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INTRODUCCION

En los ultimos afios se han presentado enormes progresos en cardiologia infantil
principalmente en el diagnéstico y tratamiento, pese a todo esto, el riesgo de muerte por
malformaciones congénitas permanece aun estable existiendo informes que de cada 10
nifios con cardiopatias congénitas 2 moriran al cumplir el primer afio de vida.*

Los defectos cardiacos congénitos en su mayoria no muestran evidencia clinica en los
primeros dias de vida. El momento en que se realiza el diagnostico constituye una
parte muy importante para el manejo y prondstico de estos pacientes.
Aproximadamente el 25% de las cardiopatias congénitas presentan sintomas graves en
el periodo neonatal y requieren ser tratados precozmente para garantizar su sobrevida.
El diagnéstico esta relacionado con la severidad de la patologia, pero también con la
experiencia y juicio clinico del médico.?

El desarrollo de nuevas técnicas en intervenciones quirdrgicas ha permitido la
reparacion de defectos cardiacos en un periodo temprano de la infancia (sobre todo en
los nifios con patologia critica) mejorando la sobrevida de estos nifios. En nuestro
medio no contamos con la realizacion permanente de cirugias cardiovasculares ya que
éstas se realizan en forma programada en un periodo especifico cada afio gracias al
apoyo de brigadas estadounidenses, sin embargo podemos recurrir a medidas iniciales
gue incluyen la estabilizacién hemodinamica y la administracion de drogas cuya demora
puede influir en forma negativa.

Consideramos que es de vital importancia el conocimiento sobre el comportamiento
clinico y epidemiolégico de las cardiopatias congénitas en nuestro medio ya que
mediante esto se puede ampliar la informacion que tenemos sobre las mismas, realizar
un diagndstico mas temprano y disminuir de alguna manera el efecto negativo en la
morbilidad y mortalidad de estos nifios. 3

L DWORKIN, P. National Medical series for independent study. Pediatrics. USA. 1996, 367-385.

2 MARANTZ, P.; Guerchicoff, M. Impacto del diagnéstico precoz en las Cardiopatias congénitas. Hospital Italiano de Buenos Aires,
Argentina. 1999-2001.

® RUEY-KANG R., Chanf, M.D. Alex y Chen, M.D., and Thomas S. Klitzer, M.D, Factors Associated With aye at operation for children with
congenital heart disease. Pediatrics Vol. 105, No. 5, May 2000.




ANTECEDENTES

En los dltimos afios se ha aumentado la realizacion de estudios sobre
cardiopatias  congénitas, enfocados en diferentes aspectos como son la
frecuencia de esta patologia, el momento de la realizacion del diagnéstico, las
caracteristicas clinicas que presentan estos pacientes, asi como también los factores de
riesgo materno que pueda influir en su aparecimiento.

Los estudios de prevalencia mas importantes se basan en los registros de los ultimos 30
afos, el Baltimore-Washington Infant Study sobre prevalencia, es uno de los pocos
estudios en los que se utilizaron técnicas multivariadas para el analisis de los factores
de riesgo de las cardiopatias congénitas (como el uso de algunos farmacos,
enfermedades o infecciones maternas entre otros) encontrandose muchos factores de
riesgo pero pocos estadisticamente significativos.

En estudios previos realizados, la edad en que se realiza el diagndstico de una
cardiopatia congénita ha sido utilizada como un indicador para el acceso de cuidados
médicos en pacientes pediatricos.

Un estudio retrospectivo realizado en Dallas Texas en 179,561 nacidos vivos entre el
afio de 1971 a 1984 no encontré diferencias de acuerdo a la prevalencia de los defectos
cardiacos segun grupos étnicos y el tiempo de referencia de pacientes pediatricos no
estaba relacionado a la etnicidad, ni ingresos o nivel educacional.

En 1995 a 1996 se realizd un estudio en un hospital de California sobre la frecuencia de
las cardiopatias congénitas, encontrdndose que la comunicacion interventricular, la
tetralogia de Fallot, y la persistencia del ductus arterioso fueron las mas frecuentes.

En 1997 se publicé en la revista pediatrica de Cuba un estudio sobre la relacion de las
cardiopatias congénitas y las anomalias cromosémicas encontrandose una fuerte
asociacion entre las mismas.

En 1987 se realiz6 un estudio retrospectivo sobre las caracteristicas de las cardiopatias
congénitas en las diferentes edades de la edad pediatrica en el hospital materno-infantil
Fernando Vélez Paiz de Managua, encontrandose que en los primeros 28 dias de vida
los tipos de cardiopatias congénitas mas frecuente fueron: la comunicacién
interventricular, la tetralogia de Fallot y la transposicion de los grandes vasos, no se
encontraron antecedentes de enfermedad en la madre durante el periodo de la
gestacion.



Existen mas estudios sobre cardiopatias congénitas, sin embargo existen pocos que
aborden a la vez el comportamiento clinico, el momento en que se realiza el diagnostico
y los probables factores de riesgo durante el embarazo que puedan influir en su
aparecimiento. En nuestro medio no se encontré ningun andlisis que describa este
comportamiento y sobre todo no existen estudios sobre el comportamiento de las
cardiopatias congénitas especificamente en nifios menores de un afio de edad. *

4 CRUZ Hernandez, M. Tratado de Pediatria. 5 edicion. Barcelona: Espafia, 1983: 232-49,937-62.



JUSTIFICACION

Considero que es de suma importancia conocer los sintomas clinicos que son
observados mas frecuentemente en estos nifios con cardiopatias congénitas ya que
muchas veces éstos pasan desapercibidos por el médico durante la consulta de
atencion primaria e incluso secundaria. Si bien es cierto las caracteristicas clinicas de
esta enfermedad son bien conocidas por la mayoria de los médicos, existen muchas
cardiopatias que no se manifiestan de manera temprana pero que existen otras
caracteristicas en el paciente que nos pueden hacer sospechar de esta patologia como
por ejemplo los antecedentes prenatales 6 familiares.

Existen algunas enfermedades como es el caso de sindromes congénitos que se
asocian a algunas Cardiopatias Congénitas, o alteraciones de la enfermedad mental,
asi como malformaciones organicas extra cardiacas asociadas a estas mismas que
también nos pueden hacer sospechar el diagndéstico de una cardiopatia congénita.

Un mejor conocimiento de todo lo que se ha mencionado nos puede permitir mejorar el
diagnéstico de las cardiopatias congénitas y realizar el abordaje del paciente de forma
precoz.



OBJETIVO GENERAL

Conocer mas sobre la patologia de comunicacion interventricular, sus complicaciones,
por medio de una investigacion bibliografica, para obtener una mejoria en el estado de
salud del cliente, y poder brindarle una mejor calidad de vida.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Identificar los antecedentes prenatales y perinatales incluyendo los antecedentes
familiares del nifio con cardiopatia congénita.

2. Describir los signos y sintomas que son observados por los padres de estos
nifios con cardiopatia congénita y establecer la forma en como se realizd el
diagnostico.

3. Obtener informacion sobre esta enfermedad, para que en otros embarazos
poder prevenir a tiempo esta comunicacion interventricular.

4. Mantener una buena higiene en la herida quirdrgica mediante las curaciones
diarias, ya que solo asi podremos prevenir una infeccion u complicacion.

5. Facilitar al cliente una vida plena y feliz, aceptando y tratando la enfermedad,
orientando a los padres a que asistan a las consultas periddicas
correspondientes para que sea valorado por su médico y asi prevenir
enfermedades.



APARATO CIRCULATORIO

El aparato circulatorio es la estructura anatomica que comprende conjuntamente tanto
al sistema cardiovascular que conduce y hace circular la sangre (torrente sanguineo).

La circulacion sanguinea realiza dos circuitos a partir del corazon:

« Circulacion mayor o circulacion somatica o sistémic a. El recorrido de la sangre
comienza en el ventriculo izquierdo del corazén, cargada de oxigeno, y se extiende
por la arteria aorta y sus ramas arteriales hasta el sistema capilar, donde se forman
las venas que contienen sangre pobre en oxigeno. desembocan en una de las dos
venas cavas (superior e inferior) que drenan en la auricula derecha del corazén.

« Circulacion menor o circulaciéon pulmonar o central. La sangre pobre en oxigeno

llega a la auricula derecha en diastole, llenando la cavidad de la sangre que
proviene de las venas cavas superior e inferior, pasando por la valvula tricispide, al
ventriculo derecho del corazén sale por la arteria pulmonar que se bifurca en dos
grandes troncos para cada uno de los pulmones. En los capilares alveolares
pulmonares la sangre se oxigena a través de un proceso conocido como hematosis
y se reconduce por las cuatro venas pulmonares que drenan la sangre rica en
oxigeno, en la auricula izquierda del corazon.

* Circulacion portal. Es un subtipo de la circulacion general originado de venas
procedentes de un sistema capilar, que vuelve a formar capilares en el higado, al
final de su trayecto. Existen dos sistemas porta en el cuerpo humano:

 Sistema porta hepatico: Las venas originadas en los capilares del tracto digestivo

desde el estbmago hasta el recto que transportan los productos de la digestion, pér
las venas mesentéricas que llegan a los capilares en los sinusoides hepaticos
transportada por la vena porta la cual es la que lleva la sangre venosa intestinal al
higado, Eara formar de nuevo las venas suprahepaticas y desemboca a la vena cava
inferior.

Corazén Normal
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Venas  Pulmones
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Provenientes
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® http://www.cardiopatiascongenitas.net/pinta_htmlbd_n_civtxt.htm



ANATOMIA DEL CORAZON
CORAZON

Organo principal del aparato circulatorio, propulsor de la sangre en el interior del
organismo de la sangre en el interior del organismo a través de un sistema cerrado de
canales: los vasos sanguineos.

Esta compuesto esencialmente por tejido muscular (miocardio) y, en menor proporcion,
por tejido conectivo y fibroso (tejido de sostén, valvulas), y subdividido en cuatro
cavidades, dos derechas y dos izquierdas, separadas por un tabique medial; las dos
cavidades superiores son llamadas auriculas; las dos cavidades inferiores se
denominan ventriculos. Cada auricula comunica con el ventriculo que se encuentra por
debajo mediante un orificio (orificio auriculoventricular), que puede estar cerrado por
una valvula: las cavidades izquierdas no comunican con las derechas en el corazon. El
corazdn esté situado en la parte central del térax (mediastino), entre los dos pulmones,
apoyandose sobre el masculo diafragma y precisamente sobre la parte central fibrosa
de este musculo; est4 en una situacion no totalmente medial, ya que en su parte inferior
esté ligeramente inclinado hacia el lado izquierdo (cerca de un cuarto a la derecha y tres
cuartos a la izquierda de la linea medial).

Tiene una forma que puede compararse a la de un cono aplanado, con el vértice abajo
y hacia la izquierda, y la base arriba, dirigida hacia la derecha un poco dorsalmente; la
base se continla con los vasos sanguineos arteriales y venosos (arteria aorta y
pulmonar, venas pulmonares y cava), que contribuyen a mantenerlo y lo contiene,
compuesta por dos hojas, una de ellas intimamente adherida al érgano (epicardio) y
otra que, continuandose con la primera, se refleja en la base en torno al corazon para
rodearlo completamente (pericardio propiamente dicho); entre las dos hojas, que no
estan adheridas entre si, existe una cavidad virtual que permite los libres movimientos
de la contraccion cardiaca. Al exterior del pericardio existe tejido conectivo, muy laxo y
débil, de la parte inferior del mediastino, que facilita todos los movimientos e incluso la
colocacion del corazén. El corazdn esté preferentemente formado por la auricula y por
el ventriculo derecho; la auricula izquierda es totalmente posterior, y del ventriculo se ve
sélo una pequefa parte que forma el margen izquierdo del corazon.

En la union de los dos ventriculos se forma un surco (interventricular), en el cual se
encuentra la rama descendente de la arteria coronaria anterior. La punta del corazén
estd formada sélo por el ventriculo izquierdo. EI margen derecho esta formado por la
pared superior de la auricula derecha, que se continla hacia arriba con la vena cava
superior; el ventriculo derecho, que forma el borde inferior, se continta hacia arriba con
la arteria pulmonar, que sobrepasa el ventriculo izquierdo, dirigiéndose hacia el margen
izquierdo del corazén. Entre la vena cava superior y la arteria pulmonar se encuentra la
parte inicial de la arteria aorta, que tiene su origen en la parte superior del ventriculo
izquierdo y dirigiéndose también hacia la izquierda se cabalga sobre la arteria pulmonar
y el bronquio izquierdo. Entre las auriculas y los ventriculos se forma un surco (auriculo-
ventricular), por el cual van las ramas horizontales de las arterias coronarias, destinadas
a la nutricion del corazon.



El tejido muscular del miocardio esta compuesto por células fibrosas estriadas, las
cuales, a diferencia de las fibras musculares de los musculos voluntarios, se unen a
unas a las otras por sus extremidades de manera que forman un todo Unico (sincitio)
para poder tener una accién contractil simultanea; cada fibra contractil esta formada por
fibrillas elementales, dispuestas longitudinalmente, que tienen la propiedad de acortarse
y alargarse en su diametro longitudinal. Estas fibras se unen para formar haces
musculares, dispuestos en diversas capas, bien en sentido circular, bien en sentido
longitudinal y oblicuo (respecto a la base del corazén), de manera que puedan ejercer
de la mejor manera la funcion para la cual estd destinado el miocardio, es decir, la
expulsién de la sangre cardiaca hacia los vasos arteriales. °

hiocardio
(mizculn cardiaco)
en rajo

Epicardio
[zuperficie externa
del miocardio)

Endocardio
[=uperficie interna del miocardio)

® GERARD J. Tortora, Principios de anatomia y fisiologia, Novena edicién, Editorial Oxford, 2002, 1175 pp.



El tejido muscular es mas abundante en el ventriculo izquierdo, que debe ejercer el
trabajo de expeler la sangre a todo el organismo; un poco menos abundante es en el
ventriculo derecho, que se limita a expeler la sangre sélo a la circulacion pulmonar; por
tanto, la pared del ventriculo izquierdo es de mayor espesor (mas del doble) que la del
derecho.

Las paredes de las auriculas tienen solamente una accion contenedora de la sangre
gue proviene de las venas, por tanto, el espesor de sus pareces es muy inferior al de las
paredes de los ventriculos. En el interior, la pared de la cavidad cardiaca esta recubierta
por una membrana epitelial (endocardio) que reviste todas las anfractuosidades y los
salientes y se continla con aquélla (intima) de las arterias y de las venas; este
revestimiento interno de las cavidades que contienen sangre es necesario para evitar
gue ésta se coagule. El tabique que divide las auriculas y los ventriculos
(respectivamente Inter.-auricular e Inter.-ventricular) tiene en su parte auricular, y en la
porcion supero-anterior de la ventricular, una constitucion fibrosa, casi privada, de fibras
musculares; ello depende del hecho de formacion del 6rgano, en estas zonas existen
orificios que se cierran en un segundo tiempo, cuando los haces musculares estan ya
formados. Otro tejido fibroso forma el perimetro de los orificios auriculo-ventriculares,
aortico y pulmonar, con fuertes anillos que sirven de sostén a las valvulas y de
implantacién a los haces musculares. Las auriculas tienen una cavidad de forma
irregularmente redondeada, mas globosa la de la auricula derecha, méas ovoidal la de la
auricula izquierda; las cavidades ventriculares son méas anchas hacia la base del
corazén-(es decir, hacia arriba), mientras que se estrechan hacia la punta: la cavidad
ventricular derecha tiene la forma de una pirdmide irregular triangular, con el lado
medial (hacia el tabique) concavo; la del ventriculo izquierdo tiene la forma de un cono
aplanado en sentido latero-medial.

Las auriculas presentan entre ambas una prolongacién anterior (orejuela) de fondo
ciego que se prolonga sobre la cara anterior del corazén, rodeando lateralmente a la
derecha el origen de la aorta, y a la izquierda el de la arteria pulmonar. Las paredes
internas de las cavidades muestran el relieve de los haces musculares, especialmente
en las partes mas lejanas del tabique; en la auricula derecha estos haces musculares
se disponen mas irregularmente, paralelo entre si, cerca de la direccién longitudinal del
corazon, recordando la disposicion de los dientes de un peine(llamados por ello,
musculos pectineos), la auricula izquierda tiene paredes generalmente lisas, los
musculos pectineos se encuentran exclusivamente en la orejuela. En los ventriculos
existen unos haces musculares fuertes que sostienen las paredes, excrecencias
musculares en forma de pirAmides (musculos papilares) que parten de la pared del
ventriculo y terminan con prolongaciones fibrosas (cuerdas tendinosas), las cuales se
insertan en los margenes libres y sobre la cara inferior de las valvulas auriculo-
ventriculares. Durante la contraccién cardiaca, cuando existe un fuerte aumento de la
presion intraventricular, la contraccion de los musculos papilares pone en tension las
cuerdas tendinosas y contribuye a mantener el cierre de las valvulas, evitando el reflujo
hacia las auriculas de sangre.



La auricula derecha presenta en su parte superior, cerca del tabique, dos anchos
orificios, uno superior y otro inferior, correspondientes a la desembocadura de las
respectivas venas cavas y que no estan provistos de valvulas. La parte medial de la
auricula fue indicada por los antiguos anatomistas como seno de la vena cava y el
nucleo del tejido miocardico especial, del cual se origina el estimulo para la contraccion
cardiaca, situado en el limite anterior de la desembocadura de la vena cava superior;
fue denominado nédulo del seno. La parte inferior de la auricula derecha esta casi toda
ella ocupada por un amplio orificio, orificio auriculo-ventricular, sobre el cual esta
implantada la valvula tricispide; entre su margen posterior y la desembocadura de la
vena cava inferior se encuentra la desembocadura del seno coronario, que descarga en
la auricula la sangre de la circulacién del sistema de las coronarias.

La auricula izquierda, en su porcidén postero-superior, presenta las desembocaduras de
las venas pulmonares, las dos derechas en la parte medial, cerca del tabique
interauricular, y las dos izquierdas mas lateralmente, hacia la izquierda; la parte inferior
estd casi toda ella ocupada por el orificio auriculo-ventricular, sobre el cual esta
implantada la valvula mitral (porque se asemeja a la mitra de los obispos). Estas
vélvulas estan formadas por pliegues del endocardio que se reflejan sobre un soporte
de tejido fibroso, llamado cuspide, que tienen un margen adherente al orificio auriculo-
ventricular y un margen libre hacia el centro del orificio; a la derecha la valvula esta
formada por tres cuspides (tricispide), y a la izquierda por dos (bicuspide). Estas
vélvulas se adaptan a sus paredes cuando la valvula estd abierta, y permiten pasar
libremente la sangre de la auricula al ventriculo; cuando, por el contrario, se produce la
contraccion ventricular, forzadas por la presion sistélica, se alejan de las paredes y se
cruzan entre si por sus margenes libres, causando el cierre del orificio e impidiendo con
ello el reflujo de la sangre desde el ventriculo a la auricula. Para facilitar la funcién y
evitar que se reflejen hacia la cavidad auricular, estan las cuerdas tendinosas de los
musculos papilares descritos, que se ponen en tensién por la contraccion ventricular.
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Los ventriculos presentan entre ambos en la base, ademas del orificio auriculo-
ventricular, un orificio arterial, que se encuentra en posicion mas anterior,
respectivamente para la arteria pulmonar en el ventriculo izquierdo. La cavidad
ventricular hacia arriba se va estrechando hacia estos orificios, formando en ambos
ventriculos el cono arterial, en cuyo extremo se encuentra el orificio. Los orificios
arteriales estan provistos de valvulas, formada semilunar (por lo cual se llaman valvulas
semilunares o sigmoides); cada pared de la arteria tiene un margen concavo libre y
arqueado, formando una especie de saco (seno de Valsalva) con la pared vascular y
que esta formado por repliegue del endocardio sobre un débil soporte fibroso. Con el
reflujo de la sangre al final de la sistole ventricular las lengletas se separan de las
paredes y se ponen en tension, uniéndose entre si por sus margenes libres hasta cerrar
completamente el orificio e impedir con ello el reflujo de la sangre en la cavidad
ventricular.”

“ena cava
superior

“ena cava
inferiar

" MARIA LOPEZ Joagquin, “Anatomia, Estructura y Morfologia del Cuerpo Humano”, Espafia, Marban, 42, 2003, 820 pp.
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DESARROLLO FETAL
Embriologia:

El aparato cardiovascular comienza a desarrollarse durante la tercera semana de
gestacion y los primeros latidos del corazén ocurren de los 21 a los 22 dias de
gestacion. Las células mesenquimatosas derivadas del mesodermo proliferan y forman
cumulos celulares aislados, los cuales pronto se desarrollan hacia tubos endoteliales
gue se unen para formar el sistema vascular primitivo.

El corazon se desarrolla a partir del mesénquima esplacnico. Un par de tubos
endocérdicos se forman y se fusionan en un solo tubo cardiaco, el corazén primitivo.

Este primordio del corazén consiste en cuatro camaras (el seno venoso, la auricula, el
ventriculo y el bulbo arterioso). El tronco arterioso se continla de manera caudal con el
bulbo arterioso, y se agranda cranealmente para formar el saco aédrtico. Conforme
crece, el tubo cardiaco se dobla hacia la derecha y pronto adquiere la apariencia
general del corazon adulto.

El periodo critico en el desarrollo del corazén es el dia veinte hasta el cincuenta
después de la fecundacion. Ocurren muchos fendmenos durante el su desarrollo y la
desviacion de tipo normal en cualquier momento puede producir uno 0 mas defectos
cardiacos. Dado que la division del corazén primitivo resulta de procesos complejos, los
defectos del tabique cardiaco son relativamente frecuentes, en particular los del tabique
ventricular.

Es el desarrollo que va presentando el feto desde el momento de la relacién sexual y de
la concepcidn hasta el momento del nacimiento.

Una vez el espermatozoide se deposita en la vagina, viaja a través del cuello uterino
hasta llegar a las trompas de Falopio. La concepcion generalmente se lleva a cabo en el
tercio exterior de las trompas, en la cual un sélo espermatozoide fecunda el 6vulo y se
presenta la fusion de la informacion genética, dando como resultado una Unica célula
gue recibe el nombre de zigoto.

El zigoto pasa los dias siguientes bajando por las trompas de Falopio y multiplicando
rapidamente el numero de células por medio de una division, de la cual resulta una
masa de células llamada mdrula, cada una de la cuales contiene una copia de los genes
gue se convertiran en feto.

Con la division celular adicional, la morula se convierte en una estructura externa de
células en forma de concha con un grupo interno de células, etapa en el desarrollo del
embridon que se denomina blastocito. El grupo externo de células se convierte en las
membranas que alimentan y protegen el grupo interno de células que luego se
transforman en feto.

El blastocito continda su recorrido descendente por las trompas de Falopio y en el
periodo comprendido entre los dias 7 y 9 después de la concepcién, se implanta en el
Gtero. En este momento el endometrio (recubrimiento del atero) ha crecido, es
ligeramente vascular y esta listo para albergar al feto. El blastocito se adhiere al
endometrio y se alimenta de él. La placenta y la estructura de soporte para el embarazo
se forman en la fase de implantacion, aunque se estima que el 55% de los zigotos
nunca alcanzan esta fase de crecimiento.

Es comun que cuando se presente un problema con el desarrollo fetal 0 embrionario se
presenten también problemas con otros tejidos que se desarrollaron al mismo tiempo;
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por ejemplo, si un feto tiene problemas con el desarrollo de los rifiones es posible que
también presente problemas de audicion debido a que estos érganos se desarrollan al
mismo tiempo.

La fase embrionaria comienza el dia 15 después de la concepcion y continua mas o
menos hasta la semana 8 ¢ hasta cuando el embrion tenga 3.8 cm de longitud (1.2
pulgadas), periodo durante el cual las células del embrion no estdn solamente
multiplicandose, sino también desempefiando funciones especificas. A este proceso se
le llama diferenciacién de tejidos y es necesario para los diferentes tipos de células que
forman un ser humano (tales como células sanguineas, células hepaticas, células
nerviosas, etc.). En este periodo se presenta un crecimiento rpido, las principales
caracteristicas externas empiezan a tomar forma y es justo en esta fase cuando el feto
es mas susceptible a las alteraciones teratégenas (substancias que ocasionan defectos
congeénitos).

Los cambios especificos por semana:

» Semana 3
o Comienza el desarrollo del cerebro, corazén y médula espinal
o Comienza el desarrollo del tracto gastrointestinal
» Semanas4ab5
o Formacién del tejido que se ha de convertir en las vértebras y algunos
otros huesos
Desarrollo posterior del corazén que ahora late a un ritmo regular
Comienza el desarrollo de las estructuras del ojo y el oido
Circulacién rudimentaria a través de los vasos mayores
El cerebro se desarrolla en 5 &reas y algunos nervios craneales se hacen
visibles
0 Las matrices formadoras de brazos y piernas son visibles
» Semana 6
o Comienza la formacion de los pulmones
o Continda el desarrollo del cerebro
o Los brazosy las piernas se han alargado y se pueden distinguir las areas
de los pies y de las manos
o0 aparecen los dedos en las manos y en los pies, pero pueden aun estar
adheridos por membranas
» Semana 7
o se forman los pezones y foliculos pilosos
0 Los codosy los dedos de los pies son visibles
0 Todos los érganos esenciales se comienzan a formar
» Semana 8
0 Se presenta rotacion de los intestinos
o Continda el desarrollo de las caracteristicas faciales
0 Los parpados estdn mas desarrollados
0 Las caracteristicas externas del oido comienzan a tomar su forma final.
> El final de la octava semana marca el comienzo del "periodo fetal" y el final del
"periodo embrionario".
» Semanasdela9alal2
El feto alcanza una longitud de 8,1 cm (3,2 pulgadas)
El tamario de la cabeza corresponde casi a la mitad del tamafio del feto
La cara esta bien formada
Los péarpados se cierran y no se vuelven a abrir casi hasta la semana 28
Aparecen los brotes dentarios
Las extremidades son largas y delgadas
El feto puede empufiar los dedos
Los genitales parecen bien diferenciados

(el elNeolNe]

OO O0OO0OO0OO0OO0O0o
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o El higado comienza a producir glébulos rojos
» Semanas delal3ala 16
o Elfeto alcanza una longitud de mas o menos 15,2 cm (6 pulgadas)
0 Enla cabeza se desarrolla un cabello delgado denominado lanugo
0 La piel del feto es casi transparente
0 Se ha desarrollado mas tejido muscular y 6seo y los huesos se vuelven
mas duros
o Elfeto se mueve activamente
o Elfeto hace movimientos de succién con la boca
o Elfeto deglute el liquido amniético
o0 Se forma el meconio en el tracto intestinal
o El higado y el pancreas comienzan a secretar adecuadamente sus
sustancias
> Semana 20
o Elfeto alcanza una longitud de 8 pulgadas
0 Todo el cuerpo se cubre de lanugo
0 Aparecen las cejas y las pestafias
0 Aparecen las ufias en pies y manos
o Elfeto se muestra méas activo y su desarrollo muscular aumenta
o El feto comienza usualmente a patear (momento en el cual la madre
siente los movimientos fetales)
o Los latidos cardiacos fetales se pueden escuchar con el estetoscopio
» Semana 24
o Elfeto alcanza una longitud de 28.4 cm (11.2 pulgadas)
o Elfeto pesa mas o menos 0,730 g (1 libra 10 onzas)
0 Las cejasy las pestafias estan bien formadas
0 Todas las estructuras del ojo estan bien desarrolladas
o Elfeto presenta el reflejo prensil y de sobresalto
0 Se comienzan a formar las huellas de la piel plantar y de la piel palmar
0 Se comienzan a formar los alvéolos pulmonares (sacos de aire)
» Semanas de la 25 ala 28
o Elfeto alcanza una longitud de 38 cm (15 pulgadas)
o Elfeto pesa mas o menos 1,200 kg (2 libras 11 onzas)
0 Se presenta un desarrollo rapido del cerebro
o El sistema nervioso esta lo suficientemente desarrollado para controlar
algunas funciones corporales
0 Los parpados se abren y se cierran
o El sistema respiratorio, aunque inmaduro, se ha desarrollado al punto de
permitir el intercambio gaseoso
o Un bebé que nazca en este periodo de desarrollo fetal puede sobrevivir,

pero la posibilidad de que se presenten complicaciones y la muerte sigue
siendo alta

3 Semanas dela29ala32

(0]

(0]

(0]

(0]

(0]

(0]

El feto alcanza una longitud de mas o menos 38 a 43 cm (15 a 17
pulgadas)

El feto pesa mas o menos 1,900 kg (4 libras 6 onzas)

Se presenta un aumento rapido en la cantidad de grasa corporal

Se presentan movimientos respiratorios ritmicos, pero los pulmones no
han alcanzado una madurez completa

Los huesos estdn completamente desarrollados, pero permanecen
blandos y flexibles

El feto comienza a almacenar hierro, calcio y fésforo

» Semana 36

(0]

(0]

El feto alcanza una longitud de mas o menos 40,6 a 48,6 cm (16 a 19
pulgadas)
El feto pesa mas o menos entre 2,600 y 3 kg (5 libras 12 onzas y 6 libras
12 onzas)
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El lanugo comienza a desaparecer

Se presenta un aumento en la grasa corporal

La ufias de las manos llegan hasta las puntas de los dedos

Un bebé que nazca en este periodo de desarrollo tiene una alta
posibilidad de sobrevivir, pero podria necesitar algunas intervenciones
médicas

» Semanas de la 37 ala 40

(0]

(0]

Un bebé que llega a la semana 37 de desarrollo se considera de término
completo

El feto puede alcanzar una longitud de 48,2 a 53,34 cm (19 a 21
pulgadas)

El lanugo persiste solamente en la parte superior de los brazos y de los
hombros

Las ufas de las manos se extienden por encima de las puntas de los
dedos

Se presentan pequefias matrices formadoras de mamas en ambos sexos
el cabello de la cabeza presenta un aspecto mas grueso y aspero.®

Crecimiento del Feto de
las 8 a las 40 Semanas

Y L{L :1:-:. gl h

Embrion Fetoa

a ¢

@ B NG

)
| | J | |
18 24 28 a2

gles 8 |ag 12
Semanas Semanas

® MOORE. PERSAUD, D. Embriologia Clinica. Interamericana Mc Graw Hill. 6ta edicién. 1995.
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LA CIRCULACION FETAL

Durante el embarazo, el sistema circulatorio fetal no funciona como lo hace después del
nacimiento:

- El feto se encuentra conectado por el cordon umbilical a la placenta, érgano que
se desarrolla e implanta en el Utero de la madre durante el embarazo.

« Através de los vasos sanguineos del cordén umbilical, el feto recibe de la madre
la nutricion, el oxigeno y las funciones vitales indispensables para su desarrollo
mediante la placenta.

« Los productos de desecho y el diéxido de carbono del feto se envian al sistema
circulatorio de la madre a través del cordén umbilical y la placenta para su
eliminacion.

La sangre de la madre ingresa al feto a través de la vena del cordén umbilical. Se dirige
al higado y alli se divide en tres ramas. Luego llega a la vena cava inferior, una vena
principal conectada al corazon.

Dentro del corazon fetal:

« La sangre ingresa a la auricula (también llamada "atrio") derecha, la cavidad
superior derecha del corazén. La mayor parte de la sangre fluye al lado izquierdo
a través de una abertura fetal especial entre las auriculas izquierda y derecha,
denominada foramen oval.

« La sangre pasa luego al ventriculo izquierdo (cavidad inferior del corazén) y a la
aorta (la gran arteria que viene del corazoén).

» Desde la aorta, la sangre se envia a la cabeza y a las extremidades superiores.
Luego de circular alli, regresa a la auricula derecha del corazon a través de la
vena cava superior.

« Aproximadamente un tercio de la sangre que ingresa a la auricula derecha no
fluye a través del foramen oval sino que permanece en el lado derecho del
corazon, fluyendo finalmente a la arteria pulmonar.

Debido a que la placenta cumple la tarea de intercambiar oxigeno (0O2) y diéxido de
carbono (CO2) a través del sistema circulatorio de la madre, los pulmones del feto no se
utilizan para respirar. En lugar de permitir que la sangre fluya a los pulmones para
recoger oxigeno, pasando luego al resto del cuerpo, la circulacion fetal deriva (pasa por
alto) la mayor parte de la sangre lejos de los pulmones. En el feto, la sangre se deriva
de la arteria pulmonar a la aorta a través de un vaso sanguineo de conexion
denominado ductus arteriosus.
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CIRCULACION DE LA SANGRE LUEGO DEL NACIMIENTO:

Las primeras aspiraciones de aire del bebé al momento de nacer cambian la circulacién
fetal. Se envia una mayor cantidad de sangre a los pulmones para recoger oxigeno.

« Al dejar de utilizarse, el ductus arteriosus (la conexion normal entre la aorta y la
valvula pulmonar) comienza a secarse y a cerrarse.

La circulacién en los pulmones aumenta y una mayor cantidad de sangre fluye dentro
de la auricula izquierda del corazén. Esta mayor presion produce el cierre del foramen

oval y la normal circulacién de la sangre.’

Circulacién en el Feto

Ductus Arteriosus

Desechos
del Feto
Placenta

Arteria Pulmonar

Ductus Venosus

Rifidn
[zquierdo

Alimentos y Corddn

Oxigeno que Umbilical

la Madra Vena del

Proporciona Cordén Umbilical
[l angre Rica en Oxigeno Arterias del
l Sangre con poco Oxigeno Cordén Umbilical
l Sangre Mezclada

Defecto Ventricular Septal
(su sigla en inglés es VSD)

WValvula Mitral

Abertura
Entre los
Ventriculos

Valvula
TricUspide

AO = Aorta
AP = Arteria Pulmonar
Al = Atrio [zquierdo

AD = Afrio Derecho

I sangre con poce OXigeno ) = ventriculo Izquierda
M sangre Mezclada WD = Wentriculo Derecho

M sangre Rica en Oxigeno
Valvula Pulmonar

? http://www.healthsystem.virginia.edu/UVAHealth/peds_cardiac_sp/feticirc.cfm
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MARCO TEORICO

Generalidades

El término cardiopatia congénita implica un tipo de defecto en la anatomia del corazén y
de los grandes vasos en el momento de nacer que son producidos como resultado de
alteraciones en las distintas fases del desarrollo embrionario del corazén.

Las malformaciones congénitas en general pueden ser hereditarias o esporadicas,
Unicas o multiples, evidentes u ocultas. Estas se pueden manifestar al momento del
nacimiento o dias después y estara en dependencia de la gravedad de la enfermedad y
de la presencia de signos facilmente identificables al nacer, pero en muchas ocasiones
dependerd de un examen fisico exhaustivo o de la sospecha diagndstica en hijos de
madres con ciertas patologias o antecedentes prenatales que constituyen factores de
riesgo para presentar una Cardiopatia Congénita.’®

Las Cardiopatias Congénitas se pueden manifiestan después que el recién nacido
abandona el hospital y pueden hacerlo tardiamente. Estas manifestaciones constituyen
muchas veces datos clinicos que pueden ser detectados facilmente por los padres y
gue pueden hacerlos buscar asistencia médica, sin embargo en muchas ocasiones el
diagnostico se realiza de forma errénea, rotulando al paciente como portador de una
enfermedad respiratoria.™*

Incidencia y etiologia:

La incidencia de las Cardiopatias Congénitas es variable, el método de estudio en
publicaciones especializadas utiliza pardmetros no homogéneos influyendo en la
variabilidad de los resultados y aceptando cifras aproximadas. Las cardiopatias
congénitas se presentan aproximadamente en 8 de cada 1000 nacidos vivos y se dice
gue esta incidencia seria mayor si se incluyeran los abortos y mortinatos.

La etapa de la nifiez en que se realiza el estudio influye sobre la incidencia de las
Cardiopatias Congénitas, entre los nacidos vivos, la prevalencia en el periodo neonatal
es inferior a la que se encuentra entre nifios de 5 a 9 afios. *?

Muchas se manifiestan en el periodo neonatal y acaban en la muerte, otras estan
presentes al nacer pero pasan inadvertidas y serdn detectadas en diferentes periodos de
la vida, se dice que 2 a 3 de cada 1000 lactantes presentaran sintomas en el primer afio
de vida, el mayor porcentaje en el diagndstico lo constituye el primer mes de vida. El
diagnostico estard en dependencia de técnicas modernas de diagndstico utilizadas y del
nivel de conocimientos en el conjunto de los facultativos.*®

El diagnostico precoz de algunas Cardiopatias Congénitas representa un punto
importante para el prondstico de la misma, éste se puede realizar desde la vida prenatal
mediante la ecocardiografia fetal o durante los primeros meses de vida permitiendo de
esta manera un abordaje temprano y disminuyendo la morbilidad y la mortalidad.**

Entre las lesiones cardiacas que se han encontrado mas frecuentemente y en orden
descendente estan: la comunicacion interventricular (CIV), la persistencia del conducto
arterioso (PCA), la comunicacion interauricular (CIA), la estenosis pulmonar (E.P), la

10 CLARK R, Eteson D. Enfermedades del recién nacido. Anomalias congénitas. Schaffer. Sexta edicién. 1993.

* WALDON N. Tratado de Pediatria. Décimo cuarta edicion. 1998.

2 CURT J, Daniels, MD y WAYNE H. Franklin, M. Enfermedades Cardiacas Frecuentes en Adolescentes. 1995.

3 LABANCENO Gainza, D; Warner Magnus, NM; Javis Sanchez, D. Malformaciones Cardiovasculares Congénitas. Rev. Cubana Enferm.
1989: 5 (1-2): 51-57

 CLARK Edward, M.D. Epidemiology of Congenital Cardiovascular Malformacién. 1999.

18



estenosis aértica (E.A), la coartacién de la aorta, la tetralogia de Fallot (TOF) y la
transposicion de las grandes arterias (TGA). EI menor porcentaje lo constituyen lesiones
mas complejas.

La distribucién por sexo en general es igual para hombres y mujeres, pudiendo variar en
algunas malformaciones especificas donde puede predominar alguno.

La etiologia de las malformaciones cardiacas es usualmente desconocida, existen
evidencias que es de tipo multifactorial, dependiendo de factores genéticos y
ambientales. Los primeros son responsables de un 8-10% de los casos, se han visto
patrones de herencia monogénica mendeliana (de padres a hijos, de abuelos a nietos).
Existen diversos sindromes polimalformativos asociados a cardiopatias entre los que
destacan el sindrome genético Unico como el sindrome de Marfan, el sindrome de
Noonan (trastorno gonadotrépico con baja estatura, baja implantacién de las orejas,
pterigion colli, cubito valgo y asociacion con estenosis pulmonar y miocardiopatia
hipertréfica), existen también otros sindromes como el de Alagille, Holt-Oram, y Ellis Van
Creveld.

Entre las anomalias cromosémicas mas frecuentes estan el sindrome de Down (asociado
con malformaciones cardiacas en el 40% de los casos), el sindrome de Turner (25%), la
trisonomia 18 (20%) y el sindrome de Williams (se presentan con estenosis supra
valvular adrtica, estenosis renal, estenosis de la arteria coronaria, hipercalcemia y retardo
mental).

Entre los factores de riesgo ambientales para su presentacion se han mencionado:

- Consumo de medicamentos o téxicos durante la gestacion: alcohol, diazepam,
corticoides, hidantoinas, litio, anfetaminas, talidomida, antagonistas del acido fdlico,
estrégenos, drogas y radiaciones administrados sobre todo durante las primeras ocho
semanas de la gestacion.

- Infecciones maternas: Rubéola, Sarampién, Influenza, y Coxackie B.

- Enfermedades propias de la madre: control inadecuado de la diabetes, fenilcetonuria y
lupus eritematoso diseminado.*

Se sabe que las Cardiopatias Congénitas pueden llevar asociaciones con otro tipo de
malformaciones del 25% al 44% de los casos; entre las malformaciones que afectan con
mayor frecuencia se mencionan las del tracto gastrointestinal, esquelético, renal y del
sistema nervioso central. La CIV es la Cardiopatia Congénita que con mayor frecuencia
se asocia a malformaciones extra cardiacas.®

Las malformaciones congénitas en general se han asociados a partos pretérminos, pero
no existen estudios especificos que demuestren en porcentaje la relacion entre parto
pretérmino y Cardiopatia Congénita. Con respecto al peso al nacer de estos nifios, estara
en dependencia a factores maternos.

La mayoria de las lesiones congénitas son esporadicas, sin embargo esta incidencia se
vuelve ligeramente mayor en familias que incluyen mas de un miembro con dicha
anormalidad. El riesgo se calcula en 2% al 3% de todos los nifios con un pariente de
primer grado afectado, siendo éste mayor cuando es uno de los progenitores.

La simultaneidad del diagnéstico cromosomico y de las Cardiopatias Congénitas y su
realizacion en el primer afio de vida, est4 determinado por el predominio de nifios con
sindrome de Down el cual tiene expresion fenotipica y posibilita el rapido diagnostico,
pero también suelen tener defectos cardiacos sintométicos tempranamente.*’

> WALDON N. Tratado de Pediatria. Décimo cuarta edicion. 1998.

1% FONSECA H.; Pina C.; Acevedo F. Cardiopatias Congénitas Asociadas a Cromosomopatias. Revista Cubana Pediatrica 1997: 69 (2);
102-107.

" DWORKIN P, National Medical series for independent study. Pediatrics. USA. 1996., 367-385.
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COMUNICACION INTERVENTRICULAR (CIV)

La comunicacion interventricular es una de los defectos cardiacos congénitos (presente
al nacer) mas frecuente, se presenta en uno a tres de cada 1000 nacidos vivos y es
mas frecuente cuando se trata de prematuros (cuatro a siete de cada 1000 nacidos
Vivos). Se trata de una abertura o falta de continuidad en el tabique que separa las dos
auriculas del corazon

Normalmente, la sangre pobre en oxigeno fluye desde el cuerpo hacia la auricula
derecha, pasa por el ventriculo derecho y luego es bombeada hacia los pulmones
donde recibe oxigeno. La sangre rica en oxigeno (roja) vuelve a la auricula izquierda
desde los pulmones, pasa por el ventriculo izquierdo y luego, a través de la aorta, es
bombeada hacia el cuerpo. La comunicacion interventricular permite que la sangre rica
en oxigeno pase desde el ventriculo mayor presion (el ventriculo izquierdo), a través de
la abertura en el tabique, y se mezcle con la sangre pobre en oxigeno del ventriculo de
menor presion (el ventriculo derecho). Estableciéndose asi un cortocircuito izquierda-
derecha y un aumento del flujo pulmonar con sangre parcialmente oxigenada.

Este defecto puede ser Unico o mdltiple, y presentarse aisladamente o formando parte
de otras cardiopatias mas complejas.

DISTINTOS TIPOS DE COMUNICACION INTERVENTRICULAR (CIV)
En el tabique interventricular se distinguen diferentes zonas:

F Tabique membranoso que se halla bajo la raiz aértica

E Tabique de entrada, cercano a las valvulas auriculoventriculares (muscular)

I Tabique trabeculado, o zona central/apical ventricular (muscular)

I Tabique de salida o infundibular, cercano a las valvulas sigmoideas (muscular) que
esta junto a las grandes arterias

EXISTEN DOS TIPOS CLASICOS DE CIV DEPENDIENDO DE SU LOCALIZACION:

4+ Comunicacion Interventricular (CIV) perimembranosa - Es la forma de
presentacion mas frecuente, la abertura se encuentra en el sector membranoso del
tabique y suele extenderse hacia las regiones adyacentes, por lo que reciben el
nombre de perimembranosos. Constituyen el 75 % de todos los casos de CIV.

+ Comunicacion Interventricular (CIV) muscular - la abertura se localiza en la
seccion inferior del tabique ventricular. Se presenta el 20 por ciento de los casos de
CIv.

Tipos de cardiopatias congénitas:

e Cardiopatias no ciandgenas con shunts de izquierda a derecha:
Comunicacion interventricular.

Comunicacion interauricular.

Persistencia del conducto arterioso.

Canal atrioventricular.

PwbPE
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1. Comunicacion interventricular o defectos del tab ique interventricular:

Es la causa mas comun de los desordenes congénitos, se presenta en el 26% del total
de las cardiopatias congénitas. Este puede ser simple o multiple y puede encontrarse a
lo largo de todo el tabique pero es mas frecuente en la porcibn membranosa. Estos
efectos a menudo estdn asociados a anomalias en las valvulas mitral y tricuspide, vistas
comunmente en nifios con sindrome de Down.

Los pequefios defectos pueden ser asintomaticos, e incluso pueden cerrar
espontdneamente. Cuando el defecto es grande el nifio tiende a presentar retardo en el
crecimiento e infecciones respiratorias a repeticidn que inician en el primero a segundo
mes de edad. Cuando la hipertensién pulmonar es marcada y existe un shunt reversible
(derecha-izquierda), los nifios se presentan con respiracion corta, disnea, dolor toraxico
y cianosis. El manejo puede ser médico y quirtrgico en defectos de gran tamafio, sobre
todo antes que ocurra un cambio vascular pulmonar irreversible.

2. Comunicacién interauricular o defectos del tabiq ue interauricular:

Constituye del 6-10% de todas las Cardiopatias Congénitas siendo éstas mas
frecuentes en el sexo femenino con una relacion 2:1. Puede ocurrir en la porcién alta,
media o baja del tabique. En el manejo se recomienda la correccion quirdrgica entre los
2-6 afos de edad, aunque puede realizarse antes si existen cortocircuitos muy grandes
0 arritmias.

3. Persistencia del ductus arterioso:

Constituye del 15% de los defectos cardiacos congénitos. Ocurre cuando no se da el
cierre funcional del conducto arterioso poco después del nacimiento, a pesar de una
disminucion de la resistencia pulmonar, por lo que la sangre adrtica es derivada hacia la
arteria pulmonar.

Cuando se presenta en un lactante a término, existe deficiencia de la capa endotelial
mucoide y muscular media, en cambio en el prematuro posee una anatomia estructural
normal y la permeabilidad es consecuencia de la hipoxia y la inmadurez, por ello en un
lactante a término, rara vez cerrara espontaneamente, mientras que en el lactante
precoz que no precisé una intervencion farmacolédgica o quirdrgica, el cierre se produce
espontdneamente en la mayor parte de los casos, esto constituye un punto importante
en el diagndstico de inclusién de un defecto cardiaco congénito en el cual al nifio
prematuro con este defecto se le debe dar un seguimiento para verificar su cierre.
Algunas literaturas refieren que si el ductus persiste después de los dos meses de edad
en un prematuro probablemente no se cerrard espontaneamente y se debera incluir
como un defecto congénito. El manejo precisa de cierre quirdrgico y se recomienda a la
edad de 1 o 2 afios.

4. Canal atrio-ventricular:

También llamado defecto de los cojinetes endocardicos, es una de las cardiopatias mas
severas y estd causada por un desarrollo anormal del atrio inferior y ventriculo superior
con defectos en las valvulas mitral y tricispide, constituyen el 4% de las Cardiopatias
Congénitas y se encuentra fuertemente asociado al sindrome de Down (25% al 30%
tienen este defecto), la correccidn quirdrgica debe realizarse previo al aparecimiento de
la hipertension pulmonar antes de los 3 a los 5 afios.

B. Cardiopatias ciandgenas con flujo pulmonar dismi nuido:

1. Tetralogia de Fallot.

2. Atresia tricuspidea.

3. Atresia o0 estenosis pulmonar.

4. Anomalia de Ebstein.

5. Transposicion de las grandes arterias (con shunt pequefo).
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Tetralogia de Fallot: Es la Cardiopatia Congénita cianégena mas frecuente.

Consiste en: obstruccién del flujo de salida del ventriculo derecho o estenosis pulmonar,
ClV, aorta cabalgante e hipertrofia del ventriculo derecho. El retorno venoso sistémico a
la auricula y el ventriculo derecho es normal.

Cuando el ventriculo derecho se contrae en presencia de una estenosis pulmonar
marcada, la sangre se desvia a través de la CIV hacia la aorta por lo que existe
desaturacion arterial y cianosis. Cuando este flujo es muy restringido puede suplirse por
circulacion bronquial colateral y ocasionalmente por un CAP. Cuando la obstruccion es
importante existe cianosis en el periodo neonatal, cuando es moderada puede no existir
cianosis al momento de nacer, pero con el tiempo se produce una hipertrofia creciente
del infundibulo y al crecer el nifio la obstruccion se exagera presentando cianosis que
ocurre generalmente al afio de edad.

El tratamiento puede ser médico para las crisis de hipoxia y hemoconcentracion, el
tratamiento quirargico depende del tamafio de la estenosis pulmonary la CIV.

Atresia tricuspidea:

Se caracteriza por la falta de comunicacién directa entre auricula y ventriculo derecho,
se asocia a CIV y CIA. Constituye el 2% de las Cardiopatia Congénita, es de mal
prondstico y suele manifestarse al momento del nacimiento con cianosis y crisis de
hipoxia con acidosis (11,24).

Estenosis pulmonar:

Constituye el 5%-8% de las Cardiopatias Congénitas. A consecuencia del aumento de
las presiones puede abrirse el agujero oval causando un shunt de derecha a izquierda.
La mayoria son asintomaticos, a menos que la estenosis sea importante puede causar
fatigabilidad, disnea, dolor toracico y hasta insuficiencia cardiaca congestiva. EI manejo
consiste en angioplastia por balén percutaneo.

C. Cardiopatias cianogenas con flujo pulmonar aumen  tado
1. Transposicion de las grandes arterias (con shunt grande).
2. Retorno venoso pulmonar anémalo.

3. Tronco arterioso.

1. Transposicion de las grandes arterias:

Es la cardiopatia cianégena mas frecuente diagnosticada en el periodo neonatal,
constituye el 5% al 10% de las Cardiopatias Congénitas. La posicion de la aorta y la
arteria pulmonar se encuentran invertidas, en la D-transposicién la aorta nace del
ventriculo derecho, anteriormente y a la derecha de la arteria pulmonar la cual nace
posteriormente del ventriculo izquierdo. La sangre sistémica desoxigenada recircula a
través del cuerpo, y la oxigenada a través de la circulacién pulmonar. Se presenta con
cianosis y taquipnea al nacer, variando el grado segun la asociacion de lesion. En L-
transposicion la valvula aortica se encuentra anterior y a la izquierda de la valvula
pulmonar. La anatomia del ventriculo derecho esté en la izquierda y la del izquierdo a la
derecha, asi como también de sus respectivas valvulas, permitiendo una circulacion
fisiolégica correcta.

En la D-transposicion si no se trata tempranamente la mayoria de estos nifios moriran
en el periodo neonatal. La L-transposicion la terapia estara en dependencia del defecto
asociado que podra ser médica o quirargica, esta se asocia a CIV, E.P, bloqueo
auriculoventricular y con I.T.
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2. Retorno venoso anomalo:

Constituyen el 2% de las cardiopatias congénitas. En este defecto las venas
pulmonares tienen una desembocadura anormal las cuales pueden drenar a cualquier
nivel y no se conectan con la auricula izquierda. Constituyen una de las malformaciones
mas complejas y en muchos casos es incompatible con la vida. Los nifios suelen
manifestar sus signos y sintomas en las primeras 24 horas con datos de insuficiencia
respiratoria, dificultad para alimentarse o insuficiencia cardiaca.

El manejo consiste en crear una comunicacion interauricular mediante septostomia con
balon o la correccién quirdrgica del defecto, la cual debe realizarse en el periodo
neonatal.

3. Tronco arterioso:

Este defecto es infrecuente, constituye el 0.7% de todas las cardiopatias congénitas. Es
la conexién ventriculo arterial Unica, es decir, que de los ventriculos sale un solo vaso
que dara lugar a la circulacion sistémica, coronaria y pulmonar. 8

8 BEHRMAN Richard, Tratado de pediatria, 152. ed. editorial Interamericana, 1999. pp.
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ETIOLOGIA

Se piensa que cualquier incidente puede actuar alterando el desarrollo del corazén que
ocurre en las primeras ocho semanas de gestacion. En algunos casos la comunicacion
interventricular pueden presentarse con caracter hereditario, ya sea, por defecto de
algun gen, por una anomalia cromosdmica o por la exposicion al medio ambiente, pero
en la mayoria de los casos, la comunicacion interventricular se presenta
esporadicamente, sin causas que justifiquen su aparicion.

La comunicacion interventricular es una abertura en el tabique interventricular existe un
agujero por el que pasa sangre oxigenada (roja) del ventriculo izquierdo (VI), que esta a
mas presion, al ventriculo derecho (VD) (con menor presion) mezclandose (color
marrén) con la sangre no oxigenada (azul) que proviene de la auricula derecha (AD), de
forma que regresa al pulmén (P) inGtimente a oxigenarse estando ya previamente
oxigenada. Como consecuencia de ello el ventriculo derecho, la arteria pulmonar (AP),
los pulmones, las venas pulmonares, la auricula izquierda (Al) y el ventriculo izquierdo
estan sobrecargados inutiimente de flujo sanguineo y trabajo hemodindmico, y se
dilatan.

Como consecuencia del cortocircuito que se produce, el corazon tiene que trabajar més
de lo normal y las cavidades ventriculares, arteria pulmonar y auricula izquierda
reciben mayor flujo sanguineo. ElI aumento de flujo pulmonar puede ocasionar
insuficiencia cardiaca congestiva (habitualmente en la infancia) o bien, con el tiempo y si
la CIV es grande (nifilos >1 afio de edad), un aumento de la presion en los vasos
sanguineos pulmonares (hipertension pulmonar). Esto se debe a que el territorio
vascular pulmonar no esta preparado para recibir la sangre con la fuerza y la presién
con la que envia al contraerse el ventriculo izquierdo. Cuando la hipertension pulmonar
es grave, al aumentar las resistencias pulmonares, puede invertirse el sentido del
cortocircuito (pasa de izquierda-derecha a derecha-izquierda), y como consecuencia las
presiones del corazon derecho, fendmeno conocido como Sindrome de Eisenmenger.

Sindrome de Eisenmenger: En pacientes con una elevada resistencia vascular
pulmonar el cortocircuito se invierte y es probable que la enfermedad no se detecte
hasta que aparezca, disnea, cansancio, cianosis, sincopes con el esfuerzo, hemoptisis
recurrente, insuficiencia cardiaca.

Las consecuencias de la CIV dependen de la cantidad de sangre que pasa del
ventriculo izquierdo al ventriculo derecho, y esto depende: 1) del tamafio de la abertura,
2) de la diferencia de presion entre ambas cavidades ventriculares y 3) de las
resistencias pulmonares y sistémicas.

CIV pequefia: El nifio estd asintomatico, s6lo presenta un soplo y el desarrollo es
normal.

CIV de tamafio medio y cortocircuito moderado: En lactantes puede ocasionar
insuficiencia cardiaca congestiva, retraso en la estatura y el peso, infecciones
respiratorias frecuentes, fatiga durante las tomas de alimento y sudoracion mientras
esta comiendo.

CIV grande y/o cortocircuito severo:  Generalmente se detecta durante la lactancia, al
segundo o tercer mes del nacimiento. Ocasiona insuficiencia cardiaca congestiva,
taquicardia, aumento de la frecuencia respiratoria y fatiga con las tomas de alimento.
Los nifios presentan retraso acusado en la estatura y el peso.
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Cuando se detecta en nifios mayores (>1 afio) estos presentan menos sintomas ya que
a medida que la presion pulmonar aumenta disminuye el cortocircuito.

Si un cortocircuito amplio no produce sintomas durante la primera infancia,
habitualmente ocasiona pocos problemas, hasta el final de la adolescencia o en la edad
adulta joven, pudiendo aparecer en este momento disnea y fatiga, incluso desarrollarse
insuficiencia cardiaca. En presencia de un cortocircuito amplio izquierda-derecha con
flujo pulmonar dos veces mayor que el sistémico, el pulso es habitualmente débil y la
presion venosa normal, excepto que exista insuficiencia cardiaca derecha. *°

FISIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA

En el corazdén normal, los cambios cardiovasculares que tienen lugar después del
nacimiento como son el cierre del foramen oval y del conducto arterioso, asi como
también la disminucion de la resistencia vascular pulmonar separan la circulacion
sistémica de la pulmonar en consecuencias las cardiopatias congénitas dependen de
estas diferencias de presiones.

Muchas Cardiopatias no producen alteraciones hemodindmicas significativas; otras
causan una sobrecarga anormal de volumen 6 presion en alguno de los ventriculos, y
una mezcla auricular de sangre oxigenada y no oxigenada, o un gasto cardiaco
sistémico insuficiente. Los cortocircuitos izquierda a derecha dependen de la
disminucion de la resistencia pulmonar, por lo que no suelen ponerse de manifiesto
hasta que transcurre cierto tiempo después del nacimiento (de varios dias a unas pocas
semanas), mas breve en los de alta presion y mucho més largo para los de baja
presion.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Durante las primeras 8 semanas del desarrollo fetal, el corazén se estd formando. Al
principio, es un tubo hueco. Mas tarde, se desarrollaran dentro del tubo los tabiques (o
paredes) que separaran el lado derecho del izquierdo en el corazén. La comunicacion
interventricular ocurre cuando el procedimiento de divisiébn no se produce de manera
completa, dejando una abertura en el tabique ventricular.

Algunos defectos cardiacos congénitos pueden presentar un vinculo genético, ya sea
debido a un defecto en algun gen, una anomalia cromosémica 0 una exposicion al
medio ambiente. Esta es la causa de la frecuente aparicién de problemas cardiacos en
ciertas familias. En la mayoria de los casos, la comunicacioén interventricular se presenta
esporadicamente (al azar), sin razones claras para su desarrollo.

Si no es tratado, este defecto cardiaco puede provocar una enfermedad pulmonar.
Cuando la sangre pasa a través de la comunicacién interventricular (CIV) desde el
ventriculo izquierdo hacia el derecho, el lado derecho del corazén debe trabajar con un
volumen de sangre mayor que el normal. Entonces, una cantidad excesiva de sangre
pasa a través de la arteria pulmonar hacia los pulmones, ocasionando una presion mas
alta que la normal en los vasos sanguineos pulmonares.

Una abertura pequefia en el tabique ventricular permite que una cantidad reducida de
sangre pase por ella desde el ventriculo izquierdo hacia el derecho. Una abertura
grande permite que mas sangre pase por ella y se mezcle con el flujo sanguineo normal
en el corazon derecho. Esta cantidad excesiva de sangre aumenta la presion en los
vasos sanguineos de los pulmones. Cuanto mayor es el volumen de sangre que va a
los pulmones, mas alta es la presion.

*® BEHRMAN Richard, Manual de pediatria, 2 vol. México, ed. Interamericana, 1996 pp.
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Los pulmones pueden soportar este exceso de presion por algun tiempo, dependiendo
de cuan alta es esta presion. Sin embargo, después de algun tiempo, el exceso de
presion dafiard los vasos sanguineos de los pulmones.

A medida que aumenta la presion en los pulmones, disminuira el flujo sanguineo desde
el ventriculo izquierdo, a través de de la comunicacion interventricular (CIV), hacia el
ventriculo derecho y los pulmones. Esto ayuda a preservar la funcion pulmonar, pero sin
embargo ocasiona otro problema. El flujo sanguineo dentro del corazén va desde zonas
en donde la presion es alta hacia zonas en donde es baja. Si no se repara la
comunicacion interventricular y los pulmones comienzan a enfermarse, la presion en el
lado derecho del corazén finalmente excedera a la del lado izquierdo. En esta situacion,
sera mas facil que la sangre pobre en oxigeno fluya desde el ventriculo derecho, a
través de de la comunicacién interventricular (CIV), hacia el ventriculo izquierdo v,
desde alli, al cuerpo. Cuando esto ocurre, el cuerpo no recibe el oxigeno suficiente en el
torrente sanguineo para satisfacer sus demandas.

Puede producirse eventualmente una lesion en el tejido del ventriculo derecho debido a
que el ventriculo izquierdo bombea sangre a alta presion a través de de la comunicacion
interventricular (CIV). Esta lesién puede ser infectada facilmente por las bacterias en la
corriente sanguinea, lo que ocasionaria una enfermedad grave conocida como
endocarditis bacteriana.

Algunos tipos de comunicaciones interventriculares se encuentran en combinacién con
otros defectos cardiacos (como en la transposicion de las grandes arterias).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los sintomas percibidos, su gravedad y la edad en que empiezan a presentarse
dependeran del tamafio de la abertura del tabique ventricular. A través de de la
comunicacion interventricular (CIV), una cantidad excesiva de sangre pasa desde el
ventriculo izquierdo al lado derecho del coraz6n. Como consecuencia, el ventriculo
derecho y los pulmones sufren una sobrecarga de trabajo. Cuanto mas grande es la
abertura, mayor cantidad de sangre pasara por ella y sobrecargara al ventriculo derecho
y a los pulmones.

Los sintomas se presentan frecuentemente durante la infancia. A continuacion se
enumeran los sintomas mas comunes de la CIV. Sin embargo, cada nifio puede
experimentarlos de una forma diferente. Los sintomas pueden incluir:

@ Fatiga.

Sudor.

Respiracion rapida.
Respiracion dificultosa.

Congestién respiratoria.

R @ @ @ @

Desinterés en la alimentacién o cansancio al alimentarse.
@ Insuficiente aumento de peso.

Los sintomas de de la comunicacion interventricular (CIV) pueden parecerse a los de
otras condiciones o problemas cardiacos. Siempre consulte al médico de su hijo para el
diagnostico.
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DIAGNOSTICO

El médico puede haber detectado un soplo cardiaco durante el examen fisico y el
cardiologo pediétrico para realiza el diagnostico. El soplo cardiaco es sencillamente un
ruido provocado por la turbulencia de la sangre que pasa, a través de la abertura, desde
el lado izquierdo del corazén al derecho.

El cardidlogo pediatrico se especializa en el diagnostico y tratamiento médico de
defectos cardiacos congénitos y de problemas cardiacos que puedan desarrollarse
durante la infancia. El cardidlogo llevard a cabo un examen fisico, escuchando el
corazén y los pulmones, y hara otras observaciones que contribuyan a elaborar un
diagnostico. El lugar del pecho en donde mejor se escuche el soplo asi como también el
volumen y la calidad del mismo (aspero, similar a un soplido, etc.) daran al cardiélogo
una idea inicial acerca del problema cardiaco que pueda estar afectando a su hijo. Sin
embargo, para establecer el diagndstico, es necesario realizar otros exadmenes entre los
gue se incluyen:

> Radiografia de torax - examen de diagnostico que utiliza rayos invisibles de
energia electromagnética para obtener imagenes de los tejidos internos, los
huesos y los 6rganos en una placa. Con la comunicacion interventricular (CIV), el
corazén puede estar dilatado debido a que el ventriculo derecho trabaja con una
cantidad de sangre mayor a la normal. En la placa radiogréfica se veran también
los cambios que pueden haber sufrido los pulmones debido al exceso de flujo
sanguineo.

> Electrocardiograma (ECG o EKG) - examen que registra la actividad eléctrica del
corazon, muestra los ritmos anormales (arritmias o disritmias) y detecta el estrés
del musculo cardiaco.

> Ecocardiograma (eco) - procedimiento que evalia la estructura y la funcion del
corazon utilizando ondas sonoras que se registran en un sensor electrénico que
produce una imagen en movimiento del corazdn y las valvulas del corazén. Una
eco puede mostrar el patron del flujo sanguineo que pasa por la abertura del
tabique y determinar el tamafio de la abertura y la cantidad de sangre que esta
pasando a través de ella.

> Cateterismo cardiaco - procedimiento invasor que ofrece informacion detallada
acerca de las estructuras cardiacas internas. Bajo los efectos de un sedante, se
inserta un tubo flexible, delgado y pequefio (catéter) en un vaso sanguineo de la
ingle y se lo hace llegar hasta el interior del corazén. Se toma la presion
sanguinea y se realizan mediciones de oxigeno en las cuatro cavidades del
corazon, la arteria pulmonar y la aorta. También se inyecta un colorante de
contraste para visualizar mas claramente las estructuras cardiacas internas.

% ATTIE F: La Comunicacion Interventricular en cardiopatias congénitas, morfologia, cuadro clinico y diagnostico, 12, México. Salvat
Mexicana, 1985. En: Attie F, Zabal C, Buendia A. Cardiologia Pediatrica. Diagnoéstico y Tratamiento. Editorial Médica Panamericana.
México. 1993.
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TRATAMIENTO
El tratamiento especifico de de la comunicacion interventricular (CIV) sera determinado
por el médico del nifio basandose en lo siguiente:

= La edad del nifio, su estado general de salud y sus antecedentes médicos.

* Qué tan avanzada esta la enfermedad.

* Latolerancia del nifio a determinados medicamentos, procedimientos o terapias.
= Sus expectativas para la trayectoria de la enfermedad.

= Su opinién o preferencia.

Si la comunicacion interventricular es pequefia, puede cerrarse espontdneamente a
medida que su hijo crece. La comunicacién interventricular (CIV) mas grandes
generalmente deben ser reparadas quirargicamente. Cualquiera sea el tipo de
comunicacion interventricular que se haya diagnosticado, el cardidélogo controlara a su
hijo periddicamente para ver si la abertura se esta cerrando sola. Si no se ha cerrado
sola, la CIV sera reparada para prevenir problemas pulmonares que se desarrollaran
como consecuencia de la exposicion prolongada a un flujo excesivo de sangre.

El tratamiento puede incluir:

> Control médico

Algunos nifios no presentan sintomas y no necesitan medicamentos. Sin embargo,
la mayoria de los nifios necesita tomar medicamentos para que el corazon funcione
mejor, ya que el lado derecho debe trabajar mas debido al exceso de sangre que
pasa a través de la CIV. Los medicamentos que pueden recetarse incluyen los
siguientes:

« Digoxina - medicamento que ayuda a fortalecer el muasculo cardiaco,
permitiéndole bombear mas eficazmente.

« Diuréticos - el balance de agua del cuerpo puede verse afectado cuando el
corazon no esté funcionando normalmente. Estos medicamentos ayudardn a que
los rifilones liberen el exceso de liquido del cuerpo.

a. Nutricion adecuada

Es factible que los nifios con una comunicacion interventricular (CIV) mas grande se
cansen al comer y, por lo tanto, no ingieran las calorias necesarias para aumentar
de peso. Entre las opciones que pueden ser Utiles para asegurarse de que su hijo
tenga una nutricién adecuada se incluyen:

b. Férmulas con alto contenido calérico o leche mat erna

Pueden afadirse suplementos nutricionales especiales a la férmula o a la leche
extraida del pecho con una bomba. Estos suplementos aumentan el nimero de
calorias por cada onza, de manera que su hijo beberd menos pero consumira las
calorias necesarias para crecer.

c. Alimentacion suplementaria por sonda

Alimentacion suministrada a través de un tubo flexible y pequefio que pasa por la
nariz y baja por el esdéfago hacia el estdbmago. Dicha alimentacion puede
complementar u ocupar el lugar de la alimentacién con biberén. A los nifios que
beben parte del biberén, pero no todo, se les puede suministrar el resto de la
alimentacion a través de la sonda. Los nifios que estan demasiado cansados para
alimentarse con biberén pueden recibir la formula o leche materna simplemente a
través de la sonda.
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d. Control de infecciones

Los nifios con ciertos defectos cardiacos corren el riesgo de desarrollar una
infeccion en las superficies internas del corazon conocida como endocarditis. Un
procedimiento comuin que pone a su hijo en riesgo de contraer esta infeccion es la
revision dental de rutina y la limpieza de los dientes. Otros procedimientos también
pueden aumentar el riesgo de contraer una infeccion cardiaca. Sin embargo, se
puede ayudar a prevenir una endocarditis bacteriana administrandole al nifio con
defecto cardiaco un antibiético por via oral antes de realizar estos procedimientos.
Es importante que usted informe a todo el personal médico que su hijo sufre de una
comunicacion interventricular (CIV), de manera que sea posible determinar si es
necesaria la administracién de antibiéticos antes de un procedimiento.

e. Reparacion quirdrgica

El objetivo es reparar la abertura interventricular antes de que los pulmones se
enfermen debido al exceso de flujo sanguineo y a la presién demasiado alta. Se
indicara una reparacion de los defectos que estén ocasionando sintomas, como por
ejemplo un aumento insuficiente de peso y una respiracion rapida. El cardiélogo de
su hijo recomendard cuando es el momento adecuado para la reparacion,
basandose en los resultados del ecocardiograma y el cateterismo cardiaco.

La operacion se realiza con anestesia general. Segun el tamafio del defecto
cardiaco y las recomendaciones de su médico, la comunicacién interventricular se
cerrara con puntos o con un parche especial. Consulte al cardidlogo de su hijo para
obtener més informacion.

f. Cateterismo cardiaco intervencionista

La comunicacién interventricular (CIV) de su hijo puede repararse mediante un
procedimiento de cateterismo cardiaco. Actualmente se utiliza un método para cerrar
algunos tipos de comunicacion interventricular (CIV) musculares pequefias que
consisten en la aplicacion de un dispositivo denominado oclusor de tabique. En este
procedimiento se le inserta al nifio, bajo los efectos de un sedante, un tubo flexible,
delgado y pequefio en un vaso sanguineo de la ingle y se lo hace llegar hasta el
interior del corazon. Una vez que el catéter esta en el corazon, el cardiélogo pasara
el oclusor de tabique por la comunicacién interventricular (CIV). El oclusor cerrard la
comunicacion interventricular, sellandola permanentemente. 2

= HATMANAY, William, Diagnéstico y tratamiento pediatrico, 122 ed. Manual Moderno, 2000. pp.
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TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Farmaco Mcg. /Kg. Observaciones Problemas Cuidados de
/min. potenciales enfermeria
Digoxina Dosis de Accion inotropica Alteracién de la Precaucién en los
mantenimiento | aumenta fuerza de | percepcion pacientes con
Neonato 5-10 contraccion del cromatica, hipoxia, vigilar
Lactante <2 a 8-10 corazon, mejora la | alteraciones datos de
Lactante >2 a 10-12 frecuencia de visuales, intoxicacion
expulsion sistélica | confusion, digitalica,
media, sobre el cefalea, debilidad | tales como
volumen diastolico | muscular, nauseas, vomito,
final. parestesias, anorexia,
malestar irregularidad en la
general, nauseas, | frecuenciay el
vomitos, ritmo
anorexia, del latido
dolor abdominal, cardiaco, cambio
arritmias, bloqueo | subito en el
auriculo- pulso.
ventricular
variable, pulso
lento o irregular
Agentes mg/kg/min Observaciones Problemas Cuidados de
inotropicos potenciales enfermeria
Dopamina 0.5 -5 efecto | Vasodilatador en Nauseas, vomito, | Antes de su
Dopa los lechos cefalea, administracion
5—10 Efecto | Esplacnico taquicardia, corregir
Beta (renales) y arritmias, hipovolemia,
>10 efecto cerebrales. hipertensién vigilar
vasopresor hipotension, taquiarritmias,
efecto alpha vasoconstriccion, | vigilar
las reacciones cifras de tension
adversas se arterial, perfusion
relacionan renal,
con la dosis. estado de
conciencia,
signos y sintomas
de isquemia
periférica; su
ministracion
debe ser por via
periférica de
gran calibre o
central porque
puede causar
necrosis tisular
importante si se
llega a infiltrar.
Dobutamina 2 — 15 efecto | Inotrdpico, la curva | Cefalea, Monitorizacion
Beta dosis respuesta nauseas, vomito, | continua de
aparece desviada | dolor frecuencia
ala toracico, cardiaca, vigilar
derecha en nifios palpitaciones, diuresis porque la
mas pequefos. taquicardia, incrementa,
arritmias, antes de iniciar
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hipotension,
aumento

poco significativo
de la

presion sistélica.

su infusion en
presencia de
hipovolemia
verificar la
indicacion

de volumen 'y
vigilar la
presencia

de arritmias
porque ocasiona
respuesta
ventricular rapida.

Epinefrina 0.05-1 Se han visto Puede causar Corregir acidosis
efectos inotrdpicos | grave respiratoria, no
y cronotrépico; vasoconstriccion | mezclar
vasoconstrictor, periférica y con bicarbonato
broncodilatador, arritmias, de sodio, vigilar
indicado hipertension, ritmo,
en hipotension. choque, frecuencia
hiperglicemia. cardiaca, tension
arterial,
alteraciones
gastrointestinales
perfusion
tisular de
miembros, control
de la glucemia.
Isoproterenol Dosis 0,1-5 Inotrdpico, Puede Vigilar
cronotrépico y desencadenar taquiarritmias, si
vasodilatador taquicardia se detectan
potente. significativa lo alteraciones
gue aumenta del ritmo informar
el consumo para suspender
miocérdico de Su uso, vigilar
oxigeno volumen
y el riesgo de circulante; en
isquemia. presencia de
hipovolemia
reduce la presion
venosa central y
agrava la
hipotension.
Agentes . . Problemas Cuidados de
: Rt Mcg /kg /min. Observaciones : >
inotrépicos potenciales enfermeria
Milrinona Dosis 0.3 a1l | Iniciar con un bolo | Vigilar datos de Vigilar que el
de 50 mcg hepatotocicidad, | paciente tenga
/ kg /min. Con un hipotension, volumen
incremento disminucion circulante
de 1 mcg /kg /min. | de las adecuado antes
administrados resistencias de iniciar el
durante 2 a3 vasculares tratamiento,
minutos; y sistémicas, infusion por
esperar unos 15 produce bomba de
minutos plaguetopenia. perfusion,
entre dosis; puede | Posible presencia | no diluir la

producir

de arritmias como

amrinona con
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nauseas y vomitos.

la taquicardia.

solucion

de dextrosa
porque el
farmaco se
inactiva,

no administrar
furosemida por la
misma via porque
ambos farmacos
son
incompatibles,
controlar
frecuencia

y ritmo cardiaco,
presion arterial y
diuresis,
determinar
recuento
plaguetario

antes y durante la
infusion.

Diuréticos mg/kg. Observaciones Problemas Cuidados de
potenciales enfermeria
Furosemida 05-1 Reduce la presion | Deplecion de Controlar el peso
capilar pulmonar volumen, diario, control de
lo que determina la | deshidratacion, liquidos
disminucion hipotension para descartar
de la disnea, ortostatica, deplecién de
reduce insuficiencia volumen,
la tension mural del | renal, poliuria, controlar
ventriculo hipocalemia. las
izquierdo y la concentraciones
demanda de de electrolitos,
oxigeno por el signos de
miocardio. hipocalemia,
debilidad
muscular
y calambres,

hipotensién.”

2 ATTIE F, Zabal C, Buendia A. Cardiologia Pediatrica. Diagndstico y Tratamiento. Editorial Médica Panamericana. México. 1993.
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PREVENCION DE COMPLICACIONES
Cuidado postoperatorio de su hijo:

En la mayoria de los casos, los nifios que han sido sometidos a una reparacion de CIV
estaran un tiempo en la unidad de cuidado intensivo (UCI). Durante las primeras horas
posteriores a la cirugia, es muy probable que su hijo esté sofioliento debido a la
anestesia utilizada en la operacién y los medicamentos que se le han administrado para
tranquilizarlo y aliviar el dolor. A medida que pase el tiempo, su hijo estara mas alerta.

Mientras su hijo permanece en la unidad de cuidado intensivo (UCI), se utilizaran
equipos especiales para su recuperacion, entre los que se incluyen:

+ Respirador artificial - maquina que ayuda a su hijo a respirar mientras se
encuentra bajo anestesia durante la operacién. Se pasa un tubo de plastico
pequefio por la traquea y se lo conecta al respirador, que respirard por su hijo
mientras se encuentre demasiado dormido para poder hacerlo por si mismo de
manera eficaz. A muchos niflos se les quitara el respirador artificial
inmediatamente después de la cirugia, pero otros nifios se beneficiardn
teniéndolo durante algunas horas después ya que les posibilitara descansar.

+ Catéteres endovenosos (IV) - tubos de plastico pequefios insertados a través de
la piel en los vasos sanguineos con el fin de suministrar fluidos endovenosos y
medicamentos importantes para que su hijo se recupere de la operacion.

+ Linea arterial - via endovenosa especializada que se coloca en la mufieca o en
cualquier otra zona del cuerpo donde se pueda tomar el pulso y que mide
constantemente la presion sanguinea durante la cirugia y mientras su hijo se
encuentra en la unidad de cuidado intensivo (UCI).

+ Sonda nasogastrica (NG) - sonda flexible y pequefia que drena las burbujas de
gas y de acido que pueden formarse en el estbmago durante la cirugia.

+ Catéter urinario - tubo flexible y pequefio que permite drenar orina de la vejiga y
gue mide con exactitud cuanta orina produce el cuerpo, lo que ayuda a
determinar cobmo esta funcionando el corazén. Después de la cirugia, el corazén
estard algo méas débil que antes. Por lo tanto, es posible que el cuerpo empiece a
retener liquido, originando hinchazones. Pueden suministrase diuréticos para
hacer que los rifiones liberen el exceso de liquido en el cuerpo.

+ Tubo toracico - tubo de drenaje introducido para liberar al térax de la sangre que,
de lo contrario, se acumularia después de cerrada la incision. Puede producirse
una hemorragia durante varias horas o, inclusive, dias después de la operacion.

+ Monitor cardiaco - equipo que exhibe de manera continua una imagen del ritmo
cardiaco de su hijo y que controla la frecuencia cardiaca, la presién arterial y
otros valores.

+ Mientras su hijo permanece en la unidad de cuidado intensivo o cuando salga de
ella, puede ser necesaria la utilizacion de algun otro equipo aqui no mencionado.
El personal del hospital le detallara cudl es el equipo necesario.
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PRONOSTICO

Los pacientes con CIV pequefias tienen un prondstico excelente. EI 95% esta
asintomatico en seguimiento a 25 afios; existiendo, no obstante, ligero riesgo de
complicaciones (endocarditis, regurgitacion aortica, dilatacidbn ventricular izquierda,
arritmias) por lo que se debe mantener control cardiologico a largo plazo.

Los enfermos con CIV medianas presen-tan maximo riesgo de insuficiencia cardiaca
congestiva (ICC) en los primeros 6 meses. En principio, deben manejarse médicamente
a la espera de reduccion del defecto y sus repercusiones. El nifio que ha alcanzado la
edad de 6 meses sin signos de ICC ni hipertension pulmonar puede ser tratado de
forma conservadora Yy, en muchos casos, hunca requerird intervencion.
Aproximadamente un 15-20% continla teniendo cortocircuito importante y debe
recomendarse cirugia.

Los pacientes con grandes CIV son de manejo dificil, con morbi-mortalidad aso-ciada a
insuficiencia cardiaca, hipertension pulmonar e infecciones pulmonares recurrentes, por
lo que muchos deben ser inter-venidos durante el primer afio. Algunos desarrollan
estenosis pulmonar infundibular importante, que mejora la situacién clinica al reducir el
cortocircuito, pero hace necesaria la correccion quirdrgica.

Los defectos grandes no corregidos evolucionan al desarrollo de enfermedad pulmonar
vascular obstructiva. Inicialmente puede existir una mejoria aparente al reducirse el
cortocircuito |-D, pero una vez establecida es progresiva, con inversion del corto-
circuito, aparicion de cianosis y deterioro clinico, con fatigabilidad, policitemia y
hemoptisis, generalmente a partir de la adolescencia.

En cualquier caso el pronéstico de estos pacientes es muy malo sin cirugia y mejora
claramente a largo plazo tras la cirugia reparadora. Sélo un 6% de los pacientes no
operados han llegado a cumplir 30 afios, y so6lo un 3% han cumplido los 40 afios. De los
nifilos operados, con buen resultado, la mayoria llegan a adultos haciendo una vida
relativamente normal. Un pequefio porcentaje de pacientes pueden tener, después de
muchos afios, algunas complicaciones como arritmias o insuficiencia cardiaca por
disfuncion del miocardio.

La mayoria de los nifios que han sido sometidos a una reparacion de la comunicacién
interventricular tendrdn una vida saludable. Los niveles de actividad, el apetito y el
crecimiento de la mayoria de los nifios volveran a ser los normales. Después que el nifio
haya sido dado de alta del hospital, el cardiélogo puede recomendar la administracion
de antibidticos durante un tiempo determinado para prevenir una endocarditis
bacteriana.”®

% http://www.revespcardiol.org/cgi-bin/wdbcgi.exe/cardio/mrevista_cardio.fulltext?pident=13036119



CONCLUSIONES

Las malformaciones congénitas son la principal causa de muerte neonatal precoz y en
la mayoria de los casos corresponden a cardiopatias congénitas mayores. Con el
progreso de la ultrasonografia fetal es posible diagnosticar estas anomalias antes del
nacimiento, permitiendo la planificacion del parto en un centro terciario, con la
infraestructura y personal apropiado para atender este tipo de pacientes.

En la fase aguda de insuficiencia cardiaca el paciente se considera en estado critico,
por ello las intervenciones de enfermeria son continuas y sistematizadas y el registro de
los datos, se transcribe en el momento que se realiza el procedimiento.

Numerosos estudios comparan el resultado perinatal de neonatos portadores de
cardiopatias congénitas segun el momento en el cual se realiza el diagndstico (periodo
antenatal o post natal). Estos estudios no demuestran una mejoria en la sobrevida
neonatal secundaria al diagnostico prenatal. Sin embargo, debe destacarse que la
mayoria de los reportes corresponden a partos atendidos en centros de alta complejidad
con facilidades para derivar, lo cual eventualmente habria evitado la demora en el
manejo de los neonatos afectados sin diagndstico prenatal.

A pesar de ello, evidenciamos que en ciertas cardiopatias congénitas, principalmente
aqguellas ductus dependientes, tales como: transposicion de grandes arterias, hipoplasia
del corazén izquierdo y coartacion de aorta, si se ha reportado una mayor probabilidad
de sobrevida en el grupo de recién nacidos en los cuales se realiz6 el diagnéstico en el
periodo prenatal. Esta mejoria muy probablemente es secundaria a la necesidad de
instauracion de un tratamiento precoz, ya sea para mejorar la oxigenacion o para
mantener una hemodinamica adecuada.

En el cuidado integral del paciente pediatrico con insuficiencia cardiaca, los propésitos
principales son:

Descartar la causa, retirar los factores que la precipitan, controlar la insuficiencia
cardiaca congestiva mediante el manejo de la precarga, poscarga y contractilidad, con
la administracion de diuréticos, vasodilatadores e inotrépicos.

La finalidad es identificar rapidamente los signos de deterioro e incidir en la evolucién
del cuadro clinico antes de que llegue a un punto de riesgo para el nifio; momentos
cruciales en que la enfermera establecerd estrategias que combinen un cuidado de
enfermeria continuo con la terapéutica médica indicada, ademas de proporcionar apoyo
emocional y medidas de bienestar al nifio e involucrar de manera activa a la familia en
este proceso para mejorar su calidad de vida.
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RECOMENDACIONES

Mantener una vigilancia epidemiolégica de los casos de cardiopatias congénitas,
para conocer el impacto que estas tienen en cuanto a la morbilidad y la
mortalidad, asi como también para mejorar la informacion estadistica local.

Normalizar la realizacién de un estudio por medio de eco cardiografia a todo nifio
gue nazca con algun tipo de malformacion congénita no cardiaca evidente, asi
como también con datos clinicos que nos hagan sospechar de una alteracion
cromosomica. Asi mismo recomendamos también un estudio clinico cuidadoso
en busca de datos que sugieran patologia cardiaca a los nifios con infecciones
respiratorias a repeticion y con antecedentes familiares de cardiopatia congénita,
todo esto con el fin de mejorar el diagnéstico de las cardiopatias congénitas.

Promover informacién escrita a las mujeres embarazadas a través de la tarjeta
del control prenatal sobre los farmacos que se encuentran proscritos durante el
embarazo.

Promover la educacion por medio de talleres que brinden conocimiento sobre el
comportamiento clinico de las cardiopatias congénitas a médicos generales y
especialistas en formacion sobre todo en la parte semiologica de la historia
clinica y el examen fisico ya que esto constituye la parte mas importante para el
diagnéstico de esta patologia y asi brindar un tratamiento oportuno y evitar el
aparecimiento de complicaciones.
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DIAGNOSTICOS DE ENFERMERIA

1. Diagnostico de Enfermeria: Disminucion del gasto cardiaco relacionado con
alteracion del ritmo cardiaco, manifestado por prolongacion del llenado capilar y
cambios del ECG.*

RESULTADOS ESPERADOS: Autocontrol de la enfermedad cardiaca, coaqulacion
sanguinea y conservacion de la energia.®

INTERVENCIONES N.I.C FUNDAMENTACION

4+ Reconocer los signos y sintomas | EI  reconocimiento  precoz  permite
de episodios ciandticos, disnea, | intervenir antes que la anoxia sea grave.

taquipneas, bradicardia,
convulsiones 'y pérdida de
conciencia.
+ Colocar al nifio semisentado. Esta posicion disminuye la precarga.

+ Hablar al nifio en tono de voz baja. | E| tono amable apacigua y relaja el
espasmo.

+ Administrar oxigeno a través de la | La ventilacion con oxigeno aumenta la
mascarilla facial y bigotera. cantidad de oxigeno en el torrente
circulatorio.

+ Ensefiar a los padres a realizar | El conocimiento de cémo realizar estas

estas actividades. maniobras ayuda a los padres a cooperar
en el control de la crisis de hipertension
pulmonar.

EVALUACION: El nifio mantendra un grado adecuado de oxigenacion, manifestado por
coloracién rosada de mucosa y piel.

2 BULECHEK Gloria, Diagnésticos Enfermeros, Espaiia, ElSevier, 2005, 117 pag.
% JOHNSON Marion, Clasificacion de los Resultados de Enfermeria, Espafia, Mosby, 3%, 2005. 584pag.
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2. DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: Deterioro del intercambio gaseoso
relacionado con cambios en la membrana alveolo capilar, manifestado por
frecuencia, ritmo y profundidad respiratorios anormales.?®

RESULTADOS ESPERADOS: Intercambio gaseoso vy perfusion tisular.?’

INTERVENCIONES N.I.C

* Valorar y registrar el estado
cardiovascular anotando la frecuencia y
ritmo cardiaco apical por pulsos
periféricos, el tiempo de llenado capilar y
las variaciones en la piel (mancha,
edemas, hipertermia, hipotermia vy
diaforesis)

* Administrar Digoxina u otra medicacion
cardiovascular.

*  Proporcionar al nifio periodos
suficientes de reposo.

* Cuando haya que acercarse al nifio
hacerlo de manera reposada realizando
la asistencia de forma personalizada.

FUNDAMENTACION

Este tipo de controles proporciona datos
esenciales sobre las variaciones que se
producen en el estado del nifio, incluidas
taquicardias, bradicardias, hipotensién y
frecuencia cardiaca irregular que indican
descompensacion cardiaca.

Esta medicacién enlentece y aumenta la
fuerza de las contracciones cardiacas.

El reposo frecuente disminuye la precarga
cardiaca.

Estas maniobras colaboran a reducir el
stress y la ansiedad, disminuyendo la
precarga cardiaca.

EVALUACION: El nifio mantendrda un estado cardiaco estable, evidenciado por
frecuencias cardiaca y respiratoria estables y ausencia de estertores o roncus a la

auscultacion.

% BULECHEK Gloria, Diagnésticos Enfermeros, Espaiia, ElSevier, 2005, 150 pag.
2 JOHNSON Marion, Clasificacion de los Resultados de Enfermeria, Espafia, Mosby, 3%, 2005. 581pag.
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3. DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: Ansiedad en los padres relacionada con la
cardiopatia congénita, manifestado por angustia.”®
RESULTADOS ESPERADOS: Aceptacién del estado de salud®.

INTERVENCIONES N.I.C FUNDAMENTACION

* Comunicacion regular diaria con | La comunicacion diaria disminuye el grado
los padres sobre el estado del | de ansiedad y aumenta el grado de
nifio. confianza con el personal.

* Permitir y estimular el contacto de | Levantando y abrazando a su hijo se
los padres con el hijo lo mas | favorece el desarrollo y la sensacién de
posible. seguridad en el nifio.

* Cuidar las vias de suministracion | Previendo el riesgo evitamos tener que
de oxigeno, la venoclisis (VNC) vy | repetir técnicas invasivas y ademas
la sonda nasogastrica (SNG) | disminuimos la sensacion de culpa por
previa sujecion adecuada antes | parte de los padres.
de permitirles a los padres
levantar a su hijo.

EVALUACION: Los padres reduciran su ansiedad expresando sus sentimientos,
planteando preguntas en relaciébn con el hijo y manteniéndose mas tiempo con él.

% BULECHEK Gloria, Diagnosticos Enfermeros, Espafia, ElSevier, 2005, 22 pag.
2 JOHNSON Marion, Clasificacién de los Resultados de Enfermeria, Espafia, Mosby, 32, 2005, 559 pag.

40



4. DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: Déficit de actividades recreativas relacionado
con una restriccion de actividades secundarias al reposo e invasiones (SNG) (VNC),
manifestado por afirmaciones de la persona que se aburre (tener algo que hacer).*

RESULTADOS ESPERADOS: Motivacion y participacion en actividades de ocio v en
H 31

Juegos

INTERVENCIONES N.I.C FUNDAMENTACION

e Consultar a un pedagogo para El pedagogo puede programar actividades
crear juegos o actividades acordes al grado de restricciones fisicas.
escolares.

. Proporcionar juguetes, juegos y Este tipO de actividades distraen la
libros apropiados para la edad del atencion del nifio Yy evitan el aburrimiento.
nifo.

EVALUACION: El nifio participara en las actividades correspondientes a su edad a
pesar de su grado de dependencia.

®BULECHEK Gloria, Diagnésticos Enfermeros, Espafia, ElSevier, 2005, 3 pp.
31 JOHNSON Marion, Clasificacion de los Resultados de Enfermeria, Espafia, Mosby, 32, 2005

41



5. DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: Desequilibrio nutricional por defecto
relacionado con una disminucion de las reservas energéticas, manifestado por
palidez de las conjuntivas y mucosas.*

RESULTADOS ESPERADOS: Apetito.*

INTERVENCIONES N.I.C

@ Administrar la toma o comidas
después del periodo de reposo.

@ Servir comidas 0 tomas
frecuentes poco abundantes,
Administrar platos favoritos.

@ Anotar y valorar el balance
hidrico, peso diario y control de
diuresis.

FUNDAMENTACION

Con esto se asegura que los alimentos se
absorban coincidiendo con los niveles de
consumo de energia por trabajo de
succion, deglucion y masticacion.

Las tomas pequefias
distension gastrica.
Favorece el incremento de la ingesta.

disminuyen la

Una ganancia de peso demasiado rapida y
un balance muy positivo indican un
empeoramiento de la insuficiencia
cardiaca.

EVALUACION: El nifio mantendra una ingesta nutricional adecuada evidenciada por un
aumento de apetito, peso estable, y turgencia de la piel hormal.

*BULECHEK Gloria, Diagnésticos Enfermeros, Espafia, ElSevier, 2005, 185 pag.
3 JOHNSON Marion, Clasificacién de los Resultados de Enfermeria, Espafia, Mosby, 3?, 2005, 571 pag.
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CUIDADOS DE ENFERMERIA

- Mantener el bienestar del neonato.

- Disminuir el gasto cardiaco en relacién con el aumento del flujo pulmonar, se valorara
y registrara el estado cardiovascular. Controlando frecuencia, ritmo cardiaco, tensién
arterial (TA), ECG.

- Mantener una mecanica pulmonar adecuada para que le permita al paciente tener
saturaciones éptimas.

- Conseguir que las vias aéreas estén permeables.

- Tener una ventilacion mecénica adecuada.

- Unas vias centrales en perfecto estado.

- Vigilar vias periféricas, riesgo de extravasacion, o flebitis.

- Asegurar niveles en sangre de prostaglandinas (via periférica); Estan indicadas como
tratamiento paliativo en neonatos con cardiopatias ductus — dependientes.

Previo a la Cirugia

- Vigilar los efectos secundarios de las prostaglandinas: Hipertermia, irritabilidad,
vasodilatacion, hipotension, diarreas, (produciendo erosiones en zona perianal).

- Cuidados en el cateterismo intervencionista, encaminados a cumplir tres objetivos:

evitar el dolor y estrés postquirargico, procesos trombo embolismos, infecciones
secundarias.
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