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FRECUENCIA DE INSUFICIENCIA TRICUSPIDEA EN RECIEN NACIDOS
PRETERMINO MENORES DE 1500 GRAMOS.

RESUMEN

OBJETIVOS:

Conocer la frecuencia de insuficiencia tricuspidea en recién nacidos pretérmino
con peso menor de 1500 gramos.

Conocer la presion de la arteria pulmonar por medio del indice de insuficiencia
tricuspidea, en recién nacidos prematuros con peso menor de 1500 gramos, con
o sin ventilaciéon mecanica.

MATERIAL Y METODOS:

Estudio observacional, cohorte, analitico, longitudinal y prospectivo, con métodos
de muestreo no aleatorizada de casos consecutivos en los Departamentos de
Cuidados Intensivos Neonatales y Cuidados Intermedios Neonatales del Instituto
Nacional de Perinatologia. Se incluyeron pacientes con peso menor de 1500
gramos, que hasta el momento del estudio permanecian en ventilacion mecéanica
asistida o sin esta. Se les realizé ecocardiograma Doppler pulsado y color con un
transductor de 5 mega Hertz. Se registraron mediciones de velocidades y
gradientes de flujos, en presencia de foramen oval, conducto arterioso,
insuficiencia tricuspidea y el célculo de la presion sistolica del ventriculo derecho
a través del gradiente de insuficiencia tricuspidea, para conocer de forma
indirecta la presién de la arteria pulmonar. Se establecieron dos grupos con 25
pacientes cada uno, el grupo | de pacientes bajo ventilacién mecanica y el grupo I
pacientes en fase | de ventilacion.

RESULTADOS:

Se analizaron un total de 50 recién nacidos pretérmino con peso menor de 1500
gramos, realizando tres valoraciones a cada uno a las 24, 48 y 72 horas de vida
extrauterina, considerando caracteristicas generales como edad gestacional, peso,
Apgar al minuto y a los cinco minutos, Via de nacimiento y sexo, se obtuvo
poblacion comparable. Se relaciono la frecuencia de conducto arterioso
permeable, foramen oval permeable y presencia de insuficiencia tricuspidea en



ambos grupos, detectando 100% de los pacientes en ambos grupos evolucionaron
con insuficiencia tricuspidea en las tres valoraciones realizadas, y con respecto a
conducto arterioso y foramen oval permeable la frecuencia fue mayor en el grupo
de pacientes ventilados, pero con valor de P >0.05. El gradiente de insuficiencia
tricuspidea registrado en ambos grupos durante el tiempo de estudio fue mayor
en los pacientes con apoyo de ventilacion mecanica asistida, pero sin valor
estadistico por wvalor de P >0.05, con respecto a la evolucion de la presion
sistolica del ventriculo derecho durante las tres valoraciones realizadas,
observamos que esta disminuye al tercer dia de vida en comparacién al primer
reporte obtenido y ademas esta presion es mas alta en el grupo de pacientes
ventilados, pero sin significancia estadistica por valor de P >0.05.se reporto
presion sistolica del ventriculo derecho mayor de 30 mm Hg, la frecuencia fue
mayor en los pacientes ventilados, al realizar comparacion estadistica se obtuvo
P >0.05. Se realizo medicion del diametro sistélico del ventriculo derecho,
diametro diastolico del ventriculo izquierdo, raiz de aorta, atrio izquierdo, estas
mediciones realizadas en ambos grupos reportaron P >0.05.

CONCLUSIONES:

La frecuencia de insuficiencia tricuspidea es mayor del 72% reportado en la
literatura, en la poblacién de estudic no se correlaciono con cardiopatia
estructural, la insuficiencia tricuspidea esta presente en los eventos de la
circulacion de transicion. La presion sistdlica del ventriculo derecho en pacientes
con apoyo de ventilacion mecéanica asistida o en fase | de ventilacion no tiene
significancia estadistica. La presion sistolica del ventriculo derecho disminuye
conforme pasan los dias de vida extrauterina.



INTRODUCCION Y ANTECEDENTES.

Insuficiencia tricuspidea (IT) 6 regurgitacion tricuspidea, se define como la
presencia de flujo sanguineo retrogrado del ventriculo derecho hacia la cavidad
auricular derecha en el momento de la sistole a través de la valvula tricuspide.

La insuficiencia de la valvula tricispide es un evento que se presenta hasta en el
72.7% de los seres humanos, segun algunos reportes, llegando a considerarse un
evento fisiolégico por algunos autores, sin que represente alguna alteracion
hemodinamica. La frecuencia de la regurgitacion tricuspidea en el recién nacido
de término es de 100%, en el pretérmino no es conocida, pudiendo estar
asociada a cardiopatia congénita, asfixia perinatal o ser una alteracion transitoria
aislada, formando parte de la circulacidon de transicions 2.

La persistencia de la circulacion de transicion, tras el nacimiento, con cortocircuito
de derecha a izquierda a través del conducto arterioso y del agujero oval
permeables, se debe a que la resistencia vascular pulmonar es demasiado
grande. Este estado fetal permite la derivacion de la sangre venosa umbilical
oxigenada ala auricula izquierda a través del agujero oval, evitando el paso por los
pulmones por derivar a traves del conducto arterioso que lleva la sangre a la aorta
descendente. Tras el nacimiento, la resistencia vascular pulmonar disminuye
rapidamente a consecuencia de la vasodilatacion que produce el llenado aéreo de
los pulmones, la elevacion de la PaO2 posnatal, la reduccion de la PCOz2, el
aumento del pH y la liberacién de sustancias vasoactivas.

El aumento de la resistencia vascular pulmonar neonatal puede ser debido a mala
adaptacion debida a la lesion aguda, por ejemplo ausencia de vasodilatacion en
respuesta al aumento del oxigeno y a los demas cambios que se producen
después del nacimiento, al aumento del grosor del musculo de la capa media de
las arterias pulmonares y la extension de las capas del musculo liso hacia
arteriolas pulmonares periféricas, habitualmente no musculares, en respuesta a la
hipoxia fetal cronica por ejemplo hijos de madre con patologia que comprometa la
circulacion feto-placentariaz.

Se ha sugerido que la IT transitoria es debida al cierre postnatal del conducto
arterioso y del foramen ovals, ademas del cambio dramatico de las presiones y
resistencias tanto en la circulacion pulmonar como de la sistémica, requiriendo asi
el ventriculo derecho ejercer mayor presion para llevar el retorno venoso
sistémico a través de la vasculatura pulmonar de alta resistencia, condicionando
hipertension ventricular derecha y consecuentemente regurgitacion tricuspideass.



Durante la evolucién de la circulacion de transicion esta presente la regurgitacion
fisiologica de la valvula tricispide, sin considerarse esta insuficiente.

La forma transitoria de la IT se propuso como una manifestacion temprana de
disfuncion miocardica, secundaria a hipoperfusidn coronaria en los aparatos
valvulares y subvalvulares auriculoventriculares izquierdo y derecho, con mayor
afeccion del aparato tricuspideo, por ser el ventriculo dominante en la circulacion
fetal y neonatals.

Cuando la IT estd asociada a otras anomalias congénitas, tales como estenosis
pulmonar severa o atresia de la valvula pulmonar con tabique intacto, la IT
favorece la circulacién al disminuir la presién en el ventriculo derecho. En estas
lesiones la valvula tricuspide puede ser de forma normal o bien ser displasica con
una cuerda tendinosa corta causando incompetencia tricuspidea.

Dentro de la gama de estudios para el corazon, el ecocardiograma es una
herramienta esencial que tiene grandes cualidades, destacandose por ser un
estudio no invasivo, y la informacién obtenida por este método es muy amplia
desde el punto de vista morfologico como funcionalr.

La ecocardiografia es una técnica en el uso de los ultrasonidos, es un método
diagnéstico desarrollado en Suecia en 1954. Basicamente un ecocardiografo
consta de un transductor o convertidor de sonido con funcién emisora y receptora.
La pieza clave es un cristal piezoeléctrico capaz de transformar energia eléctrica
en mecanica, y viceversa. Activando por una corriente eléctrica alterna, se
deforma generando pulsos de energia sonora cuya longitud de onda depende del
tallado del cristal. A margenes de frecuencia superiores a 2 mega Hertz, se
obtiene un haz de sonido direccional que se comporta practicamente como una
onda luminosa. Se transmite en linea recta a velocidad constante en un medio
homogéneo, pero, al atravesar una interfase entre sustancias de impedancia
acustica diferente, se descompone, segun las leyes de refraccion y reflexion en a)
una onda, que atenuada y divergente, sigue su camino, y b) otra que vuelve hacia
el convertidor. La emisidbn del sonido se repite de forma intermitente cada
milésima de segundo en ciclos que vienen a durar una millonésima de segundo.
Asi, antes de que cada nuevo estimulo eléctrico genere el siguiente pulso, el
cristal, ahora en reposo, estd en libertad para recibir los ecos reflejados y
transformarlos en impulsos eléctricos que, convenientemente amplificados y
manipulados electronicamente, pueden representarse de varias formas sobre un
osciloscopios.

En un neonato, debido al pequefio tamafio del corazén y la alta frecuencia de sus
latidos, ha sido preciso esperar el desarrollo de una nueva generacion de sistemas



de ecografia de alta resolucién, con tales aparatos, el corazéon puede ser
agrandado sin una pérdida excesiva de la calidad de la imagen. La llegada de los
ecografos en tiempo real para la evaluacion de la anatomia y las funciones
cardiacas como el modo M, el Doppler pulsado y las imagenes de Doppler color,
facilitan una indicacion coloreada sobre los sentidos de los flujos y su velocidad en
el corazdn.

El modo M afiade a la imagen bidimensional el analisis del tamafio de las
cavidades cardiacas, el espesor y la cinética del miocardio, asi como la deteccién
de anomalias del ritmo cardiaco. El Doppler pulsado indica la direccién y la
velocidad de los flujos sanguineos en el corazén y los grandes vasos, permitiendo
un analisis cualitativo y cuantitativo de estos, por tanto, permite detectar las
anomalias del flujo, asi como las resultantes de estenosis o fugas valvularess. Las
imagenes Doppler color permiten la visualizacion de las anomalias del flujo y de
su direccion. Hoy en dia es la tecnologia mas espectacular para visualizar los
flujos en tiempo real, generalmente los flujos que se aproximan a la sonda se
indican con colores calientes, naranja y rojo, y los que se alejan con colores frios,
azules. Las turbulencias se caracterizan por mezclas de estos colores1o.

El flujo pulmonar puede registrarse con relativa facilidad desde un eje corto para
esternal basal al alinear el cursor del doppler en forma paralela al tracto de salida
del ventriculo derecho, debe intentarse ubicar el volumen de muestreo en la
porcién central del mismo para evitar errores. A este nivel podemos obtener datos
de un flujo anterégrado y otro retrégradot1. Antes de valorar la presion de la
pulmonar por este flujo hay que descartar la presencia de estenosis pulmonar
mediante modo M, ya que la presencia de estenosis invalida el calculo.

Nos interesa esencialmente el flujo de regurgitacion tricuspidea que nos sirve
para estimar en forma indirecta la presion sistdlica del ventriculo derecho y por
extrapolacién la de al arteria pulmonari2. Al igual que ocurre con la insuficiencia
pulmonar el hallazgo de insuficiencia tricuspidea no es sindnimo de patologia
organica de la valvula ni de hipertensiéon pulmonar sistdlicata. Las vistas 6ptimas
para la buena obtencién del Jet de regurgitacion tricuspidea son la vista apical de
cuatro camaras y la paraesternal izquierda a nivel de los grandes vasosi4s es
fundamental ubicar correctamente la muestra de doppler, ya que los flujos
excéntricos o la interferencia del flujo adrtico puede alterar el calculo. Una vez
obtenido un buen registro de la onda espectral de IT, puede calcularse la
velocidad pico y obtenerse el gradiente correspondiente. Este valor, del gradiente
maximo de Insuficiencia tricuspidea multiplicado por 1.23 permite calcular la
presion sistdlica del ventriculo derecho, e indirectamente la presion de la arteria
pulmonar.1s,1s.



Cuando existe insuficiencia valvular, observamos que en el momento de la sistole
se produce un flujo sanguineo retrégrado hacia la cavidad auricular y el cambio en
la velocidad del flujo se correlaciona estrechamente con el descenso en la
presion, siendo entonces posible estimar la diferencia de la presion, midiendo el
cambio de la velocidad del flujo sanguineo retrogrado17.

Para medicion de la presion se utiliza la férmula de Bernodilli: p1-p2=4V?, donde
p1-p2 es el gradiente de presion entre dos cavidades y V es la velocidad del flujo
sanguineo en la cavidad de menor presion, y esto nos traduce la presion a la que
ingresa a la cavidad auricular el flujo retrogrado y por ende la presidon que esta
ejerciendo el ventriculo1s.

Existen otros estudios en que se aplica un factor conocido como IT (factor de
insuficiencia tricuspidea), de ahi que se llame insuficiencia tricuspidea a la
regurgitacion fisiologica de la valvula ftricispide dentro de la circulacion de
transicion, este valor corresponde a 1.23, que se multiplica con el gradiente
maximo de IT dando un resultado mas exacto de la presién sistélica del ventriculo
derecho, la cual se estima en el recién nacido de 30 mm Hg.1e. De esta manera
podemos calcular con gran precision el grado de hipertensiéon pulmonar que existe
en un paciente determinado teniendo una gran correlacion con las medidas
obtenidas por manometria pulmonar.

La evaluacion ecocardiografica de la IT por lo tanto, orienta a conocer, en forma
no invasiva, la presién generada por el ventriculo derecho en su fase sistdlica y
con ello determinar indirectamente la resistencia de la vasculatura pulmonar,
siendo esta ultima un componente determinante de la circulacion de transicionzo.



OBJETIVO PRINCIPAL.

Conocer la frecuencia de insuficiencia tricuspidea en recién nacidos pretérmino
con peso menor de 1500 gramos con ventilacion mecanica asistida y sin esta.

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

1.- Estimar la presion sistolica del ventriculo derecho a través del indice de
insuficiencia tricuspidea.

2.- Demostrar que la presion sistélica del ventriculo derecho es menor al tercer dia
de vida con respecto al primer dia de vida extrauterina.

3.- Conocer la frecuencia del foramen oval permeable .

4.- Conocer la frecuencia del Conducto arterioso permeable.



HIPOTESIS.

1.- La frecuencia de insuficiencia tricuspidea en el Departamento de Cuidados
Intensivos e intermedios Neonatales del Instituto Nacional de Perinatologia es
mayor del 72% descrito en la literatura.



MATERIAL Y METODOS.

DISENO DEL ESTUDIO.

Se realizdé un estudio no aleatorizado de casos consecutivos, observacional,
cohorte, analitico, longitudinal y prospectivo.

POBLACION ELEGIBLE.

Se calculo el tamafio de muestra con el estadibgrafo Z, para comparar
proporciones de variables dicotémicas para muestras independientes, n igual a 25
pacientes por grupo, que se encontraran en los servicios participantes y que
cumplieran con los criterios de inclusion. En caso de que se eliminara algun
paciente se sustituira por otro.

CRITERIOS DE INCLUSION.

- Recién Nacidos prematuros.

- Nacidos en el Instituto Nacional de Perinatologia.

- Peso al nacer menor de 1500 gramos.

- Diagnéstico de Sindrome de Dificultad Respiratoria.

- Con o Sin ventilacion Mecanica Asistida.

- Permanencia en la misma fase de ventilacién por 72 horas * 36 horas.



CRITERIOS DE EXCLUSION.

Recién Nacidos con malformaciones congénitas mayores.

Aplicacion de surfactante sin mejoria clinica.

Hijo de madre con corioamnioitis corroborada.

Recién Nacidos con edad mayor al inicio del estudio de 24 horas + 36
horas.

Recién Nacidos que ameritaron cambio de fase de ventilacién durante las
primeras 72 horas de vida.

CRITERIOS DE ELIMINACION.

Recién Nacidos con malformaciones congénitas mayores.
Neonatos no nacidos en Instituto Nacional de Perinatologia dentro de la
Unidad de Cuidados Inmediatos al Recién Nacido.

VARIABLES EN ESTUDIO.

Sexo.
Edad gestacional.
Apgar.
Via de Nacimiento.
Peso.
Presencia / Ausencia de Insuficiencia Tricuspidea.
Presencia / Ausencia de Foramen Oval.
Presencia / Ausencia de Conducto Arterioso.
Velocidad y Gradiente de:
o Insuficiencia Tricuspidea.
Presion sistélica del ventriculo derecho.
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VARIABLES INTERCURRENTES.

- Neumonia.
- Sindrome de Fuga Aerea.

METODOS CLINICOS.

Se captarén a todos los recién nacidos que cumplan con los criterios de inclusién
en las Unidades de Cuidados Intensivos e Intermedios Neonatales, a los
pacientes elegidos, se les realizé ecocardiograma completo por Cardidlogo
Pediatra, responsable de la investigacion, con un equipo ultrasonografico marca
Toshiba 1350, con transductor de 5 mega Hertz. Se les realizo las tomas normales
para un estudio ecocardiografico, con una toma subcostal para una vista
panoramica y eje corto. Una toma paraesternal para un eje largo y uno corto, una
toma apical de 2, y 4 camaras, y una toma supraesternal. Se midié velocidad de
flujo y se tomo el gradiente expresado por el equipo. Los resultados se anotaron
en la hoja de recoleccién de datos para posteriormente realizarse el analisis
estadistico. Durante todo el estudio el paciente se encontré tranquilo y eutérmico.

El registro de la informacién general, se realizé en hojas de captura de datos
correspondiente.

ANALISIS ESTADISTICO.

El andlisis descriptivo se realizo mediante medidas de tendencia central y de
dispersion.

Para las variables cuantitativas continuas y discretas se realizara promedio y
desviacion estandar.

Para las variables ordinales,se utiliz6 mediana.
Para las variables nominales se utilizd frecuencias.
Para la diferencia entre grupos se realiza t de Student.

Para comparacion entre grupos, IT, CA y FO medido como nominal dicotomica
se realizara X2
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CONSIDERACIONES ETICAS.

Se ftrata de un estudio observacional. No se realiz6 ninguna maniobra o
procedimiento fuera de lo indicado por el médico tratante. Se clasifica como
investigacién con riesgo minimo y cumple con los principios generales de la

declaracion de Helsinki.
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RESULTADOS.

El presente estudio se realizo en la Unidad de Cuidados Intensivos e Intermedios
neonatales del Instituto Nacional de Perinatologia. Se incluyeron todos los recién
nacidos prematuros con peso menor de 1500 gramos, que cumplieran los criterios
de inclusion, se realizdé seguimiento de estos pacientes durante las primeras 72
horas de vida + 36 horas. Se analizaron un total de 50 pacientes, estos fueron
elegidos al azar, calculados como tamano de muestra a través del estadiografo Z.

Se realizo tres mediciones con ecocardiograma doppler a cada paciente durante
las primeras 24, 48 y 72 horas + 36 horas de vida extrauterina.

De estos 50 pacientes se formaron el grupo | de recién nacidos con peso
menor de 1500 gramos ventilados, y el grupo |l recién nacidos no ventilados
menores de 1500 gramos, con 25 pacientes cada grupo.

La frecuencia cardiaca en todos los pacientes oscild entre 120 latidos por minuto
como minima y maxima de 180 latidos por minuto, los pacientes ventilados se
encontraban con presion inspiratoria maxima (PIM) entre14 y 22, presion positiva
al fina de la exhalacion (PEEP) de 3-4, fraccion inspirada de oxigeno (FIO2) 30-
100 %, ciclado por minuto (CPM) 20-60, y duracion de la fase de inspiracion (TI)
0.32 - 0.35. Los pacientes del segundo grupo no ventilados, evolucionaron en
fase | de ventilacion con FiO2 entre 30-50%.

Los diagnosticos en el grupo | ventilados fue enfermedad de membrana hialina
grado II- 1l (96%), 1 paciente con Enfermedad de membrana hialina grado IV,
diagnosticadas por clinica y corroborado por radiologia y gasometria, ameritando
aplicacion de 1-2 dosis de surfactante, en el grupo Il no ventilados el diagnéstico
principal fue de taquipnea transitoria del recién nacido en 48%, sindrome de mal
adaptaciéon pulmonar. 40% y el 12% restante membrana hialina grado I,
diagnosticadas por clinica, y corroborado por radiologia y gasometria, ningun
paciente del grupo de los no ventilados fue candidato aplicacién de surfactante.



La principal patologia materna en ambos grupos con frecuencia de 82%
preeclampsia. En el 18% embarazo de alto orden fetal.

En el grupo | (ventilados) el 60% fueron del sexo masculino, con peso promedio de
1089 + 255.25 gramos, la edad gestacional promedio de 30.4 + 1.4 SDG
(semanas de gestacion), Apgar al minuto en promedio fue de 7 y a los cinco
minutos de 9. La via de nacimiento el 92% del grupo fue por via abdominal.

En el grupo Il (no ventilados), pacientes del sexo femenino 52%, peso promedio
de 1374 + 64.55 gramos. Con respecto a la edad gestacional el promedio del
grupo fue 32.4 +1.4 semanas de gestacién, Apgar al minuto en promedio con
calificacion de 8 y a los cinco minutos calificacion de 9, con respecto a la via de

nacimiento el 100% obtenidos por via abdominal.
(ver tabla 1. Caracteristicas generales).

Tabla 1. Caracteristicas generales del grupo de estudio.

vARIABLE vENTILADOS NO VENTILADOS | VALOR DE p
Semanas de | 304+24 324+14 0.14
Gestacion
Peso** 1089 + 255.25 1374 + 64.50 0.35
Apgar 1er. | 60 72 >0.05
minuto 6*
Apgar 5to. | 100 100 >0.05
Minuto 6*
Cesarea* 92 100 0.48
Femenino* 40 52 0.57
** Resultado en gramos.
* porcentaje




Con los resultados mostrados en la tabla 1. Demostramos que la poblacion de
estudio en el presente trabajo es con caracteristicas generales en ambos grupos
comparables, con valor de P > 0.05, por tanto sin diferencia significativamente

estadistica.

Se realizé valoracion de la presencia de Conducto Arterioso y foramen oval
permeable, e Insuficiencia Tricuspidea valorando en esta velocidad y gradiente.
En ambos grupos se realizaron mediciones a las 24, 48 y 72 horas + 36 horas.

En el grupo | pacientes ventilados el 68% presenté conducto arterioso permeable
en la primera valoracion en la Gltima valoracion el 76%, foramen oval permeable
primera valoracion el 88%, y en la ultima valoracion el 72%, e insuficiencia
tricuspidea 100% de los pacientes durante las tres valoraciones realizadas.

En el grupo Il pacientes no ventilados el 64% presentd en la primera valoracion
conducto arterioso permeable y en la tercera valoracion el 68%. Con respecto al
foramen oval permeble en la primera valoracion el 76% y en la ultima valoracion
del estudio el 72%, con 100% de los pacientes evolucionaron con insuficiencia

tricuspidea en las tres valoraciones.
(ver tabla 2. Frecuencia de Conducto arterioso permeable, Fordmen oval e Insuficiencia tricuspidea).

Tabla 2. Frecuencia de CAP,FOP e IT.

VARIABLE VENTILADOS NO RIESGO VALOR DE
VENTILADOS] RELATIVO P

CAP*

1ra. Valoracion 68 64 1.2(0.6-2.0) 1.00
2da. Valoracién 56 56 1.0(0.5-0.7) 0.77
3ra. Valoracién 76 68 1.2(0.6-2.4) 0.10
FOP**

1ra. Valoracion 88 76 1.6(0.6-4.2) 0.46
2da. Valoracién 80 72 1.2(0.6-2.6) 0.11
3ra. Valoracién 80 72 1.2(0.6-2.6) 0.74
7 R

1ra. Valoracion 100 100 T > 0.05
2da. Valoracion 100 100 - >0.05
3ra. Valoracion 100 100 - > 0.05
+ porcentaje.

*CAP. Conducto arterioso permeable.
**FOP. Fordmen oval permeable.
“**IT. Insuficiencia fricuspidea.
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En la poblaciéon de estudio, el estar en ventilacion mecanica, no se considera
factor de riesgo para presentar mayor frecuencia de conducto arterioso
permeable, foramen oval permeable e insuficiencia tricuspidea, con respecto a la
frecuencia de CAP, FOP e IT, en ambos grupos no existe significancia estadistica
corroborando esto por valor de P > de 0.05.

El 100% de los pacientes en ambos grupos evoluciond con insuficiencia
tricuspidea, reportando en la primera valoracion de los pacientes ventilados
gradiente maximo de 59 mm Hg, y en la tercera valoracion de 46 mmHg. En el
grupo de pacientes no ventilados la primera valoracion con gradiente maximo de

insuficiencia tricuspidea de 38 mm Hgy a las 72 horas de vida de 30 mm Hg. ver
tabla 3. Valores obtenidos del gradiente de insuficiencia tricuspidea).

Tabla 3. Valores obtenidos del gradiente de
Insuficiencia tricuspidea (IT).

GRUPO | 1RA. VALORA( 2DA. VALORACIO| 3RA. VALORACI| VALOR DE

Ventilados*| 29.7/29.9(59-6] 28.0/28.0(51.3-3.2) 26.3/27.4(46-6.8)] > 0.05

No ventilad{ 27.0/27.0(38-2] 26.8/26.4(34.1-2.5) 26.0/26.2(30-2.5)| > 0.05

*Mediana/media (maximo-minimo).
**Valor de P >0.05 en las tres valoraciones.

Con respecto al gradiente de Insuficiencia tricuspidea, el comportamiento de este
fue tendencia a la disminucién con respecto a la primera y ultima valoracion
realizada a los pacientes,en ambos grupos, ademas el reporte obtenido refiere
que en ambos grupos, no existe significancia estadistica por resultado de P

mayor de 0.05.



Correlacionando los resultados del gradiente de insuficiencia tricuspidea se realizo
el célculo indirecto no invasivo de la presion sistdlica del ventriculo derecho
obteniendo como resultados en la primera valoracion en pacientes ventilados
presion maxima de 72 mm Hg y en la tercera valoracion de 56.5 mm Hg. En los
pacientes no ventilados la presion maxima sistolica del ventriculo derecho,
utilizando el mismo indice se obtuvo de 46.7 mm Hg y en la Ultima valoracion de
36.9 mm Hg. Reportando en ambos grupos para las tres valoraciones realizadas
a los pacientes P > 0.05, por tanto no existe diferencia significativa en el
comportamiento de la presion sistélica del ventriculo derecho si los recién nacidos
pretérmino con peso menor de |[1500 gramos se encuentran en ventilacion

mecanica asistida o sin esta. (ver tabla 4 y gréfica 1 . Evolucion de la presion sistolica del ventriculo
derecho).

Tabla 4. Evolucion de la Presion Sistolica del ventriculo
derecho (PSVD).

GRUPO | 1RA. VALORAC]| 2DA. VALORACI( 3RA. VALORACI(Q VALOR DE

Ventilados*| 36.6/36.9(72.5-7.3 34.2/34.4(63.0-3.9 26.3/27.4(56.5-8.3] > 0.05

No ventilad{ 33.1/33.1(46.7-2.4 32.2/32.4(41.9-3.0) 30.5/30.4(36.9-3.0, > 0.05

*Mediana/media (maximo-minimo).
“*Valor de P >0.05 en las tres valoraciones.
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Con respecto a la frecuencia de presion sistolica del ventriculo derecho mayor de
30 mmHg, se reporta en la primera valoracion alas 24, 48 y 72 horas de vida
extrauterina + 36 horas, valor de P > 0.05. considerando no existe significancia
estadistica entre la frecuencia de PSVD mayor de 30 mm Hg en ambos grupos. El

comportamiento de la PSVD disminuye al tercer dia de vida. (ver tabla 5 y grafica 2.
Frecuencia de PSVD mayor de 30 mm Hg).

Tabla 5. Frecuencia de PSVD mayor de 30 mmHg.

psvd* VENTILADO? NO RIESGO vALOR DE
VENTILADOS RELATIVO P
N N
1ra. Valoracion 1.91(1.1-3.3) 0.04
>30 14 6
30 11 19
2da. Valoracion 2.10(1.2-3.5) 0.01
>30 13 4
30 12 21
3ra. Valoracion 0.48(0.09-2.6) 0.60
>30 1 3
30 24 22
mm Hg.

() Intervalo de confianza.

FRECUENCIA DE PSVD MAYOR DE 30 mm Hg |

30
25 22
20 -
Nimero de 150
pacientes
10
5
0
1 >30 30 2 >30 30 3 =>30 30

Valoraciones y presion

O VENTILADOS (n) ® NO VENTILADOS (n)

Grafica 2. Frecuencia de PSVD mayor de 30 mm Hg.



Se realizd medicién del Diametro Sistélico del Ventriculo Izquierdo (DSVI),
Didmetro Diastolico del Ventriculo Izquierdo (DDVI), Raiz de Aorta (raiz Ao), Atrio
Izquierdo ( Al). Estas mediciones se realizaron en los dos grupos ventilados y no
ventilados, reportando P > 0.05, por tanto no existe diferencia significativa con

respecto a estas mediciones en ambos grupos. (ver tabla 6. Diametro sistslico y diastélico del
ventriculo izquierdo, raiz de aorta, y atrio izquierdo).

Tabla 6. Diametro Sistélico y Diastélico del ventriculo Izquierdo.

Raiz de Aorta y Atrio izquierdo.

VENTILADOS NO VENTILADOS
*  1ra. * 2da. . 3ra. * ra. N 2da. * 3ra. * Valor de
Valoracién| valoracién valoracién Valoracién valoracién Valoracién P
DSVI+ | 666.51.2 | 6.6/6.4/1.2 6.4/6.0/1.3 7.5/7.01.2 6.4/6.5/1.3 6.4/6.3/1.3 >0.05
(9.1-4.0) (9.0-4.6) (9.0-4.1) (10.0-5.3) (10.0-4.0) (9.0-4.0)
DDVI+| 939528 | 9.0/9.3/2.1 8.8/8.8/2.0 8.0/8.0/1.8 7.417.01.5 7.3/7.01.6 >0.05
(14.6-1.2) (14.0-5.4) (11.0-1.8) (13.4-5.8) (12.1-5.3) 811.1-5.0)
Raiz 5.9/6.0/0.6 | 6.1/6.2/0.6 6.0/6.0/0.8 5.8/5.4/0.8 5.6/5.4/0.7 5.0/5.2/0.8 > 0.05
de Ao (8.0-4.8) (7.6-4.5) (7.1-4.2) (7.5-4.6) (7.0-4.3) (6.9-3.6)
+
Al+ 6.1/5.9/1.1 6.1/6.1/1 5.9/5.8/1.0 5.7/6.0/0.8 5.5/5.3/0.8 5.1/5.6/0.7 > 0.05
(9.4-5.0) (7.8-3.4) (7.4-2.8) (8.0-4.0) (7.4-3.9) (6.4-4.0)

*Mediana/media/ desviacién estandar (maximo-minimo) mm.
**Valor de P >0.05 en las tres valoraciones de cada grupo.
+DSVI. Diametro sistélico ventriculo izquierdo.

+DDVI. Diametro diastolico ventriculo izquierdo.

+Ao. Aora.

+Al. Atrio izquierdo.




DISCUSION.

Los dos cambios mas importantes en la transicion de la circulacion fetal a la
neonatal son la disminuciéon en la presion de la arteria pulmonar (caida de las
resistencias vasculares pulmonares) y el cierre funcional de los cortocircuitos
(foramen oval, conducto arterioso). La presién mas baja de la arteria pulmonar se
obtiene a la edad de 18 afios lo cual es una referencia indirecta del cambio
gradual que se da en la caida de las resistencias vasculares pulmonares 29,10.

Los estudios de fisiologia cardiovascular han gozado de modificaciones al existir
progresos técnicos en los estudios de imagen del corazon, pasando en un inicio
de estudios totalmente invasivos, a estudios practicamente no invasivos como lo
es el ecocardiograma transtoracico Doppler pulsado y continuo. Ya se ha validado
y reconocido la utilidad del ecocardiogama sobre el cateterismo e diversos
trabajos 11. Si bien lo reportado en la literatura hasta antes de los afios noventa
mencionaban una circulacion de transicién, con un paso brusco de una a otra,
con el cierre de los diferentes cortocircuitos y caidas de presiones pulmonares,
practicamente al nacimiento, esto en la realidad no es asi, actualmente, se ha
demostrado que estos cortocircuitos no se cierran a veces hasta la segunda
semana de vida, que el cierre se hace de manera gradual y en los que intervienen
una suma de factores incluso algunos desconocidos.

Los trabajos recientes sobre circulacion de transicion, valorada por
ecocardiografia, se limitan a una sola cavidad o vaso, al medir sus velocidades de
flujo o llenado de alguna cavidad tanto en sistole como en diastole, tratando de
integrar y entender mejor la circulacién de transicion 13, 1a.

La insuficiencia tricuspidea en el periodo neonatal puede ser causada por
anomalias anatomicas de la valvula tricispide, ser secundaria a hipertension
pulmonar severa u obstruccion al tracto de salida del ventriculo derecho.

La REGURGITACION TRICUSPIDEA TRANSITORIA AISLADA, sin una causa
anatomica, también ha sido documentada, siendo en parte explicada por los
eventos antenatales que causan incremento de la presion del ventriculo derecho.
Se ha estudiado el cierre del conducto arterioso como causa de incremento en la
presion de la arteria pulmonar dilatacién ventricular derecha.

En el presente estudio se realiza el célculo indirecto y no invasivo de la presion

sistolica del ventriculo derecho, por medio del indice ya establecio en la Academia
Americana de Cardiologia denominado indice de insuficiencia tricuspidea (indice
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de IT), de ahi que en el trabajo expuesto hacemos referencia a la regurgitacion
tricuspidea transitoria aislada como insuficiencia tricuspidea, sin considerar
patologia dentro del término insuficiencia.

Por otro lado hay reportes en la literatura de pacientes que en el periodo neonatal
presentaron regurgiacion tricuspidea severa sin una causa anatomica presente,
esta regurgitacion corrigié en los primeros meses de vida de forma espontanea,
los estudios de seguimiento no mostraron alteracién alguna seguidos hasta los 5
afios y que en la adolescencia nuevamente mostraron regurgitacion tricuspidea
severa, con cardiomegalia y clinica de insuficiencia tricuspidea, catalogados como
Ebstein Like, aconsejandose el seguimiento a futuro de estos pacientesis.

Se ha documentado la prevalencia de la regurgitacion tricuspidea de forma
prenatal estimandose en un 6.8%17. De forma postnatal se ha estimado en un
72%1 aunque en nuestro estudio hemos encontrado una frecuencia del 100%,
estos pacientes no tenian dilatacién ventricular ni auricular, las medidas se
encuentran dentro de lo reportado. Por otro lado, los pacientes con gradiente
tricuspideo mayor de 30 mm Hg, no presentaron deterioro clinico.

Con respecto a la permeabilidad del foramen oval y del conducto arterioso, hay
series actuales que refieren que el conducto arterioso esta cerrado practicamente
a los 7 dias en la mayor parte de los pacientes estudiados, no asi el conducto
venoso que cierra mas tardiamente, e incluso con relacion al foramen oval que se
ha visto que cierra después que los anteriores, lo cual no concuerda con los
estudios realizados en animales con los cuales se describi6 inicialmente la
circulacion de transicion, ademas de haberse hecho muchos de ellos en
necropsias 14,1s.

El presente estudio demuestra que es posible la evaluaciéon continua en forma no
invasi va de ciertas variables hemodinamicas sin desplazamiento del paciente.
Estos estudios permiten una mejor comprensién de los cambios circulatorios que
pueden formar parte de la circulacion de transicion.

Existe un estudio realizado en recién nacidos de término sanos, del afio 2003, con
respecto a frecuencia de insuficiencia tricuspidea en estos neonatos reportando
100% con Insuficiencia tricuspidea, y el presente estudio complementa el anterior
considerando que en los recién nacidos pretérmino se registra la misma
frecuencia de regurgitacion tricuspidea, ademas Si bien la magnitud de la presién
sistolica del ventriculo derecho, expresada en valores de mm Hg fue mayor en los
pretérmino bajo apoyo de ventilacion mecanica asistida, no se considera con
significancia estadistica.
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CONCLUSIONES.

1.- La insuficiencia tricuspidea es mayor del 72% reportado en la
literatura.

2.- La insuficiencia tricuspidea en nuestra poblacion de estudio, no se
asocia a cardiopatia estructural.

3.- La insuficiencia tricuspidea esta presente en los eventos de la
circulacion de transicion.

4.- El foramen oval y el conducto arterioso pueden no evidenciar flujo
doppler en las primeras 24 horas de vida.

5.- La presiéon sistélica del ventriculo derecho calculada en los
pacientes menores de 1500 gramos con apoyo de ventilacion
mecanica asistida o en fase | de ventilacion no tiene significancia
estadistica.

6.- La presion sistolica del ventriculo derecho disminuye su presion
conforme pasan los dias de vida extrauterina.
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GLOSARIO.
Recién Nacido. Todo producto menor a 28 dias de vida.
Recién Nacido Pretérmino. Producto menor de 37 semanas de gestacion.

Periodo de transicion. En el recién nacido se produce una serie de cambios
fisiolégicos que inician desde la primera respiracion y terminan aproximadamente
a las 15 horas de vida, involucra cambios de tipo cardiorrespiratorio, metabolico,
neurolégico y hormonal. En ocasiones, los cambios no ocurren de manera
inmediata y es un proceso lento, y persistir hasta por 72 horas.

Gradiente. Es el resultante de una diferencia de presiones calculado por el
ecocardiégafo a través de la formula 6 ecuacion de Bernolilli que se expresa:

Delta P = 4 V2. Donde P es el gradiente de presion, V es la velocidad del flujo
medido a través del ecocardidgrafo, expresado al cuadrado.

Insuficiencia Tricuspidea. Flujo sanguineo retrogrado del ventriculo derecho
hacia la cavidad auricular derecha en el momento de la sistole a través de la

valvula tricuspide.

Foramen Oval Permeable. Es la condicion de observar a través del
ecocardiégafo, el paso de la sangre de una auricula a otra a través del foramen
oval.

Conducto Arterioso Permeable. Es la condiciéon de observar a través del
ecocardiégafo la llegada de sangre a la pulmonar a nivel de la desembocadura del

conducto arterioso.

Atrio Derecho. Se identifica por tener una orejuela grande, triangular, de base
ancha y bordes romos. Recibe las venas cavas superior e inferior ademas del
seno coronario, normalmente. comunica tonel ventriculo derecho a través del
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orificio auriculoventricular derecho provisto de una vélvula trictspide. Presion en
feto de 5y en el recién nacido de 4 mm Hg.

Ventriculo Derecho. Es una camara en la que se distinguen caracteristicas
especificas son tres estructuras musculares, la trabécula septomarginalis, cresta
supraventricular y banda moderadora. Presion en el feto de 60/4 y en el recién
nacido decae a 30/3 mm Hg.

Arteria Pulmonar. El tronco de la arteria pulmonar es un vaso corto, de calibre
algo mayor que la aorta, a la que cruza en su parte anterior inicialmente, luego
pasa a su izquierda y se divide en dos ramas, derecha larga y horizontal, por
arriba del bronquio derecho y detras de la aorta, e izquierda corta se dirige hacia
atras y abajo por encima del bronquio izquierdo. Todos los vasos venosos se
reinen en cuatro venas pulmonares que conectan con la auricula izquierda.

Presion de la Arteria Pulmonar. La presion de la arteria pulmonar en el feto es
de 60/30, la cual decae en el recién nacido a un valor de 30/3 mm Hg, esto ocurre
a través del periodo de transicion. Esta puede registrarse en forma indirecta a
través del indice de insuficiencia tricuspidea.

Hipertensiéon Pulmonar. La persistencia de la circulacion fetal tras el nacimiento,
con cortocircuito de derecha a izquierda a través del conducto arterioso y el
agujero oval permeables, se debe a que la resistencia vascular pulmonar es
demasiado grande. Tras el nacimiento, la resistencia vascular pulmonar disminuye
por vasodilatacién que produce el llenado aéreo de los pulmones. El aumento de
la resistencia vascular pulmonar puede ser debido a mala adaptacion, aumento del
grosor del muasculo de la capa media de las arterias pulmonares, hipoplasia
pulmonar.

Presion Sistolica del Ventriculo Derecho. Se calcula multiplicando 1.23 con el
gradiente maximo de la insuficiencia tricuspidea, siendo este un resultado muy
exacto de la presion sistolica del ventriculo derecho. La presion del ventriculo
derecho en el feto es de 60/4, |la cual decae a través del periodo de transicion en
el recién nacido a 30/3 mm Hg.

Atrio Izquierdo. Se identifica por su orejuela, de menor tamafio que la derecha, y
tiene bordes irregulares con escotaduras, recibe normalmente las cuatro venas
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pulmonares, comunica a través de una valvula bicuspide, la mitral con el ventriculo
izquierdo, la valva septal es la que tiene continuidad con la valvula aédrtica. Su

diametro es de 5.0 a16 mm.

Presion del Ventriculo Izquierdo. La presion en el feto del ventriculo izquierdo es
de 55/3, la cual incrementa en el recién nacido a 70/4 mm Hg.
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