede 

relacionarse con el tien1po en el que se realizó el tratan1iento q1Jirúrgico. el cual no anallzan1os 

en este estudio. ya que esto puede influir en la supervivencia de estos rnnos. con la d1srninuc1on 

en las con1plicaciones previas al tratan1iento y d1sn1inuir los factores de nesgo de rnortalidad de 

tipo no ca1d1ológico. 
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La estancia intrahospitalaria es variable. un 42.5º/o.") se egresa dentro de las pri111eras dos 

sen1anas, no obstante 29º/o permanecen hospitalizados por espacio de un 111es. lo cual in1plica 

otro tipo de con1plicaciones inherentes a las caracteristicas del paciente neonato con10 son su 

inmadurez inn1unológica, la facilidad de complicarse con procesos de tipo respiratorio. que 

aunado a la exposición a górn1enes allan1ente infecciosos que desarrollan 111ecanisn1os para 

hacerse resistentes a antibióticos de an1pllo espectro. hacen que la infecciones nosocon11ales 

sean la co1nplicación no cardiológico n1as frecuente en estos nulos. de las que un porcentaje 

relativan1ente alto evoluciona a choque séptico 

El promedio de dias ventilación es satisfactorio. por lo que léJ posib1lldad de comphcac1011e~ 

secundarias a ventilación rnecéinica prolongada corno el desarrollo de 

broncopulmonar es n1uy bajo. y no se considera en este estudio. aunque la H1pe1tensió11 

pulrnonar con10 con1plicación no fue infrecuente. 

Otras co111plicnciones cardiológicas no quirúrgicas 111cluyen en especial la Insuficiencia cardiaca. 

y arritn1ias corno la Fibrilación ventricular. 

Llama la atención que tan1bién se diagnosticaron con10 complicaciones in1portantes In 

Hen1orragia intracrancana y Crisis convulsivas. las que pudieran osociclrsc a la gran labilidad de 

nuestros pacientes, quienes debido a su edad y caracteristicas de desarrollo tienen unn alta 

predisposición para sufrir alteraciones a nivel cerebral. considerando que el corazón es un 

órgano vital y que el cerebro es tan lábil a los can1bios de presión. flujo. volun1en. que dependen 

de n1anera directa de la función cardiaca. lo que hace que todos estos pacientes sean 

considerados a su egreso con allo riesgo neurológico. al que se agrega la dificultad que tienen 

para crecer y la facilidad con que se desnutren. lo que se puede apreciar no es en este grupo 

etario corno pudin1os corroborar en nuestro estudio, donde este no fue un µroblen1a relevante. 

sino que puede ser 111ás evidente en Jos controles posteriores. 

Muchos de nuestros pacientes desarrollan alteraciones en el equilibrio ácido base. pudin1os 

observar al ingreso un elevado porcentaje presentaba acidosis metabólica. que en ocasiones 

persistió a pesar del tratan1iento. de estos un 50 º/o falleció. 
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CONCLUSIONES 

Las 1 O enfermedades cardiacas congénitas n1as frecuentes ingresadas en la Unidad de 

Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Infantil de México Federico Górne.z fueron: 

Persistencia del conducto arterioso. Coartación de la aorta. Síndrome de ventrículo derecho 

hipoplásico. Transposición de grandes arterias. Drenaje venoso anórnalo total de venas 

pulnionares infrad1afragmill1ca, Card101niopalia hipóxica, Interrupción del arco aórtico. 

Transposición de grandes arterias con con1unicación interventnculnr. Atresia tricuspidea. 

Sindron1e del corazón izquierdo hipoplitsico. 

Es in1portante la regionalización de la atención n1édica. la capacit¿ic1ón del personal para la 

atención de la salud. el diagnóstico prenatal ten1prano y correcto, la rcfcrcnc1a tc111pra11a a 

centros adecuados, la capacitación n1édica en el prin1er contacto con el paciente nconato, la 

sospecha clinica ten1prana de esta enfern1edad. el transporte neonatal adecuado y la 

opti111ización en el uso de los recursos n1ateriales y hurnanos (equipo 111ult1d1sc1pli11Dno) p¿-¡ra el 

diagnóstico y rnancjo certeros. te111pranos y la atención oportuna que 1edu11duró11 en 1ne101cs 

resultados de los niños con cardiopatias congénitas. 

Este trabajo puede servir corno base para arnphar los conocirn1entos de los neonatos con 

enfern1edad cardiaca congénita en estudios prospectivos pa.-a esclarecer las posibles 

relaciones causales y definir el unpacto del diagnóstico prenatal asi ca1110 el trilta1n1c11to 

oportuno n1édico y quirúrgico antes de las con1plicaciones y con esto con1parar la supervivencia 

de estos nulos y.LJ que resun1e también la inforn1.LJción epiden11ológica 111ás relevante para 

fundan1entarlos. 
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GRAFICA 1 

DISTRIBUCION POR SEXO DE PACIENTES CON 
CARDIOPATIA CONGENITA EN LA UCIN DE UN HOSPITAL 

DE TERCER NIVEL 

D Masculino D Femenino 

FUENTE: NEONATOS INGRESADOS EN LA UCIN DEL HIMFG 



CUADRO 1 

CLASIFICACION DI: LAS CNFCH:Mt:OAUL:.S CAHUIACAS CONGL:r.u IAS t.:N f{LLJ\CION AL c..a:.NLl.fU 

CIANOSIS SEVERA SEC. A CU<fCULACION SEPARADA Y MEZCLA POBRE I HOMUHES I MUJERES 

TOTAL I 10 I 3 
CIANOSIS SEVERA CAUSADA POR FLUJO SANGUINEO PULMONAR RESTRINGIDO 

Tu11aloqia de F.ullol O 
Atrc5in ti icuspidcn 2 
Allcsiil oulfnonnr con senlwn mtr.avcntric11la1· intacto (Sx Vcnlriculo Derecho H1poplits1co) 7 4 

TOTAL 12 7 
CIANOSIS l.F.VE CAUSADA POR MF.Z.CLA COMPLETA CON FLUJO SANGUINEO PULMONAR NOHMAL O AUMl~NJAl>A 

DATVP rnfr;nti:1fr;u1nHil1cn 

TOTAL 9 2 
1-HPOPERFUSION SISTEMICA E ICC CON POCA O SIN CIANOSIS 

E~h.!11051~ óUJlllCH o 
Co;11t.ac1ón de l,;1 Ao1tn 
lnle1111pc.1lu1 del ,;ucu at'ir11co 
Sx dt?I Ct11a1:ú11 1 .. qllll?1do Hipo 1las1cn 2 1 

~~;~,f~,~~:~~.:~;~<~:e~¡:;7;~,;~;!~~~~~;:~,7~~~1 ~~~~~~~~:~~~:~~1~=s~s~~~!~~;,~,,-,c-a-,-,~c~o~A-o--------------------l---~~~---ó----
Car<l1orn1npr.lí<1 •, 
TOTAL 20 8 

ACIANOTICA CON LEVE O SIN OIFICUL TAO H:ESPIRATOHIA 
E!,.fe11os1s luhno11ar 3 O 
nclPr.to Srpf;¡I VPnlru:ul<1r {C:IV) ? 1 

Dcfcclo Sf>pl:tl Alrt<1I (CIA) ~--

1,P~C~A~--c--c"'"'cc---,---~----------------------------f·~--'4nº-- ~--~77Y'-----I 
~:::~!,'!~·~~~,;~!~~~·1 1~1 .. 1~;~~:~:1!:: 1 ~1:~:~ 1~:A~+-ºP~C~.A~----------------------l--~n'---- e---J---
TOTAL 46 34 

MALPOSICION CARDIACA V ANORMALIDADES DE SITUS AODOMINAL 
S111drurnc de H~ 1le111;1 
Er.lop1<1 r.;nchaca 
TOTAL 

EstPnos1s s11haórt1c:t 

Alrr.~;1a v'1lv111i11 puhnon;¡r con defecto Ucl scpturn 
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GRAFICA 2 

RELACIÓN POR SEXO Y POR DIAGNÓSTICO DE PACIENTES 
CON CARDIOPATIA CONGÉNITA EN LA UCIN DE UN 

HOSPITAL DE TERCER NIVEL 
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SEXO 
11'1 CIANOSIS SEVERA SEC. A CIRCULACIÓN SEPARADA Y MEZCLA POBRE 

O CIANOSIS SEVERA CAUSADA POR FLUJO SANGUINEO PULMONAR RESTl~INGIDO 

O CIANOSIS LEVE CAUSADA POR MEZCLA COMPLETA CON FLUJO SANGUINEO 
PULMONAR NORMAL O AUMENTADA 

DHIPOPERFUSION SISTEMICA E ICC CON POCA O SIN CIANOSIS 

DACIANOTICA CON LEVE O SIN DIFICUL TAO RESPIRATOf~IA 

a MALPOSICIÓN CARDIACA y ANORMALIDADES DE srrus ABDOMINAL 
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GRAFICA 3 

DISTRIBUCION POR ORIGEN DE LOS PACIENTES CON 
CARDIOPATIA CONGENITA EN LA UCIN DE UN HOSPITAL 

DE TERCER NIVEL 

D DF D Edo. México ~ lnt. República 

FUENTE: NEONATOS INGRESADOS EN LA UCIN DEL HIMFG 
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GRAFICA4 

RELACION DE LA EDAD DE INGRESO DE LOS 
PACIENTES CON CARDIOPATIA CONGENITA EN LA UCIN 

DE UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL 

45 

FUENTE: NEONATOS INGRESADOS EN LA UCIN DEL HIMFG 



GRAFICA5 

DISTRIBUCION POR DIAS DE HOSPITALIZACION DE LOS 
PACIENTES CON CARDIOPATIA CONGENITA EN LA UCIN 

DE UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL 
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FUENTE. NE.ONATOS INGRESADOS EN LA UCIN DEL HIMFG 
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GRAFICA SA 

DISTRIBUCIÓN EN RELACIÓN A DIAS DE 
HOSPITALIZACIÓN EN NEONATOS MENORES DE 24 

HORAS CON CARDIOPATIAS CONGÉNITAS 

50°/o 

D Cardiomiopatias 

D no ecocardiograma 

FUENTE: NEONATOS INGRESADOO AL UCIN DEL HIMFG 
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GRAFICA 5 B 

DISTRIBUCIÓN EN RELACIÓN A DIAS DE HOSPITALIZACIÓN 
EN NEONATOS DE 1 A 7 DÍAS DE VIDA CON CARDIOPATIAS 

CONGÉNITAS 
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GRAFIACASC 

DISTRIBUCIÓN EN RELACIÓN A DIAS DE 
HOSPITALIZACIÓN EN NEONATOS DE 8 A 14 DÍAS DE VIDA 

CON CARDIOPATIAS CONGENITAS 
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GRAFICA 5 D 

DISTRIBUCIÓN EN RELACIÓN A DÍAS DE 
HOSPITALIZACIÓN EN NEONATOS DE 15 A 30 DÍAS DE 

VIDA CON CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS 
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GRAFICA 5 E 

DISTRIBUCIÓN EN RELACIÓN A DÍAS DE 
HOSPITALIZACIÓN EN NEONATOS DE 31 A 60 

DÍAS DE VIDA CON CARDIOPATÍAS 
CONG¡:::NITAS 
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~·· GRAFICA 5 F 

DISTRIBUCIÓN EN RELACIÓN A DÍAS DE 
HOSPITALIZACIÓN EN NEONATOS MAYORES 

DE 61 DÍAS DE VIDA CON CARDIOPATÍAS 
CONGÉNITAS 
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GRAFICA 6 

RELACION DEL APGAR AL NACIMIENTO EN LOS 
PACIENTES CON CARDIOPATIA CONGENITA EN LA 

UCIN DE UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL 
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GRAFICA7 

DISTRIBUCIÓN POR EDAD GESTACIONAL AL 
NACIMIENTO DE LOS PACIENTES CON CARDIOPATIA 

CONGENITA EN LA UCIN DE UN HOSPITAL DE TERCER 
NIVEL 

022-28 sem ITil 29-34 sem 
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CUADRO 2 

CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES CARDIACAS CONGENITAS EN RELACJON A LA C:DAD GESTACIONAL 

CIANOSIS SEVERA SEC. A CIRCULACION SEPARADA Y MELCLA POBRE 22-28 I 29-34 I 35-37 I 38-42 
0-TGA ____ _Q__

0 
__o__

0 
1 1

1 
1 _!!__

3 0-TGA + CIV -~¡ 
TOTAL - I O O I 2 I 11 

CIANOSIS SEVERA CAUSADA POR FLU..JO SANGUINEO PULMONAR RESTRINGIDO 

Tclu1lunia de Fallol o o o 2 
Atresia tricus >idea o o 2 
Alrc51él nulmonar con scnturn inlravcnlricular intacto (Sx Ventriculo Derecho Hi ->onll1s1co o o 10 
Estenosis nulrno11il1· c1it1ca o o o 2 
Anornnlia de Ebslem o o 1 o 
TOTAL o o 3 16 

CIANOSIS LEVE CAUSADA POR MEZCLA COMPLETA CON FLUJO SANGUINEO PULMONAR NORMAL O AUMi:=NTAOA. 
DATVP sunrad1alrnomtll1cn O O O 1 

Tioneo nrtcrroso ~ : g _ 1 ~ 1 __ 
6 
22 

DATVP mtr;1d1ilfrnqrnó111C:;t -~ 
TOTAL -¡ O o 1 2 1 9 

HIPOPERFUSION SISTEMICA E ICC CON POCA O SIN CIANOSIS 
Esleno~.1~ él01l1cél o o o 1 
Coélrlélc1ón de lél Aorta o o 1 10 
ln1e1rupc1ó11 del a1co aórl1c:o o o ' 2 
Sx del Cora.eón lzqwe1<.JO H•poplitsico o o 2 1 
D1spl<-1~U1 leve de la vafvula t11cúsuidc o o 1 o 
Vcnlricufo Umco con EsfPnos1s Subf1órt1ca o Co Ao o o o 1 
Card101n1opal1.rl o o 1 6 
TOTAL o o 7 21 

ACIANOTICA CON LEVE O SIN DIFICUL TAO RESPIRATORIA 
E!.le11os1s riul1nonnr 
Dcfcclo Septal Vcnlnculnr (CIV) 

1 ._._q_ __ 2 __ 

o 1 2 
o 
o 

Defecto Srrital Atnnl (CIA) o o o ,, 
PCA 5 26 12 26 
H1popl:isw de In rn1e11a pulrnon;ir O o 1 o 
Alrrs1n Vóllcul<lr p111no11:u r .• on CIA + PCA O o o 

27 14 34 
MALPOSICION CARDIACA Y ANORMALIDADES DE SITUS ABDOMINAL 

Smdromc de asplenia o o 2 
Eclop1a carcfl.acn 1 o o o 1 1 
TOTAL o 1 o 1 3 

OTRAS 
Es1cnns1s s11haOr11r.n o o o 1 
Estenosis de la nrterm nulrnonnr o 1 o o 
Alre!:.ia valvular >ulr11011i11 con defeclo del scnturn o o 1 o 
Co1nu111cnc1ún :ior11cH o o o 1 
TOTAL o 2 
Sin eshu..110 de ecocardtograrna 2 o o 
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GRAFICA 8 

CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES CARDIACAS 
CONGENITAS EN RELACION A EDAD GESTACIONAL 
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GRAFICA 9 

DISTRIBUCION DE LA VALORACION DEL SILVERMAN­
ANDERSEN AL INGRESO A LA UCIN DE UN HOSPITAL 

DE TERCER NIVEL 
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FUENTE: NEONATOSN INGRESADOS EN LA UCIN DEL HIMFG 
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GRAFICA 10 

RELACION DE LAS MANIFESTACIONES 
RESPIRATORIAS EN LOS PACIENTES CON 

CARDIOPATIA CONGENITA EN LA UCIN DE UN 
HOSPITAL DE TERCER NIVEL 
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GRAFICA 11 

RELACION DE LAS MANIFESTACIONES 
CARDIOVASCULARES EN LOS PACIENTES CON 
CARDIOPATIA CONGENITA EN LA UC;N DE UN 

HOSPITAL DE TERCER NIVEL 
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GRAFICA 12 

RELACION DE LAS MANIFESTAGIONES 
NEUROLOGICAS EN LOS PACIENTES CON 

CARDIOPATIA CONGENITA EN LA UCIN DE UN 
HOSPITAL DE TERCER NIVEL 
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GRAFICA 13 

RELACION DEL EQUILIBRIO ACIDO BASE DE LOS 
PACIENTES CON CARDIOPATIA CONGENITA EN LA 

UCIN DE UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL 
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GRAFICA 14 

DISTRIBUCION DE LOS DIAS DE ESTANCIA 
INTRAHOSPITALARIA AL REALIZAR EL DIAGNOSTICO 

DE CARDIOPATIA CONGENITA EN LA UCIN DE UN 
HOSPITAL DE TERCER NIVEL 
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GRAFICA 15 A 

RELACION DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO EN LOS 
PACIENTES CON CARDIOPATIA CONGENITA EN LA 

UCIN DE UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL 
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GRAFICA 15 B 

RELACION DEL TRATAMIENTO MEDICO DE LOS 
PACIENTES CON CARDIOPATIA CONGENITA EN LA 

UCIN DE UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL 
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El'll>EMIOLOGIA DE LAS ENF. CAIU>IACAS CONGEl'ólTAS El'ó UNA uc1;-.; IH; u....­
llOSl'ITAL DE TERCEI{ NIVEL. 

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

Foho: ____ _ 
~ombrc: ____________________ .So:xo· ____ Kci:W•tro: ___ _ 

Edad al ini;rcso· ____ EdaJ al egreso Origen: Fecha de nac -------
Fecha de ingrcso: ___ Fccha de egreso· Oras de ho<;p1L1liz.ac1ú11. __ _ 

FacLde ric:'IJ.!O pc1·inalah.•,.: 

EJ.id l\.1atcma: ____ l\.lorunatos: __ Pol1hidramnaos __ l\.lacrosorni.:i __ Rubc!ola: __ 
Infecciones: Tox.icomanias· Diabetes familiar: _____ _ 
:i..t:al( congénita...<; familiares: Otros _________________ _ 

~o~11~baraz~'.-C: Dx i-'?~nat.'11.Ca~:a Nff SDG. CP:-.i. ________________ _ 

Tipo de nncinucnh>: Causa:·--------·---------------------
APGAR: l mm: __ S uun:__ Peso (gr):___ Edad S'"-"Stacional (Capurro o llallanJ ); ___ _ 
Silvcrman Andcr..cn: 1\.1.uuobras de rcan1niación .. ________________________ _ 

l'adccirnh:nto .Actual: '~ ~· -

Peso ingreso ____ Talla ingreso. ____ Edad de inicio ___ Alimcntaciün previo al ingreso:. __________ _ 
Sintomas: 01( Kcsp (SA): Leve (1 ·2): ___ MoJcrada (3-i). ___ sevcr.t (> S): ___ AI ll;mto: ___ AI comer: __ _ 

F;ttiga 
1 hpo.:u.:tiv1JaJ 
C1.Ulosis Ccntr.sl· 
Cianosis PcrifCrica: 
Dur.Ullc In nlimcn1ac1.,)n; 
1\l IJ01.JH0; 
Convulsiones : 
r\pne.:J.; 
Edcrna: 
P.dpcbfal 
~lalcol.1r 
:'\.lalf Co11gCnitas· 
T.,)1a.."'I; Anom1.tl 
Estcnores· 
J lípcr.ict. Precordial; 
Soplo: 
Taquicardia. 
RrnJ1c.uJia: 
Galope. 
Arrürni:i: 
: (eparomcgali3: 
1~sp!cnomcgalia: 

l'•>l1pnca 
Eu·:Cfico 
lltpottófü:o 
1 lipcrtr6fo::o 
h:tcricia 

SI NO 

Cual~=-------------------------­
Cual:'---------------------------

TX: m:, ______ _ 
UT~'--------
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- D'"·' ""'''"""·:.::•=-N F /\ T T F.. ¡· l .. ,. " y,, tu.J.1,..1.l"l. -J _·;·~ ............ J-



Pulso humeral: Norrnal: ___ Amplio: ___ DisminuiJo: ___ ,\uscnte: ____ _ 
r•ulsu femoral. Nonnal. ___ 1\111pl1o: ___ D1sminuiJo: ___ A.u:1cn1c: ___ _ 

~V: FC TA:i..t FR Temperatura S¡¡turaciOn G1\SOMETRIA PO~ PCO:! Pll llCOJ TCO:: ED SAT 

Ingreso: 
Post. Tx: 
Egrc..,.o 

01/1.GNOSTJCO 

Edad al Ox: ____ Tiempo de EJll al Dx: ICC al Dx: Sí. __ No· 
R.'C tóra."<:: CanJiomcgalia; Si: __ No: __ bnagcn radiológica patognomónica: ______________ _ 

EKG'--------------------------------------------Ecocanl1og.ran1a. ___________________________________ -------

TR.i\.TA.MIENTO (Tx): 

Fase de ventilación : 
Fase I. __ Fasc IL __ Fasc IU: ___ Fase IV: ___ Oias de ventilación : Pre Qx: ___ Post Qx: __ _ 
TX: !\lcd1co: ___ Quirúrgico: __ _ 
Describa: ___________________________________ _ 

Complicaciones: S1; __ No: __ _ 
DcscribJ: __________________________________________ _ 
Dcfunc1ón: Si No 
Diagnóstlcos: _________________________________________ _ 
Causa <le rnuc1-ic de ou-a etiología: _________________________________ _ 
Autopsia: Sí. __ No: 
Describa: _________________________________________ ~ 
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