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EXAMEN DEL APARATO CARDIOVASCULAR

Dres. Pablo Duperval Maletd y Manuel Delfin Pérez Caballero

Generalidades

El corazoén y la circulacién sanguinea experimen-
tan en la etapa derecién nacidocambios transcendentales
al pasar de una circulaciéon fetal, con la existencia de
un pulmén colapsado e incapacitado para el intercam-
bio de gases, a una circulacién tipo adulto, como resul-
tado de un descenso de la resistencia vascular pulmonar,
con un pulmén expandido y funcionalmente apto para
la respiracion.

Los cambios més importantes se gestan precisamen-
te en el corazén donde existe el cierre fisiolégico de es-
tructuras como el foramen oval y el ductus arterioso,
tan Gtiles durante la vida fetal. Estas modificaciones y
el conocimiento estadistico de que la incidencia de mal-
formaciones congénitas cardiovasculares oscila alrede-
dor de cifras de 8 por 1 000 nacidos vivos y que de ellas,
criticas pueden ser cifras de hasta 3,2 por 1 000 naci-
dos vivos que exigen la valoracién del recién nacido con
un riguroso examen cardiovascular horas después del
nacimiento.

Con frecuencia las alteraciones congénitas no son
todavia muy evidentes poco después de las adaptaciones
a las condiciones de vida extrauterina, por lo que es
posible la ausencia de sintomas o signos especificos en
el momento del nacimiento como son las alteraciones en
el tamafo y la forma del corazén, los soplos patolégicos,
asi como los cambios en el electrocardiograma.

La disminucién de la resistencia vascular pulmo-
nar, el cierre del agujero oval y del ductus arterioso
tienen un gran significado para aquellos nifios que lue-
go han de presentar manifestaciones de una malforma-
cién cardiovascular. Tales manifestaciones se estable-
cen de modo gradual y lento, por lo que no siempre son
apreciables mediante el examen fisico. En consecuencia
necesitariamos en toda la etapa de recién nacido de una
vigilancia cardiovascular, mas atin en aquellos donde
existan factores de riesgo.

Es de estimable valor considerar, a los efectos de
hacer un diagnéstico oportuno, los factores de riesgo de
mayor importancia como son:

1. Nifios con antecedente familiar de cardiopatia con-
génita.
2. Hijos de madre diabética.

3. Consanguinidad de los padres.
. Hijos de madres que ingirieron talidomida.
5. Recién nacidos afectados de rubéola congénita o por

el virus Coxsackie B.

6. Trisomias 21, 13-15y 17-18.
7. Sindrome de Turner.
8. Macrosomia al nacer.

Es imprescindible siempre revisar la historia clini-
ca prenatal y obstétrica precisando datos de interés
como son signos de sufrimiento fetal perinatal (la as-
fixia puede ocasionar disfuncién cardiovascular que
incluye insuficiencia mitral y triscuspidea, asi como
isquemia miocardica), traumatismos obstétricos, rup-
tura prematura de las membranas amnidticas, manio-
bras invasivas de diagnoéstico (amnioscopia y/o
amniocentesis), criterio genético a las 20 semanas (va-
loracién ultrasonografica prenatal) y a posteriori, con
todos estos elementos y un minucioso examen fisico se
debe enfocar un diagnéstico clinico inicial.
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Examen fisico
cardiovascular

Para realizar un buen examen cardiovascular es
muy importante garantizar un ambiente tranquilo y
con temperatura 6ptima; el nifio debe estar relajado,
cosa que no resulta facil en esta etapa de la vida; en
consecuencia, bien podria hacerse pocas horas después
de haber ingerido alimentos y durante el horario diur-
no que suelen permanecer mas tranquilos.

INSPECCION

El aspecto general del recién nacido cuando inicia-
mos la inspeccién es de utilidad en el diagndstico. Hemos
de comenzar evaluando la coloracion de la piel; la pre-
sencia de palidez (sin anemia) o de livedo reticular nos
hablaria de vasoconstriccion periférica, de dificultades
con la perfusién que es comtn observarla como conse-
cuencia de vasoconstriccién durante la asfixia, la acidosis,
la insuficiencia cardiaca, el shock y el enfriamiento.



La cianosis seria el otro aspecto que se debe consi-
derar; se expresa por coloracién azulada de piel y de las
mucosas y su presencia significa la existencia de una
cantidad superior a 5 g/dL. de hemoglobina reducida en
sangre capilar o de derivados anormales de la hemoglo-
bina o anoxia andxica por estancamiento. La cianosis,
si esta presente en el recién nacido, constituye poten-
cialmente una emergencia cuando la hemoglobina oxi-
dada es menor que 60 %, que muchas veces implica
presencia de cardiopatias complejas en que la oxigena-
ci6n depende de la permeabilidad del ductus arterioso
que podria haberse cerrado tempranamente pocas ho-
ras después del nacimiento.

Cuando la cianosis es observada en la regién bucal,
peribucal y alrededor de las areolas mamarias es indi-
cativo de cianosis central, que obedece a cortocircuitos
intracardiacos o intrapulmonares y se presenta cuan-
do las cantidades de hemoglobina desoxigenada supe-
ran 5 g/dL en la sangre o cuando la saturacién de oxige-
no es de 62 % para una hemoglobina de 8 g/dL u 88 %
para una de 24 g/dL. Recién nacidos con altas concen-
traciones de hemoglobina fetal pueden tener una reduc-
cién importante de la presién de oxigeno antes de que
aparezca clinicamente cianosis central.

La cianosis periférica esta presente en zonas distales
de manos y pies y su origen esta en lo lento que se va
haciendo el riego sanguineo periférico.

El esfuerzo al llanto, 1a alimentacién, la defecacién
y la tos pueden hacer aparecer o intensificar la cianosis.

La cianosis de origen cardiaco por cortocircuito de
derecha a izquierda se incrementa con el llanto y con el
esfuerzo y no varia de modo significativo con la admi-
nistracién de oxigeno. A menudo es progresiva, general-
mente sin evidencias de dificultad respiratoria; puede
estar presente desde las primeras horas de vida o mas
tardiamente, muchas veces sin antecedentes perinatales
de importancia, con embarazo de evolucion normal y
parto sin problemas. Al examen clinico exhibe algunos
elementos que la distinguen a la inspeccién como son:

1. Cianosis central sin dificultad respiratoria y la no
desaparicién con la administracién de oxigeno.

2. Actividad precordial normal o aumentada.

A pesar de existir causas de cianosis no cardio-
vascular, su presencia es un signo de alerta de altera-
ciones de este sistema que es preciso descartar de inme-
diato, mucho méas cuando este signo en el recién nacido
transcurre mas alla de las 24 a 48 h; para este entonces
hay mayores posibilidades de que se trate de una car-
diopatia congénita.

Las causas principales de cianosis no cardiacas en
el recién nacido son:

1. Asfixia perinatal.

2. Hipertensién pulmonar persistente.

3. Policitemia.

4. Sindrome de dificultad respiratoria severa (enfer-
medad de membrana hialina, sindrome aspirativo
de meconio y bronconeumonia congénita).

5. Enfermedades del sistema nervioso central (apnea
y hemorragia intracraneal).
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6. Estados de hipoperfusién histico (shock, septicemia,

e hipotermia).

7. Metahemoglobinemia.

La cianosis de causa pulmonar en general se pre-
senta con dificultad respiratoria importante y se asocia
a la hipoxemia la retencién de didéxido de carbono. La
saturacion de oxigeno y la presion de éste pueden mejo-
rar con el llanto y con la administracion de oxigeno.

En la cianosis de causa neurolégica pueden existir
antecedentes perinatales de algiin evento asfictico. En
estos casos la cianosis suele ser episddica y transitoria,
la respiracién es superficial o con periodos de apnea;
puede estar acompaniada de convulsiones o alteraciones
del tono muscular.

Es frecuente ver en recién nacidos, aparentemente
sanos con aumento de la presiéon pulmonar por persis-
tencia de las caracteristicas fetales de la arteria
pulmonar, la existencia de cianosis, incluso severa y
aun con accesos paroxisticos durante los primeros dias
de vida, por cortocircuito de derecha a izquierda a tra-
vés de un foramen oval permeable y/o del ductus
arterioso permeable.

Las modificaciones estructurales de la regién
precordial atribuibles a enfermedades del corazén no
son apreciables en esta etapa; si puede observarse en
algunos casos la presencia de latido de la punta en el
quinto espacio intercostal izquierdo y la linea media
clavicular. El latido epigdstrico visible es considerado
un signo de cardiopatia congénita y es sugestivo de
hipertrofia o dilatacién del ventriculo derecho.

La disnea es un signo muy comun entre los recién
nacidos que ingresan en las unidades de terapia inten-
siva neonatal; su causa mas frecuente son las afeccio-
nes respiratorias, pero en ocasiones es expresion de en-
fermedades cardiovasculares; las cardiopatias congéni-
tas que se acompanan de disnea principalmente son las
que se inician con insuficiencia cardiaca como la comu-
nicacién interventricular, la coartacién de la aorta, la
miocarditis, la fibroelastosis y la hipoplasia de cavida-
des izquierdas. La polipnea es signo, a veces, de diag-
nostico de la conexién viciosa pulmonar anémala to-
tal, en la que la frecuencia respiratoria puede ser de 80
a 100 respiraciones/min.

PALPACION

Todo proceder exploratorio en el recién nacido nece-
sita experiencia, habilidad y mucha gentileza; la palpa-
cion debe evitar exaltar la vitalidad del nifio. En el area
cardiaca se buscan frémitos que acompanan a los soplos
de moderada a severa intensidad, se debe precisar el
choque de la punta y podria encontrarse pulsacién
epigastrica cuyo prondstico ya fue senalado.

La calidad de los pulsos periféricos es de estimable
valor en el diagnéstico de malformaciones cardiovas-
culares y para la consideracién del estado clinico. Re-



sulta vital explorar los pulsos carotideos, humeral, ra-
dial, femoral y pedio y establecer entre ellos comparacio-
nes en cuanto a su intensidad, por lo que no puede faltar
en el examen la palpacion al unisono de los pulsos de los
miembros superiores y de los miembros inferiores.

Podemos encontrar que los pulsos de los miembros
superiores sean mas fuertes que los de los miembros
inferiores, como se presentan en la coartacion adrtica o
en la interrupcion del arco adrtico en alguna de sus
variantes; aunque la ausencia de esta diferencia no eli-
mina a ninguno de estos dos diagnésticos, pero su pre-
sencia asegura la existencia de una de ellas. Los pulsos
filiformes acompafian a la estenosis adrtica severa o
critica y a la hipoplasia de cavidades izquierdas, aun-
que no hayan tenido aun signos clinicos de insuficien-
cia cardiaca o shock cardiogénico.

Los pulsos saltones orientan hacia la presencia de
un ductus arterioso permeable o una ventana aorto-
pulmonar comun o un tronco comun, variedad I.

La palpacién del abdomen tiene mucho valor en el
examen fisico para el diagndstico de algunas de las
cardiopatias por malformaciones congénitas, que van
acompanadas de alteraciones del situs visceral y asi la
ubicacidn de las visceras abdominales puede mostrar el
higado tanto a la derecha, a la izquierda o medial (situs
solitus, inversus o ambiguo), con el corazdn con la punta
alaizquierda (levocardia) o a la derecha (dextrocardia).

La perfusion periférica se puede evaluar de una
manera practica por medio de la comprobacién del lle-
nado capilar; esto puede conseguirse mediante la com-
presién digital de la piel o de la falange distal de un
dedo durante 5 a 10 s. Al suspender tal compresion la
zona debe enrojecerse en un tiempo menor de 3 s para
considerar normal esta prueba. También se puede ha-
blar de llenado capilar lento y ser esto un signo muy
sugestivo de shock.

PERCUSION

La percusién podria hacerse con los mismos requi-
sitos que en el adulto, sin embargo no ha demostrado
ser de gran utilidad en el recién nacido.

AUSCULTACION

Para auscultar un recién nacido debemos observar
varias medidas como el uso preferentemente de la cam-
pana del estetoscopio y asegurarse de que el nifio no
llora en el momento de la auscultacion. Debe auscultarse
en decubito, en los cuatro focos auscultatorios y en la
espalda. Téngase en cuenta cualquier variacién asocia-
da ala respiracion o a cambios posturales. Las mejores
condiciones de transmisién del torax en esta etapa de la
vida permite apreciar los ruidos cardiacos con mas in-
tensidad y agudeza que en el adulto, aunque la elevada
frecuencia cardiaca en el neonato puede dificultar la
identificacion de los dos ruidos cardiacos, por lo que es
aconsejable a los menos adiestrados usar el pulso como
guia para conocer a cual parte del ciclo cardiaco perte-
nece el ruido.
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En los primeros dias de edad, el segundo ruido pue-
de ser tnico debido a la hipertensién pulmonar fetal
aun mantenida. Cuando el segundo ruido esta desdo-
blado, lo que generalmente sucede de forma inconstan-
te, al poner atencién en este ruido por un largo rato, se
nota que en algunos ciclos se hace tnico, por lo que se
concluye que es un desdoblamiento inconstante. Esto
se hace a veces mas dificil en el recién nacido por su
mas alta frecuencia cardiaca. El segundo ruido desdo-
blado constante y fijo se puede oir, aunque rara vez en
esta edad, como parte de la auscultacién de una comu-
nicacién interauricular. Esto es mas posible en el nifio
pretérmino. La aparicién del tercer ruido y con caden-
cia de galope es posible en algunas miocarditis del re-
cién nacido y en algunos cardiépatas con insuficiencia
cardiaca y puede ser un galope derecho (se ausculta en
el foco tricuspideo) o izquierdo (audible en el foco mitral
0 apex).

La presencia de soplos siempre ha de tener para el
pediatra y la familia del neonato una preocupacién muy
especial, sin embargo, en esta etapa de la vida no siem-
pre ha de tener la connotacién observada en el lactante,
nifio mayor o en el adulto. Estructuras vitales durante
la vida fetal, como el conducto arterioso, pueden seguir,
no s6lo permeables, sino funcionantes por un periodo
mayor del esperado. Estas estructuras por la disminu-
cién de la resistencia vascular pulmonar, incremento
de la presién de oxigeno y la presencia de algunos facto-
res bioquimicos, por ejemplo prostaglandinas, deben
experimentar un cierre fisiolégico primero, y ya cerca-
no al mes un cierre anatémico. La funcionabilidad de
tales estructuras hace presente soplos cuya intensidad
es variable.

También, la presencia de pequefios defectos del
septum interventricular de cualquier localizacién pue-
de producir en el recién nacido soplos de ligera a mode-
rada intensidad. Estos nifos muchas veces son
egresados de la maternidad entre el quinto y séptimo
dia de edad, y son vistos una semana después por los
cardidlogos, quienes no precisan los soplos senalados
por los neonatdlogos con anterioridad, pues éstos casi
siempre han desaparecido. Realmente, los soplos en el
recién nacido con cardiopatia congénita no son mayo-
res que el grado ITI (en la escala de VI) y en ello desempe-
fia un papel importante el estado de las resistencias
pulmonares.

Como regla general, y a los efectos de hacer un buen
enjuiciamiento de los soplos, debemos escucharlos con
detenimiento y tratar de distinguir siempre entre so-
plos indcuos y soplos significativos. La intensidad que-
da a juicio del examinador; sin embargo, los soplos se
pueden diferenciar en grados teniendo en cuenta la cla-
sificacién siguiente:

Grado I: apenas audible (inocente).

Grado II: suave, variable y habitualmente indcuo.

Grado III: facilmente audible e intermedio sin frémito.

Grado IV: fuerte, audible para cualquiera y se acom-
pana de frémito.



Grado V: sonido de tren y frémito muy significativo.
Grado VI: apenas requiere estetoscopio y frémito muy
significativo.

Deigual manera se considera insignificante un so-
plo cuando es sistélico, de intensidad suave (grado I al
III), localizado, apenas irradiado, de caracter musical o
vibratil, variable con la respiracién o postura y no aso-
ciados a otros signos de cardiopatias.

Los soplos que merecen m4as interés son pansis-
télicos, propagados a todo el precordio, de intensidad
fuerte (grado IV al VI), asociados a estremecimiento o
frémito, acompanados a otros signos como una dilata-
ci6n ventricular o un soplo diastélico.

Los soplos sistélicos son los mas cominmente
auscultados, mientras que los diastélicos no tan sélo
resultan infrecuente en la infancia, sino que exigen agu-
deza auditiva y una auscultaciéon extremadamente cui-
dadosa.

La ausencia de soplo no descarta la cardiopatia y
como ejemplo de ello estan las severas cardiopatias con-
génitas ciandticas, como la transposiciéon de grandes
vasos, la tetralogia de Fallot extrema, la atresia
tricuspidea y otras, donde es frecuente la ausencia de
soplo. En otras cardiopatias aciandticas como la persis-
tencia del conducto arterioso, el soplo puede aparecer
después del mes de edad y la coartacion adrtica puede
no acompanarse de soplo en esta edad.

Alteraciones
de la frecuencia
y el ritmo cardiaco

La frecuencia cardiaca en el recién nacido tiene ci-
fras, como promedio, de 140 latidos/min y oscila entre
valores de 100 a 160. La disminucién de la frecuencia
cardiaca (bradicardia) puede no obedecer a ningtin pro-
blema importante; sin embargo, puede ser sinénimo de
trastornos metabolicos como la hipoglicemia o la
hipocalcemia; también puede encontrarse bradicardia
en la asfixia perinatal como expresién de trastorno au-
tonémico. En casos donde la frecuencia se sitia por de-
bajo de 80 latidos/min y de forma sostenida, hay que
considerar el bloqueo auriculoventricular congénito.

Los incrementos de la frecuencia por encima de
160 latidos/min (taquicardia) pueden ser debido al llan-
to, la hipertermia, el distrés respiratorio, la sepsis o
inmediatamente después de la recuperacién de la as-
fixia; sin embargo, cuando la cifra supera los 200 lati-
dos/min y faltan signos atribuibles a alteraciones de
otros érganos, hay que plantearse como diagnéstico la
taquicardia paroxistica supraventricular, que requiere
tratamiento inmediato.

La arritmia cardiaca en el neonato obedece casi
siempre a la presencia de extrasistoles supraven-
triculares, y clinicamente se exterioriza al pulsoy a la
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auscultacién cardiaca. El prondstico de este trastorno
por lo general es benigno. Ademas se ve en la extrasis-
tolia ventricular, con cierta frecuencia también benig-
na cuando es aislada. El aleteo auricular con bloqueo
auriculoventricular benigno puede dar origen a
arritmias que exigen una mayor vigilancia. El electro-
cardiograma es de gran ayuda en la identificacion de
estos diferentes trastornos del ritmo cardiaco.

Presion arterial
y sus variaciones
en el neonato

La exploracién de este importante indicador de equi-
librio hemodinamico tiene en el recién nacido especial
interés y determinadas exigencias, y como técnica se
sugiere lo siguiente:

1. Témese la presion con preferencia en el brazo dere-
cho. Cuando es preciso descartar la coartacién
aortica, debe tomarse también en los miembros in-
feriores.

2. El nifio debe estar relajado; la presiéon tomada des-
pués de un episodio de irritabilidad no resulta
confiable.

3. Utilicese el manguito del esfigmomandémetro del
ancho que se adapte confortablemente al brazo del
recién nacido.

4. Asegutrese de que la camara de aire circunda el brazo.

5. Enrecién nacidos y lactantes emplee de preferencia
el registro ultrasonido de Doppler.

Cuando no se disponga del ultrasonido de Doppler y
no se pueda medir la presién del neonato con las técni-
cas de palpacién y auscultacion, es necesario recurrir a
la técnica de blanqueamiento o flushing. En ésta se uti-
liza un manguito de esfigmomanémetro de 5a 9 cm de
ancho y una venda elastica de 2,5 a 5 cm; el procedi-
miento se realiza de la manera siguiente:

Elbrazalete de esfigmomanoémetro se instala en la
mufieca o en el tobillo del nifio, enseguida la parte
distal de la extremidad es comprimida firmemente con
la venda el4stica para dejar sin sangre la mano o el pie,
segun corresponda (blanqueamiento); esta compresion
se hara de la porcién mas distal (dedos) hacia la mas
proximal. Después que se ha comprimido la extremidad
se insufla el manguito hasta alcanzar una presién de
180 mmHg, al final de lo cual se retira la venda elastica
y se disminuye lentamente la presion del esfigmoma-
németro. En el momento en que la extremidad alcance
una coloracién rosada uniforme corresponde a la pre-
sién arterial media.

Esta forma de evaluar la presién arterial no resul-
ta eficaz cuando existe hipotermia, anemia grave o ede-
ma de las extremidades.



La interpretacion de los valores varia, segin los
autores, considerando entre otras importantes variables
el peso, la edad gestacional y tiempo de vida posnatal.
Se tienen en cuenta también los valores de la presién
sistblica y diastdlica. Sin embargo algunos prefieren te-
ner en cuenta solo los valores de la presién arterial
media, pues su significado radica en ser la fuerza media
que tiende a impulsar la sangre por todo el sistema cir-
culatorio, por lo que resulta mas importante desde el
punto de vista de riego sanguineo a los tejidos.

Los equipos de monitoreo cardiorrespiratorio per-
miten conocer los valores de la presién arterial media
en el recién nacido, la cual también puede calcularse a
partir de las cifras de presiones arteriales maxima y
minima; de manera practica la presion arterial media
esigual al valor de las cifras de presion diastélica mas
un tercio de la presion diferencial o presion del pulso.

Consideramos como promedio normal cifras de
40 mm Hg en el recién nacido de bajo pesoy 50 mm Hg
para el recién nacido de buen peso (Tabla 16.1). Debe
tenerse en cuenta la importancia de conjugar tales va-
lores con el estado clinico del nifio, pues seria la resul-
tante fiel de lo que enjuiciamos.

Tabla 16.1. Presiéon arterial media normal en el recién
nacido

Edad <1,0kg 1,0al,5kg 1,5a25kg >25kg
Al nacer 33+ 15% 39 + 18 42 + 20 49 + 19
1 semana 41 + 15 47 + 18 50 + 20 60 + 19
2 semanas 45+ 15 50 + 18 53 + 20 64 +19
4 semanas 48 + 15 50 + 18 53 + 20 68 + 19

* Promedio mas 95 % de limite de confianza para mediciones
Gnicas.

Fuente: Tomado de Stork EK. Carlo WA, Kiegman RM et al.:
Pediatric Res 18:321A, 1984.

Investigaciones

Lasinvestigaciones que ayudan a completar el diag-
néstico clinico del aparato cardiovascular son las si-
guientes:

1. El estudio radiografico del térax en vista antero-
posterior y lateral permite determinar el tamafo y for-
ma de la silueta cardiaca, asi como el flujo pulmonar.

2. Determinacion de glicemia, calcemia, hemoglobina
y hematdcrito en sangre que son de utilidad en el diag-
noéstico de estas afecciones.

3. Debe realizarse gasometria arterial. Si el neonato
estuviera colocado en una atmésfera de oxigeno, debe
evaluarse la relacién presion/concentracion de oxige-
no, que debe ser mayor de 200 y que descarta
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cortocircuitos intrapulmonares e intracardiacos de de-
recha a izquierda. La gasometria también es util para
determinar el grado de acidosis metabdlica, la reten-
cién de didxido de carbono y de hipoxemia.

4. A manera de definir con mayor exactitud enferme-
dad pulmonar o cardiaca podria realizarse el test de
hiperoxia-hiperoxigenacion o el de hiperoxia-hiperven-
tilacién. En ambos se somete al paciente a una alta
concentracién de oxigeno en camara (a 100 %) en el
primer caso, o a través de la ventilacion manual o me-
canica en el segundo. Debe existir una previa evalua-
cién de gases en sangre arterial.

La prueba de hiperoxia-hiperoxigenacion debe rea-
lizarse en recién nacidos a término o postérmino; en los
prematuros, por la inmadurez de la retina, puede ha-
cerse, pero requiere de extremo cuidado.

Luego de 15 min de exposicidn a tal concentracion
de oxigeno debe evaluarse la presién de oxigeno arterial
o transcutanea. Si se tratara de una afecciéon pulmonar
se obtendria un significativo aumento de la presion de
oxigeno (>100 torr). De persistir la hipoxemia probable-
mente se esté en presencia de un shunt de derecha a
izquierda. Habria que demostrar entonces si se trata de
una cardiopatia o una hipertension pulmonar neonatal.

La prueba de hiperoxia-hiperventilacion resulta mas
facil: por un tubo endotraqueal se ventila manualmen-
te el neonato, usando una concentracién de oxigeno de
100 %, frecuencia de 80 a 150 ventilaciones/min y la
presién adecuada para hacer descender la presion de
diéxido de carbono. Con el descenso de esta presion se
consigue casi de inmediato un incremento de la presién
de oxigeno y una disminucién de la resistencia vascular
pulmonar, y en consecuencia desapareceria el shunt.
Los resultados positivos se logran entre 5y 10 min de
prueba. El incremento de la presion de oxigeno con esta
prueba, aunque no indica de manera absoluta la
hiperpresién pulmonar neonatal, si descarta la cardio-
patia congénita ciandtica severa.

Es de mucho interés también realizar la determi-
nacién de la presién de oxigeno preductal y posductal.
Esto se haria por medio de un monitor transcutaneo de
oxigeno en dos posiciones, torax superior derecho y
hemiabdomen inferior (preductal y posductal, respecti-
vamente) o por muestra arterial simultanea. La toma
de sangre preductal debe ser realizada en arterias ra-
dial, cubital o braquial derecha, o en las temporales; las
posductales en arterias femorales (no recomendables),
tibiales posteriores o de un catéter arterial umbilical. Si
existe shunt a través de ductus, la presiéon de oxigeno
posductal seria menor que la preductal. La diferencia
para que sea positiva debe ser superior a 15 torr. La
diferencia puede ser mucho mayor si el recién nacido
respira altas concentraciones de oxigeno y el pulmén
estda sano. Obviamente, esta diferencia preductal y
posductal de oxigeno ratifica la presencia de un shunt
significativo de derecha a izquierda a través de ductus.



Los métodos propuestos no confirman de manera
absoluta la hiperpresion pulmonar neonatal o la cardio-
patia congénita; se deben conjugar estos resultados con
la clinica y el resto de los estudios complementarios.

5. En recién nacidos con cianosis importante y ausen-
cia de signos evidentes de cardiopatias, se hace necesa-
rio descartar la metahemoglobinemia. Para ello se pue-
de tomar unas pocas gotas de sangre en un portaobjeto,
si el nifio padece de esta enfermedad, la sangre conti-
nua teniendo un color chocolate oscuro, de lo contrario
adquiere una coloracién roja.

6. El ultrasonido cardiaco tiene ciertas limitaciones
pero resulta Gtil para descartar algunas malformacio-
nes cardiovasculares, cuando se sospecha, debe reali-
zarse ecocardiografia Doppler, cuyo valor diagnéstico
se expone en el capitulo correspondiente (imagenologia,
capitulo 18).

7. El electrocardiograma puede ayudar en la definiciéon
de una cardiopatia en cuestion y es de gran valor en el
diagndstico de las arritmias cardiacas como ya se ex-
preso6 anteriormente.

A continuacion se describen los aspectos mas im-
portantes del electrocardiograma en el recién nacido.

Electrocardiograma
en el recién nacido

El electrocardiograma en el nifio difiere del que se
obtiene en el adulto y esta diferencia se hace mas mar-
cada en el recién nacido, debido a que al nacer el
ventriculo derecho es mas grueso que el ventriculo iz-
quierdo, todo lo contrario de lo que ocurre después del
primer afnio de vida y definitivamente en el nifio mayor,
en el adulto joven y en el resto de la vida. Los cambios
experimentados entre los dos ventriculos se vienen pro-
duciendo desde la edad intrauterina y asi, en el feto, el
peso del ventriculo izquierdo a las 30 semanas de gesta-
cién es de 1,2 en relacion con el peso del ventriculo dere-
cho; esta relacién evoluciona hasta el primer mes de
vida de la manera siguiente:

Peso del ventriculo izquierdo en relacién con el
peso del ventriculo derecho:

Alas 30 semanas de gestacién: 1,2:1

Alas 33 semanas de gestacién: 1,0:1

Alas 36 semanas de gestacién: 0,8:1

Al nacimiento: 0,8:1

Al mes de nacido: 1,5:1

Como se ve, es significativa la inversion del indice
en el primer mes de vida, donde el desarrollo de la cir-
culacién sistémica hace que se adquiera el patron defi-
nitivo, con predominio de las cargas hemodinamicas
del ventriculo izquierdo. Este hecho es fundamental en
la interpretacion del electrocardiograma (Fig. 16.1) del
recién nacido, donde aun se pueden encontrar diferen-
cias significativas entre la primera semana de vida y
las siguientes. En definitiva, los principales cambios

Fig. 16.1. Esquema de un electrocardiograma normal que
muestra todas sus ondas, espacios y segmentos.

anatémicos del corazon se experimentan en las prime-
ras edades de la vida, y con ello también las principales
variaciones, dentro de la normalidad, aparecen en el
trazado electrocardiografico.

En general, los principales cambios que ocurren con
el aumento de la edad se expresan en el electrocardio-
grama por:

1. Disminucién de la frecuencia cardiaca.

2. Mayor duracién de los intervalos PR y QT, asi como
la del complejo QRS.

3. Cambios de la direccién anterior y derecha del eje
eléctrico del QRS hacia una direccion posterior e
izquierda.

4. Disminucién de la amplitud del R en las derivacio-
nes precordiales derechas con incremento de las
precordiales izquierdas.

5. Incremento del voltaje de la onda S en precordiales de-
rechasy disminucién en las precordiales izquierdas.

6. El vector T, que es marcadamente anterior en el
recién nacido, desaparece en los primeros dias (ver
onda T).

Los valores normales y las variaciones mas impor-
tantes dentro de la normalidad encontrados en el elec-
trocardiograma del recién nacido se describen a conti-
nuacion.

FRECUENCIA CARDIACA

La frecuencia cardiaca del recién nacido oscila entre
100 y 160 latidos/min; por debajo y por encima de esos
valores se considera como bradicardia y taquicardia, res-
pectivamente. Hay que tener en cuenta que algunas con-
diciones fisioldgicas, como el llanto, pueden acelerar la
frecuencia cardiaca en el recién nacido, y el suefio puede
disminuirla dentro del rango de lo aceptado como nor-
mal. En el electrocardiograma la frecuencia cardiaca se

puede calcular como el resultado de dividir 1 500 entre
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Fig. 16.2. Electrocardiograma normal en un nifio de 2 dias de nacido con ritmo sinusal, donde se muestra una desviacién del eje
eléctrico a la derecha (+ 130°) como corresponde a esta edad.
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el nimero de pequenos cuadraditos que hay entre dos
complejos (distancia R-R). Este calculo estd basado en
que en 1 min de desplazamiento de la cinta o papel en el
electrocardiégrafo hay 1 500 pequerios cuadraditos cuya
duracién es de 0,04 s. Esto es valido si no hay arritmia.
Si se aprecia algin trastorno del ritmo cardiaco en el
electrocardiograma, se utiliza la formula siguiente:
numero de complejos (latidos cardiacos) comprendidos
en 20 cuadrados grandes (4 s), multiplicado por 15; tam-
bién pueden tomarse los complejos comprendidos en 15
cuadrados grandes (3 s) y multiplicarlo por 20. Estas
formulas son igualmente aplicables si el ritmo es nor-
mal.

1. La taquicardia en el recién nacido se puede obser-
var principalmente en:
a) Fiebre.
b) Taquicardia sinusal.
¢) Taquicardia supraventricular.
d) Taquicardia ventricular.
e) Fibrilacién auricular.
f) Flutter auricular.
g) Insuficiencia cardiaca.
2. La bradicardia en el recién nacido puede ser causa-
da principalmente por:
a) Bradicardia sinusal.
b) Ritmo nodal.
¢) Bloqueo auriculoventricular de segundo o tercer
grado.
d) Intoxicacion digitalica.
e) Asfixia o distrés respiratorio grave.
f) Hipoglicemia o hipocalcemia.

RITMO CARDIACO

El ritmo cardiaco normal a cualquier edad se origi-
na en el nédulo sinusal; es el ritmo sinusal que tiene
como marcapaso el estimulo en dicho nédulo y que se
expresa en el electrocardiograma por una onda P, sélo
una, que precede a cada complejo ventricular QRS. El
vector auricular dirigido normalmente de derecha a iz-
quierda y de arriba hacia abajo inscribe ondas P positi-
vasen D1, D2y aVF y el eje de P debe estar entre 0° y
90° (Fig. 16.2).

Las alteraciones del ritmo sinusal pueden expre-
sarse en el electrocardiograma por cambios en la onda
P, por niimero anémalo de P en relacién con los comple-
jos QRS o por variaciones anormales de eje de P. Asi, la
ausencia de P indica anormalidades en la formacion del
impulso como ocurre en:

1. Bloqueo sinoauricular.
2. Ritmo nodal.

3. Fibrilacién auricular.
4. Ritmo idioventricular.

Un mayor nimero de ondas P por cada complejo
QRS se pueden encontrar representadas en el electro-
cardiograma en:

—

. Flutter auricular.
2. Fibrilacién auricular (ondas f en sustitucion de las
ondas P).
3. Taquicardia auricular con bloqueo auriculoven-
tricular.
4. Bloqueo auriculoventricular de segundo y tercer
grado.
Cuando aparecen ondas P en una misma deriva-
cién con distintas formas, es indicativo de un marcapaso
auricular errante o cambiante.

ONDA P

Las alteraciones del eje de P pueden expresar varia-
ciones en la direccién del vector auricular, debido a que
el marcapaso no se corresponde con el ndédulo
sinoauricular. En estos casos, dicho marcapaso puede
estar situado en otra parte de la auricula o en la unién
o nédulo auriculoventricular (ritmo nodal). En estos
casos el eje de P no se encuentra en el cuadrante infe-
rior izquierdo (0° a +90°). Las principales causas son:

1. Eje de P en el cuadrante inferior derecho (+90° a
180°) como se ve en:

a) Inversién auricular (malformaciones cardiacas).

b) Errores en la colocacion de los electrodos en las

derivaciones estandares.
2. Eje de P en menos de 0° (0° a—90°), es decir, arriba

y a laizquierda, en:

a) Ritmo nodal con conduccion retrégrada.

b) Ritmo del seno coronario (marcapaso auricular

ectopico).

La onda P, expresion de la despolarizaciéon auricu-
lar, tiene una amplitud o altura de 1,5 mm como prome-
dio, medida en D2 que se toma siempre como referencia.
Su maximo voltaje o amplitud no debe pasar de 3 mm.
Mayores valores se pueden considerar expresion de hi-
pertrofia o agrandamiento de la auricula derecha, son
las llamadas P pulmonares, P altas y picudas.

La duracién de la onda P, que representa el tiempo
de despolarizacién de las auriculas, tienen como pro-
medio 0,06 a 0,08 s. La prolongacién de la duracién de
la onda P, con la expresién electrocardiografica de una
onda P ancha y casi siempre mellada y bimodal, con
més de 0,10 s, es signo de hipertrofia auricular izquier-
da y se conoce como P mitral. Adema4s, es significativa
la usual morfologia de la P en la derivacion precordial
V1 con un componente inicial positivo (vector repre-
sentativo de la auricula derecha) y otro componente
final negativo; este tltimo (vector de la auricula izquier-
da), se alarga o prolonga en presencia de un importan-
te crecimiento auricular izquierdo.

Ambos componentes, amplitud o voltaje y duracién
o anchura de la onda P, pueden encontrarse anormal-
mente incrementados en los casos de crecimiento
biauricular o hipertrofia auricular combinada, lo que
da lugar a la llamada P congenital.
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INTERVALO PR

El intervalo PR o PQ representa el tiempo de
despolarizacién auricular, es decir, la duracién de la onda
P mas el retardo fisiolégico que el estimulo eléctrico expe-
rimenta en el nédulo auriculoventricular. El intervalo
PR varia con la frecuencia cardiaca y en el nifio recién
nacido, las variaciones normales se consideran asi:

Frecuencia cardiaca Duracién del PR
(latidos/min) (s)
80 a 120 0,10 a 0,12
120 a 180 0,09 a 0,10
> 180 0,09

1. Un intervalo PR prolongado es expresion de un re-
tardo en la conduccion a través del nédulo auriculo-
ventricular y representa un bloqueo auriculoven-
tricular de primer grado, lo cual puede encontrarse
en:

a) Miocarditis.

b) Intoxicacién digitalica.

¢) Hiperpotasemia.

d) Hipoxia profunda.

e) Transposicién de grandes vasos corregida (la mas
frecuente entre las cardiopatias congénitas).

2. Un intervalo PR corto se encuentra en:

a) Sindrome de Wolf-Parkinson-White.
b) Enfermedad por almacenamiento de glucégeno.

3. Un intervalo PR variable puede verse en:

a) Marcapaso auricular errante.
b) Bloqueo auriculoventricular de segundo grado tipo
Mobitz I (fenémeno de Wenckebach).

EJE ELECTRICO DEL QRS

En el recién nacido, el eje eléctrico representativo
del vector resultante de la activaciéon ventricular nor-
malmente se encuentra desviado a la derecha, si se toma
como punto de partida el eje eléctrico del QRS definiti-
vo del nifio mayor o del adulto. En el periodo neonatal
el eje eléctrico del QRS se encuentra entre +120° y
+180°. Hacia el mes de nacido el eje eléctrico del QRS
se acerca y alcanza los +90° para seguir gradualmen-
te variando hacia los +60° 6 50° en edades mayores
(Fig. 16.2).

En el recién nacido se pueden encontrar desviacio-
nes importantes del eje eléctrico del QRS:

1. Desviaciones del eje hacia la izquierda (+90° a 0° o
menos).

a) Hipertrofia ventricular izquierda.

b) Trastornos de conduccién ventricular (bloqueo
de rama izquierda del haz de His o hemibloqueo
anterior izquierdo).

2. Desviacion del eje hacia la derecha (més alla de 180°).

a) Hipertrofia ventricular derecha.

b) Bloqueo de la rama derecha del haz de His.
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Se observan con cierta frecuencia desviaciones del
eje eléctrico de QRS por encima de 180° (cuadrante ne-
gativo) en un grupo de cardiopatias que no expresan ni
hipertrofia ni bloqueos y que ayudan a corroborar los
signos clinicos de un defecto septal auriculoventricular,
una atresia tricuspidea o de una doble emergencia de
ventriculo derecho. Estas desviaciones por lo general
se deben considerar anormales.

Las desviaciones del eje eléctrico a la izquierda
tienen patrén de hemibloqueo fascicular anterior izquier-
do, pero sin el criterio de anchura del complejo QRS
como en el adulto, por lo que muchos autores conside-
ran que no es un verdadero hemibloqueo.

ALTERACIONES
DEL COMPLEJO QRS

1. Duracién.

En el recién nacido a término la duracién del com-
plejo QRS es de 0,05 s. Se incrementa con la edad del
nifio. Las alteraciones en la duracién del QRS estan
dadas por los trastornos de conduccién del estimulo
eléctrico a través de los ventriculos, es decir, cuando
haya trastorno o retraso en la despolarizacién
ventricular. Asi, un QRS ensanchado, de duracién su-
perior a los 0,06 s en el recién nacido puede ser expre-
si6én de:

a) Bloqueo de rama derecha o izquierda del haz de

His.
b) Sindrome de preexcitacion (Wolf-Parkinson-
-White).
¢) Bloqueos intraventriculares.
d) Arritmias de origen ventricular.
2. Amplitud.

La amplitud del complejo QRS, es decir, onda R u
ondas S de mayor voltaje (altas o profundas respectiva-
mente) en relacion con los limites superiores normales
para la edad en las diferentes derivaciones, dan crite-
rios de hipertrofia de uno u otro ventriculo.

Los valores medios de R, S y Q para el nifio neonato
son los de la tabla 16.2.

La amplitud anormal del QRS puede verse en las
hipertrofias ventriculares, en los trastornos de conduc-
cién ventricular, como son los bloqueos de rama dere-
cha y rama izquierda, y en el sindrome de preexcitacion.

En el recién nacido normal, el llamado patréon de
progresion de la relacién R/S no aparece. Puede encon-
trarse una progresioén invertida parcial o total, es decir,
R de amplitud mayor que la S en ambos grupos de deri-
vaciones precordiales derechas e izquierdas (progresion
parcial invertida de R/S) u ondas R mayores en amplitud
que las ondas S en las derivaciones precordiales dere-
chas (V1 y V2) y menores en amplitud quela S en las
precordiales izquierdas (V5 y V6), es decir, una completa
inversion de la progresion del patrén R/S del adulto.



Tabla 16.2. Valores mediosde R, Sy Q

Derivaciones Voltajede R Voltajede S Voltajede Q

I 4(8) 5(10)

I 6(14)
111 8(16) 2(5)
aVR 3(7)
aVL 2(7) 2(5)
aVF 7(14)
V4R 6(12) 4(9)
Vi 15(25) 10(20)
V2 21(30) 20(35) 1,5(5)
V5 12(30) 9(30) 1,5(4)
Vé 6(21) 4(12)

Entre los paréntesis aparecen los valores maximos normales. El
voltaje estd expresado en milimetro cuando se estandariza el
electrocardiégrafo para que 1 mV sea igual a 10 mm en el
registro.

Los criterios de hipertrofia ventricular en el recién
nacido se resumen como sigue:

1. Hay hipertrofia del ventriculo derecho si:

a)R en aVR > 8 mm.

b) Patréon qR en V1.

¢) Rde V1 >25 mm.

d R (sin S)en V1> 10 mm.

e) Sde V6> 13 mm.

f) T positiva en V1 después del séptimo dia de naci-
do (mas valor después del duodécimo dia).

g) Desviacién axial derecha mayor que 180°.

2. Hay hipertrofia del ventriculo izquierdo si:

a)R de aVL > 9 mm.

b) Rde V6> 17 mm en la primera semana.

¢) R de V6 > 25 mm en el primer mes.

d) T invertida en V6.

e) Patron adulto de progresion de R/S, es decir, SV1
>RV1y RV6 > SV6 (antes del tercer dia de na-
cido).

La hipertrofia biventricular se puede considerar
cuando hay criterios de voltaje aumentado para ambos
ventriculos o cuando hay evidencias de crecimiento de
uno de ellos y la amplitud de la onda R masla onda Sen
V4 (precordiales intermedias) son anormalmente ma-
yor. Este es el llamado “criterio de Katz-Wachtel”, que
s6lo es valido si existen evidencias de hipertrofia
ventricular en otras derivaciones precordiales. Hay que
tener en cuenta que algunos recién nacidos y en espe-
cial los prematuros pueden tener altos voltajes en
precordiales medias con ondas normales en las deriva-
ciones derechas o izquierdas.

PARTICULARIDADES
DE LA ONDA Q

La onda Q representa la despolarizacién del tabi-
que interventricular, es el primer vector de la activa-
ci6én de los ventriculos y no siempre aparece registrada

en el trazado electrocardiografico. La onda Q suele es-
tar presente en las derivaciones bipolares (D1, D2 y
D3) asi como en las unipolares de miembro inferior
(aVF) y en las que representan el plano horizontal al
ventriculo izquierdo (V5 y V6). Esta ausente en V4R y
en V1, aunque en algunos recién nacidos puede inscri-
birse una onda Q normal en las derivaciones V1. Los
valores promedios en el neonato de la onda Q, en ampli-
tud o voltaje, son de 2 a 5 mm en D3, de 2 a 4 mm en
aVF yde 1,5 a4 mm en V5 y V6. La duracién de esta
onda no debe exceder de 0,03 s. En algunas cardiopatias
congénitas las anomalias de la onda Q ayudan en la
sospecha diagndstica, como es el caso de la transposi-
cién de grandes vasos donde hay ausenciade Q en V6 y
presencia de dicha onda en V1; esta misma alteracion
se observa en el ventriculo Ginico. La ausencia de Q en
V6 es caracteristica de la imagen en espejo de las
dextrocardias. Onda Q anormalmente profundas pue-
den verse en las hipertrofias ventriculares izquierdas y
en la biventricular, y Q profundas y anchas pueden ser
expresion de infarto del miocardio, que es posible ocurra
en el neonato durante una severa hipoxia.

EL SEGMENTO ST

El segmento ST se inscribe en el electrocardiogra-
ma como una linea isoeléctrica comprendida entre el
final del QRS y el comienzo de la onda T, es decir, des-
pués de la despolarizacién ventricular y antes del inicio
de la repolarizacién de los ventriculos. Una depresion o
elevacién de 1 mm del segmento ST se considera como
normal; 2 mm o méas de desviacién de este segmento es
sugestivo de alguna afeccién importante en el neonato,
principalmente en el curso de sepsis grave con compli-
caciones cardiacas como miocarditis o pancarditis; tam-
bién en los trastornos electroliticos del tipo de la
hipopotasemia o hiperpotasemia, en la toxicidad
digitélica, en la isquemia aguda miocardica o en las
severas hipertrofias ventriculares se producen desvia-
ciones del segmento ST como parte de las alteraciones
electrocardiograficas.

ONDA T

Laonda T es la expresién electrocardiografica de la
repolarizacién ventricular. La mayor amplitud de la
onda T puede verse en la hiperpotasemia y en las sobre-
cargas diastélicas o de volumen del ventriculo izquier-
do; las T bajas o planas pueden ser normales en el re-
cién nacido, o pueden ser expresion de hipotiroidismo,
de hipoglicemia o hipopotasemia.

En el recién nacido, el electrocardiograma en su
plano frontal expresado por las derivaciones bipolares
de miembro, la onda T tiene un eje eléctrico promedio
de +25° en la primera semana de vida y alcanza el valor
promedio normal del adulto que es de +45° al primer
mes de nacido. En el plano horizontal es significativo
para el neonato, un eje de T marcadamente anterior
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con una onda T positiva en V1, en los primeros 3 dias de
nacido; este eje eléctrico se hace posterior, con expre-
si6n de T negativa en V1, al cuarto dia de vida. Ya se
sefnal6 la importancia para el diagnéstico de hipertrofia
del ventriculo la presencia de T positiva en V1 después
del séptimo dia de nacido. El eje de T puede variar
anormalmente en las hipertrofias ventriculares, en los
bloqueos de rama, en las pericarditis, en las isquemias
agudas coronarias y en las miocarditis.

INTERVALO QT

Elintervalo QT representa en el electrocardiogra-
ma el tiempo o duracién de todo el proceso ventricular,
desde el inicio de la despolarizacién hasta el final de la
repolarizacion; comprende, el complejo QRS, el segmento
ST y la onda T. Este intervalo es variable en relaciéon
con la frecuencia cardiaca; no varia con la edad, con
excepcion del nifio menor de 1 afio.

Para calcular el intervalo QT que se corresponde
con determinada frecuencia cardiaca, se usa la férmula
de Bazett, que da el valor de QT corregido (QTc) y es
como sigue:

Duracién del QT

QTc =

Vv IntervaloR-R

E1QTc esigual ala duracién del QT en segundos,
dividido por el valor de la raiz cuadrada de la distancia
entre dos complejos ventriculares; no debe exceder de
0,425 s, pero para nifos lactantes y, por ende, para los
recién nacidos no debe ser mayor de 0,49 s.

El intervalo QT prolongado puede verse en las
hipocalcemias, en las miocarditis, en las lesiones
cerebrovasculares y con el uso de quininas o procaina-
mida. Hay que tener en cuenta el “sindrome del QT
largo” en el recién nacido, que con muy alta frecuencia
produce muerte subita.

Un QT corto puede ser expresién de hipercalcemia
o consecuencia de efecto digitalico.

Dentro de los problemas cardiovasculares mas fre-
cuentes en el recién nacido y que exigen grados varia-
bles de intensivismo se encuentra la insuficiencia car-
diacay el ductus arterioso permeable a los cuales se les
dedica un espacio en este capitulo.

Insuficiencia cardiaca

La insuficiencia cardiaca es un sindrome clinico que
refleja la incapacidad del corazén para producir el gas-
to cardiaco necesario para satisfacer los requerimien-
tos metabdlicos del organismo. Puede presentarse: como
consecuencia de trabajo excesivo impuesto al musculo
cardiaco, generalmente por defectos estructurales (facto-
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res mecanicos); por alteraciones intrinsecas del trabajo
miocardico (factor miocardico), como por ejemplo mio-
carditis y miocardiopatias, o por combinacién de am-
bos factores y otras causas.

Se manifiesta clinicamente por elementos de con-
gestion venosa pulmonar y sistémica, asi como por la
presencia de mecanismos adaptativos.

Los mecanismos que determinan el gasto cardiaco son:

1. Precarga o volumen diastoélico.

2. Poscarga o tensién desarrollada durante la eyecciéon
ventricular (resistencia).

3. Estado inotrépico o fuerza contractil.

4. Frecuencia cardiaca.

El corazén del recién nacido posee algunas limita-
ciones que lo hacen mas vulnerable al desarrollo de in-
suficiencia cardiaca, comparado con el del adulto; fun-
ciona con un alto volumen diastélico, por tanto, tiene
reservas diastélicas limitadas. Esto podria resultar im-
portante a los efectos de adaptarse a las sobrecargas de
volumen.

El estado contractil del miocardio del recién naci-
do lo soporta la catecolamina circulante, mientras que
los dep6sitos miocardicos de noradrenalina estan dis-
minuidos.

La frecuencia cardiaca parece ser el mecanismo pre-
dominante para aumentar el gasto cardiaco en todas
las edades; en el recién nacido, la bradicardia relativa en
respuesta a una hipoxia puede resultar en un gasto car-
diaco que no satisfaga las demandas tisulares. Un au-
mento de la frecuencia cardiaca basal de 25 0 30 % siem-
pre lleva a un gasto mayor que 20 % del inicial.

La compliance del miocardio fetal y neonatal esta
disminuida en el ventriculo derecho. Se cree que se
deba a una disminucién relativa en la masa contractil
con predominio de elementos no contractiles. Existen
dos estados hemodinamicos fundamentales que acom-
pafian al cuadro clinico de insuficiencia cardiaca
congestiva.

1. Estados de alto gasto.

Este se presenta en condiciones asociadas a alto
volumen de precarga, especialmente cortocircuito de iz-
quierda a derecha, donde el efecto clinico principal es la
sobrecarga de volumen al pulmén; la contractilidad
miocardica esta conservada, el volumen de las cAmaras
(ventriculo-auricula) esta aumentado.

2. Estados de bajo gasto.

Hay evidencias de mala funcién sistélica, princi-
palmente en relacién con lesiones obstructivas del co-
razon izquierdo, como en la hipoplasia de ventriculo
izquierdo, estenosis sigmoidea adrtica y coartacion de
la aorta, y también en los casos de miocardiopatias y
disritmias. Hay también congestion venosa pulmonar
y sistémica. El efecto fundamental es la marcada dismi-
nucién de la perfusion sistémica y el compromiso de la
funcién de 6rganos vitales.



CAUSAS DE INSUFICIENCIA
CARDIACA

1. Elevado trabajo cardiaco:
a) Aumento de la precarga:
— Cortocircuito de izquierda a derecha (defectos
septales y ductus arterioso permeable).
—Insuficiencias valvulares.
—Fistulas arteriovenosas.
b) Obstruccién al flujo de salida:
— Coartacion aortica.
— Estenosis adrtica critica.
— Estenosis pulmonar severa.
— Hipoplasia de cavidades izquierdas.
¢) Obstruccién al flujo de entrada:
— Estenosis mitral.
— Estenosis o atresia tricuspidea.
— Drenaje anémalo total de venas pulmonares.
2. Alteraciones inotropicas:
a) Miocardiopatias.
b) Miocarditis.
¢) Isquemia miocardica.
3. Alteraciones cronotrépicas:
a) Taquiarritmias.
b)Bloqueo auriculoventricular completo con
bradicardia severa.

DIAGNOSTICO CLINICO

Las manifestaciones clinicas de insuficiencia
cardiaca en principio, aun existiendo factores predispo-
nentes, pueden ser ligeras, pero la ausencia de un diag-
néstico oportuno y la toma de medidas en consecuen-
cia, pueden agravar el cuadro clinico hasta el shock
cardiogénico. Para llegar al diagndstico clinico se debe
realizar:

1. Inspeccién.

En la inspeccién puede aparecer cianosis, que en
ausencia de cortocircuito de derecha a izquierda impli-
ca dificultad de intercambio gaseoso por edema alveolar.

También puede apreciarse en el neonato una disnea
de esfuerzo expresada por la dificultad para la alimen-
tacion; el recién nacido se cansa cuando succiona y
abandona el pecho o la tetera.

La taquipnea se observa como manifestacién prin-
cipal del edema pulmonar intersticial. Con la gravedad
de la insuficiencia cardiaca puede evidenciarse una re-
traccién toracica, con quejido espiratorio y respiracion
dificultosa.

Cuando se aprecia sudacién este signo es expresion
de hiperactividad del sistema nervioso simpatico.

2. Palpacién.

La cardiomegalia es el signo mas consistente del
mal funcionamiento del miocardio y representa proce-
sos adaptativos (dilatacién y/o hipertrofia). Se puede
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determinar mediante la palpacién y percusion del area
cardiaca. En las etapas iniciales de la insuficiencia car-
diaca este signo puede no estar presente.

La mala perfusién periférica puede dar lugar a ex-
tremidades frias con livedo reticular, pulsos débiles y
mal llenado capilar. La presion arterial puede estar dis-
minuida.

En la palpacion del abdomen se puede apreciar
hepatomegalia como signo de congestién venosa
sistémica.

Raramente en el recién nacido puede apreciarse ede-
ma periférico como expresion de un aumento de la pre-
si6én hidrostatica.

3. Auscultacion.

La frecuencia cardiaca aumentada (taquicardia)
puede alcanzar los 180 a 200 latidos/min, y es indicati-
va de actividad adrenérgica como un mecanismo para
garantizar la distribucién de oxigeno a los tejidos en
presencia de trastornos de perfusion.

La auscultacion de un ritmo de galope, que se tra-
duce como un ritmo triple, es signo importante de insu-
ficiencia cardiaca que desaparece al disminuir la fre-
cuencia.

La auscultacién pulmonar revela la presencia de
estertores por el edema pulmonar. Puede auscultarse
también estertores sibilantes cuando predomina el ede-
ma peribronquial o hay compresién de las vias aéreas
por la vasculatura pulmonar.

4. Estudios complementarios.

a) Radiologia.

El estudio radiografico de térax muestra presencia
de cardiomegalia y el estado de la circulaciéon pulmonar.
En recién nacido es dificil distinguir entre hiperflujo
arterial y congestién venosa.

b) Electrocardiograma.

Pueden observarse alteraciones de la repolarizacion
ventricular, crecimiento de cavidades, alteraciones del
ritmo o de la conduccién cardiaca.

c¢) Ecocardiograma.

Determina las anomalias estructurales y funciona-
les del corazén; permite medir volimenes diastélicos de
los ventriculos derecho e izquierdo y precisar la con-
tractilidad miocardica.

d) Gasometria.

— Disminucién leve de la presién del oxigeno por
cortocircuito intrapulmonar y alteracion de la
ventilacion/perfusion.

—Aumento de la presion del diéxido de carbono
cuando existe edema alveolar.

— Hiperventilacién con alcalosis respiratoria en
insuficiencia cardiaca de menor gravedad, con
edema intersticial que se expresa en disminu-
cién de la presion del diéxido de carbono.

— Acidosis metabdlica por compromiso severo de
la perfusién sistémica; también puede ser ex-
presiéon de hipoxemia severa. Se observa enton-
ces disminucién del pH y de 1la base en exceso.



e) Hemoquimica.
— Disminucién de cloruros y aumento de bicar-
bonato, secundario al uso de diuréticos de asa.
—Disminucién del Na* por retencién hidrica.
— Aumento de K* por mala perfusién tisular o
por acidosis metabdlica.
— Hipoglicemia e hipocalcemia, cuya correccién
mejora la funcién miocardica.
f) Orina.
— Oliguria, disminucién del volumen de orina,
menos de 0,5 mL/kg/h.

Ductus arterioso
permeable

El ductus arterioso es una estructura que une a las
arterias aorta y pulmonar después de la emergencia de
los respectivos ventriculos y cuya funcién durante la vida
fetal es garantizar la oxigenacion de 6rganos vitales.

Antes del nacimiento 10 % del flujo sanguineo del
ventriculo derecho pasa por el lecho vascular pulmonar
y 90 % del flujo circula de la arteria pulmonar a la aorta
descendente por el conducto arterioso. La permeabili-
dad del ductus durante la vida fetal esta determinada
por la disminuciéon de la presion de oxigeno y el aumen-
to de las prostaglandinas vasodilatadoras del tipo E,.

Después del nacimiento, la corriente sanguinea del
ventriculo derecho debe pasar por el lecho vascular
pulmonar para que en ellos pueda realizarse el inter-
cambio gaseoso; esto es posible por la rapida disminu-
cién de la resistencia vascular pulmonar que se produ-
ce por el comienzo de la respiracién. La disminucién de
la resistencia vascular pulmonar va seguida de un au-
mento de la resistencia vascular sistémica que surge
cuando se elimina una circulacién paralela de baja re-
sistencia, como es la placenta. En la medida que la re-
sistencia vascular pulmonar y sistémica son semejan-
tes, decrece sustancialmente el flujo en una u otra di-
reccién por el conducto arterioso o llega a abolirse.

La obliteracién o cierre del ductus arterioso des-
pués del nacimiento es un hecho comun en casi todos
los recién nacidos y tiene lugar en dos etapas: el cierre
funcional ocurre en 90 % de los recién nacidos a térmi-
noy en los cercanos al término en las primeras 48 h de
vida. Segin los conceptos actuales, este proceso esta
determinado por los cambios hemodinamicos que se
desencadenan después del nacimiento, por la accién di-
recta del oxigeno sobre la musculatura lisa del vaso
que a su vez estimula su constriccién y, finalmente, por
el descenso de las prostaglandinas vasodilatadoras del
tipo E,. Alinicio, el flujo sanguineo que va por el ductus
comienza a disminuir, luego se hace bidireccional y,
posteriormente, se invierte de izquierda a derecha has-
ta que se produce el cierre funcional.
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El cierre anatémico del ductus ocurre al destruirse
el epitelio y proliferar las capas subintimas con forma-
ci6én de tejido conectivo, y con la oclucién de la luz que
se completa alrededor de los 3 meses de edad.

En los recién nacidos pretérminos de 34 o menos
semanas de gestacién y en particular cuando presentan
un cuadro clinico de dificultad respiratoria, hipoxia o
acidosis, el cierre funcional del ductus arterioso no se
produce de manera espontanea hasta dias o semanas
después del nacimiento; se establece en estos casos el
llamado ductus arterioso permeable.

Como factores influyentes en el desarrollo de esta
complicacién, ademads de ser prematuro, se citan los
siguientes:

1. Hipoxia aguda.

2. Enfermedad de membrana hialina.

3. Sindrome de distrés respiratorio grave del pretérmino.

4. Recién nacidos que recibieron cantidad excesiva de
liquido.

5. Pretérminos hijos de madres que no recibieron tra-

tamiento con glucocorticoides.

. Administracién de surfactante exégeno.

. Administracién de furosemida.

. Actualmente se acepta que no es frecuente el ductus
arterioso permeable si existe el antecedente de ro-
tura de membranas de mas de 72 h antes del parto
pretérmino o cuando existe crecimiento intrauteri-
no retardado.

La ocurrencia de ductus arterioso permeable en el
recién nacido a término se encuentra asociado casi siem-
pre a un defecto anatémico de dicho ductus.

(0ol lep]

HEMODINAMIA
O FISIOPATOLOGIA

El flujo sanguineo por el ductus arterioso permeable
se realiza de la aorta a la arteria pulmonar como resul-
tado de la mayor presién en la aorta. El grado de deri-
vacion depende del tamano del ductus y del gradiente
de presion que existe entre la aorta y la pulmonar; este
shunt o cortocircuito de izquierda a derecha, cuando
es hemodinamicamente significativo, produce una so-
brecarga de volumen del ventriculo izquierdo con un
aumento del volumen y presiones al final de la diastole,
elevacién de la presiéon en la auricula izquierda y venas
pulmonares, y como resultado, se desarrolla la conges-
tién pulmonar; el flujo pulmonar aumenta y la presiéon
arterial pulmonar se eleva al transmitirse la presion de
la aorta directamente por el ductus arterioso permeable.
Estos cambios hemodinamicos van empeorando en re-
lacién con la intensidad del cortocircuito y llega un mo-
mento en que se produce un robo de sangre por dicho
ductus con disminucién del débito sistémico y subse-
cuente afectacién del flujo mesentérico, renal y cere-
bral. Como resultado aumentan las probabilidades de
afecciones en el neonato, como: enfermedad pulmonar
cronica, enterocolitis necrotizante, hemorragia intra-
craneal y necrosis tubular aguda.



CUADRO CLINICO

La incidencia del ductus arterioso permeable es
inversamente proporcional a la madurez del neonato y
estd, ademas, estrechamente relacionada con el sindro-
me de dificultad respiratoria grave o enfermedad de
membrana hialina; por lo tanto, hay que sospechar de
esta complicacién, aun en ausencia de un soplo cardia-
co, en todo neonato pretérmino con las caracteristicas
antes mencionadas, que presente agravamiento del cua-
dro clinico respiratorio existente, cuando se prolongue
la enfermedad, la gasometria sanguinea muestre au-
mento de la presién de diéxido de carbono y disminu-
cién de la de oxigeno de forma repentina o se intensifi-
quen los episodios de apnea. En todo neonato con ries-
go de desarrollar ductus arterioso permeable debe rea-
lizarse la auscultaciéon cardiaca varias veces al dia con
el objetivo de precisar la presencia de soplos, ya que en
las formas de ductus moderados o grandes la apariciéon
de éstos puede ser intermitente. En los nifios acoplados
a un ventilador resulta necesario separarlos un breve
instante del equipo para optimizar la auscultacion.

Las manifestaciones clinicas que acompafian este
trastorno ya establecido son las siguientes:

1. Precordio hiperactivo que se percibe como un movi-
miento de la regién precordial.

2. Pulsos saltones como resultado del aumento del
impulso ventricular izquierdo. En ocasiones puede
sentirse el latido cardiaco en la palma de la mano
del recién nacido (Tapia, 1995).

3. Taquicardia/taquipnea que concomita con las ma-
nifestaciones de insuficiencia cardiaca.

4. Soplo cardiaco intenso, continuo que se acompana
de frémito y puede estar ausente cuando el ductus
arterioso permeable es importante (grande a mode-
rado).

5. Incremento de la presién diferencial (sistodiastodlica)
mayor o igual de 35 mmHg.

6. Apnea.

7. Dificultad en la alimentacion.

Los efectos del ductus arterioso permeable son:

1. Mala perfusién periférica motivada por el secuestro
del flujo sistémico por medio del ductus, y vasocons-
triccién periférica para garantizar la oxigenacion y
nutricién de las zonas vitales.

2. Acidosis metabdlica secundaria a la hipoxemia
tisular.

3. Distensién abdominal por disminucién del flujo
mesentérico y vasoconstriccion.

4. Insuficiencia cardiaca como expresion de la sobre-
carga de volumen a los pulmones, a la auricula y al
ventriculo izquierdo.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de ductus arterioso permeable se basa
en el cuadro clinico ya descrito, pues éste antecede a los
hallazgos paraclinicos que se describen a continuacién:

1. Radiografia.

Se observa edema pulmonar e incremento del flu-
jo pulmonar y del indice cardiotoracico, los que pue-
den ser mas significativos en presencia de insuficien-
cia cardiaca.

2. Electrocardiograma.

Su utilidad es relativa y esta relacionado con la
repercusion hemodinamica sobre el corazon izquierdo
(hipertrofia ventricular izquierda).

3. Ecocardiograma bidimensional con Doppler.

Demuestra la presencia de un importante corto-
circuito de izquierda a derecha. Una auricula izquier-
da y un ventriculo izquierdo grande sugieren que el
ductus tiene gran importancia hemodinamica y que
esta modificada la relacion entre las auriculas izquier-
das y derecha.
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