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Resumen
“Evolucion clinica de los nifios post operados de Comunicacion interventricular
con hipertension pulmonar moderada a severa del servicio de cardiologia
pediatrica en el Hospital General del Centro Médico Nacional La Raza”

Los defectos cardiacos congénitos son la causa mas comun de anomalias
congénitas mayores, representan el 28% de éstos. La comunicacion
interventricular (CIV) es la cardiopatia congénita mas frecuente en el mundo.

La hipertension arterial pulmonar (HAP) es una de las complicaciones mas
temidas en las cardiopatias congénitas.

Definir la operabilidad de un nifio con cardiopatia congénita relacionada con HAP
es conjuntar informacién que nos permita predecir su evolucion favorable o
desfavorable. Las tasas de morbilidad y mortalidad varian con la edad, el grado
de HAP, el subtipo, la edad de correccidn y la respuesta a test con vasodilatador.
Métodos. Estudio retrospectivo, transversal, descriptivo, unicéntrico. Criterios de
inclusion: todos los pacientes con diagnostico de CIV y HAP moderada a severa
del servicio de Cardiologia Pediatrica en el Hospital General del Centro Médico
Nacional la Raza durante el periodo comprendido entre enero de 2011 y enero de
2016.

Resultados. Se incluyeron 110 expedientes. El 52% fue del género femenino vy el
48% del género masculino, el 32% tenian sindrome de Down. La edad minima
fue de 7 meses y la maxima de 15 afios, edad promedio de 5.5 afos. El tipo de
CIV mas frecuente fue la Perimembranosa con el 67%, subadrtica 25%, mixta 8%
y ninguna muscular. El tamafo de la CIV fue grande en el 48% y moderada en el
62% de pacientes. Se realizé cateterismo cardiaco y test de vasorreactividad a 9
pacientes con HAP severa, 2 test fueron negativos, uno se mantuvo con
resistencias fijas y el otro tuvo disminucidn del 15.5% respecto al basal; En cuanto
a la RVP/RVS, 2 pacientes tuvieron RVP/RVS > 0.3, el resto presento
disminucién <0.3 respecto a la basal. Se reporta cierre exitoso de CIVen71% y el
29% quedaron con CIV residual. El tamafo de la CIV post quirurgica fue de 1mm
hasta 4mm maximo. La HAP post quirurgica fue del 9% (10 pacientes) y de éstos,
7 pacientes (70%) tenian sindrome de Down y tres no tenia sindrome de Down
(30%). De los pacientes con sindrome de Down y con HAP, el 68% no tenia CIV
residual. La mortalidad fue del 1%.

Conclusiones. Las CIV grandes se asocian a mayor grado de HAP y con IRVP
elevadas, que en la mayoria de los casos responde al test de vasorreactividad,
que se relaciona directamente con el prondstico a largo plazo. La mayoria de los
pacientes con HAP post quirurgica tenian sindrome de Down, y no tenian defecto
septal residual, lo que nos traduce que tienen mayor predisposicion a HAP.



Marco Teorico

Definicion

Si lo definimos de la manera mas sencilla, un defecto septal ventricular no es mas
que un orificio entre los ventriculos. En lenguas romances, como el franceés,
espanol, portugués e italiano, la entidad se describe como una comunicacion
interventricular (CIV), en lugar de un defecto septal ventricular.”

En términos de geometria, la comunicacion interventricular estrictamente es un
espacio entre los ventriculos, definido en base a la continuidad del eje longitudinal
del septum muscular.

Esta definicién es mucho mas cercana a una entidad planar, sin embargo no toma
en cuenta los bordes curvos del defecto, los cuales no son siempre evidentes.
Este problema ha subrayado algunas de las diferencias existentes en la
clasificacién de las variantes fenotipicas.

Si bien parece intuitivo definir los defectos septales ventriculares como un simple
orificio dentro del septum ventricular, la situacion no es tan clara. Existen algunos
defectos ventriculares en una ubicacion donde normalmente no hay septum
ventricular, incluso en algunos defectos existe mala alineacion entre el
componente de entrada y salida del septum ventricular, y por lo tanto cierto
grado de cabalgamiento.

En muchos sentidos, la comunicacion interventricular es el mejor término, ya que
como hemos comentado, el agujero entre los ventriculos no esta siempre dentro
de los confines del septum ventricular normal.

Es dificil, proporcionar una definicion que abarque todo y al mismo tiempo sea
sencilla.’

Historia

Henri Roger en 1879 describio por primera vez esta patologia y es la razén por la
cual a las comunicaciones interventriculares pequefas se les conoce como CIV
tipo Roger.

Un aspecto muy importante de las CIV es su evolucién hacia la enfermedad
vascular irreversible, descrita por primera vez por Eisenmenger en 1897 cuando
publicé el caso de un paciente ciandético de 32 afios que fallecié y en la autopsia
encontré una CIV, cabalgamiento de la aorta y enfermedad vascular pulmonar;
desde este caso a esta situacion se le conoce como complejo de Eisenmenger
(término acufiado por Maude Abbott en 1932).



Wood en 1958 describe 11 patologias que desarrollaron un cuadro fisiopatologico
semejante, por lo que recomienda llamar sindrome de Eisenmenger a todo
cortocircuito que se hace predominantemente de derecha a izquierda, secundario
a elevacion severa de las resistencias pulmonares por enfermedad vascular
pulmonar.?

Epidemiologia

La comunicacion interventriculares es la cardiopatia congénita mas frecuente si
excluimos a la aorta bivalva. Van der Linde reporta a la CIV como la cardiopatia
congeénita mas frecuente desde 1945 hasta 2009, con una incidencia del 37%,
siendo mas frecuente en paises europeos y menos frecuente en el continente
Africano. La CIV es mas comun en las mujeres (56%) que en los hombres
(44%).°

Histéricamente la incidencia de las CIV ha sido reportada en 1,5 a 3,5 por cada
1.000 recién nacidos a término; y 4.5 a 7 por cada 1.000 recién nacidos
prematuros.*

La menor prevalencia de adultos con cardiopatia congénita se debe al cierre
espontaneo de muchos defectos. Zhao reporta en una serie de 5190 recién
nacidos vivos la prevalencia de las cardiopatias congénitas al nacimiento
evaluadas con ecocardiografia, la cual fue del 26.6% (138 recién nacidos) de los
cuales la CIV fue la cardiopatia congénita mas frecuente (17.3%), de éstos, 5.8%
fueron defectos perimembranosos, 10.6% musculares y 1% subarteriales, con una
tasa de cierre espontaneo de CIV muscular del 72% en seguimiento a 4 meses,
la cual se eleva hasta 89% a los 12 meses de seguimiento.’

La CIV es el defecto mas comun en muchos sindromes cromosomicos, incluyendo
la trisomia 21, trisomia 18, trisomia 13. Sin embargo, en la mayoria de los
pacientes con CIV (mas del 95%), el defecto no esta asociado con una
anormalidad cromosémica.*

La incidencia de la CIV en México es del 12-20% del total de cardiopatias
congénitas de acuerdo a las distintas publicaciones.

Se propone una causa multifactorial, es decir, la interaccion entre la predisposicion
genética y medio ambiente resultan en la presencia del defecto.



Embriologia

En la morfogénesis del septum interventricular (SIV) intervienen 3 elementos
embrioldgicos: el septum interventricular primitivo, el septum conal (principalmente
la cresta sinistroventral del cono y la dextrodorsal del cono) y los cojinetes
endocardicos dorsal y ventral. De esta forma comprenderemos que si existe una
alteracion en la formacion de éstos elementos se puede originar una comunicacion
interventricular. Por lo tanto podemos comprender la embriogénesis de los
diferentes tipos de CIV como se describe a continuacion.?

Cuando se produce una alteracion del septo conal, ya sea por deficiencia,
ausencia o por mala posicion, ocurren defectos de salida o del septo infundibular,
en cuya formacion participa la cresta sinistroventral del cono por el lado derecho y
el cojin ventral por el lado izquierdo. Cuando es por deficiencia habra un defecto
del septum infundibular sin obstruccién de la aorta ni de la pulmonar. Cuando es
por mala posicién del septum infundibular, puede haber desplazamiento posterior
de este septum, por lo tanto habra un defecto infundibular grande localizado
delante de la cresta supraventricular. En estos casos hay obstruccion del flujo
sistémico durante la vida fetal y debido a ello es muy frecuente que existan
obstruccion al tracto de salida izquierdo (atresia, hipoplasia aortica, coartacion
aortica) y es el defecto asociado a la interrupcién del arco adrtico. Si el
desplazamiento del septum infundibular es anterior, detras de él habra un defecto
septal grande y existe obstruccion a la salida del ventriculo derecho, el ejemplo
tipico es la tetralogia de Fallot. Finalmente puede haber una mala alineacion de la
cresta sinistroventral con el septum interventricular primitivo y es frecuente que
haya cabalgamiento de las dos arterias sobre el septum interventricular. Y si
miramos un poco mas alla, puede haber mala alineacion del septum conal con el
septum interventricular primitivo como ocurre con las dobles vias de salida.?

Si la alteracion tiene lugar en el cojin dorsal del canal Atrioventricular (CAV), se
producira un defecto del septum posterior o de entrada.

Si el defecto se produce durante la formacién del tabique interventricular primitivo,
se originara un defecto en la porcidn trabecular y a este nivel puede formar varios
tipos de defectos.

En la formacién del septum membranoso intervienen los tres elementos
mencionados, por lo tanto no es raro que esta zona sea donde mas
frecuentemente se producen alteraciones, no siendo exclusivos a esta region, se
pueden extender alaviade entrada, salida o trabeculada.?



Patologia

El tabique interventricular, es la region del septum cardiaco que separa ambos
ventriculos, forma la totalidad de la pared del ventriculo anatomicamente derecho,
mientras que en el ventriculo izquierdo solamente forma los tercios apical y
medio, pues la zona adyacente a la insercion septal de la valva anterior de la
mitral corresponde al septum Atrioventricular. Casi todo el SIV es muscular, sin
embargo existe una zona muy pequefa de tejido conectivo (porcidn
membranosa) que en la superficie derecha se ubica detras de la insercidén septal
de la cresta supraventricular y en la superficie izquierda esta debajo de las
sigmoideas, la valva coronariana derecha (anterior) y la no coronariana
(posterior).2

Clasificaciéon

Se han publicado varias clasificaciones de la CIV, se detalla a continuacion la
propuesta por Soto, Becker y colaboradores, la cual tiene una sdlida base
embrioldgica. (Tabla 1)*° (Figura 1)’

1. Perimembranosas: tiene el denominador comun de poseer un componente
muscular y estar en relacion parcialmente con el septo membranoso o en
continuidad con el cuerpo fibroso central (aorto-mitro-tricuspideo)
corresponden a las infracristales clasicas.

2. Musculares: estan en relacién con la parte muscular del tabique en su
totalidad.

3. Infundibulares subarteriales: son también musculares pero su techo esta
formado por los bordes de las valvulas aodrtica, pulmonar o ambas;
corresponden a las supracristales clasicas.

4. Mixtas: constituyen combinaciones de las anteriores

Las Perimembranosas y las musculares se subdividen, respectivamente en 3
grupos, segun las estructuras con las que se relacionan, el septo de entrada, el
septo trabeculado y el septo de salida. Se pude admitir en general que los
defectos perimembranosos son basales y los musculares medio apicales, segun la
clasificacién clasica.®

En esta clasificacion se considera que el septum interventricular tiene 4
componentes: un septum de entrada que separa la valvula mitral de la tricuspide,
un septum trabecular que se extiende desde el aparato valvular tricuspideo hasta
el apex y limitado hacia arriba por la cresta supraventricular. El septum
infundibular que se extiende de la cresta supraventricular a la valvula pulmonar y
el septum membranoso, el cual es relativamente pequefio y usualmente esta
dividido en dos partes por la valva septal de la valvula tricuspide.*



La CIV puede ubicarse en cualquier parte del tabique, ya sea en la zona
membranosa o muscular y ha tenido numerosas clasificaciones.?

Fisiopatologia
La hipertension pulmonar (HP) se define como la presion media de la arteria
pulmonar mayor a 25mmhg, después de los primeros meses de vida a nivel del
mar. (Tabla 2)®

La Hipertension arterial pulmonar (HAP) del nifio es distinta a la HAP del adulto
en varias forma, la mas importante es que esta intrinsecamente relacionada a
cuestiones del crecimiento y desarrollo de los pulmones, incluyendo algunas
influencias prenatales y postnatales tempranas. El desarrollo de HAP en el
neonato y lactante, es frecuentemente relacionado con dafio funcional vy
adaptacion estructural de la circulacion pulmonar durante la transicién de la vida
fetal a la postnatal.

La duracion del dafio vascular pulmonar es un determinante critico del desarrollo
pulmonar con cada estimulo adverso, incluyendo hiperoxia, hipoxia, estrés
hemodinamico e inflamacion.

Mas alla de los efectos hemodinamicos del desarrollo vascular pulmonar, la
maduracion normal de la circulacién pulmonar juega un papel importante en la
organogeénesis pulmonar y el desarrollo del espacio aéreo distal. Por lo tanto, se
requiere un lecho vascular pulmonar normal para mantener una estructura
pulmonar normal, adecuado metabolismo, intercambio de gases, para conferir la
habilidad para tolerar la sobrecarga de trabajo impuesta por el ejercicio.’

La HAP es una de las complicaciones mas temidas en las cardiopatias congénitas;
la exposicidn crénica de la vasculatura pulmonar a un mayor flujo como acontece
en las lesiones pretricuspideas como la comunicacion interauricular o
cortocircuitos asociados a mayor presion como ocurre en las malformaciones
postricuspideas como en la CIV, dan como resultado la remodelacion del lecho
vascular, lo que condiciona un incremento de las resistencias vasculares
pulmonares hasta que finalmente se establece el sindrome de Eisenmenger que
representa la forma mas avanzada de la hipertension pulmonar.’®'" (Tabla 3)"

Diversos estudios coinciden en sefialar que las cardiopatias congénitas son la
causa mas frecuente de HAP. lan Adatia' refiere en un estudio de 2010 que hay
aproximadamente 3.2 millones de nifios con CIV, CIA o PCA aisladas alrededor
del mundo, quienes desarrollaran HAP sino reciben tratamiento y sufriran las



consecuencias de la hipoxemia, asi como la inversion del cortocircuito que
acortaria su expectativa de vida.

La recomendacién para los nifios con cortocircuito grande de izquierda a derecha
o evidencia de resistencias vasculares pulmonares elevadas, es el cierre del
defecto en los primeros 12 a 18 meses de edad. En los pacientes predispuestos a
enfermedad vascular pulmonar, como los nifios con sindrome de Down, se
recomienda la reparacion mas temprana, antes de los 6 meses de edad. Sin
embargo, no todas las cardiopatias congénitas tienen el mismo potencial para
desarrollar enfermedad vascular pulmonar.

El remodelamiento vascular pulmonar en etapas mas tempranas de la vida
(menores de 2 anos de edad), es reversible, si se corrige a tiempo el defecto
cardiaco congénito.'?

La mayor altitud tiene un profundo y fascinante efecto sobre la transicion vascular
pulmonar neonatal normal, no solo relacionado a la altitud, también a la
ascendencia. Asi los grupos étnicos con migracion reciente a altitudes mayores,
tiene saturacion de oxigeno menores y resistencias vasculares pulmonares
mayores, que aquellos que tienen una larga ascendencia viviendo en altitudes
mayores, como los nativos del Tibet o los residentes de los Andes."?

Esta bien demostrado que algunas cardiopatias congénitas son mas frecuentes en
la poblacion pediatrica que vive a grandes alturas comparadas con los que viven a
nivel del mar, como el conducto arterioso persistente, comunicacién interauricular
etc. Cuando comparamos las diferentes regiones de América Latina, la
prevalencia del conducto arterioso incrementa exponencialmente en relacién a la
altitud. La disminucion en la concentracion de oxigeno de la atmosfera vy la
presion arterial pulmonar elevada contribuyen al retraso en el cierre del conducto
arterioso. La prevalencia es de 0.1% a nivel del mar y de 0.2% en la ciudad de
México (2200 m). Un reporte epidemiologico de hace varias décadas, de 5000
nifos escolares que nacieron y vivieron a altitudes entre 3500 y 5000 m, en los
Andes Peruanos mostraron una prevalencia del 1%, esto es 30 a 40 veces mas
que a nivel del mar. Basados en datos hemodinamicos colectados a grandes
altitudes ( cerro de Pasco, Peru 4340 m) de la enfermedad vascular pulmonar
severa asociada a cardiopatia congénita con un gran cortocircuito de izquierda a
derecha no operado.

Se ha supuesto que en los niflos con conducto arterioso persistente la
intensificacion de la presion arterial pulmonar es resultado del incremento del flujo
sanguineo pulmonar ( QP/QS: 2:1) y las resistencias vasculares ( 5-6 unidades



Wood). Sin embargo el papel relativo de la hipoxia y el fondo genético en la
determinacién de la magnitud de las anormalidades vasculares pulmonares no ha
sido determinado. De acuerdo con la opinion de los cardidlogos pediatras expertos
que viven y trabajan en Quito, Ecuador (3000m) y en contraste a la opinion de los
demas, algunos nifilos con conducto arterioso grande ( diametro de 10mm) pueden
ser operados con éxito sin ningun incremento residual clinicamente relevante en
la presion arterial pulmonar. Si es asi, la hipbtesis podria ser que, debido a la
ascendencia y a los antecedentes genético algunos nifios mestizos que viven en
estas altitudes podrian estar relativamente protegidos.*

Ademas, la incidencia de cardiopatias congénitas incrementa a mayor altitud, hay
un retraso en el cierre del conducto arterioso y éste es mas largo, con un mayor
cortocircuito sistémico-pulmonar, dado por las resistencias vasculares pulmonares.
Asi que, la operabilidad y el manejo es diferente a mayores altitudes. '

En relacion con la CC asociada con HAP, las guias europeas las dividen en 4
grupos.’® (Tabla 4). En el primer grupo se encuentran los pacientes con HAP
idiopatica. En el segundo grupo se incluye a pacientes con HAP asociada a
cortocircuito sistémico pulmonar, en este grupo se encuentran las cardiopatias
que involucran defectos septales tanto auriculares como ventriculares. El tercer
grupo lo constituyen pacientes con HAP asociada a pequefios defectos septales
con un cuadro clinico vy fisiopatoldgico similar a los pacientes con HAP idiopatica.
En el ultimo grupo estan aquellos pacientes que fueron llevados a cirugia pero en
los que hubo progresion de la HAP a pesar de no tener defectos residuales. Esta
referido que este grupo de pacientes tienen un peor prondstico con relacion a los
que no fueron corregido."

La HAP pediatrica se clasifica actualmente de forma similar a la HAP del adulto,
la cual se basa en la clasificacién de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS),
que fue recientemente revisada en el 5to Simposio Mundial de Hipertension
pulmonar, realizado en Niza, Francia.® (Tabla 5)

Como resultado de un consenso acerca del sistema de busqueda de HAP de
adultos aplicado en nifios con heterogenicidad fenotipica de HAP, se propone un
nuevo sistema que es especificamente pediatrico. Las metas del sistema de
clasificacion de Panama realzan la heterogenicidad fenotipica de la enfermedad
vascular pulmonar hipertensiva, desde el feto hasta el adolescente, y el impacto
en el diagnostico, tratamiento e investigacion.

El sistema de clasificacion de Panama busca incluir los desordenes unicos y
heterogéneos, que especificamente se presentan durante la infancia, la



importancia de los sindrome genéticos y cromosomicos, el impacto de los
mecanismos de desarrollo y fisiologia y los multiples factores que frecuentemente
estan asociados con HAP pediatrica. Este sistema de clasificacion subraya el
concepto de los sintomas de la enfermedad vascular pulmonar en todas la
edades; representan un balance entre crecimiento vascular a través de
mecanismos angiogénicos y la perdida vascular debido a genética, epigenética o
factores ambientales. Sin embargo, se debe evaluar y validar la utilidad de este
sistema de clasificacién.? (Tabla 6).

Histopatologia y patogénesis

La HAP es resultado de diversos estimulos que condicionan disfuncién endotelial,
como la hipoxia sostenida, el estrés por rozamiento, la hipertension venocapilar y
otros estimulos nocivos (sustancias toxicas, farmacos, inflamacion), que
condicionan cambios vasculares estructurales que determinan una remodelacion
anormal de la circulacién pulmonar principalmente a nivel de las arteriolas pre
capilares. En esta remodelacion patoldgica participan la célula endotelial, la del
musculo liso vascular y los elementos que constituyen la matriz extracelular en la
adventicia. Es mediada por multiples sustancias con potencial efecto
vasoconstrictor y/o de proliferacion o por la falta de accion de mediadores
vasodilatadores, antiproliferativos o ambos. Su desequilibrio determina lesiones
vasculares: hipertrofia de la capa media muscular del vaso, extensién de musculo
hacia la periferia del vaso (neomuscularizacion), proliferacion (celular o
fibromuscular) de la intima y trombosis in situ. En la trombosis in situ participan
tanto un aumento de factores protromboticos (tromboxano A2, endotelina) como
una disminucion de factores antiagregantes (prostaciclina, 6xido nitrico vy
trombomodulina).

La vasoconstriccion, la trombosis in situ y la remodelacion vascular anormal
descrita condicionan la obstruccién de los vasos pulmonares a nivel microvascular
y explican el incremento de la resistencia vascular y de la presién arterial
pulmonar. Como consecuencia de lo anterior, el incremento sostenido de la
postcarga ventricular derecha, de manera aislada o en asociacidon con otros
factores, conduce a la falla ventricular derecha y eventualmente a la muerte.

Las alteraciones histopatoldgicas caracteristicas fueron descritas por Heath y
Edwards en 1958 por medio de una clasificacion que establece 6 grados (I-VI) de
vasculopatia pulmonar. Cabe hacer menciéon que la clasificacion no implica
necesariamente un caracter evolutivo. Sin embargo, la severidad del compromiso
hemodinamico (elevacion de la resistencia vascular pulmonar a nivel
suprasistémico) suele aparecer en presencia de lesion vascular de grado |l
(infiltracion fibromuscular de la intima) en adelante. En 1978, la Dra. Marlene



Rabinovitch describié una modificacion a esta clasificacion en especimenes de
biopsia de pulmon mediante un método cuantitativo del analisis morfométrico de la
enfermedad vascular en pacientes con CC con correlacidon hemodinamica. Esta
clasificacion comprendia 3 estadios evolutivos (A, B y C) caracterizados por:
hipertrofia de la media, neomuscularizacién arterial (extension anormal de la capa
muscular) y, por ultimo, una cantidad reducida y diametro de las arterias.

Respecto a la remodelacion vascular, se ha propuesto que la presiéon y el flujo
elevado condicionen dafio al endotelio pulmonar lo que a su vez altera la
permeabilidad de la lamina elastica. Todo esto puede estar asociado a la
degradacion de matriz extracelular por activacion de la enzima elastasa
endovascular y metaloproteinasas de matriz, que junto a la liberacién del factor
transformador de crecimiento beta (TGF- ) y factor de crecimiento de fibroblastos
activan la tenascina, una glucoproteina que amplifica la sefial para la
hipertrofia/proliferacion de células de musculo liso vascular y fibroblastos.
Finalmente, las células de musculo liso vascular modifican su fenotipo contractil a
migratorio en presencia de otra glucoproteina, la fibronectina, con lo que migran y
proliferan en la luz del vaso."

Manifestaciones clinicas

CIV con HAP severa

Estos pacientes pueden tener edades variables, es posible que sean lactantes
mayores, especialmente cuando viven a grandes alturas, pero lo mas frecuente es
que sean escolares con CIV grande, con antecedentes de problemas pulmonares
de repeticidn, algun episodio de insuficiencia cardiaca, diaforesis durante la
lactancia, y disnea de esfuerzo progresiva. Cuando la HAP es severa, hay gran
hiperactividad del ventriculo derecho, el soplo holosistolico ha venido
disminuyendo de intensidad, desaparece el retumbo en el apex, el componente
pulmonar del segundo ruido se hace cada vez mas intenso, y aparece un soplo
diastolico “aspirativo” corto (soplo de Graham Steell) en el segundo espacio
intercostal izquierdo, con la linea paraesternal, por insuficiencia de la valvula
pulmonar.

Puede haber cianosis que aparece en la etapa final de la enfermedad, la cual
inicialmente solo se presenta con el ejercicio.

Cuando las resistencias pulmonares estan muy elevadas y sobrepasan las
sistémicas, por aumento de la enfermedad vascular pulmonar, hay inversién del
cortocircuito, y el paciente es cianotico permanente ( sindrome de Eisenmenger).
La disnea de esfuerzo aumenta progresivamente, pero antes de la inversion del
cortocircuito hay una etapa en la que el paciente se siente relativamente mejor,
pues al aumentar las resistencias pulmonares, disminuye el exceso de flujo
sanguineo a los pulmonares.



A la auscultacion, el segundo ruido ha incrementado de intensidad de forma muy
importante, y se ausculta unico, es muy frecuente encontrar un clic protosistolico,
y el soplo holosistolico con frecuencia desaparece, mientras que se ausculta un
soplo eyectivo en el segundo espacio intercostal izquierdo y el soplo diastdlico se
hace constante y aumenta de intensidad ( soplo de Graham Steell); ademas puede
aparecer un soplo de insuficiencia tricuspidea, en la region paraxifoidea izquierda,
que aumenta de intensidad en la inspiracién. Con frecuencia estos pacientes
padecen epistaxis periddicas.?

Diagnéstico

Las pruebas que deben realizarse en estos pacientes se deciden por las
manifestaciones clinicas. Los objetivos de estos estudios son: a) confirmar el
diagnostico de HAP y su gravedad; b) caracterizar correctamente las lesiones
cardiacas subyacentes; c) excluir otra causa de HAP; d) evaluar la extension de
la disfuncion multiorganica, e) establecer de manera objetiva el estatus funcional
basal."" (Tabla 7).

Electrocardiograma

Se pueden encontrar varios patrones electrocardiograficos dependiendo del tipo
de CIV, y la sobrecarga que exista, de su tamarfo, y del grado de hipertension
pulmonar.

Cuando el defecto es grande, con presiones pulmonares normales, inicialmente
puede encontrarse crecimiento del ventriculo izquierdo y la auricula izquierda, por
la sobrecarga que se produce.

Sin embargo, lo mas frecuente es encontrar signos electrocardiograficos de
crecimiento biventricular y de auricula izquierda, como el signo de Katz-Wachtel,
gue consiste en la presencia de ondas isodifasicas amplias, en tres derivaciones
precordiales, generalmente V2, V3, V4, con R mas S mayor de 45mm. A medida
que aumentan las resistencias pulmonares, empiezan a disminuir los signos de
crecimiento de cavidades izquierdas y van aumentando los signos de sobrecarga
sistdlico del ventriculo derecho, hasta que se establece el sindrome de
Eisenmenger, y aparece en el electrocardiograma signos de crecimiento de
cavidades derechas.?

El electrocardiograma en HAP tiene una sensibilidad de 55% y una especificidad
del 70%. Nivel de recomendacion: Clase I, nivel de evidencia: C."

Radiologia

El patron radiologico depende mucho del tamarfio de la CIV y el grado de HAP.
En la CIV grande se observa cardiomegalia, por crecimiento biventricular y de la
auricula izquierda, el flujo pulmonar esta aumentado lo que se manifiesta por el
hilio y las marcas vasculares prominentes que llegan hasta la periferia junto con
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vasos gruesos cortados transversalmente, y puede observarse hipertension
venocapilar pulmonar, e incluso edema pulmonar en los defectos mas grandes,
ademas hay dilatacién en mayor o menor grado de la arteria pulmonar y la aorta
generalmente impresiona como pequenfia.

A medida que incrementa la presidon pulmonar y se hace mas severa, se
observan signos de marcado crecimiento ventricular derecho y auricula derecha;
empieza a haber disminucién de flujo pulmonar en la periferia.?

La radiografia de térax es anormal en el 80% al 90% de los casos avanzados.
Nivel de recomendacién: Clase |, nivel de evidencia: C."

Ecocardiografia

El Doppler cardiaco permite la estimacion no invasiva, sencilla y repetible de las
presiones pulmonares, aunque no tiene la misma exactitud que una medicion
hemodinamica. La presion sistdlica de la arteria pulmonar (PSAP) se estima
midiendo la velocidad maxima del chorro regurgitante de la insuficiencia
tricuspidea. Mediante la ecuacion de Bernoulli, se calcula el gradiente sistélico
entre la auricula derecha (AD) y el VD, que sumado a la presion media de la AD,
estima la PSAP.

El diagnostico de HAP a través del uso de ecocardiografia, se basa en la presion
sistdlica de la arteria pulmonar (PSAP) > a 40mmHg y se clasifica en leve de 40 a
54mmHg, moderada de 55 a 64 mm Hg y grave cuando es 65mmHg. Este método
tiene una sensibilidad del 90% y una especificidad del 75%.

Es necesario aclarar que el diagnostico de HAP se basa en la PSAP y que la
estimacion de la misma con Doppler esta sujeto a errores.'

Cateterismo cardiaco
En general las metas del cateterismo cardiaco en nifios con HAP son:
* Confirmar el diagnostico y la severidad de la enfermedad.
* Valorar la presencia de vasorreactividad antes de iniciar la terapia.
* Evaluar la respuesta o la necesidad de cambio en la terapia.
* Excluir otros diagnosticos potencialmente tratables.
* Valorar la operabilidad como parte de la evaluacion de los pacientes con
cortocircuitos sistémico-pulmonares.
* Ayudar en la determinacion de la idoneidad para el trasplante cardiaco o
cardiopulmonar.

El cateterismo debe ser realizado como diagndstico antes de iniciar tratamiento
para HAP. (Clase [; nivel de evidencia: B) Excepto en pacientes criticamente
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enfermos que requieren iniciar inmediatamente la terapia farmacologica empirica.
(clase I, nivel de evidencia B).2

Se han utilizado diversos manejos farmacologicos durante la realizacion del
cateterismo cardiaco para definir la presencia de vasorreactividad pulmonar, entre
ello el oxigeno al 100%, el isoproterenol, la adenosina, el 6xido nitrico y el iloprost.
Se dice que la asociacion de oxigeno y 6xido nitrico confiere una sensibilidad del
97% y una especificidad del 90% para predecir la operabilidad tomando como
punto de corte una relacion sistémico-pulmonar < 0.3, en contraposicién al manejo
solo con oxigeno en el que la sensibilidad y la especificidad son del 64% vy del
68%, respectivamente.

Dentro de la evaluacién también se debe realizar angiografia pulmonar en cufia
amplificada para definir la gravedad de la HAP y la operabilidad del paciente.

La evaluacion que se lleva a cabo con el estudio es la relacion del tamafo de la
arteria y vena centrales, la tortuosidad de los vasos pulmonares y la disminucion
del calibre del vaso de 2.5 a 1.5 mm. Cuando esto ocurre en una longitud = 13 mm
es normal, cuando es < 10 mm se habla de una hipertrofia severa de la media, y <
7 mm demuestra ademas hiperplasia de la intima; cantidad de arterias
monopediales, las cuales son vasos distales, generalmente terminales, que nacen
en un angulo de 90- de la arteria central y miden < 700 micras. Al haber
hiperplasia y fibrosis de la intima disminuye el calibre de estos vasos y termina por
ocluirlos disminuyendo la cantidad; con relacion a la mancha capilar que se
relaciona con la cantidad de arterias intraacinares, la oclusidén de estas arterias se
produce al azar por lo que la mancha capilar tendra un patron heterogéneo en la
enfermedad oclusiva avanzada, la mancha capilar desaparece y se podran
observar zonas avasculares; el tiempo de circulacion que transcurre entre el inicio
de la inyeccion y la aparicion del contraste en la vena central principal o la auricula
izquierda es mayor a medida que aumenta la resistencia vascular pulmonar, reflejo
de mayor grado de lesion vascular. El estudio se realiza con un catéter con
orificio distal en una arteria de la periferia pulmonar (I6bulo inferior derecho e
izquierdo) en posicidn semienclavada y se puede llevar a cabo correlacién con la
clasificacion de Heath y Edward. En pacientes sin lesion vascular pulmonar, las
arterias musculares son normales con una relacion veno-arterial > 1, existe una
disminucién gradual del calibre (> 13mm), las arterias monopediales son
numerosas y la mancha capilar homogénea, y la rapidez del tiempo de circulacién
< 0.5 seg; y en contraposicidn, la presencia de arterias musculares dilatadas con
una relacion veno-arterial < 1 y tortuosidad generalizada con disminucion abrupta
del calibre (< 7 mm), arterias monopediales casi ausentes y una mancha capilar
irregular y tenue (grandes zonas avasculares) colocaria al paciente en una
clasificacion de Heath y Edwards IV."
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Indicaciones de cierre de CIV con HAP

Definir la operabilidad de un nifio con cardiopatia congénita relacionada con
hipertension pulmonar es conjuntar informacidn que nos permita predecir su
evolucion favorable o desfavorable.’ ( Tabla 8)

Hay pocos datos publicados sobre la terapia de combinacion, pero la base es la
misma que en la HAP idiopatica. El uso de terapia para HAP con el fin de alcanzar
los criterios de operabilidad en cortocircuitos sistémico-pulmonares con HAP no
es valido con los datos disponibles.'®

La presencia de resistencias vasculares pulmonares < 6 UW/m2 o una relacién de
resistencias sistémicas-pulmonares < 0.3 son predictores de una buena evolucion
postoperatoria”®

Las pruebas de reto farmacoldgico para definir la presencia de vasorreactividad se
realizan cuando las resistencias vasculares pulmonares estan en 6-9 UW/m2 o la
relacion de resistencias se encuentra entre 0.3-0.5."° (Tabla 9) (Figura 2)
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Justificacion

Los defectos cardiacos congénitos son la causa mas comun de anomalias
congénitas mayores, representan el 28% de éstos, por lo tanto, es un problema
de salud mundial.

La prevalencia de las cardiopatias congénitas es de 8 por cada 1000 recién
nacidos vivos. La comunicacion interventricular (CIV) es la cardiopatia congénita
mas frecuente en todo el mundo. Van der Linde reporta la incidencia de CIV del
37% en una revision sistematica que incluyo 24 091 876 pacientes.’

La CIV es el defecto mas comun en muchos sindromes cromosomicos, incluyendo
la trisomia 21, trisomia 18, trisomia 13. Sin embargo, en la mayoria de los
pacientes con CIV (mas del 95%), el defecto no esta asociado con una
anormalidad cromosémica.*

La HAP es una de las complicaciones mas temidas en las cardiopatias congénitas;
la exposicion cronica de la vasculatura pulmonar a mayor flujo como ocurre en la
CIV, dan como resultado la remodelacion del lecho vascular, lo que condiciona un
incremento de las resistencias vasculares pulmonares hasta que finalmente se
establece el sindrome de Eisenmenger que representa la forma mas avanzada de
hipertension pulmonar.’®"

El remodelamiento vascular pulmonar en etapas mas tempranas de la vida
(menores de 2 anos de edad), es reversible, si se corrige a tiempo el defecto
cardiaco congénito. En los pacientes predispuestos a enfermedad vascular
pulmonar, como los nifios con sindrome de Down, se recomienda la reparacion
mas temprana, antes de los 6 meses de edad. Sin embargo, no todas las
cardiopatias congénitas tienen el mismo potencial para desarrollar enfermedad
vascular pulmonar.™

Dependiendo de la edad de correccion de la cardiopatia congénita, existe la
posibilidad de desarrollar hipertension arterial pulmonar; aun en aquellos
pacientes en los que se logra una reparacion total.

En nuestro pais se desconoce la prevalencia real de las cardiopatias congénitas,
sin embargo los padecimiento congénitos de corazdn y grandes vasos ocupan el
segundo lugar de morbimortalidad en las estadisticas del sistema nacional de
informacion en salud ( SINAIS) del censo del 2006 a la fecha entre nifios y nifas
de 0 a 1 aflo y entre 1 a 4 ainos de edad en forma consistente.
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La World Society of pediatric and congenital cardiac surgery ha publicado que el
90% de todos los cardidépatas congénitos en el mundo no reciben atencion médica
adecuada. Esto comprende a los enfermos nacidos en América Latina, Asia y
medio Oriente y practicamente toda Africa. El restante 10% tiene atenciéon médica
altamente especializada estando concentrada en Estados Unidos de Ameérica, la
Union Europea, Canada, Australia, Brasil, y escasas regiones de otros paises.

En el servicio de Cardiologia Pediatrica en el Hospital General del Centro Médico
Nacional La Raza se atienden 7063 pacientes de primera vez por afo, de los
cuales 1637 (23%) pacientes tienen cardiopatia congénita y requieren
seguimiento y tratamiento por parte de nuestro servicio. La incidencia en nuestra
institucion en los ultimos 5 afos de la CIV fue del 18%, y en 2015 represento el
15.3% de motivo de egreso hospitalario (post operados de cierre de CIV).

El motivo de la realizacién de este estudio se basa en el impacto negativo que
tiene la HAP en la clase funcional de los pacientes con cardiopatia congénita,
aumenta la morbilidad y mortalidad dependiendo del grado de HAP, el subtipo, la
edad de correccidn, etc. Ademas de requerir terapia especifica dirigida a HAP,
tiene implicaciones econdémicas, ya que el tratamiento y seguimiento de los
pacientes con HAP debe ser en una Unidad Médica de tercer nivel con personal
meédico especializado y equipo adecuado.

Tomando en cuenta que la HAP es potencialmente prevenible si se corrige la
causa, podriamos mejorar la clase funcional del paciente cuando se corrige a
edades mas tempranas, disminuyendo la comorbilidad y la mortalidad a largo
plazo.
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Planteamiento del problema

El servicio de cardiologia pediatrica en el Hospital General del Centro Médico
Nacional la Raza tiene a su cargo a pacientes con CIV a quienes se les hizo
diagnodstico por hallazgos clinicos y datos ecocardiograficos y dependiendo de
estos resultados se valoroé la realizacion de cateterismo cardiaco para determinar
la operabilidad de estos nifios. A pesar del manejo que recibe este grupo de
pacientes algunos persisten con HAP, sin embargo no conocemos la cifra exacta
de éstos, ni la evolucion clinica post quirurgica de todos los pacientes, por lo que
nosotros como investigadores consideramos que es importante conocer el
numero de pacientes que persisten con HAP a pesar del tratamiento y la edad de
correccion quirurgica.
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Objetivo general

Establecer la evolucién clinica de los nifios post operados de CIV con
hipertension pulmonar moderada a severa del servicio de cardiologia pediatrica
en el Hospital General del Centro Médico Nacional (CMN) La Raza.

Objetivos especificos

1.

Describir el tamafo de CIV en nifios con HAP moderada a severa, previo a
la cirugia, del Hospital General del CMN la Raza del servicio de
cardiologia pediatrica en el periodo de enero de 2011 a enero de 2016.

Identificar a los nifios post operados de CIV con hipertensién arterial
pulmonar moderada a severa del Hospital General del CMN la Raza del
servicio de cardiologia pediatrica que persisten con HAP post quirurgica en
el periodo comprendido de enero de 2011 a enero de 2016.

Citar la frecuencia de Comunicacion Interventricular Ventricular residual en
el post operatorio, en nifios con de CIV con hipertensién pulmonar
moderada a severa del Hospital General del CMN la Raza del servicio de
cardiologia pediatrica.

. Estimar la mortalidad post quirurgica en nifios con de CIV con hipertension

pulmonar moderada a severa del Hospital General del CMN la Raza del
servicio de cardiologia pediatrica en el periodo de enero de 2011 a enero de
2016.

Listar las caracteristicas demograficas en nifios con CIV con HAP
moderada a severa, sometidos a cirugia, del Hospital General del Centro
Médico Nacional La Raza del servicio de cardiologia pediatrica en el
periodo de enero de 2011 a enero de 2016.
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Hipotesis

Antes de la era de la terapia dirigida a hipertension pulmonar, la mayoria de los
nifios con HAP idiopatica moria dentro de los 2 primeros afios al diagndstico. Las
tasas de morbilidad y mortalidad varian dependiendo de la edad, el grado de
HAP, el subtipo y la respuesta a la terapia con vasodilatador. Los nifios que
responden al test con vasodilatador tiene una tasa de supervivencia a 5 afios del
90%, mientras que los nifios que no responden inicialmente al test con
vasodilatador tiene una supervivencia a 5 afios del 33%.%

Si los pacientes del servicio de cardiologia pediatrica del Hospital General del
CMN La Raza con CIV e hipertension arterial pulmonar moderada a grave son
sometidos en etapas tempranas a correccidn quirurgica entonces los grados de
HAP mejoraran disminuyendo los valores de HAP.
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Material y Métodos

Descripcidn general del estudio

Se revisO la base de datos de todos los pacientes hospitalizados del
servicio de cardiologia pediatrica del Hospital General del CMN la Raza,
se captaron todos aquellos pacientes con el rubro “defecto del tabique
ventricular” y/o “comunicacion interventricular”, “hipertension arterial
pulmonar”. Se revisaron todos los expedientes de los pacientes con
esas caracteristicas del periodo comprendido entre enero 2011 a enero
2016, incluyendo nifios con y sin Sindrome de Down.

Se formaron dos grupos, uno con pacientes portadores de sindrome de
Down y otro sin sindrome de Down.

Se llend la hoja de recoleccion de datos con la informacién obtenida y
se realizd un base de datos.

Se analizaron los datos obtenidos.

Se realiz6 un manuscrito para presentar una tesis para obtener el
diploma en la subespecialidad de Cardiologia Pediatrica.
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Diseio del estudio
Se realiz6 un estudio retrospectivo, transversal, descriptivo y unicéntrico.

Poblacién de estudio

Se reviso la base de todos los pacientes hospitalizados del servicio de cardiologia
pediatrica del Hospital General del CMN la Raza, se captaron todos aquellos
pacientes con el rubro “defecto del tabique ventricular” y/o “comunicacion
interventricular”,  “hipertension arterial pulmonar”. Se revisaron todos los
expedientes de los pacientes pediatricos mayores de un mes de edad y menores
de 16 afios de edad con diagnostico de “comunicacion interventricular” y/o
“‘defecto del tabique ventricular’ e “hipertension arterial pulmonar” del periodo
comprendido entre enero 2011 a enero 2016, incluyendo nifios con y sin sindrome
de Down.

Criterios de seleccion
Criterios de entrada

I.  Criterios de inclusion

- Edad mayor a 1 mes de edad y menores de 16 afios.

- Género masculino y femenino.

- Diagnostico de CIV y/o defecto septal interventricular (con base a los
criterios internacionalmente aceptados) '

- Diagnostico HAP moderada a severa

- Protocolo de estudio para HAP que incluya: saturacién de oxigeno
periférica, gasometria arterial, biometria hematica, ferritina sérica y
transferrina, pruebas de funcidn hepatica y renal, acido urico,
pruebas de funcién respiratoria, prueba de caminata de 6 minutos,
electrocardiograma, ecocardiograma transtoracico, ecocardiograma
transesofagico, resonancia magnética, tomografia computarizada,
cateterismo cardiaco.

- Pacientes sometidos a cierre quirurgico

- Seguimiento en la consulta externa y control ecocardiografico
postquirargico completo.

II.  Criterios de no inclusion
- Cardiopatias asociadas intracardiaca (comunicacion interauricular,
estenosis pulmonar, defecto del tabique Atrioventricular, Tetralogia
de Fallot, doble via de salida de ventriculo derecho, atresia
pulmonar, ventriculo Unico, atresia tricuspidea, conexion andémala
total de venas pulmonares).
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Criterios de salida

1. Criterios de exclusion
No aplica por el tipo de estudio

2. Criterios de eliminacion
Expedientes incompletos
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Definicion de variables
Variables de estudios

Peso

Definicién conceptual: fuerza de gravitacion ejercida sobre la materia.™
Definicidn operacional: peso registrado en la hoja quirurgica

Tipo de variable: cuantitativa

Escala: continua

Unidad de medicion: kilogramos

Talla

Definicion conceptual: distancia del punto mas alto de la cabeza en el plano
sagital hasta la superficie sobre la cual esta de pie el sujeto, medida cuando esta
descalzo.™

Definicidn operacional: talla anotada en la hoja quirurgica

Tipo de variable: cuantitativa

Escala: continua

Unidad de medicién: cm

Superficie corporal

Definicidn conceptual: en menores de 10 kg se calcula como la relacion entre el
(peso x 4 +9 )/100 y en mayores de 10 kg se obtiene del cociente del (peso x 4
+7)/peso +90%°

Definicidn operacional: superficie corporal anotada en la hoja quirurgica

Tipo de variable: cuantitativa

Escala: continua

Unidad de medicién: m*SC

Edad.

Definicidon conceptual: duracion de la existencia de un individuo medido en
unidades de tiempo desde el nacimiento.®

Definicidn operacional: Edad al momento de la cirugia.

Tipo de variable: cuantitativa

Escala: continua

Unidad de medicion: afios

Género:

Definicidn conceptual: Estado organico y funcional que distingue a los varones de
las hembras'®

Definicidn operacional: Género referido en el expediente clinico
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Tipo de variable: dicotomica
Indicador: 1= hombre 2= mujer

Comunicacion interventricular

Definicidn conceptual: es un espacio entre los ventriculos, definido en base a la
continuidad del eje longitudinal del septum muscular’

Definicidon operacional: tamafio de CIV en mm anotada en el expediente clinico
Tipo de variable: cuantitativa

Escala: continua

Unidad de medicion: milimetros

Tamaiio de la CIV en relacién al anillo Aértico

Definicién conceptual®

Pequena: menos de 1/3 del anillo aortico

Moderada: de la mitad a tres cuartas partes del anillo adrtico

Grande: igual o superior al tamafio de la aorta

Definicidn operacional: tamafio de la CIV anotado en el reporte de cirugia
Tipo de variable: dicotomica

Indicador: 1= pequefia 2= mediana 3= grande

Gradiente de la CIV:

Definicidn conceptual: maximo gradiente medido con Doppler continuo codificado
con color en la CIV®

Definicidn operacional: gradiente reportado en el expediente clinico

Tipo de variable: cuantitativa

Escala: continua

Unidad de medicion: mm Hg

DDVI:

Definicidn conceptual: en Modo M en el eje largo del ventriculo izquierdo se mide
la dimension interna maxima del ventriculo izquierdo entre el septum
interventricular y el endocardio de la pared posterobasal del ventriculo izquierdo
medida en telediastole y al comienzo del complejo QRS.?’

Definicidn operacional: DDVI anotado en el expediente clinico.

Tipo de variable: cuantitativa.

Escala: continua.

Unidad de medicion: milimetros.
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DSVI:

Definicidn conceptual: en Modo M, en el eje largo del ventriculo izquierdo se mide
la dimension interna minima del ventriculo izquierdo entre el septum
interventricular y el endocardio de la pared posterobasal del ventriculo izquierdo®'
Definicidn operacional: DSVI anotado en el expediente clinico.

Tipo de variable: cuantitativa.

Escala: continua.

Unidad de medicion: milimetros.

FEVI:

Definicidn conceptual: la fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo (FEVI) se
obtiene con la siguiente férmula: (DDVI)3 — (DSVI1)3/ (DDVI)3 X100.?"

Definicion operacional: En este caso se tomara el valor calculado por el equipo de
ecocardiografia.

Tipo de variable: cuantitativa.

Escala: continua.

Unidad de medicion: porcentaje.

FAC:

Definicidon conceptual: la Fraccidén de acortamiento (FAC) se obtiene con la
siguiente férmula: (DDVI)- (DSVI)/ (DDVI) X100.%"

Definicion operacional: se tomara el valor calculado por el equipo de
ecocardiografia.

Tipo de variable: cuantitativa.

Escala: continua.

Unidad de medicion: porcentaje.

Anillo Aértico
Definicidn conceptual: el diametro del anillo aortico se mide entre los puntos de

insercion de la valva adrtica ( borde interior a borde interior) en las vistas apical o
eje largo paraesternal, que revela el mayor diametro adrtico anular con asignacion
de colores a los flujos para aclarar las interfaces sangre-tejido, de ser necesario.?'
Definicidon operacional: diametro del anillo adrtico anotado en el expediente clinico
Tipo de variable: cuantitativa.

Escala: continua.

Unidad de medicion: milimetros.

Anillo pulmonar

Definicidn conceptual: el diametro del anillo pulmonar se mide en sistole (diametro
maximo) en las vista eje corto paraesternal.?’

Definicion operacional: diametro del anillo pulmonar anotado en el expediente
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clinico.

Tipo de variable: cuantitativa.
Escala: continua.

Unidad de medicién: milimetros.

Velocidad en el TSVD

Definicidn conceptual: velocidad pico medida en el tracto de salida del ventriculo
derecho (TSVD) medido con Doppler pulsado codificado con color en sistole en
la vista paraesternal eje corto.?!

Definicion operacional: velocidad del tracto de salida del ventriculo derecho
anotado en el expediente clinico.

Tipo de variable: cuantitativa.

Escala: continua.

Unidad de medicion: m/s

Velocidad en el TSVI.

Definicidn conceptual: velocidad pico medida en el tracto de salida del ventriculo
izquierdo (TSVI) medido con Doppler pulsado codificado con color en sistole en
la vista apical 3 camaras o eje largo paraesternal izquierdo.?’

Definicion operacional: velocidad del tracto de salida del ventriculo izquierdo
anotado en el expediente clinico.

Tipo de variable: cuantitativa.

Escala: continua.

Unidad de medicion: m/s

Resistencia vascular pulmonar (RVP)

Definicion conceptual: es el cambio de presion a través de un lecho vascular
dividido por el flujo sanguineo a través de ese lecho vascular. La resistencia
vascular pulmonar de calculan con la siguiente férmula:*

RVP = presion pulmonar / flujo sanguineo pulmonar (QP)

Donde:

Presion pulmonar = presion media de la arteria pulmonar — presion media del atrio
izquierdo.

Definicidn operacional: resistencia vascular pulmonar registrada en al reporte de
hemodinamia

Tipo de variable: cuantitativa.

Unidad de medicion: Unidades Woods (mmHg/L/min)
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Resistencia vascular sistémica (RVS)

Definicion conceptual: es el cambio de presion a través de un lecho vascular
dividido por el flujo sanguineo a través de ese lecho vascular. La resistencia
vascular sistémica de calculan con la siguiente formula:*

RVS = presion sistémica / flujo sanguineo sistémico (QS)

Donde presion sistémica = presidon media de la arteria aorta — presion media del
atrio derecho.

Definicidn operacional: resistencia vascular sistémica registrada en al reporte de
hemodinamia.

Tipo de variable: cuantitativa.

Unidad de medicion: Unidades Woods (mm Hg/L/min)

IRVP

Definicion conceptual: Es la resistencia vascular pulmonar indexada por superficie
corporal. Se calcula con la siguiente formula:*

IRVP= RVP/ SC

Donde SC= superficie corporal.

Definicion operacional: IRVP registrada en el reporte de hemodinamia.

Tipo de variable: cuantitativa.

Unidad de medicién: mm Hg/L/min/m2 (unidades Wood/m?)

RVP/ RVS

Definicién conceptual: es el cociente de las RVP y la RVS*

Definicidn operacional: se tomara el valor anotado en el reporte de hemodinamia
Tipo de variable: cuantitativa.

Unidad de medicion: mm Hg/L/min ( unidades Wood)

QP/QS

Definicion conceptual: es el cociente del QP y QS*

El QP = Qep ( flujo pulmonar efectivo) es el volumen del retorno venoso sistémico
que va a los pulmones para ser oxigenado. Se calcula con la siguiente formula:
Qep= consumo de Oxigeno (ml/min) /(saturacién en la vena pulmonar — saturacion
de la vena cava superior) x10

El QS = es el volumen del retorno venoso pulmonar que va a la circulacién
sistémica. Se calcula con la siguiente formula:

QS= consumo de Oxigeno (ml/min) /(saturacién de la aorta — saturacién de la
vena cava superior) x10

Definicidn operacional: se tomara el valor anotado en el reporte de hemodinamia
Tipo de variable: cuantitativa.

Unidad de medicion: ml/min
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Presién de la Arteria Pulmonar

Definicidn conceptual: presiéon de la arteria pulmonar medida por cateterismo
cardiaco derecho, en sistole, diastole y presion media de la arteria pulmonar.*
Definicidn operacional: valor anotado en el reporte de hemodinamia.

Tipo de variable: cuantitativa.

Unidad de medicion: mm Hg

Test de vasorreactividad

Definicidon conceptual: prueba diagnostica invasiva que se realiza durante el
cateterismo cardiaco derecho. El test debe realizarse con farmacos de accion
inmediata, seguros y faciles de administrar, que generen efectos sistémicos
escasos o nulos. se puede utilizar oxigeno al 100%, el isoproterenol, la adenosina,
y en épocas recientes, el 6xido nitrico y el iloprost.

Se considera respuesta aguda positiva cuando:

1. Disminuye mas de 10mm Hg la presion media de la arteria pulmonar
(PmAP) para alcanzar un valor absoluto de la PmAP < 40mm Hg con un
gasto cardiaco normal o aumentado.

2. Disminucion de mas del 20% de la PmAP con indice cardiaco normal o
incrementado, y un indice RVP/RVS disminuido o sin cambio.™

Definicidn operacional: se tomara el resultado anotado en la hoja de hemodinamia
Tipo de variable: dicotomia.
Indicador: 1= positivo 2= negativo
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Tamano de la muestra

Se incluyeron todos los expedientes de pacientes del servicio de Cardiologia
Pediatrica del Hospital General del Centro Médico Nacional La Raza durante un
periodo comprendido entre enero de 2011 y enero de 2016, con reporte completo
postquirurgico y seguimiento en la consulta externa.
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Analisis estadistico

Para la estadistica descriptiva de las variables cuantitativas se usaron medidas de
tendencia central y de dispersion con medidas con desviacion estandar y
medianas con rangos; para las variables cualitativas frecuencias simples y
proporciones.
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Aspectos éticos

Se trata de un estudio a base de expedientes de pacientes de poblacion
vulnerable, sin embargo nuestro estudio no implica toma de productos, ni
administracion de medicamentos o técnicas invasivas. Solamente utilizamos el
reporte de la hoja quirurgica y la nota de consulta externa de cardiologia pediatrica
del Centro Médico Nacional La Raza Hospital General. Se analizé la informacion
ya generada en la atencion habitual de éstos pacientes, segun la Ley General de
Salud, es una investigacién sin riesgo. Se garantizé la confidencialidad de los
pacientes. Y el manejo de la informacion, se apegd a la legislacion vigente en
materia de proteccién a la informacion.
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Recursos

Personal

Investigador principal : Dra. Araceli Noemi Gayosso
Investigador asociado: Dr. Francisco Cruz Olivo
Tesista: Dra. Karina Nava Rivera

Material

Equipo de computo, impresora

Eco Phillips iE33. Transductores 8MHz y 5MHz
Hojas de papel: 200

Bitacora de registro:1

Expediente clinico

Recursos financieros
No se requiere financiamiento

Utilizacion de Resultados

Los resultados obtenidos serviran para la elaboracién de tesis para obtener el
grado de especialista en Cardiologia Pediatrica
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Resultados

Se solicitaron 142 expedientes. Se excluyeron 32 expedientes, de los cuales 8 no
tenian HAP, 2 presentaron cierre espontaneo de la CIV, 11 tenian lesiones
intracardiacas asociadas, 1 aun no se opera y 10 expedientes estaban
incompletos.

Se incluyeron 110 expedientes, respecto a la distribucion por género (Grafica 1),
el 52% fue del género femenino (57 pacientes) y el 48% fue del género masculino
(53 pacientes), el 32% ( 35 pacientes) tenian sindrome de Down y el 68% (75
pacientes) no tenia sindrome de Down (Grafica 2). La edad minima fue de 7
meses y la maxima de 15 afos, edad promedio de 5.5 afios.

Grafica1. Distribucion por género
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El tipo de CIV mas frecuente fue la Perimembranosa con el 67% (73 pacientes),
subadrtica 25% (25 pacientes), mixta 8% (9 pacientes) y ninguna muscular.
(Grafica 3) En cuanto al tamano de la CIV en relacion al anillo adrtico, 42
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pacientes tenia CIV grande (48%) y 68 pacientes tenian CIV moderada (62%),
ninguno tenia CIV pequena. (Grafica 4)

Grafica 3. Tipos de CIV
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Se realizé cateterismo cardiaco y test de vasorreactividad a 9 pacientes con HAP
severa, 2 test fueron negativos, uno se mantuvo con resistencias fijas y el otro
tuvo disminucion del 15.5% respecto al basal; los 8 restantes fueron positivos,
disminucion minima del 42% hasta el 96%. En cuanto a la RVP/RVS, 2
pacientes tuvieron RVP/RVS > 0.3, el resto presento disminucion <0.3 respecto a
la basal.
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Grafica 5. CIV grande y IRVP
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Grafica 6. Resistencias vasculares pulmonares/ Resistencias vasculares
sistemicas
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El conducto arterioso persistente estuvo presente en 66 pacientes ( 60%) y 26
pacientes (24%) tenian antecedente de bandaje de la arteria pulmonar previo a la
cirugia.

Se reporta cierre exitoso de CIV en 78 pacientes (71%) durante su valoracién en
la consulta externa, 32 pacientes (29%) quedaron con CIV residual (Grafica 7). El
tamano de la CIV post quirirgica fue de 1mm hasta 4mm maximo.
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Grafica 7.Resultados de cierre de CIV

B Sin CIV post quirdrgico

Con CIV post quirurgico

La HAP post quirargica fue del 9% (10 pacientes) y de éstos, 7 pacientes (70%)
tenian sindrome de Down y tres no tenia sindrome de Down (30%). De los
pacientes con sindrome de Down y con HAP, el 68% no tenia CIV residual. La
asociacion de HAP postquirurgica sin CIV residual y sin sindrome de Down fue
del 30%. (Grafica 8)

Grafica 8. HAP post quirurgica
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La mortalidad fue del 1% ( 1 paciente) debido a sepsis por Klebsiella pneumoniae.
(Gréfica 9).

Grafica 9. Mortalidad
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Discusion

En nuestra revision, la CIV fue mas frecuente en el género femenino,el tipo de CIV
mas frecuente fue el perimebranoso (67%) concordando con lo publicado en la
literatura y en cuanto al tamafio de la CIV, la mayoria de los pacientes (62%)
tenia una CIV moderada, y el resto CIV grande. La edad promedio de operacion
de cierre de CIV fue de 5.5 afios.

Solo a 9 pacientes se les hizo cateterismo cardiaco con test de vasorreactividad,
dos fueron negativos, el resto positivo. En cuanto a la relacion RVP/RVS solo en
un caso, fue mayor de 0.3, en el resto fue menor de 0.3 y a las

El sindrome de Down estuvo presente en el 35% de los pacientes. El cierre
exitoso de la CIV fue del 71%. El tamafno de la CIV residual fue pequefio en el
80% de los pacientes.

La HAP post quirdrgica fue del 9% (10 pacientes) y de éstos, 7 pacientes (70%)
tenian sindrome de Down y de éstos el 68% no tenia CIV residual. Solo 3
pacientes sin sindrome de Down sin CIV residual permanecié con HAP.

Los pacientes pediatricos con defectos septales cardiacos congénitos que causan
aumento del flujo y presiones en el territorio pulmonar son sometidos a
procedimientos correctivos basandose en evaluacion no invasiva e invasiva.
Existe evidencia de que en lactantes sometidos a cierre precoz de defectos
septales, antes de los 9 meses de edad, la resistencia vascular pulmonar evaluada
un anos después retorna a valores normales, independientemente de la gravedad
de las lesiones vasculares pulmonares observadas en fragmentos de biopsia. Sin
embargo hay situaciones que escapan a esta regla. En nuestro caso la mayoria
de los pacientes permaneciéo sin HAP, observamos que la mayoria de los
pacientes que persistieron con HAP tenia sindrome de Down, lo cual resulta
interesante tomando en cuenta la altitud a la que se encuentra que México, no
coincidimos con reportes de otros centros de tercer nivel en México, donde ya
habian realizado esta medicion de HAP, sindrome de Down y defectos septales y
no habian encontrado diferencias significativas.

En relacion al test de vasorreactividad, la mayoria de los pacientes respondio al
test, lo cual los hizo candidatos a cierre quirurgico, aunque en un caso no hubo
disminucién de las IRVP, sin embargo se sometié a cierre quirurgico y en el
postquirurgico y en el seguimiento en la consulta externa permanecié con HAP y
saturando al 76%.

Las siguientes condiciones que han sido asociadas a la persistencia de
alteraciones hemodinamicas pulmonares, a pesar de la correcciéon exitosa del
defecto cardiaco septal, obligando a una evaluacion diagnostica mas profunda,
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inclusive con métodos invasivos: 1) edad superior a dos afos, 2) presencia de
ciertas anomalias como tronco arterioso comun, defectos del tabique
Atrioventricular, trasposicidon de las grandes arterias asociada a comunicacion
interventricular. 3) ausencia de historia clinica de fendmenos congestivos
pulmonares asociado a déficit de crecimiento ponderal. ??
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Conclusiones

Las CIV grandes se asocian a mayor grado de HAP y con IRVP elevadas, que en
la mayoria de los casos responde al test de vasorreactividad, que se relaciona
directamente con el prondstico a largo plazo. La mayoria de los pacientes con
HAP post quirdrgica tenian sindrome de Down, y no tenian defecto septal
residual, lo que nos traduce que tienen mayor predisposicion a HAP.

A pesar de correccién quirurgica a edades mayores de las recomendadas, la
mayoria de los pacientes no presentaron HAP post quirurgica. Existe factores
todavia no conocidos que protegen a los nifios que viven a grandes altitudes que
tienen cortos circuitos que condicionan hiperflujo pulmonar a tolerar mejor la HAP,
estos factores ha sido estudiados en pacientes de America latina sobretodo en
Peru, donde estan a mayor altitud que en México, y probablemente estan
relacion con la genética, el tiempo prolongado a la hipoxia cronica, el mayor
tiempo que tardan en caer las resistencias pulmonares en el periodo post natal
inmediato.

Aun falta mucho por descubrir en HAP, probablemente en un futuro tengamos a la
mano mayor numero de herramientas: marcadores biologicos pronosticos,
(basados en el incremento del conocimiento en términos de biologia celular,
protedbmica y gendmica) que nos ayuden a disminuir la morbilidad que tienen los
pacientes pediatricos. Mientras tanto debemos individualizar los casos y utilizar
todos los conocimientos disponibles y basados en evidencia para mejorar el
pronostico a largo plazo de nuestros pacientes.
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Anexos

Tabla 1. Clasificacion de la CIV®

Constituyen combinaciones de las anteriores

1. Perimembranosa 70%
Usualmente con extension al septo de entrada , trabecular o de salida
Sindnimos: infracristal o membranosas

2. Muscular 25%
Estan en relacion con la parte muscular del tabique en su totalidad.

a. Central: muscular media

b. apical

c. marginal: a lo largo de la union del septum del ventriculo derecho
d. septum en queso suizo: gran numero de defectos musculares

3. infundibular subarteriales 5%
También son musculares pero su techo esta formado por los bordes
de las valvulas aodrtica, pulmonar o ambas; corresponden a las
supracristales clasicas.

4. Mixtas raras

| S

1 Infundibulares subarteriales

A

Perimembranosas ~_

Muscular

Figura 1. Clasificacién de la CIV’
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Tabla 2. Definicién de la hipertensién arterial pulmonar®

. Hipertension Pulmonar

Presién media de la arteria pulmonar mayor a 25mmhg, en nifios mayores de
3 meses de edad, a nivel del mar.

. Hipertension arterial pulmonar (HAP)

Presion media de la arteria pulmonar > 25mmHg
Presion en cufia de la arteria pulmonar <15mmHg
indice de resistencia vascular pulmonar > 2UW/m2

. Hipertension arterial pulmonar idiopatica o HAP aislada

HAP sin una enfermedad subyacente conocida que esté asociada a HAP
HAP idiopatica con evaluacion genética o familiar positiva

. Enfermedad vascular pulmonar hipertensiva

Amplia categoria que incluye formas de HAP que incluye casos con
elevacion del gradiente de presion transpulmonar ( presion media de la
arteria pulmonar- presion de la Al- presion en cufia de la arteria pulmonar
>6mmhg) o indice de resistencias vasculares pulmonares elevadas
observado en pacientes con anastomosis cavopulmonar sin elevacion de la
presiéon media de la Arteria pulmonar.
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Tabla 3. Clasificacion anatomofisiopatolégica de los cortocircuitos sistémico
pulmonares congénitos asociados a hipertension pulmonar’

1.1 Cortocircuitos simples pretricuspideo
1.1.1 Comunicacion interauricular
1.1.1.1 | Tipo ostium secundum
1.1.1.2 | Tipo seno venoso
1.1.1.3 | Tipo ostium primum
1.1.2 Conexion andmala parcial o total de venas pulmonares
1.2 Cortocircuitos simples postricuspideos
1.21 Comunicacion interventricular
1.2.2 Persistencia del conducto arterioso
1.3 Cortocircuitos combinados
1.4 Cardiopatias congénitas complejas
1.4.1 Defecto de la tabicacion auriculoventricular
1.4.2 Tronco arterioso
143 Corazones univentriculares con flujo pulmonar no obstructivo
144 Transposicion de grandes arterias con comunicacion
interventricular (sin estenosis pulmonar) y/o conducto arterioso
persistente
14.5 Otros

Tabla 4. Clasificacion clinica de las cardiopatias congénitas asociadas a HAP™'

1. Sindrome de Eisenmenger
2. Hipertension arterial pulmonar asociada a cortocircuito sistémico-pulmonar
a. Operable
b. inoperable
3. Hipertensidn arterial pulmonar asociada con pequenos defectos septales
4. Hipertension arterial pulmonar postoperatoria
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Tabla 5. Clasificacion de la OMS de la HAP (Niza 2013)°

1. Hipertension arterial pulmonar
1.1 Idiopatica
1.2 Hereditaria
1.3 Inducida por drogas o toxinas
1.4 Hipertension arterial pulmonar asociada con otras enfermedades
1.4.1 Enfermedades del tejido conectivo
1.4.2 Infeccion por VIH
1.4.3 Hipertension portal
1.4.4 Enfermedades cardiacas congénitas
1.4.5 Esquistosomiasis
1".Enfermedad veno-pulmonar oclusiva
1.1 "Hipertension pulmonar del recién Nacido

2. Hipertensién pulmonar debida a enfermedad cardiaca izquierda
2.1 disfuncién sistolica
2.2 disfuncidn diastdlica
2.3 enfermedad valvular
2.4 cardiopatias congénitas o adquiridas que afectan la entrada o salida
de ventriculo izquierdo y miocardiopatia congénita

3. Hipertensién pulmonar asociada a enfermedades pulmonares o hipoxemia
3.1 Enfermedad pulmonar obstructiva cronica
3.2 Enfermedad pulmonar intersticial
3.3 Otras enfermedades pulmonares con patron mixto restrictivo u
obstructivo
3.4.Sindrome de apneas durante el suefio
3.5 Hipoventilacion alveolar
3.6 Exposicion cronica a grandes alturas
3.7 Displasias pulmonares

4. Hipertensién pulmonar por enfermedad tromboembdlica cronica

5. Hipertensién pulmonar con mecanismos multifactoriales no claros

5.1 Desordenes hematologicos: anemia hemolitica crénica, enfermedad
mieloproliferativa, esplenectomia

5.2 Enfermedades sistémicas: sarcoidosis, histiocitosis pulmonar,
linfangioleiomiomatosis

5.3 Desdérdenes metabolicos: enfermedad por depdsito de glucogéno,
enfermedad de Gaucher, desordenes tiroideos

5.4 Otros: obstruccién tumoral, mediastinitis fibrosante, falla renal
cronica, hipertension pulmonar segmental
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Tabla 6. Clasificacion de enfermedad vascular hipertensiva pulmonar pediatrica
(Panama): categorias generales®

Enfermedad vascular hipertensiva pulmonar prenatal o del desarrollo

Trastorno del desarrollo vascular pulmonar perinatal ( HAP del recién nacido)
Enfermedad cardiovascular pediatrica

Displasia broncopulmonar

Enfermedad vascular pulmonar hipertensiva pediatrica aislada o HAP aislada
Enfermedad vascular  hipertensiva pulmonar multifactorial en sindromes
malformativos congénitos

Enfermedad pulmonar pediatrica

Enfermedad tromboembodlica pediatrica causante de la enfermedad vascular
hipertensiva pulmonar

Exposicion hipdxica hipobarica pediatrica

Enfermedad vascular pulmonar pediatrica asociada a otros desordenes
sistémicos

4A



Tabla 7. Abordaje Diagnéstico”’

Investigar

Fundamento

Saturacion de 02

Valorar la severidad de la hipoxemia

Gasometria arterial

PaCO2 elevada sugiere enfermedad pulmonar

Biometria hematica
completa (BHC)

Hemoglobina, hematocrito, volumen corpuscular
medio, concentracion de hemoglobina media

Ferritina sérica y saturacion
de transferrina

La BHC puede no mostrar la deficiencia de hierro

Pruebas de funcién
hepatica, renal, acido urico

Para evaluar los 6érganos comunmente afectados. La
disfuncion renal es comun en enfermedad avanzada

Radiografia de torax

Evaluar indice cardiotoracico, campos pulmonares,
crucial para entender remodelacion cardiaca y
problemas respiratorios asociados

Pruebas de funcion
respiratorio

La funcién pulmonar alterada contribuye a elevacion
de RV e hipoxia

Electrocardiograma

Identificar ritmo y datos de hipertrofia

Ecocardiograma
transtoracico

Diagnéstico completo de la CIV, PSAP, funcion
ventricular y competencia valvular

Ecocardiograma
transesofagico

Mejora la calidad de la imagen en pacientes con
mala ventana toracica

Prueba de caminata de 6
minutos

Medida simple, barata y reproducible de capacidad
funcional

Resonancia magnética

Definicion anatdémica de alta calidad, funcion

ventricular, estimacion de flujo y resistencias

Tomografia computarizada

Identifica trombos, intrapulmonares, valoracion de
arterias, venas y parénquima con precision

Cateterismo cardiaco y
angiografia

Medicion de presiones pulmonares Yy Resistencias
vasculares pulmonares, respuesta a vasodilatador,
mancha capilar, arterias proximales y venas
(trombosis, estenosis)
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Tabla 8. Evaluacion preoperatoria recomendada para pacientes con cortocircuito sistémico-
pulmonar que pueden indicar respuesta favorable o desfavorable para la correcciéon de las

lesiones cardiacas™

Hallazgos
Parametros Favorable Desfavorable
Historia clinica
Edad ( afios) <1 >2
Falla cardiaca congestiva/ congestion Presente Ausente
pulmonar
Tendencia a desérdenes respiratorio Si No
(inflamatorios/ infecciosos)
Falla para crecer Si No
Uso de medicamentos anticongestivos Si No
Sindromes asociados No Si (Sindrome de
Down)

Enfermedad pulmonar o de las vias aéreas No Si

asociada

Exploracion fisica

Disnea Presente/ evidente Moderado/ausente
Precordio hiperdinamico Presente Ausente
Soplo precordial Presente Ausente
Segundo ruido cardiaco ( foco pulmonar) Presente, Bajo o soplo
moderadamente ausente
incrementado
Saturacion periférica de Oxigeno >93% <90%
Enfermedad pulmonar obstructiva o de No Si
las vias aéreas asociada
Radiografia de Térax
Tamafio del corazén Cardiomegalia Hipertrofico
Marcas vasculares pulmonares Prominentes Disminucion de
las marcas
Congestion Presente distales
Enfermedad del parénquima pulmonar Ausente Ausente
Presente
Ecocardiografia transtoracica
Direccion del flujo a través de la Izquierda a derecha o Bidireccional,
comunicacion bidireccional, predominante
predominante de derecha a
izquierda a derecha izquierda
Tamafio de las cavidades lzquierdas Dilatadas No dilatadas
(cortocircuitos post-tricuspideos)
QP:QS (indice gasto pulmonar/ gasto >3.0:1 >2.0:1
sistémico) Presente
Disfuncioén ventricular derecha Ausente Anomalias
Tipo de defecto Lesién simple Complejas
Cateterismo cardiaco
indice de resistencias vasculares <6.0 ( preferible <4.0) >8.0
pulmonares, unidades Wood/m?
Resistencias pulmonares/ resistencias <0.3 >0.5

sistémicas
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Tabla 9. Recomendaciones para correccion de defectos cardiacos congénitos con
cortocircuito preferente sistémico-pulmonar'®

Recomendaciones Clase Nivel
iRVP (UW/m?) RVP (UW) Corregible
<4 <2.3 Si lla C
>8 <4.6 No lla C
4-8 2.3-4.6 Evaluacién individual del lla C
paciente en centros de
tercer nivel
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Cortocircuitos
simples
(CIA,CIV, PCA)

Presente

Hiperflujo pulmonar
Falla para crecer

Saturacion de 02 >95%

Sélo Cortocircuito
Izquierda -Derecha

Ausente

Considerar: edad,
tipo/ tamafio de la
lesién, sindromes
asociados

Operacioén

Cateterismo cardiaco

IRVP <6UW/m?
RVP/RVS < 0.3

TVR

complementario

IRVP >6UW/m?
RVP/RVS > 0.3

TVR necesario

Operacioén/
Tratamiento
estandar de HAP

TVR(+)

Figura 2. Algoritmo de

Operacioén/
Tratamiento
estandar de HAP
post quirargico.
Considerar

Operabilidad de CIV con HAP™®

TVR: '[est de Vasorreactividad
IRVP: Indice de resistencias vasculares

pulmonares

RVP: Resistencias vasculares

pulmonares.

RVS: Resistencias vasculares sistémicas

TVR (-)

Tratamiento para HAP

Repetir cateterismo

Fenestracion

fenestracion cardiaco
TVR (+) TVR (-)
Alto riesgo Probablemente
Considerar inoperable
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
“Evolucion clinica de los nifios post operados de CIV con hipertensién pulmonar moderada a
severa del servicio de cardiologia pediatrica en el Hospital General del Centro Médico Nacional La
Raza

Folio:

Peso: Talla: SC:

Edad: Género:

PREQUIRURGICO:

Tipo de CIV: QP/QS:

Tamanfo: RVP:

Gradiente Respuesta al O2:

PSAP:

DDVI: Anillo Ao: Gte de CIV:

DSVI: Anillo pulmonar: PSAP:

FEVI: Vel TSVD:

FAC: Vel TSVI:

CATETERISMO

RVP: IRVP: RVP/RVS: QP/QS:

PRESION ARTERIA Sistolica Diastolica Media:
PULMONAR

TEST DE VASORRECATIVIDAD: 1= positivo 2= negativo

Fecha de la cirugia:
Hallazgos:

POSTQUIRURGICO

Fecha de la primera consulta de control en la consulta externa:
CIV residual: Si No:
Tamafo dela CIV: Gradiente: PSAP:
HAP postquirargica: Si No

DDVI Anillo Ao: Gte de CIV:

DSVI Anillo pulmonar: PSAP:

FEVI Vel TSVD:

FAC Vel TSVI:

Defuncion si( ) No( )

Causa:
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CONSENTIMIENTO INFORMADO

“Evolucion clinica de los nifios post operados de CIV con hipertension pulmonar
moderada a severa del servicio de cardiologia pediatrica en el Hospital General
del Centro Médico Nacional La Raza

No se requiere por el tipo de estudio.
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