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Las cardiopatias congénitas son las malformaciones mas frecuentes en los recién
nacidos y son una de las principales causas de mortalidad infantil. La prevalencia varia
desde 8 a 10 casos por cada 1,000 recién nacidos, y de estos, aproximadamente la mitad
presentaran sintomas en el periodo neonatal. Por ello, la importancia de hacer un
diagndstico temprano clinico y con apoyo de auxiliares de gabinete para iniciar el
abordaje terapéutico oportuno brindando a los pacientes un mejor prondstico
disminuyendo el numero de complicaciones a corto y a largo plazo.

Existe evidencia internacional y nacional que solo 60% y 20%, respectivamente, de los
nacidos vivos con cardiopatia congénita son diagnosticados al nacimiento, secundario a
una deficiente exploracion clinica neonatal. En este estudio se establecen las
herramientas suficientes para la sensibilizacién con los signos y sintomas mas
frecuentes para poder realizar un diagndstico temprano de las cardiopatias congénitas.
Aun cuando se desconoce la incidencia de las cardiopatias congénitas en México, se ha
estimado que cada afio, nhacen en nuestro pais entre 18,000 a 21,000 nifios con algun
tipo de malformacion cardiaca y de estos, el 25% de ellos tendria una cardiopatia
congénita critica, teniendo estos pacientes un alto riesgo de fallecer en el primer afio de
vida, si no son diagnosticados y atendidos de manera oportuna. Es por ello importante
determinar la frecuencia de cardiopatias congénitas diagnosticadas de forma temprana
y mediante que instrumentos se hizo el diagndstico para identificar los criterios de
sospecha de las cardiopatias congénitas.

General

Determinar los criterios de sospecha diagndstica mas utilizados para hacer el diagnéstico
temprano y oportuno de las cardiopatias congénitas, atendidas en el servicio de
Cardiologia del Instituto Nacional de Pediatria en el periodo 2018-2019.

Especificos

Determinar frecuencia de cardiopatias congénitas diagnosticadas de manera prenatal,
temprana y tardia.

Determinar frecuencia de cardiopatias congénitas criticas y no criticas.

Determinar frecuencia de cardiopatias congénitas aisladas y sindromaticas

Establecer el diagnostico de cardiopatias congénitas con base en criterios clinicos y de
gabinete.

Se realiza un disefio de tipo observacional, retrospectivo, retrolectivo y analitico, en
donde participaron 489 nifos de 0 a 216 meses que acudieron a consulta médica del
servicio de cardiologia del Instituto Nacional de Pediatria en el periodo 2018-2019, en
donde se realizé el diagnostico de alguna cardiopatia congénita.

Criterios de inclusion: los expedientes de los pacientes que cumplieron con el diagndstico
de alguna cardiopatia congénita, del periodo de 2018-2019. Edad de recién nacido a 18
afos, poblacién masculina y femenina.

Criterios de exclusion: los expedientes tuvieron menos del 80% los datos requeridos, que
estuvieron fuera del rango de edad o que no tuvieron el diagnéstico de cardiopatia
congénita.

Se elaboré una base de datos en el programa Excel la cual posteriormente se transporto
al programa estadistico SPSS VERSION 21, a través del cual se realizé el andlisis de la
informacion mediante tablas y graficos y se utilizé el moédulo del SPSS para realizar el
analisis.




1. Antecedentes
La historia de la cardiologia pediatrica se remonta a 1930, cuando Robert Gross realizé
la primera ligadura quirurgica en un conducto arterioso permeable, e inicié una nueva era
en el tratamiento de las cardiopatias congénitas (CC). Helen Taussig en 1940, empezé
a entrenar a pediatras en el nuevo campo de la cardiologia pediatrica, volviéndose la
primera subespecialidad en pediatria en 1961. La seccidn de Cardiologia en la Academia
Americana de Pediatria se formé en 1955."

Las CC son las malformaciones mas frecuentes en los recién nacidos (RN).? La
prevalencia varia por métodos diagndsticos distintos, diagnostico prenatal, temprano y
tardio, nomenclatura, asi como registro de la patologia. Su prevalencia varia desde 8 a
10 casos por cada 1,000 RN, y de estos, aproximadamente la mitad presentaran
sintomas en el periodo neonatal. Hay un ligero predominio del sexo masculino.® Las CC
son una de las principales causas de mortalidad infantil, representan el 6-10% de todas
las muertes en edad pediatrica y del 20-40 % de todas las muertes secundarias a
malformaciones congénitas.*

En el ano 2000, en México las CC causaron la muerte de 2,596 nifios menores de 1 afo,
representando el 6.7% de muertes en ese grupo de edad y para el afio 2008, incremento
a 2,848 casos, representando el 9.6% del total de las muertes en nifios menores de 1
afno de edad.® En México, la mortalidad secundaria a CC en los menores de 1 afio de
edad ha aumentado de 114.4 por cada 100,000 RN vivos en el afio 1998 a 146.4 por
cada 100,000 RN vivos en el afno 2013, es decir, de 1998 al 2013, México ha
experimentado un incremento del 24.8% en la tasa de mortalidad secundaria a CC en
nifios menores de un afio de edad.® La mortalidad secundaria a CC reportada en México
es 3.5 veces mayor a la mortalidad reportada en Estados Unidos. Segun la asociacion
americana del corazén, aproximadamente 35,000 bebés nacen cada afio con algun tipo
de malformacién congénita.?

El 85% de los nacidos vivos con una CC alcanza la vida adulta.® En Estados Unidos de
Norteamérica la prevalencia de adolescentes y adultos portadores de una CC es mayor
que la prevalencia de nifios con esta anomalia. Existen mas de un millon de personas
con CC, a los que se suman 50 mil cada afo. En México existen aproximadamente 300
mil adolescentes y adultos con una CC a los que se agregan 15, 000 pacientes cada
ano.b

En el pasado mas de la tercera parte de los pacientes con CC morian en la primera
semana de vida y solo la mitad llegaban a ser examinados por un cardiélogo. Ahora, con
los nuevos métodos diagnosticos no invasivos, las nuevas técnicas de cuidado intensivo
neonatal y los avances en el tratamiento meédico y quirurgico la mortalidad de estos RN
se ha reducido a una cifra proxima al 10%."

La herramienta principal para hacer el diagnostico inicial de una CC es clinico. El médico
de primer contacto debe saber diagnosticar de forma temprana una CC para dar el
tratamiento adecuado.? Existe evidencia internacional que solo 60% de los nacidos vivos



con CC son diagnosticados al nacimiento. Se estima que en 20% de ellos el diagnostico
se omite probablemente por una deficiente exploracion clinica neonatal.® En otra
literatura, el diagndstico se obtiene la primer semana de vida en el 40-50% y durante el
primer mes en un 50-60%.3 Esta cifra es alarmante, y dado a que no hay registro de esto
en México, en esta tesis se estableceran las herramientas suficientes para la
sensibilizacion con los signos y sintomas mas frecuentes para poder realizar un
diagnostico temprano y se reportara la incidencia de CC en el Instituto Nacional de
Pediatria.

Sin embargo, es importante mencionar que cuando el defecto no es severo como en
algunas CC, es complicado hacer el diagnostico por la falta de sintomatologia en el
periodo neonatal y manifestarse en edad escolar.®

Definiciones:

Cardiopatia Congénita: Malformaciones cardiacas o de sus grandes vasos presentes al
nacimiento y que se originan en las primeras semanas de gestacion por factores que
actlian alterando o deteniendo el desarrollo embriolégico del sistema cardiovascular.®
Diagndstico temprano: antes del primer egreso hospitalario.

Diagndstico tardio: después del egreso hospitalario.

Fisiopatologia y diagnéstico

Existen herramientas en la historia clinica para incrementar la deteccion de las CC. En
el interrogatorio de antecedentes familiares se debera indagar sobre historia de CC,
fiebre reumatica, muerte subita, diabetes mellitus, ateroesclerosis, hipertensién arterial
sistémica y dislipidemias.

La etiologia de las CC es compleja e involucra factores genéticos y ambientales como
los siguientes; alteraciones cromosomicas numéricas, estructurales, mutaciones de un
solo gen o un par de genes y la interaccion de factores genéticos y ambientales en
interaccion.* Existen sindromes asociados a ciertas CC; el sindrome de Marfan se asocia
a aneurismas aorticos o a insuficiencia mitral, el sindrome Holt-oram se asocia con
comunicacion interauricular, el sindrome de Noonan se asocia a estenosis pulmonar etc.®

La incidencia de CC aumenta del 1% de la poblacion general hasta 15% si la madre tiene
una CC, aunque este corregida. El riesgo de recurrencia si un hermano tiene un CC es
de 3%, en comparacion con el 1% de la poblacion general y varia de acuerdo con la CC;
mientras mas frecuente sea la CC, mas riesgo de recurrencia.®

Se deben interrogar antecedentes prenatales; enfermedades o exposiciones maternas
(edad materna avanzada, raza hispanica, diabetes por el riesgo de cardiomiopatias y
defectos cardiacos como trasposicion de grandes vasos, defectos septales
interventriculares y persistencia del conducto arterioso, enfermedad de la colagena,
fenilcetonuria y exposicién a teratogenos.' Infecciones como rubeola congénita,
citomegalovirus, herpes y coxackie B especialmente en el primer trimestre el embarazo
estan relacionados a defectos cardiacos. A continuacidon se describen algunos



teratdgenos. Las anfetaminas estan asociadas con defectos en el septum interventricular
e interauricular, persistencia del conducto arterioso y trasposicion de grandes vasos. Los
anticonvulsivantes como la fenitonina esta asociada a estenosis pulmonar y aortica,
coartacion de aorta y persistencia de conducto arterioso, la trimetadiona esta asociada a
tetralogia de Fallot y a sindrome de ventriculo izquierdo hipoplasico y el acido valproico
esta asociado a defectos en septum interauricular e interventricular, estenosis aodrtica,
atresia pulmonar y coartacion aortica. Los inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina y los antagonistas del receptor de angiotensina |l tomados durante el primer
trimestre estan relacionados a multiples defectos; defectos en septum interauricular e
interventricular, persistencia del conducto arterioso y estenosis pulmonar. El litio esta
asociado a la anomalia de Ebstein, el acido retindico causa defectos conotruncales. Los
estrogenos y la progesterona causan defectos del septum interventricular, tetralogia de
Fallot y trasposicion de grandes vasos. El sindrome alcohdlico fetal esta asociado a
defectos del septum ventricular.®

Algunos antecedentes perinatales y postnatales como el peso al nacimiento, la ganancia
de peso y talla durante los siguientes afnos y caracteristicas de como es la alimentacion
son fundamentales como apoyo diagndstico para las CC. El peso al nacimiento revela la
CC; en un RN con peso bajo para la edad gestacional, puede indicar infecciones
intrauterinas o uso de teratdgenos (como la rubeola y sindrome alcohdlico fetal), a
diferencia de un peso alto al nacimiento, el cual se ha relacionado a diabetes gestacional
y a su vez a trasposicion de grandes vasos. El aumento de peso y de neurodesarrollo
puede estar retrasado en lactantes con insuficiencia cardiaca, asi como fatiga y disnea
a la alimentacion.®

Es importante interrogar antecedentes personales patolégicos, como el ser portador de
alguna cromosomopatia, malformaciones congénitas y sobre todo, signos y sintomas
especificos de patologia cardiaca como la cianosis, el encunclillamiento, taquipnea,
disnea, infeccion de vias aéreas inferiores de repeticion, intolerancia al ejercicio, soplo
cardiaco, dolor precordial, sincope, palpitaciones y fatiga a la alimentacion.

Los cambios fisiologicos en la circulacion después del nacimiento enmascaran la
presentacion de algunas CC. Antes, en 1981 el tiempo de hospitalizacién en recién
nacidos sanos era de 2.9 dias, reduciéndose a 2 dias en 1990, aumentando el riesgo de
no realizar un diagndstico temprano de una CC."" Hoy en dia, el tiempo incluso puede
ser menor a 24 horas.

Las alteraciones en el desarrollo embrionario del corazon se llevan a cabo principalmente
en la tercera y décima semanas de gestacion. El proceso de formacion de las estructuras
cardiacas inicia en la tercera semana de vida intrauterina y finaliza posteriormente al
nacimiento. El periodo vulnerable comienza a los 14 dias de la concepcion y se puede
extender hasta los 60 dias.® Entre la segunda y tercera semana, se forma un tubo
cardiaco vertical, para construir el bulbo arterial, el ventriculo primitivo, la auricula
primitiva y el seno venoso. En la quinta semana, se forma el tronco arterioso y el seno
venoso forma dos astas, y se inicia la division interna mediante la formacion de tabiques.
Entre la sexta y octava semanas, un tabique divide el conducto atrioventricular comun y



se forman las valvulas tricuspide y mitral. El conducto auricular se divide por el septum
primum. Este tabique presenta dos orificios: el inferior u ostium primum que desaparece
y el superior que se convertira en el foramen oval. De las crestas endocardicas, se
desarrolla el tabique del bulbo arterial y divide tronco arterioso en los troncos aortico y
pulmonar. Entre la sexta y octava semanas, comienzan a formarse seis pares de arcos
aorticos. El tercero, cuarto y sexto participan en el desarrollo de los vasos permanentes,
los demas desaparecen. El tercer arco forma la porcion ascendente de la aorta. El cuarto
arco derecho forma el tronco braquiocefalico y la primera porcion de la arteria subclavia
derecha. Las arterias pulmonares se forman por el sexto par de arcos. El lado derecho
del sexto arco (arteria pulmonar derecha) se separa de la aorta, mientas el izquierda
continua unido para establecer la comunicacion entre la arteria pulmonar izquierda y la
aorta (conducto arterioso). El asta izquierda pierde sus conexiones y se transforma en el
seno coronario. El asta derecha forma las porciones terminales de las venas cavas
inferior y superior. En la octava semana, esta completa la formacién del corazon.3

La circulacidn fetal difiere a la circulacion del adulto en diferentes maneras. La principal
diferencia es secundaria al intercambio de gas; en los adultos el intercambio de gas es
a nivel pulmonar y en el feto es en la placenta. Hay cuatro cortocircuitos en el feto; en la
placenta, el ducto venoso, el foramen oval, y el conducto arterioso. La placenta recibe el
volumen del ventriculo derecho e izquierdo y tiene la menor resistencia vascular en el
feto. La vena cava superior drena la parte superior de cuerpo y la vena cava inferior drena
la parte inferior. Al momento del nacimiento, el retiro de la placenta aumenta la resistencia
vascular sistémica, se suspende el flujo de la vena umbilical, dando lugar al cierre del
ductus venoso y hay expansion pulmonar por reduccion de la resistencia vascular
pulmonar, aumento del flujo pulmonar y la caida de la presion de la arteria pulmonar. Se
cierra el foramen ovale de forma fisiolégica secundario al aumento en la presion en la
auricula izquierda, y cae la presion en la auricula derecha. Se cierra el conducto arterioso
como resultado de el aumento de saturacién arterial dentro de las primeras 10-15 horas
del nacimiento, y el cierre anatémico ocurre a las 2-3 semanas.® Las cardiopatias ductus
dependientes para mantener flujo pulmonar se hacen mas cianéticas en la medida que
se cierra el conducto arterioso. Las que lo necesitan para mantener flujo sistémico a
veces no manifiestan sintomatologia, hasta que se cierra el conducto arterioso.?

En el prematuro la resistencia vascular pulmonar tarda menos en disminuir y el conducto
arterioso tarda mas en cerrarse porque el musculo liso del conducto en el prematuro no
tiene la respuesta constrictora a oxigeno tan desarrollada. Aunado a esto, los prematuros
tienden a tener los niveles de PGE2 persistentemente elevados, por una degradacion
disminuida en los pulmones.®

Algunos factores de riesgo para que se haga un diagnostico tardio incluyen falta de soplo
cardiaco, hipoxemia leve, poca experiencia laboral y un egreso prematuro. Un retraso en
el diagnostico esta asociado a un aumento importante en la morbilidad y mortalidad.'?
Métodos utilizados para diagnostico de CC son el ultrasonido del segundo trimestre y el
examen fisico del recién nacido, los cuales tienen un bajo nivel de deteccion, y muchos
nifios son egresados sin el diagnostico oportuno. Mas de la mitad de los recién nacidos



con alguna CC no son diagnosticados con el examen fisico y mas de un tercio a las 6
semanas de nacimiento.3

El ultrasonido puede tener ciertas limitantes como el costo, la falta de personal y ser
operador dependiente. El tamiz cardioldgico a través de la oximetria de pulso ha
disminuido el diagndstico tardio de las CC criticas en algunos paises. Detecta niveles de
hipoxemia que no puede ser detectada por el examen fisico.'*'® Hay otros métodos de
apoyo como el EKG y el ecocardiograma que confirman o excluyen el diagndstico.'®

El diagnodstico tardio, en muchos casos, resulta en una elevada morbimortalidad, por lo
que se han desarrollado diferentes estrategias para mejorar el diagnostico de las CC.
Entre ellas, el diagnéstico prenatal, que permite programar el nacimiento cerca o en un
centro especializado y anticipar el soporte especifico que necesitara el nifio al nacer,
como prostaglandinas, septostomia o cirugia de urgencia.'

La clinica de una CC depende del tipo y gravedad del defecto, asi como de las
resistencias pulmonares y del cierre del conducto arterioso.” Algunos autores describen
cuatro grupos de signos y sintomas principales ante la sospecha de una CC; soplo,
insuficiencia cardiaca, alteraciones en el ritmo y la presencia de cianosis.®

Los soplos cardiacos son de los principales indicadores de una CC. Un soplo es un
fendmeno acustico generado por la turbulencia de la sangre al pasar a través de una
estructura cardiaca o vascular, al que se le tiene que evaluar el tono, la intensidad, la
irradiacion, acompafantes, el foco en el que se ausculta, el tiempo en el ciclo cardiaco
en el que esta, o si se modifica con la respiracion.®® Existe una clasificacion descrita por
Levine, en donde clasifico los soplos de acuerdo con su intensidad en seis grados; grado
I: soplo muy tenue, apenas audible para oidos expertos, requiere varios latidos para
auscultarlo. Grado II; soplo mas intenso que el anterior, facilmente identificable. Grado
lIl; soplo intenso sin frémito. Grado IV soplo intenso acompanado de frémito. Grado V;
soplo intenso con frémito mas intenso que el anterior, audible a través de estructuras
soélidas y audible al colocar el borde del estetoscopio. Grado VI; soplo intenso, con frémito
y audible incluso sin colocar el estetoscopio en el térax. Existen soplos inocentes o
funcionales y soplos patoldgicos, y es importante saber diferenciarlos. El soplo inocente
o funcional es un hallazgo frecuente en el paciente pediatrico, ya que 60-90% pueden
presentarlo.® Los soplos inocentes cumplen con las siguientes caracteristicas. Son
sistélicos, no holosistdlicos, y no tienen un componente diastdlico, a excepcion del soplo
venoso. Son de baja intensidad, igual o menor al grado Il. Son modificables con
maniobras; los cambios de posicion, maniobras o actividad fisica disminuyen la
intensidad del soplo e incluso hacerlo desaparecer. No se acompafan de otros sintomas,
son asintomaticos y la radiografia y el EKG son normales.® Hay cuatro tipos de soplos
inocentes; el del recién nacido, soplo vibratorio o de Still, el soplo venoso y de eyeccion
pulmonar. El del recién nacido es un soplo sistolico corto en borde esternal izquierdo,
usualmente grado Il o lll, que se irradia a ambas axilas y desaparece a los 3 meses de
edad. Es secundario a la division de la arteria pulmonar, generando turbulencia en las
arterias pulmonares periféricas por la estenosis de las mismas en el recién nacido y suele
desaparecer durante el primer ano de vida, lo que lo diferencia de la estenosis



pulmonar.'® E| soplo venoso, es secundario a la unién de la yugular, subclavia o
innominada a la vena cava, es de grado Il continuo en la linea paraesternal derecha, y
se presenta entre los 2 a 7 afios de edad, y tiende a desaparecer al estar en supino.®16
El soplo vibratorio o de Still es secundario a la union del ventriculo izquierdo a la aorta.
Es sistdlico y se ausculta en mesocardio, muy cerca del apex y es el mas comun y
musical de los soplos.® El soplo supraclavicular o carotideo es secundario a la turbulencia
en los grandes vasos del cuello, por lo que desaparece con la compresidon de estos, y
aumenta con la gravedad, aumentando el flujo hacia la auricula derecha. Es de grado I
a lll en intensidad y es durante la sistole y la diastole. Se ausculta mejor en el area
derecha supra esternal, y es mas intenso cuando el paciente esta sentado y desaparece
cuando se comprimen los vasos del cuello del mismo lado. El soplo de eyeccidén pulmonar
es secundario a la turbulencia de la salida del ventriculo derecho por la unién del
ventriculo derecho al tronco de la pulmonar. Es sistélico de grado Il y se encuentra al
lado izquierdo supra esternal, de las mismas caracteristicas que el de una comunicacion
interauricular o estenosis pulmonar.816

Un soplo auscultado dentro de las primeras horas del nacimiento normalmente indica
una estenosis valvular (estenosis aortica o pulmonar), una insuficiencia valvular
(insuficiencia mitral o tricuspidea) o un defecto pequefio con cortocircuito de izquierda a
derecha como los defectos septales ventriculares o la persistencia del conducto
arterioso. Sin embargo, el soplo del un defecto grande de un cortocircuito de izquierda a
derecha puede presentarse posteriormente por la regresion lenta de la resistencia
vascular pulmonar. La mayoria de los soplos presentes en el nacimiento usualmente son
secundarios a una estenosis pulmonar o adrtica.'® En el caso de lesiones estendticas, la
aparicion del soplo no se ve afectada por las resistencias pulmonares, por lo que
normalmente se auscultan al nacimiento. Es importante mencionar que un soplo que es
auscultado por primera vez en una consulta de revision de un nifio previamente sano es
muy probable que sea fisioldgico.

Los soplos cardiacos son inocentes la mayoria de las veces, sin embargo, los soplos
patolégicos estan presentes durante el primer mes de vida con excepcion de la
comunicacioén interauricular. El tiempo de aparicidén del soplo, depende de la naturaleza
del defecto cardiaco; los soplos secundarios a lesiones estendticas como la estenosis
aortica o pulmonar y los secundarios a insuficiencia de valvulas auriculoventriculares son
audibles inmediatamente después del nacimiento y persisten porque no se ven afectaos
por el grado de las resistencias vasculares periféricas. Los soplos secundarios a defectos
del septum ventricular pueden no ser audible hasta la primera o segunda semana de
vida, cuando las resistencias vasculares periféricas disminuyen y permiten el
cortocircuito. Normalmente, la presién arterial pulmonar y la presion arterial sistémica
son muy similares al nacimiento; por lo que el cortocircuito en una cardiopatia
aciandgena es muy pequeiio y en muchas ocasiones no produce soplo.2'6 El soplo de
una comunicacion interauricular aparece después del afio o dos afnos de vida, cuando la
complianza del ventriculo derecho mejora, y permite el cortocircuito interauricular. A
pesar de la ausencia de un soplo cardiaco, pueden existir CC severas que requieren
atencion inmediata como la trasposicidn de grandes vasos o la atresia pulmonar con un
cierre de conducto arterioso. El soplo de la comunicacion interauricular aparece de



manera tardia por la poca complianza del ventriculo derecho en el RN, empieza a ser
audible aproximadamente al afio de vida.'®

La insuficiencia cardiaca es un espectro amplio de manifestaciones clinicas con distintas
etiologias. En los nifios la causa principal de insuficiencia cardiaca son las CC, y en
menores de un afo, 90% de los casos de insuficiencia cardiaca son secundarias a CC.8
En la insuficiencia cardiaca, los distintos factores determinantes del gasto cardiaco estan
afectados; precarga, postcarga, integridad del musculo cardiaco, frecuencia cardiaca y
factores neurohumorales. Es importante tener en cuenta los diagnosticos diferenciales
como hepatopatias, nefropatias, neumopatias etc.® La falta de ganancia de peso es una
de las manifestaciones de insuficiencia cardiaca cronica. Se afecta de manera mas
significativa el peso que la talla. La fatiga y la disnea de aparicion subita ante la
alimentacion es un signo temprano de la insuficiencia cardiaca congestiva.® Hay una
clasificacion modificada para la insuficiencia cardiaca en nifios descrita por Ross; Grado
|, asintomatico, grado Il, disnea o diaforesis leve durante la alimentacion en lactantes y
disnea leve con actividad fisica en nifios, grado lll, disnea o diaforesis marcadas durante
la alimentacion en lactantes y disnea marcada con actividad fisica en nifios, con un
tiempo de alimentacion prolongado o falta de crecimiento, grado IV con sintomas como
polipnea, diaforesis o dificultad respiratoria aun en reposo.? La taquipnea y la disnea
pueden ser signos de la insuficiencia cardiaca congestiva. La insuficiencia cardiaca
izquierda produce taquipnea con o sin disnea, y empeora con la alimentacion resultando
en una alimentacion pobre y en un inadecuado crecimiento ponderal. Del mismo modo,
la tos persistente o las sibilancias nocturnas pueden ser signos de insuficiencia cardiaca
congestiva.® La intolerancia al ejercicio puede ser secundaria a insuficiencia cardiaca
congestiva por cortocircuitos grandes de izquierda a derecha, estenosis o insuficiencia
valvular y arritmias.®

Los trastornos del ritmo pueden ser primarios o secundarios; pueden asociarse a sincope
lo que obliga a descartar una CC en el paciente pediatrico.® Las alteraciones en el pulso,
el dolor precordial y el sincope son la forma mas frecuente de presentacion.®

El sincope es una pérdida de conciencia transitoria y de tono muscular, resultante de una
perfusion cerebral insuficiente. El mareo es el prodromo mas frecuente del sincope.® Esta
descrito que hasta el 15% de la poblacion sufre un evento de sincope antes de la
adolescencia.® Puede ser de distintas etiologias como el vasovagal, neuroldgico y
metabdlico. Sin embargo, si es de origen cardiogénico se debe abordar ya que puede
ser secundario a arritmias, particularmente ventriculares. Si es provocado por ejercicio,
acompanado de dolor precordial con antecedente de enfermedad cardiaca, se debe
sospechar de un origen cardiogénico. Si ocurre en reposo, se debe de sospechar alguna
arritmia. Si ocurre durante estar mucho tiempo parado, sugiere una etiologia vagal y
normalmente se asocia a deshidratacion y es el sincope mas frecuente en los nifios.®
Las alteraciones en el ritmo pueden dividirse en: bradiarritmias, taquiarritmias,
preexitacion y bloqueos.? Las palpitaciones son un sintoma, que son el resultado de una
taquicardia sinusal. Hay otras arritmias como la taquicardia supraventricular que son
causas de palpitaciones, como en la anomalia de Ebstein.? Es frecuente que los nifios
con hipertiroidismo o prolapso de la valvula mitral acudan al médico por presentar
palpitaciones.®
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Las palpitaciones visibles supraesternales pueden ser secundarias a la insuficiencia y
estenosis aodrtica o a la persistencia el conducto arterioso. La ausencia o disminucion de
pulsos es un dato caracteristico de la coartacion aértica, sin embargo debe ser palpable
en ambas extremidades superiores y una inferior. Si el sitio de constriccion es antes del
origen de la arteria subclavia izquierda, el pulso va a ser normal en el brazo derecho pero
disminuido en el brazo izquierdo, si es por debajo el pulso solo se vera afectado
solamente en el brazo derecho. Se han reportado palpitaciones hepaticas, son
extremadamente raras pero pueden sugerir una estenosis pulmonar o atresia
tricuspidea.’®

El dolor precordial es un sintoma alarmante para los padres. El médico debe interrogar
si se asocia con alguna actividad o si aparece en reposo, la duracion, el tipo de dolor, su
irradiacion y si se modifica con la respiracion. Solo el 1-5% son de origen cardiaco,
asociado principalmente al prolapso de la valvula mitral, la cual esta asociada a
palpitaciones pero no esta muy bien descrito en nifios, estenosis aodrtica, asociada al
ejercicio, hipertension pulmonar, pericarditis viral o miocarditis.®® El dolor toracico con
origen cardiaco no es agudo, es profundo con una sensacién de compresion, como si se
estuvieran ahogando o los estuvieran comprimiendo. Usualmente es desencadenado por
el ejercicio y no es afectado por la respiracién. Sin embargo, es importante sefalar que
en los nifios el dolor precordial la mayoria de las veces no es de origen cardiaco. Las 3
causas principales del dolor toracico son osteocondritis, trauma o enfermedades
respiratorias asociadas a tos (bronquitis, neumonia, asma o pleuritis.) Otras causas
frecuentes del dolor toracico en nifos es el reflujo gastroesofagico y el asma inducida
por ejercicio, la cual ocurre 5-10min al iniciar el ejercicio.®

La cianosis es la coloracion azul de tegumentos y es a manifestacion clinica de mas de
5 gramos de hemoglobina reducida.® Puede ser de distintas etiologias. Se debe
interrogar si es desde el nacimiento o aparecio después, la severidad, si es permanente
0 paroxistica, si es en partes del cuerpo especificas como los dedos y labios, y si
empeora con la alimentacion. Hay que recordar que la acrocianosis es normal en los
neonatos. Sin embargo, las crisis hipoxémicas son muy frecuentes en la tetralogia de
Fallot, y requieren de atencion inmediata, aunque cada vez son menos frecuentes por la
correccion quirdrgica durante la infancia.®

La cianosis se divide en central y periférica; la periférica involucra los labios, dedos y
ocurre con el frio, la ansiedad, la enfermedad o la fatiga. Una clave para diferenciarla de
la central es que nunca involucra las mucosas. La cianosis central puede ser de origen
cardiaco o pulmonar. La pulmonar disminuye o desaparece con la administracién de
oxigeno o prueba de hiperoxia, en donde se somete al paciente a un flujo continuo de
oxigeno al 100% por tres minutos; si la saturacion periférica, la coloracion y la presion
parcial de oxigeno mejoran (PO2 >300mmHg), se considera un problema de origen
pulmonar.® La saturacién debe medirse en las cuatro extremidades, y con una
disminucién en la saturacion de las extremidades inferiores en el neonato, se debe
sospechar de conducto arterioso reveso, secundario a hipertensién arterial pulmonar o
en CC ducto dependientes.? La de origen cardiaco no recupera con la administracion de
oxigeno y empeora con el llanto, aumentando la presion intratoracica y cardiaca, y a su
vez, aumentando el cortocircuito. La cianosis es clinicamente visible con una saturacién
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de oxigeno menor a 80-85%.'® El tiempo de presentacién de la cianosis varia
dependiendo de la patologia; se ha reportado que 54% de los pacientes con
transposicidn de grandes vasos se presentan con cianosis en el primer dia de vida, a
diferencia de la tetralogia de Fallot, quienes pueden presentar cianosis desde el
nacimiento hasta meses después.'’® En el foramen oval permeable y resistencias
pulmonares elevadas, como en el neonato, pueden presentar cianosis intermitente
asociada al llanto o el esfuerzo, por el incremento en la presion intratoracica ocasionada
por el llanto, o que condiciona un cortocircuito transitoriamente de derecha a izquierda
por el foramen oval.® Se ha descrito un precursor de la cianosis que consiste en eritema
en las puntas los dedos de las manos y pies, se dice que la saturacion de oxigeno es de
aproximadamente 90%.°

Otros sintomas sugestivos de patologia cardiaca se mencionan a continuacién. El edema
palpebral o de las extremidades inferiores son signos de congestion venosa sistémica.
Sin embargo, el edema maleolar que es frecuente en los adultos no esta presente en los
nifios.® Las infecciones de vias aéreas de repeticion son secundarias a CC con defectos
grandes con cortocircuito de izquierda a derecha, ya que aumentan el flujo pulmonar y
predispone a infecciones respiratorias inferiores. Las infecciones de vias aéreas
superiores no estan relacionadas a CC.° Al dolor articular se debe interrogar el nimero
de articulaciones asociadas, la duracion del mismo y si el dolor es migratorio. La artritis
de la fiebre reumatica usualmente involucra articulaciones grandes, de manera
simultanea o en sucesion, caracteristicamente migratorio y es tan severo que los nifios
se rehusan a caminar. Se debe interrogar el antecedente de una infeccidn de vias aéreas
superiores o un exantema sugestivo de escarlatina.® Sintomas neuroldgicos como el
antecedente de un evento vascular cerebral puede ser secundario a una CC ciandgena
0 asociado a policitemia o endocarditis infecciosa.

El examen fisico debe ser individualizado para cada paciente y dirigido para cada
patologia. La posicion predilecta es en prono supino pero puede variar si el paciente lo
desea, especialmente en lactantes de 1-3 anos que prefieren estar sentados en las
piernas de su mama.®

Es importante que en la consulta de revision se percentile el peso y la talla del paciente,
ya que es frecuente la falla de medro en pacientes cardiopatas. Hay diferentes
alteraciones en los patrones de crecimiento en pacientes cardiopatas; los pacientes con
cardiopatias ciandégenas tienen alteracibn en el peso y la talla, las cardiopatias
acianogenas, especialmente aquellos con cortocircuitos grandes de izquierda a derecha
tienden a tener mas afectado el peso, el defecto del cortocircuito es directamente
proporcional a la falla de medro. En cardiopatias acianégenas con defectos con
sobrecarga de presion sin cortocircuitos intracardiacos, el crecimiento es normal. Una
vez corregida a cardiopatia, debe corregirse el crecimiento. En caso de no ser asi, se
debera valorar un sindrome o alguna etiologia genética o una ingesta baja de kcal.®

El examen fisico orienta hacia diferentes patologias. La inspeccion debe incluir la

apariencia general y el estado nutricional, y cualquier fenotipo evidente como sindromes
especificos asi como signos relacionados con cardiopatias como cianosis, dedos en
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palillo de tambor, taquipnea, disnea, sudoracion o datos de dificultad respiratoria como
retraccion xifoidea, aleteo nasal entre otros.

Es importante saber que hay signos normales y anormales en el recién nacido,
secundarios a la dominancia del ventriculo derecho y a las resistencias vasculares
elevadas pulmonares, las cuales son normal en el periodo neonatal. Los prematuros
tienen en general menos dominancia del ventriculo derecho y menores resistencias
vasculares pulmonares a diferencia de los recién nacidos de término. Los siguientes son
caracteristicas normales en el recién nacido. La frecuencia cardiaca es mayor que en
cualquier etapa de la vida, puede haber acrocianosis, una leve desaturacion arterial con
una PO2 de hasta 60mmHg secundario a un cortocircuito intrapulmonar o interauricular.
El ventriculo derecho es hiperactivo, con un punto de maximo impulso en el borde
esternal inferior izquierdo, en vez de en el apex. El segundo ruido puede ser unico en los
primeros dias de vida. Es comun escuchar un clic de eyeccion, representando
hipertension pulmonar, en las primeras horas de vida. Puede haber soplos inocentes, los
mas comunes son el soplo por flujo pulmonar que es el mas comun, un soplo sistélico
transitorio por la persistencia del conducto arterioso, soplo sistdlico transitorio por
insuficiencia tricuspidea por resistencias pulmonares elevadas por lo que es mas
frecuente en el recién nacido con antecedente de sufrimiento fetal o asfixia neonatal
porque tienden a mantener resistencias pulmonares elevadas durante mas tiempo. Los
pulsos suelen ser facilmente palpables ya que principalmente los prematuros tienen falta
de tejido celular subcutaneo. Los siguientes signos son anormales en el RN y sugieren
una malformacion cardiaca; la hepatomegalia, la cianosis, particularmente cuando no
mejora tras la administracion de oxigeno. La disminucion o ausencia de pulsos y
extremidades inferiores sugieren una coartacion adrtica. Los pulsos débiles sugieren un
sindrome de corazon izquierdo hipoplasico o choque circulatorio y los pulsos saltones
sugieren persistencia del conducto arterioso. Taquipnea mayor a 60 respiraciones por
minuto con o sin retraccion sugieren una patologia cardiaca.®

Las CC tienen multiples clasificaciones, entre ellas ciandgenas ductus dependientes,
cardiopatias con bajo gasto casi siempre ductus dependientes y las cardiopatias con
aumento del flujo pulmonar.” Otra clasificacion es dependiendo de el situs, el tipo de
conexidn atrioventricular, el tipo de conexion ventriculoarterial, el modo de conexion y
particularidades adicionales.

Las ciandégenas se pueden dividir en cuatro grupos; con cortocircuito de derecha a
izquierda y obstruccion del tracto de salida ventricular derecho, en donde predomina la
cianosis, no tienen cardiomegalia y la vasculatura pulmonar esta disminuida, como en la
Tetralogia de Fallot. Con cardiomegalia y vasculatura pulmonar disminuida, con cianosis
importante con insuficiencia cardiaca, como en la anomalia de Ebstein. Con cortocircuito
mixto, en donde predomina la insuficiencia cardiaca y se asocia a cianosis, como en la
transposicidn de los grandes vasos y conexion andmala de venas pulmonares. Con corto
circuito mixto y obstruccion al tracto de salida del ventriculo derecho, con cianosis grave,
cardiomegalia y vasculatura pulmonar disminuida, como en las transposicion de grandes
vasos con estenosis pulmonar o doble salida ventricular derecha con estenosis
pulmonar.®
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Las CC aciandgenas se pueden clasificar en dos grupos: con cortocircuito de izquierda
a derecha, en donde predomina la insuficiencia cardiaca, la vasculatura pulmonar esta
aumentada y generalmente tienen cardiomegalia, como en defectos septales o conducto
arterioso. Sin cortocircuito, la vasculatura pulmonar es normal en etapas tempranas y en
casos leves. Conforme aumenta la severidad, hay dilatacion de auricula derecha o del
arco pulmonar en obstruccion del ventriculo derecho, como en la estenosis pulmonar y
tricuspidea y congestion venocapilar pulmonar en casos de obstruccion al tracto de salida
del ventriculo izquierdo, como en la estenosis mitral, adrtica y coartacién aortica.?

En las ciandgenas generalmente ductus dependientes, se caracterizan por tener
dificultad respiratoria, cianosis secundaria a una desaturacion inferior a 75% y con
radiografia de torax en la que puede haber: flujo pulmonar disminuido, secundario a una
obstruccion al flujo pulmonar en donde estan las siguientes cardiopatias: tetralogia de
Fallot, atresia tricuspidea, atresia pulmonar, estenosis pulmonar, ventriculo derecho de
donde salida con estenosis pulmonar, anomalia de Ebstein.

Cuando hay un flujo pulmonar aumentado o normal puede ser secundario a una
transposicidn de grandes arterias 0 una transposicién con un defecto asociado. En las
cardiopatias con aumento del flujo pulmonar, se presentan con dificultad respiratoria con
aumento de la vasculatura pulmonar en la radiografia de térax.® El cuadro clinico suele
ser tardio a partir de las dos semanas, coincidiendo con la caida de las resistencias
pulmonares. Puede haber rechazo de la alimentacion y falla de medro, aunado a la
dificultad respiratoria.’

En la radiografia de térax se debe evaluar la silueta cardiaca y vascularidad pulmonar.
La radiografia encuentra informacion util no visible por el ecocardiograma, como la
informacion del parénquima, via aérea y estructuras vasculares conectadas al corazon.®
Las proyecciones de rutina son anteroposterior y lateral; en la anteroposterior se debe
valorar el indice cardiotoracico, que es la distancia entre el diametro transverso de la
silueta cardiaca y el diametro interno del térax, siendo 60% en neonatos y 50% en
nifios." Se debe evaluar el situs anatémico; el situs solitus se refiere a cuando las
estructuras abdominales estan donde deberian de estar. El situs bronquial se establece
con base en las diferencias anatdmicas entre los bronquios en una radiografia, y
anormalidades en el situs anatémico puede asociarse a cardiopatias complejas.® En la
silueta cardiaca se debe analizar su forma y tamafo. El perfil derecho consta de dos
arcos formados por la vena cava superior y la auricula derecha. El perfil izquierdo esta
formado por cuatro arcos: el adrtico, la arteria pulmonar, la auricula y el ventriculo
izquierdos. El indice cardiotoracico determina si hay o no cardiomegalia, con un limite
normal para el neonato de 0.6 y para un nifio de 0.5.8 La vasculatura pulmonar puede
estar aumentada, disminuida o normal. El flujo de la arteria pulmonar depende del gasto
cardiaco derecho, mientras que el flujo sistémico depende del gasto cardiaco izquierdo.
En un cortocircuito de izquierda a derecha, habra un flujo pulmonar aumentado y
generalmente tiene cardiomegalia, mientras que el cortocircuito de derecha a izquierda
habra cianosis y flujo pulmonar disminuido.® En el flujo pulmonar normal, no sobrepasa
mas de 2/3 del parénquima pulmonar.
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El electrocardiograma (EKG) es util en el diagndstico de las CC, y que es un método no
invasivo, es una prueba simple y econémica. La capacidad del EKG en la identificacion
de defectos cardiacos especificos durante el periodo neonatal es menos conocida. No
obstante, su utilidad y eficacia durante la nifiez y la etapa neonatal continuan siendo
controversiales. Sin han descrito multiples hallazgos, entre ellos la hipertrofia tanto
ventriculares como atriales y las alteraciones en la conduccion ventricular son las dos
alteraciones mas frecuentes. Otros hallazgos importantes como alteracion en la
conduccidn atrioventricular, arritmias y alteraciones en el segmento ST y ondas T.°

Diagnéstico

El diagndstico prenatal ha sido posible desde hace 25 afios. Aproximadamente el dia 20
de vida intrauterina, las células progenitoras del mesodermo se destinan para la
formacion cardiaca. La mayoria de las malformaciones cardiacas funcionan en armonia
con la circulacion fetal, el problema es en el momento del nacimiento, cuando sufren
cambios circulatorios drasticos.'®

El diagnostico prenatal de las CC es muy pobre aun en algunos paises, solamente 27%
detectados mediante este método.?° La importancia del tamizaje prenatal para las CC
influye directamente en el prondstico del paciente, permitiendo tener una deteccion
presintomatica e intervencion temprana y efectiva.?? El diagndstico prenatal de las CC
permite un mejor desenlace perinatal, facilitando cambios en el tratamiento tanto
obstétrico como neonatal reduciendo la morbilidad y la mortalidad.?! Sin embargo, los
ultrasonidos prenatales tienen una sensibilidad variable, por ser operador dependiente,
depende de la semana de gestacion en la cual se realice, la posicion fetal y el tipo de
defecto cardiaco, por lo que no se diagnosticaran todas las CC.??

Las técnicas de diagnodstico como el ecocardiograma, tomografia o resonancia
magneética, ademas de no tener un alto indice de deteccion, no estan disponibles en
muchas regiones. El ecocardiograma dara el diagnostico definitivo, con una sensibilidad
global del 84% una especificidad arriba del 85%, y se debera realizar ante la presencia
de datos clinicos asociados a una alteracion en la radiografia de torax y en el EKG.8 La
angiotomografia multiplanar de corazén y grandes vasos sirve para estimar a funcion
ventricular cuando el ecocardiograma no demuestre satisfactoriamente las alteraciones.
La angiorresonancia magnética tiene caracteristicas similares a la tomografia
multiplanar, con ausencia de radiacion.®

Diagnésticos diferenciales:

El principal diagnostico diferencial se hace con procesos respiratorios entre ellos la
bronconeumonia, el sindrome de distrés respiratorio. Una forma de hacer el diagnéstico
de una patologia respiratoria es por los antecedentes de asfixia neonatal, aspiracion
meconial, la radiografia de torax, cianosis menos importante, una mayor dificultad
respiratoria.” Otros diagndsticos diferenciales de la cianosis son una depresion del
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sistema nervioso central, una inadecuada ventilacion u obstruccidn de la via aérea,
debilidad de musculos respiratorios, metahemoglobinemia congénita etc.

Comunicacion interauricular

La direccion del cortocircuito en una comunicacion interauricular es de izquierda a
derecha y la magnitud de este depende del tamafio del defecto interauricular y de la
complianza relativa del ventriculo derecho, por esto, el cortocircuito es de izquierda a
derecha. Las cavidades izquierdas no estan aumentadas de tamafo porque todo el flujo
pasa inmediatamente a la auricula derecha y sucesivamente a pulmén, dando lugar a un
flujo pulmonar aumentado. El crecimiento del ventriculo derecho prolonga el tiempo de
despolarizacion, produciendo un bloqueo de rama derecha completo o incompleto. El
soplo no es secundario al cortocircuito interauricular, ya que la diferencia de gradiente
entre las dos auriculas es tan pequefio, y este cortocircuito ocurre durante la sistole y la
diastole, es silencioso. El soplo se origina en la valvula pulmonar por el aumento de flujo,
creando una estenosis pulmonar relativa, por eso el soplo es durante la sistole y es mas
intenso en el foco pulmonar. Cuando el cortocircuito es grande, hay aumento de flujo en
la valvula tricuspidea, resultando en una estenosis de la valvula tricuspidea, produciendo
un soplo diastdlico leve. Es raro que en pacientes con comunicacion interauricular haya
sintomatologia antes de los 3-4 anos. Esto es porque la complianza en el ventriculo
derecho compensa el cortocircuito y no es evidente, hasta esta edad. Es rara la
insuficiencia cardiaca congestiva ya que las arterias pulmonares son capaces de manejar
mucho flujo sin desarrollar hipertension arterial pulmonar o falla cardiaca en etapas
tempranas, sin embargo tienden a desarrollarla entre la 3era y 4ta década de la vida si
el defecto es grande.®

Comunicacion interventricular

El cortocircuito en defectos ventriculares es de izquierda a derecha, y la magnitud de
este es determinado por el tamafio del defecto y el grado de resistencia vascular
pulmonar; si es pequefio el defecto hay mas resistencia para el cortocircuito, y no
depende de las resistencias vasculares pulmonares, pero si el defecto es grande, la
resistencia del defecto s minima y el cortocircuito de izquierda a derecha depende de las
resistencias vasculares pulmonares. En una comunicacion interventricular moderada, las
cavidades izquierdas aumentan de tamafo, ya que el cortocircuito es principalmente
durante la sistole cuando el ventriculo derecho también se contrae, y por lo mismo el
volumen va directo a la arteria pulmonar, por lo que no hay crecimiento del ventriculo
derecho. El crecimiento de cavidades depende del tamafio del defecto. Si un defecto
grande del septum interventricular no es tratado, hay cambios irreversibles en las
arteriolas pulmonares, produciendo obstruccién vascular pulmonar o sindrome de
Eisenmenger. Puede tardar afios en desarrollarse esta condicion, en donde la resistencia
vascular pulmonar es similar a la sistémica y disminuye el cortocircuito, disminuyendo el
flujo en cavidades izquierdas, disminuyendo su tamario.®

Persistencia del conducto arterioso

La magnitud del cortocircuito de izquierda a derecha esta determinado por la resistencia
impartida por el ductus si es pequefio (el tamafo, la longitud la tortuosidad etc.), y por
las resistencias vasculares pulmonares cuando el defecto es grande. En la persistencia
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del conducto arterioso hay crecimiento de las mismas cavidades que en la comunicacion
interventricular, aunado a un ensanchamiento de la aorta. En las persistencias del
conducto arterioso pequefas, el crecimiento del ventriculo izquierdo es minimo, por lo
que el EKG y la radiografia de torax son similares a lo normal. Dado a que hay una
diferencia de gradiente significativa entre la aorta y la persistencia del conducto arterioso
en sistole y diastole, el soplo es continuo. Puede estar presente el soplo desde las
primeras 6 horas de nacimiento y se ausculta mejor en el segundo espacio intercostal.®
En una persistencia del conducto arterioso pequenfa, la intensidad de S2 es normal
porque la presion es normal. En una persistencia del conducto arterioso moderada, hay
cardiomegalia con aumento del flujo pulmonar y crecimiento de la auricula izquierda,
ventriculo izquierdo y arteria pulmonar. El EKG reporta hipertrofia de ventriculo izquierdo
y leve. En una persistencia del conducto arterioso grande hay cardiomegalia marcada y
aumento del flujo pulmonar. El crecimiento de cavidades es en ventriculo izquierdo,
auricula izquierda, que ocasiona una hipertrofia de ventriculo izquierdo y en ocasiones
hipertrofia de auricula izquierda en el EKG. Generalmente hay hipertension arterial
pulmonar, y puede dar lugar a una hipertrofia del ventriculo derecho en el EKG. En caso
de una persistencia del conducto arterioso grande no tratada puede producir una
enfermedad obstructiva vascular pulmonar, resultando en un cortocircuito de izquierda a
derecha o derecha a izquierda. Esto puede generar cianosis en el hemicuerpo inferior.®

Estenosis de valvula aortica y pulmonar

El soplo de ambas patologias es mejor auscultado sobre el area distal a la obstruccion,
por ende el soplo de la estenosis adrtica es mas audible sobre la aorta ascendente, en
el sitio de la valvula aortica, y el soplo de la estenosis pulmonar es mas fuerte sobre la
arteria pulmonar, en la localizacién del foco pulmonar. La intensidad del soplo en la
estenosis de las valvulas semilunares aislada es directamente proporcional a la
severidad de la estenosis; en una estenosis leve el soplo es de baja intensidad (grado |-
II) y ocurre en la sistole temprana, conforme es mayor el tamarfio de la estenosis, el soplo
se vuelve mas largo e intenso. Habra hipertrofia del ventriculo correspondiente, el cual
se vera reflejado en el EKG. El gasto cardiaco es normal, a menos que ocurra una falla
cardiaca, en casos severos, en donde el tamafio del corazén permanecera normal.®

Coartacion de aorta

La coartacidon de aorta en escolares se presenta con un soplo sistélico audible sobre la
aorta distal al sitio de coartacion. La mayoria de estos nifios tienen la valvula adrtica con
algun tipo de valvulopatia adértica, como la valvula adrtica bicuspide, dando lugar a un
soplo de baja intensidad de estenosis adrtica. Los pulsos femorales pueden estar
disminuidos o ausente, dependiendo del tamafno de la obstruccion. En la radiografia la
dilatacion de la aorta descendente distal al sitio de la estenosis produce la figura del
numero 3 o de la letra E en el esofagograma con bario. En el EKG habra hipertrofia del
ventriculo izquierdo, en los recién nacidos y lactantes menores puede haber un bloqueo
de rama derecha, al estar asociados a otros defectos que sobrecarguen el ventriculo
derecho. La coartacion la mayoria de las veces es yuxtaductal. Hay dos presentaciones
de la coartacion adrtica; la sintomatica o la asintomatica. En la sintomatica, la mayoria
de las veces estan asociados a otros defectos como defectos septales ventriculares o
lesiones ventriculares obstructivas. Con el cierre del conducto arterioso, disminuye la
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perfusion de la aorta descendente, resultando en falla renal, y sobrecarga pulmonar. La
coartacion asintomatica, es la que no esta asociada a otros defectos lo que da lugar a un
gradiente de presion entre los segmentos superior e inferior a la coartacion y estimula el
desarrollo de circulacion colateral entre ellos.®

Estenosis de las valvulas auriculo ventriculares

La estenosis de las valvulas auriculoventriculares produce obstruccién del retorno
venoso pulmonar o sistémico. La estenosis mitral es la mayoria de las veces secundaria
a la fiebre reumatica. Produce un gradiente en diastole entre la auricula y el ventriculo
izquierdos, generando cambios estructurales en la auricula izquierda, las venas
pulmonares, la arteria pulmonar y el ventriculo derecho, generando edema o congestion
pulmonar. El soplo es a mesodiastélico, mejor auscultado en el foco mitral. Los cambios
en la radiografia son de congestion pulmonar y crecimiento de la auricula izquierda. El
aumento de la presidn capilar pulmonar resulta en un reflejo de constriccidén arteriolar,
resultando en hipertension arterial pulmonar y eventualmente hipertrofia del ventriculo
derecho.®

La estenosis tricuspidea es menos frecuente, usualmente congénita. Produce una
dilatacion e hipertrofia de la auricula derecha, lo cual es visible en la radiografia y en el
EKG. El aumento de presién en la circulacidn venosa sistémica produce hepatomegalia
e ingurgitacion yugular. El soplo es mesodiastdlico, y por la contraccion prolongada de
la auricula derecha puede haber un soplo pre sistolico.®

Insuficiencias vasculares

En la insuficiencia mitral hay regurgitacion del ventriculo izquierdo a la auricula izquierda,
dando lugar a un soplo sistolico, si es severa, habra un retumbo en la diastole, por una
estenosis relativa por el volumen excesivo pasando del ventriculo izquierdo a la auricula
izquierda.

En la insuficiencia tricuspidea hay crecimiento de la auricula y ventriculos derechos. El
soplo es diastdlico, con un S3 intenso, en el foco tricuspideo.

En la insuficiencia aortica hay sobrecarga de volumen en el ventriculo izquierdo,
generando un crecimiento del mismo en la radiografia y en el EKG. La presion diastolica
es menor por el flujo continuo regresando al ventriculo izquierdo en diastole, resultando
en una presion de pulso amplia y pulsos saltones. El soplo es de tono alto, decrescendo
diastolico, audible en el apex y en el tercer espacio intercostal izquierdo. El flujo de la
insuficiencia aortica coincide con el flujo normal de la auricula izquierda, produciendo un
flutter en la valvula mitral, produciendo el soplo de Austin-Flint, en diastole.®

La insuficiencia pulmonar, se dilata el ventriculo derecho, asi como la arteria pulmonar.

Trasposicion de grandes vasos

Es la cardiopatia cianégena mas frecuente en el RN. En esta cardiopatia la aorta nace
del ventriculo derecho y la arteria pulmonar del ventriculo izquierdo. Como resultado, la
relacion normal anteroposterior de las arterias esta invertida, quedando la aorta anterior
al la arteria pulmonar, pero se mantiene a la derecha de la arteria pulmonar generando
una dextro posicion. En levo transposicion, la aorta es anterior y a la izquierda de la
arteria pulmonar. La fisiopatologia de esta cardiopatia consiste en que el retorno venoso
sistémico, al desembocar en la auricula derecha, sale por la aorta a la circulacion
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sistémica sin ser oxigenada en los pulmones, generando una perfusién sistémica
desoxigenada. En contraste con la sangre oxigenada, llega a la auricula izquierda, sale
por la arteria pulmonar y vuelve a regresar a la auricula izquierda. Esto genera dos
circuitos completamente separados, por lo que es incompatible con la vida a menos que
sea corregido, generando una comunicacion entre los mismos. EI RN nace ciandético, con
una saturacion arterial de 30-50%, con una PO2 de 20-30 mmHg, generando glucolisis
anaerobia, resultando en una acidosis metabodlica. La disminucion fisiologica de la
resistencia vascular pulmonar en el periodo postnatal resulta en un aumento del flujo
pulmonar y sobrecarga de volumen en la auricula ventriculo izquierdo. La acidosis e
hipoxia tan importantes disminuyen la funcion miocardica generando falla cardiaca desde
la primer semana de vida. Si no se corrige, la hipoxia estimula a los quimiorreceptores
en las carotidas y cerebrales, creando una hiperventilacion y una disminucién de PCO2
en la circulacion pulmonar. Por otro lado puede haber hipoglucemia secundaria a
hipertrofia e hiperinsulinismo pancreatico. La radiografia va a tener cardiomegalia y
aumento en el flujo pulmonar. El EKG reporta hipertrofia ventricular derecha, la cual es
dificil de diagnosticar en los primeros dias de vida por la dominancia fisiologica el
ventriculo derecho en el recién nacido. Normalmente no hay un soplo en el neonato con
esta CC. El S2 es sencillo y casi inaudible, porque la valvula pulmonar esta lejos de la
pared toracica. En la trasposicién de grandes vasos en dextro posicion en ocasiones hay
una comunicacion interauricular por un foramen oval permeable, no siendo tan frecuente.
En ellos puede haber una saturacién adecuada de oxigeno, por lo que no presentaran
hipoxia o acidosis metabdlica, sin embargo si presentan falla cardiaca por la sobrecarga
de volumen en cavidades izquierdas. En los casos de trasposicion de grandes vasos con
comunicacion interventricular, solamente hay una minima desaturacion, y pueden cursar
acianogenas, sin presentar acidosis pero si falla cardiaca izquierda. El EKG demuestra
hipertrofia biventicular y habra un soplo de comunicacion interventricular con el S2
sencillo.®

Tetralogia de Fallot

La tetralogia de Fallot incluye 4 anormalidades; hipertrofia ventricular derecha,
cabalgamiento de la aorta, estenosis pulmonar y comunicacion interauricular. La
hipertrofia del ventriculo derecho es secundaria a la estenosis pulmonar. El
cabalgamiento de la aorta es muy variable y no esta presente siempre. La obstruccion
de salida del ventriculo derecho determina la direccion y magnitud del cortocircuito en la
comunicacion interventricular. Con estenosis leve, el corto circuito es de izquierda a
derecha, a lo que se llama un “Fallot rosado”. Con una estenosis mas severa el corto
circuito es de derecha a izquierda, resultando en un tetralogia de Fallot cianégena. En
cualquier caso, la presion sistolica del ventriculo derecho iguala a la del ventriculo
izquierdo y a la aorta. El soplo es secundario a la estenosis de la pulmonar y de la
comunicacion interventricular, siendo mas audible en el lado izquierdo del esternén, en
la parte medio-inferior.®

Atresia tricuspidea

En la atresia tricuspidea, la valvula tricuspidea y una porcién del ventriculo derecho no
existen. Como no hay comunicacion entre la auricula y el ventriculo derechos, tiene que
haber una comunicacién interauricular. Es comun que ademas haya una comunicacion
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interventricular o una persistencia del conducto arterioso para que las arterias
pulmonares reciban flujo. La presion de la auricula derecha es muy elevada en
comparacion con la auricula izquierda, revelando en el EKG hipertrofia de la auricula
derecha y crecimiento de la misma en la radiografia de térax. Las cavidades izquierdas
reciben flujo pulmonar y sistémico, por lo que se dilatan, revelando esta imagen en la
radiografia de torax. En el EKG habra hipertrofia del ventriculo izquierdo y de la auricula
derecha por sobrecarga de volumen. También se encontrara un superior QRS axis en el
EKG caracteristico de la atresia tricuspidea. Se puede asociar a una trasposicién de
grandes vasos en un 30% de los casos. La saturacion de oxigeno es igual en la aorta
que en la arteria pulmonar, ya que hay una mezcla de sangre oxigenada y desoxigenada
en el ventriculo izquierdo, por eso el grado de cianosis es variable. El soplo es secundario
a la estenosis de la pulmonar.®

Atresia pulmonar

No hay comunicacion entre el ventriculo derecho y la arteria pulmonar. La persistencia
del conducto arterioso es el medio por el cual hay flujo en los pulmones. El flujo sistémico
llega a la auricula derecha y debe cruzar a la auricula izquierda a través de una
comunicaciéon interauricular o un foramen oval permeable. La auricula derecha de
hipertrofia, reflejando esto en el EKG y en la radiografia de térax. El ventriculo derecho
generalmente es hipoplasico y en ocasiones puede ser de tamafo normal. Hay
sobrecarga de cavidades izquierdas, reflejandose en el EKG. Usualmente hay
insuficiencia tricuspidea. La clinica es cianosis y un S2 unico porque solamente hay una
valvula semilunar que cierra, y es acompafado del soplo de un conducto arterioso
persistente.®

Conexion andmala de venas pulmonares

En la conexion andmala de venas pulmonares, estas drenan de forma anormal a la
auricula derecha, directa o indirectamente. Usualmente hay una comunicacion
interauricular, para enviar flujo a las cavidades izquierdas del corazén. Se clasifica en 3
tipos; supracardiaca, en donde la vena pulmonar comun drena a la vena cava superior a
través de la vena vertical y la innominada izquierda. La cardiaca; las venas pulmonares
drenan a la auricula derecha directa o indirectamente a través de el seno coronario. La
infracardiaca o subdiafragmatica, la vena pulmonar comun atraviesa el diafragma y drena
ala vena porta, hepatica o vena cava inferior. La conexion anémala de venas pulmonares
se puede dividir en dos, dependiendo en la presencia o ausencia de obstruccién del
retorno venoso pulmonar; obstructiva y no obstructiva. La infracardiaca usualmente es
obstructiva y la mayoria de las cardiacas y supracardiacas son no obstructivas. En las
no obstructivas, la cantidad de sangre que pasa por la comunicacion interauricular a la
auricula izquierda en vez de al ventriculo derecho, es determinada por el tamafo de la
comunicacioén interauricular por la complianza relativa de los ventriculos. Al nacimiento
aumenta la complianza del ventriculo derecho, caen las resistencias vasculares
pulmonares y la comunicacion puede ser inadecuada en tamarfo, entra mas volumen al
ventriculo derecho que a la auricula izquierda. Por ende, hay crecimiento de cavidades
derechas, reflejadas en el EKG incluso con bloqueo de rama derecha. Habra un soplo
de estenosis pulmonar y de estenosis tricuspidea, por la sobrecarga de volumen. El S2
con un desdoblamiento como en una comunicacion interauricular, con S3 y S4 presentes.
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En las lesiones obstructivas, hay hipertensidn venosa pulmonar y en la arteria pulmonar
y ventriculo derecho. El ventriculo derecho se mantiene pequefio, porque la hipertension
del mismo impide la que incremente la complianza. En la radiografia va a verse un
corazon pequeno, con congestion pulmonar. El EKG refleja una hipertrofia del ventriculo
derecho, y el cuadro clinico es cianosis importante e insuficiencia respiratoria.
Secundario a la hipertensiéon pulmonar, hay un S2 unico.®

Pronéstico:

La edad en los pacientes puede ayudar a hacer un diagndstico diferencial. El pronéstico
es dependiente de multiples circunstancias, entre ellas el tipo de CC, el tiempo de
evolucion etc. Por ejemplo en la transposicion de grandes vasos, sin reparacion
quirurgica, es infrecuente la sobrevida durante el primer afio de vida; sin tratamiento,
30% se mueren en la primera semana, 50% en el primer mes, 70% en los primeros 6
meses y 90% en el primer afio de vida. En contraste con la tetralogia de Fallot, sin atresia
pulmonar, en donde 75% de los pacientes sin tratamiento tienden a sobrevivir durante el
primer afio de vida, 60% los primeros 3 afios de vida y 30% 10 afios de vida.'®

Tratamiento:

En las CC ciandgenas inicialmente el tratamiento es a base de prostaglandinas para la
apertura y/o mantenimiento de la permeabilidad del ductus arterioso.” Cada CC debe
individualizarse para determinar si amerita tratamiento médico o quirurgico.

3. Planteamiento del problema

Aun cuando se desconoce la incidencia de las CC en México, se ha estimado que cada
afno, nacen en nuestro pais entre 18, 000 a 21, 000 nifios con algun tipo de malformacion
cardiaca 2%, si asumimos el hecho, de que en nuestro pais nacen anualmente entre 18
000 a 21 000 nifios con algun tipo de cardiopatia, y que segun las estimaciones de la
literatura mundial, el 25 % de ellos tendria una CC critica ©, estariamos en condicién de
decir, que anualmente nacen en nuestro pais aproximadamente 5000 nifios con alguna
CC critica, teniendo estos pacientes un alto riesgo de fallecer en el primer afio de vida,
si no son diagnosticados y atendidos de manera oportuna. Es por ello importante
responder a la siguiente pregunta de investigacion.

Pregunta de Investigacion
¢Cual es la frecuencia de CC diagnosticadas de forma temprana y mediante que
instrumentos?

4. Justificacion
Los retos a los que se enfrenta México al igual que el resto de los paises en vias de
desarrollo con respecto al manejo de las CC incluyen el establecer un diagnostico
temprano de las mismas, la transportacion del RN enfermo hacia un centro de atencién
especializada asi como la disponibilidad limitada de centros altamente especializados
para la atencién de estas enfermedades.
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El establecer en México los signos y sintomas mas frecuentes para la deteccion de la
CC como un método rutinario de exploracion del RN, podria incrementar el diagnostico
de éstas haciendo el diagndstico temprano y oportuno, brindando a los pacientes un
mejor pronaostico lo que posiblemente ayude a disminuir el numero de complicaciones a
corto y a largo plazo secundaria a CC.

La mayoria de las CC son diagnosticadas después del egreso, lo que equivale a un
diagnéstico tardio. En este estudio, se espera ver el numero de diagnosticos tempranos
y tardios que se realizan respecto a las CC que son atendidas en el Instituto Nacional de
Pediatria y ver cuales son los instrumentos mas utilizados para hacer el diagnodstico. Se
espera que la clinica sea el instrumento mas utilizado, seguido por estudios de gabinete;
es asi como el proposito de este estudio es identificar cuales son los signos y sintomas
mas caracteristicos de cada CC para poder identificarlos de manera temprana y evitar
complicaciones a corto y a largo plazo.

5. Objetivos

Generales:

Determinar los criterios de sospecha diagnodstica mas utilizados para hacer el diagnéstico
de las CC, atendidas en el servicio de Cardiologia del Instituto Nacional de Pediatria en
el periodo 2018-2019.

Objetivos Especificos:
e Determinar frecuencia de las CC diagnosticadas de manera prenatal, temprana y
tardia.
e Determinar frecuencia de las CC criticas y no criticas.
e Determinar frecuencia de las CC aisladas y sindromaticas
o Establecer el diagnostico de las CC con base en criterios clinicos y de gabinete.

6. Materiales y Métodos

a. Clasificacién de la investigacion: Se propone un disefio de tipo observacional,
retrospectivo, retrolectivo y analitico.

b. Universo de estudio:

a. Criterios de inclusion: los expedientes de los pacientes que cumplan con el
diagnostico de alguna CC, del periodo de 2018-2019. Edad de recién
nacido a 18 afios, poblacion masculina y femenina.

b. Criterios de exclusion: los expedientes tengan menos del 80% los datos
requeridos, que estén fuera del rango de edad y que no tengan el
diagnostico de una CC.

c. Explicacidn de seleccion de los sujetos que participaran en la investigacion: todos
los expedientes de los nifios de 0 a 216 meses que acudieron a consulta médica
del servicio de cardiologia del Instituto Nacional de Pediatria en donde se realiz6
el diagnéstico de alguna CC.
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Variables a investigar

Las variables que se incluyeron en el presente estudio se enumeran a continuacion:

Nombre de la
Variable

Definicién Conceptual

Del griego diag que significa a
través de, gnosis sinbnimo de

conocimiento y el sufijo tico que

Tipo de
Variable

Medicion de la
Variable

1=Diagnéstico

determinar la frecuencia en el

genero

es relativo a. prenatal
Oportunidad | Es el procedimiento por el cual Nominal 2= Diagnostico
Diagnédstica |se identifica una enfermedad, temprano
recabando datos clinicos, de 3= Diagnostico
imagen y laboratorio para tardio
interpretarlos y llegar a una
conclusion.
Edad al Edad del paciente al momento
momento del | de hacer el diagndstico de la Intervalo | Meses
diagnoéstico |cardiopatia congénita
Estara acorde a los genitales
externos del paciente. Esta .
Sexo variable es importante para Nominal 1= Femenino

2= Masculino

23



Dato clinico
o radiolégico
que oriento
al
diagnéstico

Se refiere al signo o sintoma
clinico o auxiliar de gabinete que
orientd al diagnéstico de la
cardiopatia congénita.

Nominal

1.- Soplo

2.- Palpitaciones
3.-Cianosis

4.- IVAI

5.- Falla de
medro

6.- Sincope

7.- Edema

8.- Diaforesis o
dificultad con la
alimentacion

9. Disnea

10.
Hepatomegalia
11.-Alteraciones
en radiografia
12.-Alteraciones
en EKG
13.Tamiz

cardiologico

Tipo de
cardiopatia

congénita

Se refiere al tipo de cardiopatia
congeénita diagnosticada.

Nominal

1.-CIA

2.-ClV

3.-PCA

4.-Canal AV
5.-Tetralogia de
Fallot

6.-EoAo
7.-EoPulm

8. EoPulm critica
9.-CoAo

24



10.-L-TGA
11.-D-TGA
12.-Atresia
tricuspidea

13.- Atresia
pulmonar

14.- Conexion
anomala total de
venas
pulmonares

15. Conexidén
anomala parcial
de venas
pulmonares

16. Doble
entrada del
ventriculo
izquierdo

17. Doble salida
del ventriculo
derecho.

18.- Anomalia de
Ebstein
19.-Tronco
arterioso

20. Ventriculo
izquierdo
hipoplasico

21. Valvula
pulmonar

ausente
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22. Hipoplasia
aortica

Se refiere a si la cardiopatia

congénita es parte de un _ _
1= Sindromatico
sindrome o se presentd de forma
Sindromatico |
aislada. Un sindrome es un .
o no . . ] Nominal |2=No
conjunto de signos y sintomas _ o
sindromatico . sindromatico
que se presentan juntos y son

caracteristicos de una

enfermedad.

Tamano de la muestra

Se realizara un muestreo por conveniencia que abarca 489 pacientes en el periodo de
recoleccion de enero 2018 a enero 2019.

Analisis estadistico

En la primera fase de elaborara una base de datos en el programa Excel la cual
posteriormente sera transportada al programa estadistico SPSS VERSION 21, a través
del cual se realizara el analisis de la informacion mediante tablas, cuadros y graficos y
se utilizara el modulo del SPSS para realizar el analisis.

7. Resultados

Se incluyo en el estudio a 489 sujetos, 245 femeninos (50.1%) y 244 masculinos (49.9%).
(Grafico 1) Con respecto a la edad al momento del diagndstico de la CC, se obtuvo un
promedio de 1 mes, media de 8 meses, con una DE 20.2. En la muestra, el 53% fue
diagnosticado de 0 al primer mes de vida, 23.7% fue diagnosticado del primer mes de
vida a los 5 meses y el 23.3% fue diagnosticado después de los 5 meses de vida. (Tabla

1)
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SEXO DE PACIENTE

MASCULINO
49.9%

FEMENINO
50.1%

Grafico 1

EDAD DEL PACIENTE EN MESES AL
MOMENTO DEL DIAGNOSTICO DE LA CC

N Validos 489
Media 8.258159
Error tip. de la media | 0.916589
Mediana 1
Moda 0.03
Desuv. tip. 20.26884
Varianza 410.826
Asimetria 3.929
Error tip. de asimetria 0.11
Curtosis 17.3
Error tip. de curtosis 0.22
Rango 156
Minimo 0
Maximo 156

25 0.13
Percentiles 50 1

75 5

Tabla 1
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Se analizo el estado socioecondmico de los pacientes, en donde se encontré que 15.1%
pertenece al nivel 1X, siendo el nivel mas bajo, 39.9% nivel 1, 36.6% nivel 2, 4.5% nivel
3, 1.6% nivel 4 y 2.2% nivel 6, siendo el nivel mas alto. (Grafico 3)

ESTADO SOCIOECONOMICO DEL PACIENTE

NIVEL4  NIVELG ypygy g
1.6% 2.2% 1519

NIVEL 2
36.6%

NIVEL 1
39.9%

Grafico 3

El momento del diagndstico de la CC se determind como prenatal, temprano
(diagnosticado antes del primer egreso hospitalario) y tardio (diagnosticado después del
primer egreso hospitalario). El diagndstico prenatal de las CC ocurrié en el 4.5%, el
temprano en el 26.4% y 69.1% en el tardio. (Grafico 4)

MOMENTO DEL DIAGNOSTICO DE LA CC

PRENATAL
4.5%

TEMPRANO
26.4%

TARDIO
69.1%

Grafico 4

Se documentd una asociacion del momento del diagnéstico de la CC con el estado
socioeconémico. Se encontrd que en el nivel 1X el 78.1% son diagndsticos tardios, y en
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nivel 6 54.5% son diagnosticos tardios. Mientras que el cuanto al diagnéstico prenatal,
en el nivel 1X, no hubo diagnosticos prenatales y en el nivel 6 el 36.4% fueron
diagnosticados de forma prenatal. (x*>=35.4 , p=0.000105)

Los datos clinicos que presentaron los pacientes con CC se describen en la tabla 2.

SIGNOS Y SINTOMAS EN
PACIENTES CON CC

Soplo cardiaco

Cianosis
Sintomas de insuficiencia cardiaca:
o Edema
o Infeccién de vias aéreas
inferiores
Falla de medro
Diaforesis a la alimentacion
Disnea
Hepatomegalia

O |0 |O

O

Ofros:
o Palpitaciones
o Sincope

Tabla 2

En los pacientes con diagnostico temprano, 87.6% presentaron soplo, 46.5% cianosis,
44.2% diaforesis a la alimentacion, 34.9% disnea, 20.2% falla de medro, 14.7%
hepatomegalia, 9.3% infeccidn de vias aéreas inferiores (IVAI), 3.1% edema, 3.1%
palpitaciones y 0% sincope. En los pacientes con diagndstico tardio 92.9% presentaron
soplo, 55.6% diaforesis a la alimentacion, 50.6% cianosis, 49.6% disnea, 27.5% falla de
medro, 19.2% IVAI, 10.1% hepatomegalia, 9.2% palpitaciones, 2.7% sincope y 0.9%
edema.

Las CC mas frecuentes en los pacientes estan descritas a continuacién: persistencia de
conducto arterioso 20%, comunicacion interauricular 19%, comunicacion interventricular
11.5%, tetralogia de Fallot 8.8%, atresia pulmonar 7.4%, atresia tricuspidea 6.1%, canal
auriculoventricular 4.1%, coartacion aortica 4.7%, conexion anomala total de venas
pulmonares 4.3%, doble salida de ventriculo derecho 3.9%, D-transposicion de grandes
arterias 3.5%, estenosis aortica 2.5%, hipoplasia aértica 2%, doble entrada de ventriculo
izquierdo 1.8%, tronco arterioso 1.8%, ventriculo izquierdo hipoplasico 1.2%, estenosis
pulmonar 1%, L- transposicion de grandes arterias 0.8%, conexién anémala parcial de
venas pulmonares 0.8%, anomalia de Ebstein 0.6%, estenosis pulmonar critica 0.6%,
sindrome de la valvula pulmonar ausente 0.2%, el resto se catalogo en otras.

En de las CC mas frecuentes, se busco el momento en el que se hizo su diagnéstico. En

la comunicacion interauricular el 26.8% tuvo un diagnostico temprano y 72% de forma
tardia. En la comunicacion interventricular 23.2% tuvo un diagndéstico tempranoy 76.7%
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tuvieron un diagnostico tardio. En la persistencia del conducto arterioso el 38.7% fue
diagnosticado de forma temprana y 61.2% de forma tardia. La tetralogia de Fallot el 9.3%
fue diagnosticado de forma prenatal, 23.2% temprano y 74.4% tardio. En la atresia
pulmonar 2.7% fue diagnosticado de forma prenatal, 47.2% de forma temprana y 50%
de forma tardia. La atresia tricuspidea 6.6% fue diagnosticado de forma prenatal,
temprano 13.3% y 66.6% de forma tardia. El canal auriculoventricular el 15% de hizo de
forma prenatal, 35% de forma temprana y 50% de forma tardia. En la coartacion aodrtica
no hubo diagnéstico de forma prenatal, 26% temprano y 73.9% de forma tardia. En la
conexiéon andmala total de venas pulmonares el 4.7% fue diagnosticado de forma
prenatal, 4.7% temprano y 90.4% de forma tardia. El resto de CC tuvieron una
prevalencia menor al 3.5% del total.

Se clasificaron las CC de acuerdo con su gravedad en criticas y no criticas. Las no
criticas se encontraron en un 72.2% y las criticas en un 27.8%. (Grafico 5)

GRAVEDAD DE CC

CRITICAS
27.8%

NO CRITICAS
72.2%

Grafico 5

Se busco asociacion entre la gravedad de las CC y el momento del diagnéstico de las
CC. Las no criticas el 3.3% se diagnostico de forma prenatal, 26.3% temprana y 70.2%
de forma tardia. En las criticas, el 7.3% se diagnosticé de forma prenatal, 26.4% de forma
temprana y 66.1% de forma tardia. (x*= 3.648, p=0.161)

Se analizo la sintomatologia clinica de las CC con la gravedad de las CC. En las CC no
criticas el 90.9% tuvieron un soplo, 49% diaforesis a la alimentacion, 45.7% disnea,
37.4% cianosis, 26.1% falla de medro, 16.1% IVAI, 10.8% hepatomegalia, 7.9%
palpitaciones, 2.3% sincope y 1.7% edema. En las criticas en 91.2% tuvieron soplo,
83.1% cianosis, 61% diaforesis a la alimentacion 42.6% disnea, 17.6% IVAI, 13.2%
hepatomegalia, 5.9% palpitaciones, 0.7% sincope y 0.7% edema.

30



Se clasificaron las CC en las que potencialmente se pudieron haber diagnosticado con
tamiz cardiologico y las que no. Las que si se pudieron haber diagnosticado por tamiz se
presentaron en 49.5% y las que potencialmente no se pudieron haber diagnosticado con
tamiz 50.5%.(Grafico 6)

CC POSIBLEMENTE DIAGNOSTICADAS POR
TAMIZ CARDIOLOGICO

Si
49.5%

NO
50.5%

Grafico 6

Se buscéd asociacion entre la gravedad de las CC y las que pudieron haber sido
potencialmente diagnosticado con tamiz cardiolégico y las que no. El 100% de las criticas
pudieron haber sido diagnosticadas con tamiz, mientras que el 30% de las no criticas,
pudieron haber sido diagnosticadas con tamiz. (x>=192.3 , p=0.000)

Se analizé la sintomatologia clinica de las CC con la clasificacion de haber sido
potencialmente diagnosticado con tamiz. En las CC posiblemente no diagnosticadas por
tamiz el 89.5% tuvieron un soplo, 44.7% disnea, 42.9% diaforesis a la alimentacion,
23.1% falla de medro, 19.4% cianosis, 18.6% IVAI, 10.9% hepatomegalia, 7.7%
palpitaciones, 2.8% sincope y 1.6% edema. En las que si pudieron haber sido
diagnosticadas por tamiz en 92.6% tuvieron soplo, 81.4% cianosis, 62% diaforesis a la
alimentacion, 45% disnea, 28.1% falla de medro, 14.5% IVAI , 12% hepatomegalia, 7%
palpitaciones, 0.8% sincope y 1.2% edema.

Se busco alteracion en la radiografia de térax encontrando alteraciones en el 93.3% de
las radiografias y sin alteraciones en el 6.7%. (Grafico 7)
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ALTERACION EN LA RADIOGRAFIA DE
TORAX

NO
6.7%

Si
93.3% Grafico 7

Se encontrd asociacion entre la gravedad de las CC y la alteracion en la radiografia de
térax. De las CC no criticas, el 90.9% tuvieron alteracion en la radiografia, y de las CC
criticas, el 99.2% tuvieron alteracion en la radiografia de térax. (x®= 10.8, p=0.001)

Se encontr6 asociaciéon entre las CC que potencialmente pudieron haber sido
diagnosticadas con tamiz y la alteraciéon en la radiografia de térax. Las que pudieron
haber sido diagnosticadas con tamiz, el 99.5% tuvieron alteracion en la radiografia de
torax, y de las que posiblemente no pudieron haber sido diagnosticadas por tamiz, el
87% tuvieron alteracion en la radiografia de térax. (x>= 30.5, p=0.000)

Se encontrd asociacion entre la alteracion en la radiografia de térax y el momento de
diagnéstico de la CC. El 4.49% de las CC diagnosticadas en el periodo prenatal, tuvieron
alteraciones en la radiografia de térax al nacimiento, 23.1% de las CC diagnosticadas de
forma temprana tuvieron alteraciones en la radiografia de térax y 65.6% de las CC
diagnosticadas de forma tardia tuvieron alteraciones en la radiografia de térax. (x*= 9.7,
p=0.008)

Se buscé alteracion en el EKG encontrando alteraciones en el 95.3% de los EKG vy sin
alteraciones en el 4.7%. (Grafico 8)
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ALTERACION EN EL EKG

NO
4.7%
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95.3% Grafico 8

Se busco asociacion entre la alteracion en el EKG y el momento de diagndéstico de la CC.
El 4.4% de las CC diagnosticadas en el periodo prenatal, tuvieron alteraciones en el EKG
al nacimiento, 24.1% de las CC diagnosticadas de forma temprana tuvieron alteraciones
en el EKG y 66.6% de las CC diagnosticadas de forma tardia tuvieron alteraciones en el
EKG. (x*= 11.0, p=0.026)

Se busco asociacion entre la alteracion en el EKG y la gravedad de la CC. En las no
criticas, el 94.5% tuvieron alteracion en el EKG y de las criticas el 100% tuvieron
alteraciones en el EKG. (x*= 7.6, p=0.022)

Se busco asociacion entre la alteracion en el EKG y las CC que potencialmente se
pudieron haber diagnosticado con tamiz. De las que las que potencialmente se pudieron
haber diagnosticado con tamiz, el 49.0% present6 alteraciones en el EKG y de las que
no se hubieran podido posiblemente diagnosticar con el tamiz, el 46.2%y las que no. (x*=
15.6, p=0.000)

Se valord la clinica con la que se presentdé cada CC al momento del diagndstico. Se
describiran las CC mas frecuentes en la poblacion. En la persistencia del conducto
arterioso que se presento en el 17.3%, de los cuales 37.7% presentaron soplo, 19.3%
disnea, 17.3% diaforesis a la alimentacion, 10.2% IVAI, 9.1% falla de medro, 7.1%
presentaron cianosis, 3.0% hepatomegalia, 2.0% edema, 1.0% presentaron
palpitaciones y 1.0% sincope. La CIA que se presentd en un 16.4%, de los cuales 89.1%
presentaron soplo, 44% disnea, 38.7% diaforesis a la alimentacion, 20.4% falla de medro,
18.2% presentaron cianosis, 18.2% infeccion de vias aéreas inferiores, 11.8%
hepatomegalia, 8.6% presentaron palpitaciones, 4.3% sincope y 1.0% edema. La
comunicacion interventricular que se presentd en un 9.9%, de los cuales 57.1%
presentaron soplo, 32.1% diaforesis a la alimentacion, 28.5% disnea, 19.6% falla de
medro, 8.9% IVAI, 8.9% hepatomegalia, 8.6% presentaron cianosis, 3.5% presentaron
palpitaciones, 0% sincope y 0% edema. La tetralogia de Fallot que se presenté en un
7.6%, se presento con soplo el 100%, 86% presentaron cianosis, 58.1% disnea, 55.8%
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diaforesis a la alimentacion, 39.5% falla de medro, 11.6% IVAI, 2.3% edema, 2.3%
presentaron palpitaciones, 2.3% sincope y 0% hepatomegalia. Entre otras cardiopatias.

Se buscé la frecuencia de la realizacion del tamiz cardiologico, el cual se realizé en el
0.8% de los pacientes y no se realizo en el 99.2%.

Se busco la frecuencia de la presencia de sindromes clinicos en los pacientes con CC
en donde 25.6% presentaron sindromes y 74.4% no los presentaron. (Grafico 9)

PRESENCIA DE SINDROMES

Grafico 9

Los sindromes y asociaciones encontrados fueron sindrome de Down en 13.1%, cloaca
0.2%, Williams 0.2%, meromelia 0.2%, Di George 2.5% VACTERL 1.0%, Koolen de vries
0.2%, Ivermark 0.4%, EFAV 1.0%, Cri du chat 0.4%, Allagile 0.2%, Noonan 0.6%, Dandy
Walker 0.2%, West 0.2%, goldenhar 0.2%, monosomia 21 0.2%, Turner 0.4%, CHARGE
0.2%, Schinzel giedion 0.2%, Kartagener 0.2%, Sotos 0.2%, Edwards 0.2%, Townes
brocks 0.2%, y otros. Los mas frecuentes se describen en el grafico 10.
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SINDROMES ASOCIADOS

EFAV
6%

DI GEORGE
15%

DOWN

79% .
Grafico 10

Dentro de estos sindromes, los mas frecuentes fueron el sindrome de Down quienes
presentaron en un 39% comunicacién interauricular, canal auriculoventricular 28.1%,
14% persistencia del conducto arterioso, 12.5% comunicacion interventricular, 1.5%
tetralogia de Fallot, 1.5% atresia pulmonar, 1.5% displasia de la valvula tricuspidea, y
1.5% trasposicion de grandes arterias. Di George fue el segundo sindrome mas
frecuente, y la distribucion de las CC fue la siguiente; 25% tuvieron atresia pulmonar,
25% tetralogia de Fallot, 25% tronco arterioso, 8.3% comunicacion interauricular, 8.3%
comunicacion interventricular y 8.3% persistencia del conducto arterioso. En la
asociacion VACTERL se presentaron de la siguiente manera; 20% CTAVP, 20% DSVD,
20% DEVI, 20% ventriculo izquierdo hipoplasico y 20% fue clasificada como compleja.
El sindrome de Turner 50% presentdé coartacion adrtica y 50% presentdé una
miocardiopatia. El sindrome de Cri du chat el 50% presenté comunicacion interauricular
y 50% comunicacion interventricular. El resto de los sindromes tuvieron una prevalencia
baja.

8. Discusion

Las CC son las malformaciones mas frecuentes en los RN y son una de las principales
causas de mortalidad infantil. Por ello, la importancia de hacer un diagnéstico temprano
clinico y con apoyo de auxiliares diagndsticos para iniciar el abordaje terapéutico
oportuno brindando a los pacientes un mejor pronostico disminuyendo el numero de
complicaciones a corto y a largo plazo.

En este estudio, no hubo prevalencia del sexo respecto a las CC, fueron la mitad
femenino y la mitad masculino. En la literatura no hay una relacion distinta a nuestros
resultados. La edad promedio del diagnéstico de las CC fue de 1 mes, el 53% fue
diagnosticado de 0 al primer mes de vida, 23.7% fue diagnosticado del primer mes de
vida a los 5 meses y el 23.3% fue diagnosticado después de los 5 meses de vida. En otra
literatura, se ha reportado que el diagndstico se obtiene la primer semana de vida en el

35



40-50% y durante el primer mes en un 50-60% 3, lo que concuerda con nuestros
resultados.

Se analiz6 el estado socioeconomico de la muestra, en donde mas del 80% de los
pacientes tuvieron una distribucion en estados socioeconémicos bajos.

El momento del diagndstico de la CC se determind como prenatal, temprano
(diagnosticado antes del primer egreso hospitalario) y tardio (diagnosticado después del
primer egreso hospitalario). El diagnostico prenatal de las CC ocurrio en el 4.5%, el
temprano en el 26.4% y 69.1% en el tardio.

Nuestros datos son contrastantes con lo reportado por Krynski et al 4, en donde similar
a nosotros, ellos solo diagnosticaron de manera prenatal al 7% de su poblacion
estudiada. Sin embargo, nuestro diagnostico temprano es mucho menor comparado al
de ellos (26.4% vs 65%), respectivamente y el diagndstico tardio en nuestra poblacion
es mucho mayor al reportado por ellos (69.1 vs 28%), lo cual es una cifra alarmante ya
que mas de dos terceras partes de la nuestra poblacion tuvo un diagndéstico retardado,
influyendo potencialmente en la morbimortalidad del paciente.

El diagnostico prenatal de las CC es muy pobre aun en algunos paises, solamente 27%
detectados mediante este método, ya que los ultrasonidos prenatales tienen una
sensibilidad variable, por ser operador dependiente, depende de la semana de gestacion
en la cual se realice, la posicion fetal y el tipo de defecto cardiaco, por lo que no se
diagnosticaran todas las CC.2%?2 E| diagndstico prenatal, permite programar el
nacimiento cerca o en un centro especializado y anticipar el soporte especifico que
necesitara el nifio al nacer, como prostaglandinas, septotomia o cirugia de urgencia.'

Se documentd una asociaciéon del momento del diagnéstico de la CC con el estado
socioeconomico; a menor nivel socioecondmico, menor es el diagndstico prenatal y
mayor es el diagnostico tardio. En nuestro pais existe una gran dificultad en el traslado
de los pacientes por diversos factores tanto orograficos, socioeconémicos y culturales
que impiden la atencién oportuna y adecuada de los pacientes.?

La herramienta principal para hacer el diagnostico inicial de una CC es clinico. El médico
de primer contacto debe saber diagnosticar de forma temprana una CC para dar el
tratamiento adecuado.? Existe evidencia internacional que solo 60% de los nacidos vivos
con CC son diagnosticados al nacimiento. Se estima que en 20% de ellos el diagnostico
se omite probablemente por una deficiente exploracion clinica neonatal.®

La clinica de una CC depende del tipo y gravedad del defecto, asi como de las
resistencias pulmonares y del cierre del conducto arterioso.” Algunos autores describen
cuatro grupos de signos y sintomas principales ante la sospecha de una CC; soplo,
insuficiencia cardiaca, alteraciones en el ritmo y la presencia de cianosis.?

Los datos clinicos con los que se presentaron los pacientes con CC en nuestra muestra
fueron el soplo cardiaco, edema, palpitaciones, cianosis, infeccion de vias aéreas
inferiores, sincope, falla de medro, diaforesis a la alimentacion, disnea y hepatomegalia.
A medida que se retraso el diagndstico en nuestros pacientes, volviéndose tardio, la
sintomatologia descrita fue mas prevalente, la mayoria terminando con signos y sintomas
inherentes de insuficiencia cardiaca. En los nifios la causa principal de insuficiencia
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cardiaca son las CC, y en menores de un afo, 90% de los casos de insuficiencia cardiaca
son secundarias a CC.8

El diagndstico de las CC mas frecuentes fue tardio. En la comunicacion interauricular,
72% tuvieron un diagnostico tardio, en la comunicacién interventricular 76.7%,
persistencia del conducto arterioso 61.2%, tetralogia de Fallot 74.4%, atresia pulmonar
50%, atresia tricuspidea 66.6%, canal auriculoventricular 50%, coartacién aoértica 73.9%,
conexion andémala total de venas pulmonares 90.4%. En la comunicacion interauricular
es raro que haya sintomatologia antes de los 3-4 afios. Esto es porque la complianza en
el ventriculo derecho compensa el cortocircuito y no es evidente, hasta esta edad. La
insuficiencia cardiaca congestiva se presenta de forma tardia lo que retrasa el
diagnéstico, ya que las arterias pulmonares son capaces de manejar mucho flujo sin
desarrollar hipertension arterial pulmonar o falla cardiaca en etapas tempranas, sin
embargo tienden a desarrollarla entre la 3era y 4ta década de la vida si el defecto es
grande.® En la comunicacion interventricular la magnitud del cortocircuito es determinado
por el tamano del defecto y el grado de resistencia vascular pulmonar; si es pequefio el
defecto hay mas resistencia para el cortocircuito, y no depende de las resistencias
vasculares pulmonares, pero si el defecto es grande, la resistencia del defecto es minima
y el cortocircuito de izquierda a derecha depende de las resistencias vasculares
pulmonares, lo que influye directamente en el cuadro clinico.® En la persistencia del
conducto arterioso la magnitud del cortocircuito de izquierda a derecha esta determinado
por la resistencia impartida por el ductus si es pequefio (el tamafo, la longitud la
tortuosidad etc.), y por las resistencias vasculares pulmonares cuando el defecto es
grande.® De acuerdo con las caracteristicas y la fisiopatologia del defecto cardiaco, seran
las caracteristicas clinicas y el tiempo diagnostico de cada una.

Se clasificaron las CC de acuerdo con su gravedad en criticas y no criticas. Las no
criticas se encontraron en un 72.2% vy las criticas en un 27.8%, lo que concuerda con la
literatura, siendo mas prevalentes las no criticas. Se penso6 que por ser criticas, se iban
a diagnosticar de una forma temprana, sin embargo no hubo significancia estadistica en
nuestra muestra, las no criticas el 3.3% se diagnostico de forma prenatal, 26.3%
temprana y 70.2% de forma tardia. En las criticas, el 7.3% se diagnostico de forma
prenatal, 26.4% de forma temprana y 66.1% de forma tardia. (x*= 3.648, p=0.161). Segun
L. Eckersley et al, las cardiopatias criticas fueron diagnosticadas de manera prenatal en
un 46% y las no criticas 22% (p<0.0001). El diagndstico tardio ocurrié en un 20% de las
criticas y en 51% de las no criticas. Y las cardiopatias aisladas se diagnosticaron de
forma tardia (235/596, 39%) a diferencia de las sindromaticas (30/138, 22%) (p<0.0001)
La clinica tanto de las criticas como no criticas en nuestra poblacion fue similar; mas del
90% se presentaron con soplo, sin embargo las criticas o las potencialmente
diagnosticadas por tamiz cardiolégico tuvieron mas datos de insuficiencia cardiaca, entre
ellos una mayor prevalencia de diaforesis a la alimentacion, disnea, hepatomegalia y
cianosis.

Se clasificaron las CC en las que potencialmente se pudieron haber diagnosticado con

tamiz cardiologico y las que no. Las que si se pudieron haber diagnosticado por tamiz se
presentaron en 49.5% y las que potencialmente no se pudieron haber diagnosticado con
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tamiz 50.5%. La importancia del tamizaje prenatal para las CC influye directamente en el
pronostico del paciente, permitiendo tener una deteccion presintomatica e intervencion
temprana y efectiva.?® No hubo asociacion entre el momento diagndstico con las que
pudieron haber sido potencialmente diagnosticadas por tamiz cardiologico, por la baja
prevalencia del uso de este auxiliar, unicamente se realizé en el 0.8% de nuestros
pacientes. Sin embargo, el tamiz cardiolégico a través de la oximetria de pulso ha
disminuido el diagndstico tardio de las CC criticas en algunos paises. Detecta niveles de
hipoxemia que no puede ser detectada por el examen fisico.'*1°

Se busco alteracion el la radiografia de térax en los pacientes con CC, encontrando
alteraciones en el 93.3% de las radiografias y sin alteraciones en el 6.7%. La radiografia
de torax es obligatoria en todo neonato con sospecha de enfermedad congénita cardiaca,
porque a pesar de ser poco especifica es sensible ya que encuentra informacién util no
visible por el ecocardiograma, como la informacién del parénquima, via aérea y
estructuras vasculares conectadas al corazon.® Dentro de las CC, tanto las que
potencialmente pudieron haber sido diagnosticadas con tamiz y las que no, el 99.5% y
87% tuvieron alteracion en la radiografia de torax, lo que apoya la importancia de realizar
este estudio ante la sospecha de una CC (p=0.000). Del mismo modo, a mayor retraso
en el diagnostico, se encontrd en nuestra muestra mayor prevalencia en la alteracion en
la radiografia de torax, siendo esta alterada en el 65.6% de los diagnosticos tardios. Esta
reportada en la literatura una sensibilidad para la valoracion del crecimiento cardiaco del
77.3%.%

El electrocardiograma (EKG) es util en el diagndstico de las CC, y que es un método no
invasivo, es una prueba simple y econdmica. Se buscoé alteracion en el EKG en los
pacientes con CC encontrando alteraciones en el 95.3% de los EKG y sin alteraciones
en el 4.7%. Se encontré asociacion entre la alteracion en el EKG y el momento de
diagnodstico de la CC; el 66.6% de las CC diagnosticadas de forma tardia tuvieron
alteraciones en el EKG. (p=0.026) Sin importar si eran CC que potencialmente se
pudieron haber diagnosticado con tamiz o no, se presentaron alteraciones en el EKG en
ambas, con afeccion similar, 49.0% y 46.2% respectivamente. (p=0.000) En el estudio
realizado por Mackie (2009), donde compard la sensibilidad y especificidad de la
valoracién clinica versus valoracion clinica mas EKG, reportan una eficacia elevada de
la valoracion clinica con una sensibilidad de 80.5% (IC 95%, 73.2 - 87.8) y especificidad
90.9% (IC 95%, 84.9 - 96.9), valores predictivos positivo de 91.9 % (IC 95%, 86.6 - 97.3)
y negativo de 78.4% (IC 95%, 70.4 - 86.4) y refieren que el agregar el EKG no mejora el
diagndstico.”® Otros autores como O'Conor (2008) descalifican el uso del EKG,
afirmando que es un método de tamizaje insensible y no especifico a el diagndstico de
las CC, solamente util para las arritmias cardiacas, argumentando que el conocimiento
de los cambios relacionados con la edad y la interpretacion del EKG pediatrico es
limitada. Sin embargo de acuerdo con los resultados de Liborio Solano et al, la efectividad
aceptable, con una sensibilidad del 72.6% (95% IC 66.2-78.9), especificidad de 71.1%
(95% IC 62.6-79.6), valor predictivo positivo 80.9% (95% IC 74.9-86.9), valor predictivo
negativo de 60.6% (95% IC 52.2-69.0)."®
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Se busco la frecuencia de la presencia de sindromes clinicos en los pacientes con CC
en donde 25.6% presentaron sindromes y 74.4% no los presentaron.® El estudio
epidemioldgico Baltimore-Washington Infant Study reporté que una tercera parte de los
RN con CC present6 un sindrome genético o una anomalia extracardiaca, asi como una
asociacién en las anomalias cromosomicas al ser 120 veces mas frecuentes en los casos
que en los controles. Encontraron que los padecimientos mendelianos y las asociaciones
sindrémicas fueron mas comunes en pacientes con CC.* Los sindromes y asociaciones
mas prevalentes en nuestra muestra fueron sindrome de Down en 13.1%, Di George
2.5% y asociacion VACTERL 1.0% y EFAV 1.0%. El sindrome de Down presentd
multiples CC, las mas prevalentes comunicacion interauricular en un 39%, canal
auriculoventricular 28.1%, 14% persistencia del conducto arterioso, 12.5% comunicacion
interventricular, 1.5% tetralogia de Fallot, entre otros. Di George fue el segundo sindrome
mas frecuente, y la distribucion de las CC fue la siguiente; 25% tuvieron atresia pulmonar,
25% tetralogia de Fallot, 25% tronco arterioso, 8.3% comunicacion interauricular, 8.3%
comunicacion interventricular y 8.3% persistencia del conducto arterioso. En la
asociacion VACTERL se presentaron de la siguiente manera; 20% CTAVP, 20% DSVD,
20% DEVI, 20% ventriculo izquierdo hipoplasico y 20% otros. En la literatura esta
descrito que en el sindrome de Down, la prevalencia de una CC es de 40-50% y el
defecto del canal atrioventricular es una de las mas frecuentes. El canal atrioventricular
tiene una prevalencia 2.5 veces mas en sx Down que en poblacién general. También son
frecuentes la comunicacion interventricular y la tetralogia de Fallot. En el sindrome de Di
George la prevalencia de una CC es de 75-80%. Las malformaciones encontradas son
predominantemente defectos conotroncales como tetralogia de Fallot, atresia pulmonar,
interrupcion del arco adrtico y tronco arterioso.*

9. Conclusion

Las CC son un reto diagndstico en nuestro pais y son una de las principales causas de
mortalidad infantil. Por ello, la importancia de hacer un diagndstico temprano clinico, con
apoyo de auxiliares diagnodsticos que nos proporcionan informacién importante de la
fisiopatologia cardiaca. Contar con las herramientas suficientes para la sensibilizacion
con los signos y sintomas mas frecuentes es fundamental para poder iniciar el abordaje
terapéutico oportuno, brindando a los pacientes un mejor prondéstico disminuyendo el
numero de complicaciones a corto y a largo plazo.

En comparacion con la literatura descrita, en nuestra poblacion tenemos una mayor
proporcion de un diagnostico tardio de las CC, probablemente secundario a un pobre e
insuficiente tamizaje prenatal, y una deficiente exploracion fisica al momento del
nacimiento. Del mismo modo, con nuestro estudio pretendemos demostrar la importancia
de realizar el tamiz cardiolégico con oximetria de pulso al momento del nacimiento, ya
que con este simple método se pueden diagnosticar el 50% de las CC.

La exploracion fisica juega un papel fundamental en la deteccion de las CC. Los signos
y sintomas mas frecuentes son el soplo, la cianosis y sintomas de insuficiencia cardiaca.
La radiografia de torax y el EKG son dos auxiliares complementarios importantes que
apoyan al diagnostico de las CC, en nuestra poblacién ambos alterados en mas del 90%
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de los pacientes con CC. Si el médico de primer contacto estuviera sensibilizado a esta
sintomatologia y se usaran estos auxiliares diagnosticos potencialmente podriamos
diagnosticar mas CC de forma temprana.
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