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GENERALIDADES

1.

Titulo: “Deteccion de cardiopatias congénitas criticas por oximetria de pulso, en el
servicio de neonatologia del Hospital Regional Lambayeque, durante enero a

diciembre del 2019”.

Personal investigador:
Autor @:
o Salazar Guadalupe Jorge Luis !

1 Médico residente de la especialidad de Pediatria del Hospital Regional
Lambayeque.

Asesores @:
o Dr. Maldonado Gémez Winston 22
o Dr. Chavez Burgos Carlos Abelardo 2°
2 @ Médico especialista en Dermatologia del Hospital Regional
Lambayeque. Docente de la Facultad de Medicina Humana — Universidad
Nacional Pedro Ruiz Gallo. Profesor Principal tiempo completo.
2 ® Médico subespecialista en Cardiologia Pediatrica del Hospital Regional
Lambayeque.
Centro o instituto de investigacion: Universidad Nacional Pedro Ruiz Gallo.
Facultad de Medicina Humana. Lambayeque.
Tipo de investigacién: Basica - Descriptiva

Area de investigacién: Neonatologia

Linea de investigacion: Pediatria

Lugar de ejecucion: Hospital Regional Lambayeque

Duracidon estimada: 12 meses

Fecha deinicio: 01 de enero del 2019

Fecha de término: 31 de diciembre del 2019



7. Resumen:

Las cardiopatias congénitas son la causa mas comun de defectos al nacimiento, la
incidencia de las cardiopatias congénitas es aproximadamente de 0,8% (con un
rango que va de 0,4 a 1,2%) de los recién nacidos vivos- Se estima que en el Per
durante el afio 2006 existieron 3,925 nifios cardiopatas, estas cifras serian similares
anualmente hasta el 2010, de este total el 25% son consideradas cardiopatias

congeénitas criticas.

La oximetria de pulso es altamente especifica para la deteccion de defectos
cardiacos congénitos criticos con moderada sensibilidad, y cumple los criterios
para el cribado universal, y la Academia Americana de Pediatria conjuntamente con
el Secretario de Servicios de Salud de Estados Unidos emiten una recomendacion
oficial para el uso de oximetria de pulso para la deteccién oportuna de cardiopatias
congeénitas criticas como parte del panel de tamizaje de los recién nacidos.

Nuestro pais muestra escasas publicaciones acerca de este tema, se tiene como
objetivo principal describir resultados del Tamizaje Cardiol6gico mediante el test de
oximetria de pulso para detectar cardiopatias congénitas criticas en el servicio de
neonatologia del Hospital Regional Lambayeque, durante enero a diciembre del
20109.



ABSTRACT

Congenital heart disease is the most common cause of birth defects, the incidence
of congenital heart disease is approximately 0.8% (with arange of 0.4 to 1.2%) of live
newborns. It is estimated that in Peru during 2006 there were 3,925 children with heart
disease, these figures would be similar annually until 2010, of this total 25% are

considered critical congenital heart disease.

Pulse oximetry is highly specific for the detection of critical congenital heart defects
with moderate sensitivity, and meets the criteria for universal screening, and the
American Academy of Pediatrics jointly with the United States Secretary of Health
Services issues an official recommendation for the use of pulse oximetry for the
timely detection of critical congenital heart disease as part of the screening panel of

newborns.

Our country shows few publications on this topic, the main objective is to describe
the results of the Cardiological Screening by means of the pulse oximetry test to
detect critical congenital heart disease in the neonatology service of the Lambayeque

Regional Hospital, during January to December 2019.



ASPECTO INVESTIGATIVO:

1.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

1.1.

SITUACION PROBLEMATICA:

Las cardiopatias congénitas son la causa mas comun de defectos al
nacimiento, la incidencia de las cardiopatias congénitas es aproximadamente de
0,8% (con un rango que va de 0,4 a 1,2%) de los recién nacidos vivos!2. Se estima
que en el Pert durante el afio 2006 existieron 3,925 nifios cardidpatas, estas cifras
serian similares anualmente hasta el 2010, de este total el 25% son consideradas
cardiopatias congénitas criticas (CCC) 34, Entendiéndose como CCC a todos los
recién nacidos con defectos cardiacos estructurales, generalmente asociados con
hipoxia en el periodo del recién nacido que podria tener una morbilidad significativa
o0 mortalidad temprana en la vida con el cierre del ductus arterioso u otro cambio
cardiovascular temprano durante el periodo neonatal®. Algunos autores lo definen
como un subconjunto de defectos cardiacos congénitos que requieren intervencion
quirdrgica o cateterismo cardiaco en el primer afio vida y posterior cuidado de por
vida de un cardiélogo pediatra °® y otros expertos acortan el tiempo de intervencién
quirdrgica al periodo neonatal (28 dias) e incluyen patologias cardiacas especificas
como: corazén izquierdo hipoplasico, Atresia pulmonar con septum integro,
transposicion simple de las grandes arterias o interrupcién del arco adrtico,
coartacion de aorta, estenosis valvular aodrtica, estenosis valvular pulmonar,
tetralogia de Fallot, atresia pulmonar con septum integro o conexion venosa
anémala pulmonar total * .

La mayoria de los neonatos con malformaciones cardiovasculares serias son
asintomaticas al nacer. Algunos de ellos se deterioran 0 mueren antes de que se
sospeche sobre su enfermedad y hasta un 25 % de ellos salen de alta de las
instituciones de salud sin ser diagnosticados 8, se ha publicado que un 60 % de las

CCC pueden ser diagnosticadas prenatalmente, pero del 40% restante, sélo la



mitad tendra manifestaciones clinicas que permitird un diagnostico al poco tiempo
de nacimiento. Del 20% restante, el tamizaje con oximetria de pulso, al detectar
tempranamente pacientes asintomaticos, permite detectar hasta un 15%, dejando
un hueco diagnoéstico del 5% °.

En septiembre de 2010, el Comité Asesor del Secretario sobre trastornos
heredables en recién nacidos y nifios (SACHDNC) considero siete lesiones como
objetivos principales para el cribado de oximetria de pulso en el periodo neonatal,
sobre la base del asesoramiento de un panel de expertos técnicos que son:
sindrome del corazon izquierdo hipoplasico, atresia pulmonar con septum integro,
conexion venoso pulmonar andémalo total, transposicién de las grandes arterias,
tetralogia de Fallot, atresia trictspide y tronco arterioso comun °.

La oximetria de pulso es altamente especifica para la deteccion de defectos
cardiacos congénitos criticos con moderada sensibilidad, y cumple los criterios
para el cribado universal ¥, y la Academia Americana de Pediatria conjuntamente
con el Secretario de Servicios de Salud de Estados Unidos emiten una
recomendacion oficial para el uso de oximetria de pulso para la deteccién oportuna
de cardiopatias congénitas criticas como parte del panel de tamizaje de los recién
nacidos 11,

Nuestro pais muestra escasas publicaciones acerca de este tema, se tiene
como objetivo principal describir resultados del Tamizaje Cardiolégico mediante el
test de oximetria de pulso para detectar cardiopatias congénitas criticas en el
servicio de neonatologia del Hospital Regional Lambayeque, durante enero a

diciembre del 2019.

1.2. PROBLEMA CIENTIFICO:
¢cLa oximetria de pulso como técnica de screning, detecta cardiopatias
congénitas criticas en recién nacidos aparentemente sanos en el examen clinico

neonatal?
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1.3. HIPOTESIS:
La oximetria de pulso como técnica de screning, detecta cardiopatias
congénitas criticas en recién nacidos aparentemente sanos en el examen clinico

neonatal.

1.4. OBJETIVOS:
A) GENERAL:
- Conocer el nivel de eficacia del tamizaje cardiolégico mediante el test de
oximetria de pulso (TOP) para detectar cardiopatias congénitas criticas
(CCC) en neonatos aparentemente sanos en el examen clinico neonatal,
en el servicio de neonatologia del Hospital Regional Lambayeque, durante

enero a diciembre del 2019.

B) ESPECIFICOS:

- Conocer la incidencia de Cardiopatias Congénitas Criticas (CCC), en el
servicio de neonatologia del Hospital Regional Lambayeque, durante
enero a diciembre del 2019.

- Conocer la cardiopatia congénita critica mas frecuente en el servicio de
neonatologia del Hospital Regional Lambayeque.

- Participar en la elaboracién de un protocolo diagnéstico utilizando el test
de oximetria de pulso (TOP) para detectar cardiopatias congénitas

criticas (CCC).

1.5. JUSTIFICACION E IMPORTANCIA:
Las cardiopatias congénitas son la causa mas frecuente de defectos al
nacimiento, con una incidencia de aproximadamente 0,8% de los recién nacidos

vivos; de los cuales el 25% son consideradas cardiopatias congénitas criticas,

11



llamadas asi por tener morbilidad significativa o mortalidad temprana en la vida con
el cierre del ductus arterioso u otro cambio cardiovascular temprano durante el
periodo neonatal.

Es importante recordar que la mayoria de los neonatos con malformaciones
cardiovasculares serias, son asintomaticos al hacer, algunos de ellos se deterioran
0 mueren antes de que se sospeche sobre su enfermedad y hasta un 25 % de ellos
salen de alta de las instituciones de salud sin ser diagnosticados.

Es por ello que a nivel mundial se contintan investigando diferentes técnicas,
gue permitan un diagnostico precoz de estas patologias, pues es de suma
importancia un enfoque y manejo oportunos y adecuados de las mismas, ya que
ello repercutird en el pronéstico del paciente; de igual manera se ha empezado a
utilizar de forma universal el screning con oximetria de pulso para el diagnéstico de
las cardiopatias congénitas cianéticas. Este procedimiento es altamente especifico
para la deteccion de defectos cardiacos congénitos criticos, con moderada
sensibilidad, cumpliendo los criterios para el cribado universal; siendo recomendado
por la Academia Americana de Pediatria, para la deteccion oportuna de cardiopatias
congénitas criticas como parte del panel de tamizaje de los recién nacidos.

Al tener muy pocas publicaciones en nuestro pais sobre este tema, es que
resulta de vital importancia, el realizar esta investigacién, para conocer los
resultados del tamizaje cardiologico, mediante el test de oximetria de pulso, y de
esta manera detectar cardiopatias congénitas criticas en recién nacidos del servicio

de neonatologia del Hospital Regional Lambayeque.

1.6. VIABILIDAD:
Consideramos que el desarrollo de este proyecto es totalmente viable, ya que
presenta determinadas caracteristicas que nos aseguran éxito en su ejecucion,

como las que mencionamos a continuacion:
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1.7.

Existen antecedentes de estudios similares a nivel mundial, con resultados
positivos.

El tamizaje cardiolégico mediante el test de oximetria de pulso (TOP) para
detectar cardiopatias congénitas criticas (CCC), es cada vez mas utilizado en las
unidades de neonatologia de diversos hospitales; es por ello que actualmente la
Academia Americana de Pediatria la recomienda como cribado universal para el
diagndstico de estas patologias.

El Hospital Regional Lambayeque tuvo en el afio 2017 un total de 2263
nacimientos, lo cual representa una poblacion adecuada para la seleccién de la
muestra a estudiar.

El mencionado nosocomio cuenta con infraestructura y equipos adecuados para
el desarrollo de la investigacion. Se dispone de oximetros de pulso neonatales,
asi como también de un ecocardiograma portatil exclusivo para el servicio de
neonatologia.

Disponemos del profesional médico subespecialista en cardiologia pediatrica,
quien sera el responsable de realizar el estudio ecocardiografico de los neonatos;
asi como de personal de enfermeria capacitado para realizar el tamizaje

neonatal.

LIMITACIONES:
En el Hospital Regional Lambayeque no existe aprobado el tamizaje cardiol6gico
mediante el test de oximetria de pulso; por lo cual es necesario previo al inicio
de la investigacion, la aprobacién del mencionado tamizaje, por las diferentes
areas administrativas implicadas.
Se debe contar con el consentimiento informado por alguno de los padres o
apoderados del neonato, lo cual puede representar algun grado de limitacién a

la hora de la seleccién de la muestra.
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Una limitacion muy importante es la fidelidad y veracidad de los datos, por
tratarse de la medicién de la saturacion de oxigeno en neonatos, lo cual requiere
de una adecuada técnica y de equipos en Optimas condiciones.

Es indispensable la capacitacion eficiente y oportuna a todo el personal que
participara en la realizacion del tamizaje e investigacion, lo cual es una limitante
debido a la disposicién de tiempo de los mismos.

Disponer en la institucion de un Unico equipo ecocardiografico portétil para el
servicio de neonatologia.

Contar con solamente un médico subespecialista en cardiologia pediatrica, para
la realizacién de las multiples ecografias cardiacas neonatales.

La necesidad de realizacion de ecocardiogramas tanto a neonatos que tengan
un tamizaje positivo, como a aquellos con tamizajes negativos; esto significa una
muestra amplia y por ende una investigacion prolongada.

El presupuesto necesario para la realizacion de la investigacion, tomando en

cuenta que se trata de una institucién publica con limitaciones econémicas.

2. MARCO TEORICO:

2.1

ANTECEDENTES DEL ESTUDIO:
Se investigo el siguiente estudio: deteccion temprana de cardiopatias congénitas
en neonatos a término mediante la saturacion de oxigeno medida por oximetria
de pulso en el Hospital Ginecoobstétrico Isidro Ayora Quito, 2013; el cual fue
realizado por los médicos Daniel Orlando Echeverria Espinosa, Lourdes Valeria
Lépez Izquierdo, Michaela Alexandra Arellano Reinoso. Dicho estudio concluyé:
Este estudio no encontré ACs cardiacas criticas mediante la oximetria de pulso
debido a que el numero de pacientes, asi como el tiempo en que se realiz6 esta
investigacion influyeron a que no se detecte este tipo de cardiopatias que son de

baja prevalencia.
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- La oximetria de pulso es un método facil, seguro y no invasivo que puede ser
aplicado por cualguier miembro del personal de salud, el realizar la toma pasados
las 24 y antes de las 48h de vida disminuye el nUmero de tamizajes afectados
por la transicion de la vida fetal a la neonatal y por el cierre del conducto arterioso.
La determinacion de la saturacion pre y posductal, sobre todo la existencia de un
diferencial mayor del 3% entre ellas, permite detectar coartacion severa de la
aorta, arco aértico interrumpido y estenosis aortica severa.

- Los ecocardiogramas realizados en este estudio detectaron cardiopatias
congénitas acianotizantes como son el CIA y PCA que si bien no son
consideradas criticas, cuentan como causas de morbilidad y con potenciales
complicaciones a largo plazo.

- En la ciudad de Quito ubicada a gran altitud a 2.820 msnm los niveles de
saturacion de oxigeno preductal en RN sanos es de 89,74 - 95,8%; y posductal
de 90,93 - 96,59% demostrando que los valores son menores que los

encontrados en poblaciones a nivel del mar.

2.2. MARCO TEORICO:
Cardiopatias congénitas: definicion
Se definen como cualquier anomalia de la estructura o la funcion del sistema
cardiocirculatorio, debido al fallo en la progresion de las estructuras o alteracion en
la fase precoz del desarrollo durante el proceso embrionario.
La mayoria de estos defectos son identificados después del nacimiento, otros son
diagnosticados al egreso del hospital, el retraso en el diagnostico empeora el
pronostico de la enfermedad debido a que pueden requerir de una cirugia o
cateterismo durante el primer afio de vida?®31:3235,
Cardiopatias congénitas criticas: definicidn
Se define a todos los RN con corazon izquierdo hipoplasico (SHCI), atresia pulmonar

(PA) con septo integro, transposicion de las grandes arterias (TGA) o interrupcion del

15



arco aortico, o aquellos que mueren o que requieren cirugia dentro de los primeros
28 dias de vida con las siguientes condiciones: coartacién de la aorta (CoAo),
estenosis de la valvula aortica, estenosis de la valvula pulmonar, tetralogia de Fallot
(TF), PA con comunicacion interventricular (CIV), retorno venoso pulmonar anémala
total (RVPAT)2 Por otro lado la secretaria del Comité Asesor de trastornos
hereditarios en recién nacidos y los nifios (SACHDNC) en septiembre del 2010
definieron a las ACs cardiacas criticas a: SHCI, PA, TF, RVPAT, TGA, atresia

tricuspidea (AT) y tronco arterioso (TAC)%.

Epidemiologia

La prevalencia reportada de ACs cardiacas al nacimiento es de 6 a 13 por 1.000
RN126:3031.36-42 De este grupo las ACs cardiacas criticas representan de 1,2 — 1,7 por
cada 1.000 nacimientos (10-15%)*3°. En el Ecuador 1,7% de los RN presentan algun
tipo de malformacién congénita, se estima que el 0,8% de los nacimientos cursan con
malformaciones cardiovasculares**“°, La incidencia no es facil determinar debido al
subregistro. Las patologias cardiacas representan del 10 al 25% de los
internamientos en hospitales terciarios de latinoamérica en la edad infantil, las ACs
son una de las principales causas de muerte infantil a nivel mundial con un 46%%34647,
Se estima que mueren en el primer afio de vida entre el 18 al 25% por lo que se
recomienda realizar un entrenamiento en reanimacion cardiopulmonar (RCP) a los
padres o cuidadores por el alto riesgo de muerte stbita?444’, Existen diferencias en
cuanto al género, siendo mas comun en mujeres que en los hombres con una
proporcion de 2:1, la PCA, anomalia de Ebstein y la CIA son més frecuentes en
mujeres, mientras que en los hombres son mas comunes la estenosis de la valvula

aortica, CoAo, SHCI, PA, AT y TGA248,
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Circulacién fetal e Intercambio gaseoso del feto

La circulacion fetal consta de dos circuitos, el pulmonar y el sistémico, la sangre
oxigenada regresa de la placenta por la vena umbilical e ingresa al sistema venoso
portal. Un porcentaje variable de este flujo accede a la vena cava inferior a través del
conducto venoso. El retorno venoso de la parte inferior del cuerpo se desvia
parcialmente a través del foramen oval (FO) hacia la auricula izquierda (Al)2°49:5°,
Casi toda la sangre de la vena cava superior pasa directamente por la valvula
tricispide hacia el ventriculo derecho (VD), evitando los pulmones debido a la
resistencia elevada, luego atraviesa el conducto arterioso hacia la aorta descendente.
La mayor parte de la sangre que bombea el ventriculo izquierdo (VI) irriga el cerebro,
la parte superior del cuerpo y una pequefia cantidad se dirige a las arterias
coronarias; el resto pasa por el istmo aortico hacia la aorta descendente, donde se
une a la importante corriente procedente del conducto arterioso antes de dirigirse

hacia la parte inferior del cuerpo y regresar a la placenta?°,

Persistencia del conducto arterioso

La incidencia es de 0,14 a 0,8 por cada 1.000 nacidos vivos a término. La frecuencia
es mas elevada en prematuros y RN con trisomia 21. Representa el 5-10% de todas
las ACs, siendo mas comun en mujeres que en hombres*.

El conducto arterioso es una estructura vascular que conecta la arteria pulmonar
principal izquierda con la parte superior de la aorta descendente, en la porcién distal
a la arteria subclavia izquierda. Es una estructura fundamental en la circulacion fetal,
permitiendo que la sangre enviada desde el VD se dirija directamente a la aorta
descendente evitando asi la circulacion pulmonar.

El conducto arterioso persiste permeable en el feto debido a la baja tension de
oxigeno en la sangre y un alto nivel de prostaglandinas (PG) circulantes, luego del
nacimiento con las primeras respiraciones la tension de oxigeno aumenta y

disminuye la concentracién de PG, iniciandose el proceso del cierre del conducto,
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mediante la contraccion del musculo liso y revestimiento del endotelio, provocando
una disminucion en el lumen con una transformacion del conducto arterioso a un
ligamento fibroso conocido como ligamento arterioso*+°,

En la mayoria de los RN sanos, este conducto se cierra al tercer dia de vida®* y esta
totalmente sellado a las 2-3 semanas de vida. Si el conducto arterioso no se cierra,
provocara una desviacion de la sangre desde la aorta a la circulacion pulmonar,
desencadenando una sobrecarga de volumen en la Al y VI.

Si el conducto arterioso es pequefio, los RN permaneceran asintomaticos, pero si es
grande provocara una sobrecarga de izquierda a derecha con aumento en el flujo
sanguineo pulmonar, elevacion de la presion sistélica, clinicamente existira
taquicardia, taquipnea, precordio hiperactivo y frémito sistdlico, soplo en maquinaria
a nivel de la region infraclavicular izquierda, signos de edema pulmonar, infecciones

respiratorias recurrentes e insuficiencia cardiaca congestiva**4%,

Figura 1. Persistencia del conducto arterioso.
Fuente: Abdulla R. Heart Diseases in Children. A Pediatrician’s Guide. 12 ed, USA:

Springer; 2011.
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Circulacién neonatal

Para permitir que el feto se adapte la vida extrauterina, se produce una disminucién
progresiva de la resistencia vascular cuando el RN realiza la primera respiracién,
ocasionando antes del cierre del conducto arterioso un aumento de mas de 20 veces
en el flujo sanguineo pulmonar con una inversién del flujo de izquierda a derecha,

ademas se cierran el ductus venoso y el FO*%0,

Curva de disociacion de la hemoglobina

El oxigeno es transportado en la sangre en dos formas: disuelto o unido a la
hemoglobina (Hb) siendo este ultimo el mas importante. La Hb es una proteina
formada por cuatro cadenas polipeptidicas (globinas) a cada una de las cuales se
une un grupo hemo, cuyo atomo de hierro se fija de forma reversible al oxigeno. En
concentraciones normales la Hb, aumenta su capacidad de transporte de oxigeno en
la sangre hasta 70 veces, se encuentra saturada en un 98% a nivel pulmonar y 33%
en los tejidos de tal manera que cede casi el 70% de todo el oxigeno que puede
transportar.

La curva de disociacion representa los cambios en la saturacion de la Hb de acuerdo
a los cambios en la presion parcial de O, (PO).

La Hb fetal tiene mayor afinidad por el oxigeno, se diferencia de la del adulto debido
a que las cadenas alfa (a) del adulto se sustituyen por cadenas f, estas favorecen la
extraccién del oxigeno de la circulacion materna logrando una adaptacién a las
condiciones del ambiente intrauterino. La curva de adulto se alcanza a los 3 meses
de edad*®*3,

Las concentraciones de pH, PO, y eritrocitos de 2,3 - difosfoglicerato (2,3 -

DPG), trifosfato de adenosina (ATP), metahemoglobina, y carboxihemoglobina

influyen en la posicion de la curva de disociacion:
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* Una disminucion en la concentracion de iones de hidrogeno o aumento del pH,
presion parcial de CO, (PCO), temperatura, 2,3 - DPG, y ATP desplaza la curva
hacia la izquierda.

* Un aumento en los pardmetros indicados anteriormente desplaza la curva hacia la
derecha.

*La curva se desplaza hacia la derecha en compensacion por altitud elevada,
cianosis, anemia, como resultado de un aumento en la concentracion de glébulos

rojos de 2,3-DPG*°,
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Figura 2. Curva de disociacion de la hemoglobina.
Fuente: Gutiérrez FR. Insuficiencia respiratoria aguda. Acta Med Per. 2010; 27(4):
286297.>
Altitud
La capacidad de la Hb para llevar oxigeno es menor en poblaciones que viven a nivel
del mar, la presion barométrica a 2.000 msnm disminuye en un 20% Yy la presion
parcial alveolar de oxigeno en un 18%. El aire ambiente que se dirige hacia los

pulmones es menor, debido a que la PO, y densidad atmosférica disminuyen de
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forma exponencial con la altitud porque la molécula de oxigeno disponible para

difusiéon es menor a nivel sanguineo, desencadenando un proceso de hipoxemia®>®>’,

Altitud Presion P,0,~* 02 Densidad
metros  Barométrica Torr %Vv.* delaie
torr
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4,000 — 462 — — 87 — 58
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3,000 — 529 — * Huancayo *\ Quito —101 [— 67 e
@S8R
*\ Bogot4 &)
2,000 — 596 * Arequipa 115 — 77 O
1,000 3 -
674 137 88 .)/y'-f{(;:"’.—\'
@ -ng."
\‘\(\J 3 ;/
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—0CEAND ~—
e~

o

o volumen de oxigeno inspirado. ** Presién parcial de oxigeno inspirado

Se puede apreciar que conforme se incrementa la altura sobre el nivel
del mar, se reduce la presién barométrica y en consecuencia disminuye
la presion del oxigeno inspirado asi como el % de O, por volumen inspirado.
La densidad del aire también se reduce en relacion directa con la
disminucion de la presion barométrica.
Figura 3. Relacion de la altitud con la presion barométricay presién de O,
inspirado.
Fuente: Gamboa R. El ejercicio a nivel del mar y en las grandes alturas. Academia

Nacional de Medicina, Anales. 2003.

La altitud se clasifica dependiendo de criterios biolégicos en®¢-°8:

Baja altitud: hasta 1.000 msnm, en ella no se producen modificaciones fisiologicas en
reposo, ni durante el ejercicio.

Media altitud: hasta 1.500 msnm, se producen ligeros efectos sobre todo durante la
actividad deportiva.

Gran altitud: entre 1.500-3.500 msnm, existe disminucion en la presion arterial de
CO, (PaCO0y), presién inspiratoria de oxigeno (PiO2) provocando una saturacion
arterial de oxigeno (SaO.) bajo 90%, desencadenando que el rendimiento en el

ejercicio sea menor con aumento de la ventilacion. Es por este motivo que las
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personas que ascienden de forma rapida a 2.500 a 3.500 msnm, presenten este
fenomeno.

Muy alta altitud: entre 3.500-5500 msnm, la PO, arterial cae por debajo de 60 mmHg
lo que conlleva a que la SaO- se encuentre por debajo del 90%, existiendo hipoxemia
extrema durante el ejercicio, suefio, inclusive edema pulmonar.

Altitud extrema: por encima de 5.500 msnm, aqui existe una marcada hipoxemia,
hipocapnia y alcalosis.

En un estudio realizado en Arabia Saudita, en el 2005, por Bakr y Habib*® se
determiné los valores de referencia para la saturacion de oxigeno preductal y
posductal utilizando la oximetria de pulso durante los primeros 60 minutos de vida en
RN a término nacidos entre 1.500 a 2.500 msnm. Reportaron que existe diferencia
en la saturacién de oxigeno en neonatos a término que nacieron a 1.640 msnm en
comparacion a aquellos a nivel del mar, recomendando que se deberia ajustar los

niveles de saturacién en poblaciones en diferentes altitudes.

Cianosis

La cianosis central es producida por la mezcla entre la sangre venosa sistémica y el
flujo sanguineo pulmonar. La magnitud de la desaturaciébn de oxigeno arterial
depende del grado del cortocircuito de derecha a izquierda ocasionado por la
mezcla?®4950,

La cianosis usualmente es detectada cuando la concentracién de Hb reducida es de
4 a 5 g/dl, es dificil de apreciar en infantes de raza negra, por esta razon la oximetria
de pulso es de gran ayuda para detectar la desaturacion leve.

El cierre normal del conducto arterioso en los primeros dias de vida puede precipitar
cianosis en los siguientes escenarios:

* Cuando el conducto arterioso es el tnico mecanismo de flujo de sangre pulmonar,

ejemplo pacientes con lesiones obstructivas de corazén derecho, como estenosis
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pulmonar critica o PA, tendran cianosis progresiva relacionada con el grado del
cierre.

* Cuando el conducto arterioso provee la mayoria de la circulacion sistémica en
lesiones obstructivas del corazén izquierdo que incluyen al SHCI y estenosis grave
de la véalvula adrtica. Estos pacientes presentan una disminucion de la perfusion
periférica.

* Cuando el conducto arterioso realiza una mezcla entre la circulacién pulmonar y

sistémica como en la TGA?°.

Defectos congénitos del corazén

Las ACs cardiacas pueden ser detectadas intraltero, algunos neonatos pueden
aparentar ser normales al examen fisico o permanecer asintomaticos durante la
hospitalizaciéon debido a que el conducto arterioso ain no se ha cerrado®®%, En el
caso de RN portadores de cardiopatias ducto dependientes su diagnostico se lo
realiza luego del nacimiento?. Las lesiones que dependen de éste son la CoAo, arco
aortico interrumpido, estenosis adrtica, SHCI, TGA, PAy TA>,

El cierre repentino del conducto arterioso puede precipitar un rapido deterioro clinico
con consecuencias devastadoras para la vida del RN ejemplo acidosis metabdlica

severa, convulsiones, shock cardiogénico, falla cardiaca y multiorganica.

Detecciéon de ACs cardiacas
La evaluacion del RN para detectar ACs cardiacas se enfoca en la historia clinica y
examen fisico. Sin embargo algunos estudios han mostrado que ésta evaluacion

puede fallar en detectar las ACs cardiacas criticas?!°%°

Antecedentes prenatales. Hay condiciones maternas durante el embarazo que
podrian predisponer a la presencia de ACs como son la obesidad, diabetes,
hipertensién, historia familiar de ACs cardiacas congénitas, alteraciones de las
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hormonas tiroideas, epilepsia y desérdenes del estado de animo, fiebre, haber
fumado durante el primer trimestre, enfermedades del coldgeno y del tejido
conjuntivo, infecciones por influenza, citomegalovirus, herpes virus, rubeola y

coxsackie virus*9:50.61-68

Factor hereditario. Las cardiopatias son de tipo poligénico, un 3% se relacionan con
un gen de tipo autosémico (recesivo o dominante) o ligado al sexo, por ejemplo en el
sindrome de Ellis-Van-Creveld, Holt-Oram, Apert y Noonan®®.

Cuando un familiar de primer grado tuvo alguna ACs cardiaca, cardiomiopatias,
muerte subita o familiares que murieron sin explicacion en la infancia temprana, el
riesgo de presentar cardiopatia al nacer es de tres veces mas al riesgo habitual”®"2,
Las posibilidades de que aparezca en otros miembros de la familia, son las
siguientes:

* Riesgo de recurrencia en un miembro en primer grado: oscila entre 2,5y 10%, con
promedio de 3-4%, es decir, de cada 100 hijos posibles, una familia puede tener entre
3 y 4 hijos afectos de cardiopatia, cuando un progenitor o un hermano ya es
cardiépata.

* Cuando hay dos miembros afectos: la base del riesgo maximo del 4% se multiplica
por 3; por tanto, sera del 12% para los nuevos hijos.

* Si son tres los afectados, el riesgo ya es superior, cercano al 50%; seria una familia

de alto riesgo y debe desaconsejarse nueva descendencia.

Factor ambiental. Las ACs se encuentran relacionadas en base del tiempo de

exposicion, dosis, edad gestacional especialmente durante las seis primeras

semanas*®:5069,
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Examen fisico

Aungque muchos RN son asintomaticos, ciertos hallazgos clinicos sutiles pueden
sugerir la presencia de ACs cardiacas criticas, como rasgos faciales o somaticos
caracteristicos de un sindrome subyacente que oriente sobre el tipo de cardiopatia
por ejemplo: sindrome de Williams, Noonan, Down?.

Los hallazgos cardiovasculares que sugieren ACs cardiacas, incluyen la frecuencia
anormal del corazon, la actividad del precordio, los soplos patolégicos, pulsos
periféricos disminuidos o ausentes, que requieren de la evaluacion y referencia a un
clinico experto en el manejo de ACs

cardiacas.

Ecocardiografia

La ecocardiografia usa pulsos de ultrasonidos reflejados por las estructuras
cardiovasculares normales o alteradas, originando lineas o formas caracteristicas en
una, dos o tres dimensiones y en movimiento (modo M). La exploracién Doppler y los
estudios de imagen de flujo en color proporcionan una evaluacion fiable de la
hemodinamica cardiaca y el flujo sanguineo?®. Es la modalidad primaria no invasiva
de imagen para la evaluacion cuantitativa y cualitativa de la anatomia y fisiologia
cardiaca™ "

Es considerada la prueba de oro para la identificacion de ACs cardiacas, permitiendo
planificar el parto e iniciar el tratamiento con PG desde el momento del nacimiento,
disminuyendo asi la morbilidad preoperatoria y perioperatoria durante el primer
tiempo de la reparacion quirargica*?°, Cada instituciéon deberia establecer un
protocolo para asegurar la evaluacion oportuna para neonatos con un tamizaje
positivo que incluya la realizacion de un ecocardiograma de alta calidad que sea

interpretado por un clinico de experiencia en el diagnéstico de ACs cardiacas?®.
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Oximetria de pulso: definicion

Es un método continuo, no invasivo, basado en los diferentes espectros de absorcion
de la Hb reducida y oxihemoglobina, mide absorcion de la luz durante una pulsacion,
enviada de un lado del sensor, que se transmite a través del tejido del paciente
(ejemplo un dedo), a otro receptor, para obtener la saturacion de oxigeno de la sangre
arterial™:

La cianosis franca no se presenta hasta que el nivel de desoxihemoglobina alcanza
los 4-5 g/dI, lo que corresponde a una SaO, de alrededor del 67%. La deteccion
rapida de la hipoxemia es importante, sin embargo, la oxigenacion es dificil de evaluar
basandose Unicamente en el examen fisico, pudiendo ser afectada por la perfusion
periférica, pigmentacién de la piel y la concentracién de la Hb™’.

El analisis de los gases en sangre fue por muchos afios la Unica forma disponible
para detectar la hipoxemia en pacientes criticos, pero ésta técnica es dolorosa, tiene
potenciales complicaciones, no provee resultados continuos y no son inmediatos.

La oximetria de pulso es una medicién no invasiva, para la evaluacion continua de la
saturacion arterial de la Hb sin el riesgo asociado a la puncion arterial, llegando a ser
la prueba de oro, actualmente es considerada como

“el quinto signo vital”®7®,

Tamizaje con oximetria de pulso

Varios estudios han demostrado que el tamizaje neonatal con oximetria de pulso
mejora la identificacion de los pacientes con ACs cardiacas criticas comparada con
el examen fisico s6lo*21:23,

En el 2012 Thangaratinam?, en un metandlisis de 13 estudios en 229,421 RN, reportd
gue la sensibilidad global de la oximetria de pulso para la deteccion de ACs cardiacas
fue del 76,5% (95% IC 67.7-83,5) y una especificidad de 99,9% (95% IC 99,7-99,9),

con una tasa de falsos positivos de 0,14% (95% IC 0,06-0,33).
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En un estudio en el cual se midi6 la SaO, posductal usando un punto de corte de
menos de 95%, a las 24 horas de vida o al alta, la sensibilidad y especificidad fueron
de 0,75 y 0,88 respectivamente, al disminuir el punto de corte de saturacién a 90%
la sensibilidad disminuyé a 0,53 mientras que la especificidad aumento a 18,
Mientras el nivel de corte del valor de saturaciéon con el oximetro de pulso baja, la
sensibilidad de la oximetria disminuye pero la especificidad aumenta®, lo que
disminuye el nimero de falsos positivos y el costo de evaluaciones posteriores
(ecocardiografia, consultas por cardidlogo pediatra y transferencias) para nifios con

un test positivo sin ACs cardiaca criticas.

Técnica paralatoma de oximetria de pulso

Basados en una revision de la literatura?t>®! que incluye varios estudios, la
Academia Americana de Pediatria (AAP), Asociacion Americana del Corazon (AHA)
y el Colegio Americano de la Fundacién de Cardiologia (ACCF)® han implementado
en Estados Unidos el tamizaje con oximetria de pulso en los RN.

El tamizaje debe ser realizado por personal calificado con un oximetro de pulso que
sea tolerante al movimiento, reusable o descartable. El uso de sensores reusables
reduce los costos de tamizaje, pero debe ser limpiado apropiadamente para
minimizar los riesgos de infeccion.

Se recomienda realizarlo en la mano derecha (preductal) y en cualquiera de las
extremidades inferiores (posductal)?®, simultdneamente o en directa secuencia.

El valor a tomar en cuenta seréd aquel que se muestre luego de 30 segundos que se
forme la onda de pletismografia del oximetro®#®* Las medidas de la SaO, no
deberian ser tomadas cuando el nifio esté llorando o se esté moviendo debido a que
reduce la calidad de la sefial y la exactitud del examen?6:838586 | g oximetria de pulso
también puede eludir hipoxia debido a la interferencia de la luz ambiental, un
inadecuado contacto del sensor a la piel, interferencia electromagnética, pobre

perfusion en el area a ser saturada y la presencia de dishemoglobinemias®’.
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Valores de referencia de saturacion de oxigeno

El tamizaje se considera positivo cuando cumple uno de los siguientes criterios:

* Valor de saturacion menor a 90 por ciento.

* Diferencia de 3 puntos en el porcentaje entre las extremidades superiores e
inferiores?®.

Las guias para el tamizaje con oximetria de pulso recomendadas por la AAP son
factibles hasta 806 msnm sin la necesidad de ajustes®®4. Sin embargo, los criterios
no han sido validados para neonatos que son atendidos en centros a gran altitud. Se
necesita mas investigacion para determinar los parametros de un tamizaje positivo
en la altitud®.

Tiempo transcurrido entre el nacimiento y el momento del tamizaje El tamizaje
debe ser realizado entre las 24 a 48 horas de vida, no es adecuado para el tamizaje
la toma de SaO, antes de las 24 horas debido al gran niumero de falsos positivos por
la transicion de la vida intrauterina a la extrauterina®-®:2° nj tampoco tomas tardias

gue son afectadas por el cierre del conducto arterioso?.

Costo-beneficio del tamizaje por oximetria de pulso

El programa de tamizaje universal incluye un oximetro de pulso, entrenamiento del
personal, la calidad del seguimiento varia dependiendo de la accesibilidad a un
cardiologo pediatrico o la necesidad de transferencia del paciente que fall6 en el
examen inicial de tamizaje de oximetria?®. En los Estados Unidos, el costo adicional
por la evaluacién con oximetro de pulso se estima alrededor de los 5 a 6 dolares por
RNQO—QZ_

El tamizaje tiene adicionalmente beneficios como el de identificar desérdenes de
origen no cardiaco en RN que presentan SaO; bajal*. Estos incluyen, neumonia,
sepsis, hipertension pulmonar del neonato, sindrome de aspiracion de meconio,

neumotorax y hemoglobinopatias con baja afinidad de oxigeno.
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ACs cardiacas que son detectables por oximetria de pulso

En el 2011, un reporte de la SACHDNC de los Estados Unidos recomendé la
oximetria de pulso de rutina como tamizaje en neonatos para detectar ACs cardiacas
criticas como:26%’

* Atresia pulmonar

* Tetralogia de Fallot

* Retorno anémalo total de las venas pulmonares

* Trasposicion de grandes arterias

* Atresia tricuspidea

* Tronco arterioso

* Sindrome del corazén izquierdo hipoplasico

* Estenosis aortica critica

* Coartacion de aorta

* Interrupcion de arco adrtico

Atresia pulmonar (PA)
Es una patologia en la que no existe la valvula pulmonar o no esta desarrollada
adecuadamente. La sangre no puede circular desde el VD hacia la arteria pulmonar
y los pulmones®.

PA con septo integro.
Epidemiologia: es un trastorno poco comun se presenta en un 2,5 a 3% del total de
casos en RN con ACs cardiacas. Su prevalencia es de 4,5 a 8,1 por cada 100.000
nacidos vivos. No existe predileccion genética®’.
Fisiopatologia: existe una obstruccién completa del tracto de salida del VD debido a
una arteria pulmonar atrésica, no perforada o con tres valvas fusionadas y con un
tabique ventricular intacto, que impide el paso de sangre del lado derecho del corazén

hacia la circulaciéon pulmonar49:50:52,
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La sangre permanece en el VD o sale a través de una valvula tricispide grande
regurgitante hacia la AD para dirigirse a través del PCA, existiendo una mezcla de
sangre desoxigenada y oxigenada en la Al, que seguira el ciclo normal suministrando
al resto del cuerpo desde el VI a la aorta, a medida que el conducto arterioso se cierra
en las primeras horas o dias de vida, el RN presentara cianosis marcada e hipoxemia
y a largo plazo hipoplasia del VD%,

Diagnostico: los RN presentan a las pocas horas del nacimiento cianosis, taquipnea,
arritmia. Al examen fisico se ausculta un soplo pansistélico a nivel inferior izquierdo
borde esternal*®%0:52,

Radiografia de torax: se observa cardiomegalia leve y una disminucién de la trama
vascular pulmonar?.

Electrocardiografia: eje 30 a 90° con una onda R dominante en V1 y alteracion de la
onda ST —-T%.

Ecocardiograma: revelara PA y septo integro. El doppler color es util para valorar
cortocircuito de derecha a izquierda a través del tabique auricular, regurgitacion a
través de la valvula tricspide y la presencia de conexiones ventriculo - coronaria®®-%4,
Tratamiento: la primera linea es la PG en infusién continua, que permite conservar la
permeabilidad del conducto arterioso manteniendo de forma retrégrada un flujo

sanguineo a la circulacion pulmonar. Se debe tener en cuenta para la correccion

quirdrgica:

1. Tamario del VD.

2. El tamafio y la competencia de la vélvula tricispide.

3. Presencia de conexiones ventriculo - coronarias.

4, Presencia de estenosis de la arteria coronaria o interrupcion449.9%,

PA con CIV. Es una ACs cardiaca cianética, caracterizada por atresia de la valvula
pulmonar, presencia de colaterales aorto-pulmonares, superposicion de la aorta y un
defecto en el septo ventricular con una hipertrofia de moderada a severa del VD. Se
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podria considerar como una forma grave de TF, sin embargo, la anatomia pulmonar
es generalmente mas compleja®.

Epidemiologia: se presenta en 0,07 por cada 1.000 RN, representa alrededor del 1-
2% de todas las formas de ACs cardiacas, mas frecuente en hombres que en
mujeres. Se asocia con diabetes materna y exposicion a ciertos teratégenos*.
Fisiopatologia: no existe comunicacién entre el VD y la arteria pulmonar, por lo tanto
todo el suministro de sangre a la circulacién pulmonar tiene que ser derivada de la
circulacion sistémica, por la PCA y arterias pulmonares colaterales*®°,

Diagnéstico: al examen fisico se observa cianosis, taquipnea, llenado capilar
prolongado, disminucion de pulsos periféricos, hepatomegalia.

Radiografia de torax: Se observa un corazén en forma de bota debido a la elevacion
de la punta del corazén a causa de hipertrofia del VD y la concavidad en la arteria
pulmonar principal®®°,

Electrocardiografia: eje derecho con desviacion, hipertrofia del VD y QRS corto.
Ecocardiografia: evalta el tamafio de las arterias pulmonares determinando si son
confluentes o discontinuas, o la existencia de arterias colaterales pulmonares
sistémicas.

Tratamiento: infusién continua de PG, terapia con diuréticos, cateterismo cardiaco
para perforar o dilatar con balon la arteria pulmonar y a largo plazo para eliminar

zonas estendticas de las colaterales**49:9,
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Figura 4. Atresia pulmonar con septo ventricular intacto. A. Disminucion de la
cavidad ventricular derecha (VD), con vélvula tricuspidea anular muy pequefa,
asociada a una circulacion coronaria dependiente del ventriculo derecho. B.
Existe un ventriculo derecho mas desarrollado con una valvula tricuspidea
anular con regurgitaciéon. VC, vena cava; RA, auricula derecha; RV, ventriculo
derecho; LA, auricula izquierda; LV, Ventriculo izquierdo. Ductus A., ductus
arterioso; PV, vena pulmonar ; RPA, arteria pulmonar derecha; LPA, arteria
pulmonar izquierda ;PT, tronco pulmonar ; LPV, vena pulmonar izquierda.
Fuente: Vetter VL. Pediatrics Cardiology. The requisities in pediatrics. 32 ed.
Philadelphia:

Elsevier. 2013.

Tetralogia de Fallot (TF)

Es la ACs cardiaca cianética mas frecuente, tiene cuatro componentes, la estenosis
pulmonar, CIV, cabalgamiento de la aorta e hipertrofia VD**%°, Epidemiologia: la
prevalencia se encuentra entre 0,26 y 0,48 por 1.000 de ACs, representa del 3,5 a
9% de las ACs cardiacas, el 25% de los pacientes presentan el cayado ao6rtico al lado
derecho y en un 5% existen defectos en la trayectoria de las arterias coronarias. No
existe predileccidbn por genéro, ni raza. La etiologia es heterogénea, se ha
relacionado con diabetes materna, fenilcetonuria, exposicion al acido retinoico,
sindrome de Alagille y la secuencia de VACTERL / VATER#9:50.9¢

Fisiopatologia: el grado de cianosis refleja la gravedad de la obstruccion del tracto de
salida del VD y el grado de resistencia vascular sistémica, el grado de cianosis
depende del cierre del PCA que puede provocar colapso cardiovascular®®.

El sindrome de la vélvula pulmonar ausente es una forma poco frecuente de
tetralogia en la que se observa estenosis e insuficiencia del tracto de salida del VD
consecuencia de una estenosis muy marcada del anillo valvular pulmonar con unas

valvas malformadas o ausentes**49:95,
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Diagnoéstico: los RN con frecuencia son asintométicos y no presentan cianosis. Al
examen fisico existe frémito sistolico en el borde esternal izquierdo, en el segundo
espacio intercostal izquierdo se ausculta un soplo sistélico eyectivo de origen
pulmonar; tiene una intensidad y duracion inversamente proporcional al grado de
obstruccién subvalvular.

Radiografia de térax: la silueta cardiaca es de tamafio normal, el mediastino es
estrecho debido a las arterias pulmonares pequefias. El apice puede parecer que
esta doblado hacia arriba debido a la hipertrofia del VD dando la forma de corazén
en bota**49:%,

Electrocardiografia: existe crecimiento de cavidades derechas, con ondas R altas,
onda T en posicion vertical en V1y ondas S profundas en V6. Luego de la correccion
quirdrgica del cierre del CIV, los pacientes desarrollan un bloqueo de rama derecha®.
Tratamiento: depende del grado de obstruccidn, en casos graves de hipoxemia,
deben ser sometidos a una reparacion quirdrgica completa dentro de los primeros 6
meses de la vida.

Prondstico: es desfavorable cuando las arterias pulmonares estdn muy dilatadas o
son aneurismaticas, debido a que comprimen las vias respiratorias en el momento
del nacimiento®®®, Los nifios que superan el primer afio de vida sin correccién

quirdrgica tienen un mayor riesgo para desarrollar embolizacion cerebral.

parietal extension
of infundibulum

' "." 124> = N\
72 VSD papillary muscle
of conus
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Figura 5. Anatomia patoldgica de la tetralogia de Fallot. Por debajo de la valvula
aortica se observa una gran comunicacién intraventricular (VSD).
Arteria pulmonar principal estenética e hipoplasica (PA). EI masculo del
ventriculo derecho esta hipertrofiado. Cabalgamiento de la aorta.
Fuente: Da Cruz E, lvy D, Jaggers J. Pediatric and Congenital Cardiology Cardiac

Surgery and Intensive Care. London: Springer; 2014.

Retorno anémalo total de las venas pulmonares (RVPAT)

Es una ACs cardiaca cianética en la cual las cuatro venas pulmonares se conectan
de manera erronea a la Al, debido a ello, existe una sobrecarga en la AD, enviando
a la circulacién sistémica sangre parcialmente desoxigenada a través de rutas muy
variadas*+9>97,

Epidemiologia: se presenta en 0,06 por cada 1.000 RN. Representa el 1,5% de todas
las ACs cardiacas. Existe cierta predileccion en el sexo masculino en el tipo de
infracardiaco®.

Fisiopatologia: se clasifican segun las variantes anatomicas y del sitio de drenaje
venoso pulmonar.

* Supracardiaco o supradiafragmatica: en mas de 50% de los casos, consiste en el
drenaje de todas las venas pulmonares en una confluencia pulmonar comuan detras
de la Al, mediante una conexién a través de una vena vertical a la vena innominada
que se conecta directamente a la AD, con el seno coronario o directamente a la vena
cava superior, a continuacion el tronco andmalo se conecta a la vena porta o una de
sus tributarias y en menor frecuencia a la vena hepatica u otras venas
abdominales?’#’.

* Tipo cardiaco: ocurre en el 25% de los casos. Todas las venas pulmonares drenan
en la vena pulmonar comun dirigiendo la sangre a la AD directamente o a través del
seno coronario.
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* Infracardiaco o infradiafragmatica: en un 20% de los casos. Las cuatro venas
pulmonares se conectan a una vena pulmonar comun.

* Tipo mixto: se presenta en el 5% de los casos, las venas pulmonares drenan a
diferentes sitios.

Se debe mencionar que todas las formas presentan hallazgos comunes como:

* Tienen algun tipo de CIA o FO permeable, siendo esencial para la supervivencia ya
gue constituye la Unica fuente de flujo de sangre en la Al.

* Una vena pulmonar comun.

* La AD y el VD estan dilatados mientras que la Al es pequenia.

* Puede existir obstruccién venosa pulmonar leve o severa®®97,

Diagnostico: las manifestaciones clinicas aparecen desde el primer afio de vida,
dependen del tamafio de la CIA y aparecen segun el grado de obstruccion en la via
venosa pulmonar o en el tabique auricular.

El tipo infradiafragmatico, cursa con insuficiencia cardiaca derecha, hipertension
pulmonar significativa y edema pulmonar. A la auscultacion, el primero y segundo
ruido cardiaco es mas alto de lo normal®°:96-8,

Radiografia de térax: cardiomegalia significativa, signos de edema pulmonar imagen
en 8 o mufieco de nieve excepto en el tipo inflacardiaco sin cardiomegalia y sin
congestion pulmonar.

Tratamiento: la RVPAT con obstruccién grave constituye una emergencia quirdrgica,
que consiste en ligar la vena vertical y crear una anastomosis entre la vena pulmonar
comUn y la pared de la AI®3%, El uso de PG es controvertido ya que podria aumentar
el gasto cardiaco al permitir un incremento en el flujo de derecha a izquierda a través
del conducto arterioso a expensas de una disminucién importante en el flujo
sanguineo pulmonar**49%  E| 80% fallecen antes de cumplir 1 afio si no reciben

tratamiento, por colapso cardiovascular.
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Figura 6. Diferentes tipos de RVPAT. Conexién intra atrial.
Fuente: Da Cruz E, lvy D, Jaggers J. Pediatric and Congenital Cardiology Cardiac

Surgery and Intensive Care. London: Springer; 2014.

D-Trasposicion de grandes arterias (TGA)

Es una ACs cardiaca potencialmente mortal en neonatos y lactantes, existe conexion
entre los ventriculos y los grandes vasos, la aorta nace del VD y la arteria pulmonar
del VI.

Epidemiologia: representa el 5% de todos los casos de ACs cardiacas cianéticas. La
incidencia varia entre 0,2 y 0,3 por 1.000 RN con un predominio en los hombres (60-
70%), menos del 10% se encuentra asociado con otras malformaciones
extracardiacas*4°%,

Fisiopatologia: la aorta nace del VD vy la arteria pulmonar del VI. La primera envia

sangre venosa sistémica a la AD y de regreso a la circulacion sistémica a través del
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VD vy la aorta. El segundo envia sangre pulmonar oxigenada a la Al y de regreso a
los pulmones via VI y la arteria pulmonar®®.

La mayor parte se asocia con CIA, dos tercios tienen un PCA y un tercio tienen una
CIV. Si las comunicaciones entre las circulaciones estan ausentes o son pequefias,
desencadenan acidosis e hipoxia severa llevando a la insuficiencia cardiaca en las
primeras semanas de vida e incluso la muerte.

Diagnostico: dentro de las de las primeras horas de vida se presenta disnea y
cianosis evidente que no mejora con la administracion de oxigeno. Una caracteristica
importante es la medicion de la SaO, preductal que serd menor que la SaO-
postductal, por la mezcla de sangre oxigenada desde la arteria pulmonar con la
sangre desoxigenada en la aorta a través de la PCA®29%%_ Radiografia de térax: se
observa una imagen de corazén en forma de huevo por la orientacion de adelante
hacia atras de la aorta y la arteria pulmonar dando lugar a una mediastino estrecho.
Electrocardiografia: hipertrofia del VD, onda R alta en V1y S profundo en

V6.

Tratamiento: los RN suelen deteriorarse rapidamente, por el cierre del conducto
arterioso, se debe iniciar de forma urgente infusion de PG, estabilizar al RN y
someterlo inicialmente a una atrioseptostomia con balén posteriormente a una
operacion de intercambio arterial, que implica seccionar cada gran arteria por encima
de las valvulas y colocarlas a sus lugares normales*4%%, Sin tratamiento, el 30%

mueren en la primera semana de vida y el 90% muere durante el primer afio**-
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Figura 7. Transposicion de las grandes arterias (D-TGA) con el septo ventricular
intacto. Las flechas indican el flujo sanguineo, demostrando que el retorno
venoso sistémico es directo hacia la aorta.

Fuente: Da Cruz E, lvy D, Jaggers J. Pediatric and Congenital Cardiology Cardiac

Surgery and Intensive Care. London: Springer; 2014.

Atresia tricuspidea (TA)

Es la ausencia total de la valvula tricispide que resulta en una falta de comunicacion
entre la AD y el VD, conlleva a un VD hipoplasico**4°. Epidemiologia: es una ACs
cardiaca rara, la incidencia es de 0,057 por 1.000 RN con una prevalencia entre el
2,6 a 3,7% de todas las ACs cardiacas. Fisiopatologia: existe un cortocircuito de
derecha a izquierda a través del FO, mezclandose sangre de la Al con la del VI y a
través de un CIV generalmente de tipo perimembranoso, la sangre se dirige a un VD
rudimentario para luego ser enviada a la arteria pulmonar y finalmente del VI a la
aorta®>1%,

Se divide en tres grupos:

* Tipo I: tienen conexiones ventriculoarteriales concordantes y una relacion normal
de las grandes arterias (aproximadamente el 70% de los casos).

* Tipo II: existe D-TGA; asociado con estenosis subadrtica y CoAo (aproximadamente
el 25% de casos).

* Tipo Ill: es una forma muy rara, existen otras lesiones complejas asociadas como
la L-TGA (menos de 5% de los casos).

Diagnéstico: el grado de cianosis varia dependiendo del tamafio de la CIV® los
pacientes que tienen un VD severamente hipoplasico y PA manifiestan cianosis poco
después del nacimiento debido a insuficiencia cardiaca congestiva®2t1:%%, Al examen
fisico se ausculta un segundo ruido Unico y un soplo continuo secundario a la PCA.
Radiografia de térax: no contribuye al diagnostico la silueta puede ser normal o
presentar cardiomegalia a expensas de una AD dilatada. Electrocardiograma: el eje
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QRS esta desviado hacia la izquierda***°. Tratamiento: requieren infusion inmediata
de PGE; para mantener permeable el conducto arterioso®*. La resolucién quirtrgica
consiste en separar el flujo pulmonar del sistémico, a través de un procedimiento de
Glenn (conexién vena cava superior a la arteria pulmonar) alrededor de los 6 a 9
meses de edad y finalmente procedimiento de Fontan (conexion vena cava inferior a
la arteria pulmonar) entre los 12-18 meses de edad. Sin tratamiento, la AT es fatal, si
son intervenidos quirdrgicamente los pacientes pueden vivir hasta la edad adulta y

llevar una vida casi normal“®.
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Figura 8. Clasificacion anatomica de la TA. Cerca del 70% de los casos se
relacionan con transposicién de las grandes arterias, defectos del septo
ventricular e a hipoplasia de la arteria pulmonar.

Fuente: Park M. Pediatric cardiology for practitioners. 52 ed. Philadelphia: Mosby.
2008.

Tronco arterioso (TAC)

Es una condicibn donde la sangre es bombeada desde ambos ventriculos,
desembocan en un Unico vaso que da origen a todas las circulaciones: sistémica,
pulmonar y coronaria, se acomparfa en un 68-83% con CIV,

cayado aértico en el lado derecho y una arteria coronaria Unica*®:°096.98.101
Epidemiologia: la incidencia es de 0,0006 por 1.000 RN, con una prevalencia del 1-
2% de todas las ACs cardiacas. Existe relacién con diabetes materna, uso materno
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de talidomida, &cido retinoico, sindrome de DiGeorge. Fisiopatologia: las
malformaciones troncales pueden clasificarse desde un punto de vista anatomico,
por el origen de los vasos pulmonares o segun la funcion por la magnitud del flujo
sanguineo a los pulmones.

* Tipo I: es la forma mas comun, existe un tronco pulmonar separado parcialmente,
de longitud variable, que da origen a las arterias pulmonares izquierda y derecha.

* En el tipo II: las arterias pulmonares nacen por separado, pero muy cerca una de
otra, de la cara posterior del tronco.

* En el tipo IlI: cada arteria pulmonar nace de una de las caras laterales del tronco
ascendente.

* El tipo 1V: no es un verdadero tronco, es considerada como una forma grave de TF
con PA.

Diagnostico: la sintomatologia en las primeras semanas o0 meses de vida se
relacionan con la magnitud del flujo sanguineo pulmonar y el grado de regurgitacion
de la valvula, presentando signos de hipertension pulmonar e insuficiencia cardiaca
congestiva, caracterizados por taquipnea, mala alimentacién, desarrollo fisico
inadecuado, disnea, diaforesis, irritabilidad, dificultad respiratoria, al examen fisico se
puede encontrar precordio hiperdinamico, taquicardia, colapso de los pulsos
periféricos, un R1 normal con un R2 aislado y fuerte, un soplo sistélico aspero
precedido por un chasquido de eyeccion por sobrecarga de volumen pulmonar?’47:49,
Radiografia de torax: cardiomegalia con un aumento de la trama vascular pulmonar.
Electrocardiografia: puede ser normal o existir desviacién leve del eje (QRS de 120-
140°). A la semana de vida, se evidencia hipertrofia biventricular®.

Tratamiento: se requiere de correccion quirdrgica en el periodo neonatal, se realiza
una separacion de la rama de la arteria pulmonar del tronco arterial comun y se coloca
un tubo valvulado entre el VD y la arteria pulmonar, ademas se repara los defectos
asociados®®1%, La mortalidad es mas frecuente durante el primer afio de vida en RN
no operados*#8,
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Figura 9. A) Tronco arterioso tipo | caracterizado por que el tronco pulmonar
anico se origina frente a la aorta. B) Tronco arterioso tipo Il las ramas de las
arterias pulmonares se encuentran postero laterales respecto al tronco.

Fuente: Da Cruz E, lvy D, Jaggers J. Pediatric and Congenital Cardiology Cardiac

Surgery
and Intensive Care. London: Springer; 2014.
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Figura 10. C) Tipo Il (Collett-Edwards) con un origen separado de las ramas de
las arterias pulmonares a la derecha e izquierda de forma lateral del tronco
comun. D) Tronco arterioso tipo IV con el origen de las ramas de las arterias
pulmonares junto al sitio de descenso de la aorta, aunque algunos autores no
la consideran como parte del tronco arterioso sin embargo representa un tipo
de atresia pulmonar con colaterales aorto pulmonares.

Fuente: Da Cruz E, lvy D, Jaggers J. Pediatric and Congenital Cardiology Cardiac

Surgery and Intensive Care. London: Springer; 2014.

Estenosis aortica
Epidemiologia: representa el 10% de todos los casos de ACs cardiacas. La

obstruccién del tracto de salida del VI incluye a la estenosis aortica valvular (71%),
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estenosis subvalvular (23%), estenosis supravalvular (6%). Es mas comdn en
hombres que en mujeres (4:1)*4°,

Fisiopatologia: puede originarse por una valvula aértica bicuspide, monocuspide,
tricuspide. La estenosis aortica supravalvular se debe a una constriccion anular en el
borde superior del seno de Valsalva. La estenosis aortica subvalvular puede adoptar
la forma de un simple diafragma o un estrechamiento fiboromuscular largo?4°,
Diagnostico: en la etapa neonatal existen signos de hipoperfusién (piel palida, pulsos
débiles, llenado capilar lento) y signos de dificultad respiratoria. En los pacientes con
estenosis aodrtica critica se puede palpar un frémito sistélico en la zona superior del
borde esternal derecho, en la escotadura supraesternal o sobre las arterias carotidas
y se ausculta un soplo mesosistélico de grado 2-4/6 a nivel del segundo espacio
intercostal derecho o izquierdo con transmision al cuello y a la punta®261:69,
Electrocardiografia: en los casos graves existe hipertrofia del VI.

Rx de térax: se observa una aorta ascendente dilatada o un bot6n aértico prominente,
en casos criticos existe cardiomegalia generalizada.

Tratamiento: los pacientes deben ser estabilizados clinicamente con el uso de
inotrépicos, diuréticos, PGE; antes de ser intervenidos

quirargicamente49,50,95,96.

AL

Figura 11 .Tipos anatomicos de estenosis aodrtica. A. Normal B. Estenosis

valvular C. Estenosis supravalvular D. Estenosis subaodrtica E. Estenosis
subadrtica hipertrofica idiopatica.
Fuente: Park M. Pediatric cardiology for practitioners. 52 ed. Philadelphia: Mosby.

2008.
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Coartacién de aorta (CoAo0)

Epidemiologia: se produce en un 8% a 10% de todos los casos de ACs cardiacas.
Es mas comun en hombres que en mujeres (2:1), se asocia en un 30% con el
sindrome de Turner y otras ACs cardiacas como hipoplasia aértica, valvula adrtica o
mitral anormal*+49,

Fisiopatologia: la CoAo casi siempre se encuentra en una posicion yuxtaductal (es
decir, ni preductal ni posductal)®°. Las principales circulaciones colaterales entre los
segmentos de aorta proximal y distal a la coartacion comprenden la arteria mamaria
interna que conduce a la epigastrica para el suministro a las extremidades inferiores,
a la escapula por medio de las arterias intercostales y a los 6rganos abdominales a
través de la aorta descendente®®59:69,

Diagnostico: cursa con signos de insuficiencia cardiaca, la cianosis en extremidades
inferiores si el ductus es permeable es apreciable en las fases finales o cuando hay
otras ACs asociadas. Los soplos suelen carecer de importancia o faltar, el R2 es
Unico y esta presente un galope R3 fuerte®>t09%, |a tensién arterial suele ser mas
elevada en extremidades superiores siendo, junto a la diferencia de pulsos, el signo
de mayor valor diagnéstico. Electrocardiografia: el eje QRS es normal o desviado
hacia la derecha, por hipertrofia del VD o bloqgueo de rama derecha®?94%,
Radiografia: signos de edema pulmonar, cardiomegalia.

Ecocardiograma: estrechamiento en la aorta descendente superior, distal a la arteria
subclavia izquierda. El arco aértico transverso y el istmo aértico son de ligera a
moderadamente hipoplasico®.

Tratamiento: se debe realizar medidas para evitar la insuficiencia cardiaca. La
intervencion quirdrgica debe ser la primera eleccion. La tasa de mortalidad es menor
al 5%*74°, Las principales causas de muerte postoperatoria es la insuficiencia renal,

la obstruccion residual o recoartacion que se produce en un 6% a 33%%%.
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Figura 12 . A. Coartacion en posicién yuxtaductal con ductus arterioroso
permeable. B. Luego del cierre del ductus arterioso.
Fuente: Park M. Pediatric cardiology for practitioners. 52 ed. Philadelphia: Mosby.

2008.

Sindrome del corazén izquierdo hipoplasico (SHCI)

Se caracteriza por el subdesarrollo del corazén izquierdo, incluye atresia, estenosis
o hipoplasia de la valvula adrtica, la valvula mitral o de ambas junto con hipoplasia
de la aorta ascendente y de su arco, conduciendo a una significativa hipoplasia del
V|102_

Epidemiologia: representa el 1,5% de las ACs cardiacas. La incidencia es de 0,16
hasta 0,36 por 1.000 RN®*. Los RN sobreviven a esta anomalia en los primeros dias
de vida debido al flujo sanguineo sistémico por presencia de un FO permeable y PCA,
tan pronto como empiezan a cerrarse existe shock cardiogénico. Sin tratamiento,
produce acidosis muy grave con una alta mortalidad durante la lactancia**°.
Fisiopatologia: en el periodo neonatal, el gasto cardiaco sistémico es suministrado
por el VD a través de la PCA, por lo tanto el mantenimiento de la permeabilidad de la
PCA es crucial para la supervivencia. La circulacion pulmonar tiene una menor
resistencia vascular en comparacioén con la resistencia vascular sistémica® %,
Diagndéstico: a partir de la 22 a 42 semanas de edad existe letargo, cianosis, dificultad
respiratoria secundaria a edema pulmonar. Durante el examen fisico se aprecia

pulsos periféricos débiles, llenado capilar prolongado, hepatomegalia, precordio
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hiperactivo, se ausculta un R2 unico, en la mayoria de los casos no se escucha
soplos.

Radiografia de térax: es de uso limitado, sin embargo, la ausencia de la porcién apical
de la silueta cardiaca puede ser un signo sugestivo de

hipoplasia del V[5261.69,

Electrocardiografia: aumento del voltaje del VD.

Tratamiento: el manejo se centra en iniciar inmediatamente infusién de PGE; para
mantener la permeabilidad del conducto arterioso, ademdas corregir la acidosis
metabdlica secundaria a un gasto cardiaco insuficiente, requiriendo apoyo
ventilatorio. Cuando se logra la estabilidad hemodindmica, se debe realizar una
reparacion quirtrgica (procedimiento de Norwood) en 3 pasos que incluye fase |
derivacion Blalock —Taussig poco después de nacimiento, fase Il derivacién de Glenn
entre los 3-6 meses de edad, fase Ill procedimiento de Fontan a los 18 meses de

edad. La supervivencia después de realizar las 3 etapas es muy bajo*®9%,
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Figura 13. Caracteristicas anatomicas del sindrome de corazdn izquierdo
hipoplésico.
Fuente: Da Cruz E, lvy D, Jaggers J. Pediatric and Congenital Cardiology Cardiac

Surgery and Intensive Care. London: Springer; 2014.

Interrupcién del arco aértico (IAA)
Epidemiologia: se presenta en 0.03 por 10,000 RN y representa 1% de las ACs

cardiaca critica, siendo igual entre los géneros?®%,
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Fisiopatologia: tiene una CIV en el 80 al 90% de los casos o0 una ventana
aortopulmonar en 10 a 20%, se acomparia de otras ACs cardiacas como TGAy TAC.
Existen tres tipos y todos tienen perfusion ductal dependiente?:%4:

* Tipo A: interrupcion distal a la arteria subclavia izquierda (30%).

* Tipo B: interrupcion entre la carétida comun izquierda y la arteria subclavia izquierda
(43%).

* Tipo C: interrupcion entre la vena innominada y las arterias carétidas comunes
izquierdas. Es el tipo mas raro de los tres (17%).

Diagnostico: las manifestaciones clinicas son secundarias a insuficiencia cardiaca,
que llevan a la acidosis metabdlica, shock y finalmente a la muerte. Al examen fisico
existe ausencia de pulsos en extremidades superiores e inferiores con SaO; post-
ductales bajas siendo la clave diagnostica. Electrocardiografia: desviacion del eje a
la derecha y cambios en segmento ST y onda T.

Rx de térax: cardiomegalia y edema pulmonar.

Ecocardiografia: identifica el CIV y el sitio de interrupcién del arco adrtico.
Tratamiento: administrar PGE;, ventilacién mecanica evitando la hiperventilacion, si
la interrupcion se asocia con CIV simple que debe realizar la correccion quirdrgica
del mismo, si se asocia con otras AC complejas se realizara el cerclaje de la arteria
pulmonar y la reparacion de la interrupcién. Prondéstico: casi todos los lactantes

mueren en el primer mes de vida si no se corrige quirdrgicamente?2:50.94.95,

Yate N

TIPO A TIPO B TIPOC

Figura 14. Clasificacion de la interrupcion del arco aortico
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Fuente: Anderson R, Baker E, Penny D, Redington, A, Rigby M, Wernovsky G.

Paediatric Cardiology. 32 ed. Philadelphia, USA: Elsevier; 2010.

2.3. DEFINICION DE VARIABLES:

Matriz de variables

Variable Independiente Variable dependiente

Saturacion de Anomalias cardiacas
oxigeno congeénitas criticas

Edad cronoldgica
Sexo

Variable Interviniente

Figura 15. Matriz de variables

En la figura previa se exponen las relaciones de los diferentes tipos de variables con
el problema de estudio, donde se observa que la saturacién de oxigeno realizada en
RN con edad cronoldgica comprendida entre las 24 y 48h de vida y sin distincion de

sexo sirve para diagnosticar ACs cardiacas criticas.
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Protocolo de oximetria de pulso para RN a término sanos

[ RN sano con edad cronoldgica entre 24 y 48 horas ]

Saturacion de oxigeno
>90% en mano derecha o

pie izquierdo y/o diferencia

de <3%

Cuidado de
recién nacido
sano

Seguimiento
cardiologia

NO

Patologia
cardiaca

48

y

Saturacion de oxigeno
<90% en mano derecha o
pie izquierdo y/o diferencia

de >3%

Tamizaje en
1 hora

NO Saturacion de oxigeno
— <90% y/o diferencia
de >3%
b oos

Tamizaje en
1 hora

NO Saturacion de oxigeno
<90% y/o diferencia
de >3%

v S

POSITIVO

Y

<—[ Ecocardiograma ]




2.4. OPERACIONALIZACION DE VARIABLES:

Matriz de definicién y operacionalizacién de variables

Tipo de

Variable Definicion variable Indicador Escala

Sexo Condicion fenotipiga, masculina o Cualitativa Tipo de sexo Femenino Masculino

femenina.
Tiempo transcurrido desde la concepcién Cuantitativa s d b ai
: emanas de orcentaje por grupos:
Edad gestacional (a hasta el parto. ) € por grup
término) cumplidas de 37-38,6
gestacion 39-40,6
41-41,6
Parametro cuantitativo tomado al Cuantitativa Peso en gramos Porcentaje de percentiles:

Peso nacimiento

nacimiento que indica la fuerza
gravitacional. Graficado en las tablas de
Babson.

3-15
15-50
50-85
85-97
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Tipo de

Variable Definicion vErEE Indicador Escala
Tipo de parto Forma por medio de la cual se termina el Cualitativa Tipo de parto Vaginal Cesarea
embarazo.
Tiempo que transcurre desde el itati . je:
_ _p q Cuantitativa Horas de vida Porcentaje:
Edad nacimiento hasta el momento de la . 24-36 horas
L, cumplidas
evaluacion. 37-48 horas
Saturacion de Cantidad de oxigeno trasportado por la Cuantitativa Porcentaje de <89%
oxigeno hemoglobina en la sangre. saturacion Pre y 90-94%
postductal 95-100%
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Tipo de

Variable Definicion vErEllE Indicador Escala
Troess | s s | e
) cardiopatias
cardiacas.
Presencia o no de:
Sindrome de corazoén
izquierdo hipoplasico
Atresia pulmonar
Tetralogia de Fallot
Retorno anémalo total de
las venas
Anomalias Alteracion bioldgica del corazon producida pulmonares
cardiacas en la fase embrionaria Cualitativa Transposicion de
congénitas congénita. Diagnostico definitivo dado por Tipo de cardiopatia grandes arterias

ecocardiograma.

Atresia tricuspidea
Tronco arterioso
Coartacion aértica severa
Estenosis aortica
Interrupcién del arco
adrtico
Otros
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3. MARCO METODOLOGICO:

3.1.

3.2.

DISENO DE INVESTIGACION, TIPO DE ESTUDIO:

Estudio observacional, transversal, descriptivo simple.

POBLACION, MUESTRA, CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION:
Se seleccionaran neonatos de 24 a 48 horas de vida nacidos en el Hospital
Regional Lambayeque, de la ciudad de Chiclayo; sin distincion de sexo, en el

periodo de enero a diciembre del 2019.

La formula que se utilizara para calcular el tamafio de la muestra por ser un

universo finito es:

Z2XpXqgxN
n =
(e2x(N—1)) + z2xpXxq

En donde:

z = para un nivel de confianza del 95%, la constantes es 1,96.

p = es la probabilidad de ocurrencia, en la investigacion es igual a 0,5.
q=1-p

N = tamafio de la poblacion o universo. La poblacion en el estudio seran los
neonatos nacidos en el HRL, durante el afio 2019, que cumplan los criterios de
inclusion.

e = error muestral se fijara en el 5%.
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LOS CRITERIOS DE INCLUSION:

. Neonatos considerados sanos de 24 a 48 horas de vida.

. Nacidos por via vaginal o cesarea.

. A término, es decir de 37 a 41 semanas 6 dias de edad gestacional basados
en la fecha de ultima menstruacion confiable o ecografia obstétrica realizada
antes de las 20 semanas de gestacion®.

. De peso adecuado (usando las curvas de Babson de crecimiento)

. Que no presenten sintomas de dificultad respiratoria definida como: taquipnea
con mas de 60 respiraciones por minuto, aleteo nasal, tiraje sub o intercostal,

presencia de quejido espiratoriol®,

LOS CRITERIOS DE EXCLUSION:

. RN prematuros: menores de 37 semanas de edad gestacional

. Neonatos que presentan dificultad respiratoria, ACs cardiacas diagnosticada,
inadecuada perfusion o presencia de cianosis central.

. Neonatos con patologia pulmonar, infecciosa, gastrointestinal, cardiaca o
cualquier otra situacion que dejara al RN fuera del rubro de “clinicamente
sano”.

. Neonatos con Apgar al minuto menor a 7.

. Neonatos con otras ACs mayores, cromosomopatias y sindromes
dismorficos.

. Pacientes en los que los representantes legales no acepten el consentimiento
informado o que no acepten la realizacién de los examenes que constan en
el protocolo.

. Pacientes que no cumplan con todos los criterios de inclusion.
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3.3.

3.4.

INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS:

La informacion se obtendra a través de un formulario de recoleccion de informacion
(Anexo A) elaborado por el autor, previa firma del consentimiento por parte de los
representantes legales. Para el llenado se tomaron los datos de filiacién en el
formulario de registro, asignando un codigo ordinal usando nimeros y letras que se

obtuvieron de las iniciales de los apellidos de la madre del paciente.

PROCEDIMIENTOS PARA LA RECOLECCION DE DATOS:

SOLICITUD DE LOS PERMISOS: Como requisito previo a la aplicacion de la
encuesta, se solicitara el consentimiento del Comité de Docencia e Investigacion
del Hospital Regional de Lambayeque, y por intermedio de ellos a los responsables
de Area de Neonatologia; conseguido los correspondientes permisos, se solicitara
a los responsables del Area de Estadistica e Informética la inclusion del item de
Tamizaje Cardioldgico en la Historia Clinica Neonatal. (Ver Anexo 4), finalmente se
solicitara la firma del consentimiento informado a los padres de los neonatos que
cumplan con los criterios de seleccion del estudio, explicAndoles previamente el

procedimiento a realizar y los objetivos de nuestra investigacion (Ver Anexo 5).

REALIZACION DEL TEST DE OXIMETRIA DE PULSO: En todos los neonatos que
cumplan los criterios de seleccion hospitalizados en el Area de Alojamiento
Conjunto que cuenten con la Hoja de Consentimiento Informada firmada por uno de
los padres o apoderado, se les realizara el Tamizaje Cardiolégico mediante
Oximetria de Pulso aplicando el Flujograma recomendado por la Academia
Americana de Pediatria (ver Anexo 3) por parte del personal de Enfermeria de turno
a cargo de la evaluacion y cuidados de los neonatos incluidos en la investigacion,
quienes previamente recibirdn la capacitacion respectiva sobre la parte operativa

de nuestra investigacion, y los resultados seran anotados en la Historia Clinica
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Neonatal; previamente se realizard la Capacitacion sobre el Proceso de Tamizaje
Cardioldgico Neonatal y el uso correcto de los Oximetro de pulso para cumplir el

Flujo grama usado por nuestro estudio.

RECOJO DE DATOS Y ENCUESTA: La informacion se obtendra mediante la
revision de la Historias Clinicas Neonatales que cumplan con los criterios de
seleccion de nuestro estudio, se usara un “Formato de recoleccién de datos del
Tamizaje Cardiolégico Neonatal” (Ver Anexo N°2), que incluird preguntas cerradas
dicotomicas y de eleccion mdltiple acerca de datos de Caracteristicas de los
pacientes y los resultados del Tamizaje Cardiol6gico Neonatal que se hallen
disponibles en la historia clinica.

En cuanto a las consideraciones éticas, la informacion obtenida de las historias
clinicas y del archivo del Hospital Regional de Lambayeque es andnima. Se
determiné una numeracioén correlativa en la toma de datos de acuerdo a fecha del
procedimiento de tamizaje, de manera que solo el autor tiene la identificacion de los
pacientes para el seguimiento posterior que se pueda realizar. Los datos
descriptivos que se publiguen seran totalmente anénimos y no afectara la calidad

de vida ni el derecho a la privacidad de los pacientes.

3.5. ASPECTOS ETICOS DEL ESTUDIO:
El principio de autonomia se aplicard utilizando el formulario de consentimiento
informado que fue aprobado por las autoridades del Hospital Regional Lambayeque,

de la ciudad de Chiclayo.

Los investigadores entrevistaran a las madres de todos los neonatos incluidos en el
estudio respetando el derecho a la privacidad. Se explicara el objetivo del estudio y

se indicara que se usaria un método no invasivo que no causa hingun dafo para la
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identificacion de posibles anomalias del corazén con un lenguaje claro y

compresible cumpliendo con los principios de beneficiencia y no maleficiencia.

El resultado del tamizaje se informar4 inmediatamente a todas las madres,
guardando estricta confidencialidad de los nombres y datos obtenidos, cumpliendo
el principio de justicia, del mismo modo a las madres de los RN con un tamizaje
positivo se les notificara que se les realizara un ecocardiograma en dias posteriores,
cuyo informe escrito se entregara a los padres del neonato y a la secretaria de
neonatologia del HRL en archivo digital e impreso. El seguimiento de los neonatos
con ecocardiografia positiva se realizara por cardiologia pediatrica cumpliendo con

ello el principio de responsabilidad social y salud®.

3.6. ANALISIS ESTADISTICO:
El estudio requiere del andlisis uni variado de las variables para lo cual se realizaran
tablas de frecuencia, porcentaje individual y acumulado de las mismas, para el
analisis Test de Oximetria de Pulso (TOP) como Prueba Diagndsticas en el Tamiz
de Cardiopatias Congénitas Criticas ( CCC) se calcularan la Sensibilidad,
Especificidad, Valor Predictivo Positivo, Valor Predictivo Negativo, Tasa de Falsos
Positivos, valor de p y el Intervalo de confianza al 95%; los datos obtenidos de las
fichas, ingresaran en una base de datos previamente disefiada para el analisis, el
procesamiento se realizara empleando un software estadistico SPSS v. 20.00 todo
ello empleando una Notebook IBM compatible la que cuenta con paquetes de
presentacion estadistica como Excel para Windows Vista y Procesador de textos

Word de Office para Windows Vista.
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ASPECTO ADMINISTRATIVO:

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES:

DURACION DE LA INVESTIGACION: 15 meses.

ACTIVIDADES:

. Fecha de Inicio: 01 de Diciembre del 2018
. Fecha de Término: 28 de Febrero del 2020

o Horas semanales dedicadas al proyecto: 08 horas.

Actividades Diciembre 2018 |Enero 2019 | Enero 2020 |Febrero 2020
— Diciembre

2019

Elaboracién del proyecto X
Recoleccién de datos X
Andlisis X

Redaccién del Informe X

PRESUPUESTO:
Naturaleza del Gasto

Clasificador Cantidad Costo Unitario(S/.)  Costo

(S.)

Material de Consumo:

Papel Bond A-4 Atlas x 80 gr 03 millares 35,00 105.00

Lapicero faber 033 24 unidades 3.00 72.00
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Portamina faber 0.5

Unidad de Almacenamiento USB 01 unidades

Cinta de impresora LX 1170

Viaticos y asignaciones:

Movilidad local 02 personas 6

Pasajes vy gastos de Transporte:

Pasajes y gastos de transporte

Otros servicios de terceros:

Personas naturales

Servicio del Digitador/ tipeador Varios
Contrato del EstadisticoVarios
Busqueda en Internet 100 horas

Empastado 06 unidades

02 unidad 5.00

01 unidad

10.00

20 20.00

SUB - TOTAL S/.

55.00 330.00

SUB - TOTAL S/.
50 pasajes 10,00
SUB - TOTAL S/.
200.00
450.00
100.00
14,00
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25,00 25,00

236.00

330.00

500.00

500.00

94.00

844.00



RESUMEN DEL PRESUPUESTO:

Naturaleza

del Gasto Clasificador Disponible No Disponible |[TOTAL S/.
Viaticos y

5.3.11.20 asignaciones 330.00 330.00
Material de

5.3.11.30 consumo 50.00 206.00 236.00
Pasajes y gastos de

5.3.11.32 transporte 500.00 500.00
Otros servicios de

5.3.11.37 terceros 844.00 844.00
Equipamiento y

5.3.11.51 materiales 300.00 300.00
duraderos
TOTAL 350.00 1,880.00 2,210.00

FINANCIAMIENTO:

Recursos Propios.

RECURSOQOS:

Recursos Disponibles:

Humanos:

e Autores del proyecto.

Materiales y Equipos:

Logisticos:

= Material y Equipo de Cémputo

= Libros y suscripciones
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Técnicos:
= Equipo de Computo e Informatica.

Recursos no disponibles:

Logisticos:

= Material y Equipo de escritorio
= Material y Equipo de ensefianza
Bienes y Servicios:

= Estadistico
= Digitador

Inversiones:

= Material y Equipo de Oficina

= Servicios de Internet

= Servicios de Fotocopiado

= Movilidad Local

= Pasajes y gastos Transporte

= Accesorios de Computo.
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ANEXO 1. CUADRO DE VARIABLES

Variable

Definicién

Dimensiones

Indicador

Valor

Nivel de
Medicion

Método
Medicion

Instrumento
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e Variables
Dependientes

Tamizaje por
Oximetria de
pulso.

Variables
Independientes

Caracteristicas de
los pacientes

Realizacion de
la prueba de
Oximetria de
pulso en la
mano derecha
( Pre-ductal) y
en cualquiera
de los pies
(Post ductal)

Atributo que
describe a los
pacientes en
estudio.

Valores registrados
por el Oximetro de
pulso en Neonatos
mayores a 24 horas
de vida con examen
clinico normal
hospitalizado en el
Area de Alojamiento
conjunto.

Edad al momento del
tamizaje

Sexo

Peso

Talla

Edad gestacional

Numero de Neonatos
Tamizados/ Total de Neonatos
nacidos en el servicio de
Neonatologia

Edad en horas al momento del
tamizaje registrado en la
Historia clinica.

Sexo registrado en la Historia
clinica

Peso en gramos registrado en la
Historia Clinica.

Talla en centimetros registrado
en la Historia Clinica

1: Tamizaje
Negativo

2. Tamizaje
Positivo

Edad en horas.
1: Mujer.
2: Hombre

Peso en
gramos

Talla en cms

Nominal

Ordinal

Nominal

Ordinal

Ordinal.

Recoleccion
de datos.

Recoleccion
de datos

Recoleccion
de datos

Recoleccion
de datos

Recoleccion
de datos.

Ficha de
Recoleccion
de datos.

Ficha de
recoleccion
de datos.

Ficha de
recoleccion
de datos.
Ficha de
recoleccion
de datos
Ficha de
recoleccion
de datos
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Tipo de Parto

Apgar a los
minutos.

10

Ecocardiografia fetal

Informe
Ecocardiografia
Transtoracica

de

Edad gestacional calculada por
Test de Capurro registrada en la
Historia Clinica.

Tipo de parto registrada en la
Historia Clinica.

Valor de Apgar registrado en la
Historia clinica

Realizacion de ecocardiografia
fetal registrada en la Historia
Obstétrica Materna.

Realizacion de ecocardiografia
transtorécica y correspondiente
informe registrado en la Historia
Clinica.

Edad
gestacional en
semanas

1. Eutécico
2. Distocico

Valor de
Apgar

1. Si
2. No

Conclusion de
Ecocardiografi
a transtoréacica

Ordinal

Nominal

Ordinal

Ordinal

Nominal

Recoleccion
de datos.

Recoleccion
de datos

Recoleccion
de datos

Recoleccion
de datos

Recoleccion
de datos

Ficha de
recoleccion
de datos

Ficha de
recoleccion
de datos

Ficha de
recoleccién
de datos
Ficha de
recoleccién
de datos

Ficha de
recoleccion
de datos
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ANEXO 2.
“Formato de recoleccion de datos del Tamizaje Cardiol6gico Neonatal”

FECHA DE TAMIZAJE: .....cooiiiiiiiiiiiiiiiiiaen,

1. CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES
FECHA-NACIMIENTO.:..../..../...; EDAD GESTACIONAL.: ......... semanas
EDAD: ...... horas
SEXO: 1: Femenino; 2: Masculino.

PESO: .

..... gr; Talla: .....cms.

TIPO DE PAR’TO: 1: Eutécico; 2: Distocico.
CALIFICACION APGAR A LOS 10 MINUTOS....... puntos.
ECOCARDIOGRAFIA FETAL: 1: Si; 2: No.

2. TEST DE OXIMETRIA DE PULSO

1° 2° | 3° | Diferencial > Tamizaje
3% Cardiol6gico
Sat. 02 Pre-
ductal Positivo Negativo
Sat 02 Post-
Ductal

3. CONCLUSIONES ECOCARDIOGRAFICAS: Realizado : 1: No, 2: Si

En caso de haberse realizado la Ecocardiografia
a. DIAGNOSTICO CIE. X: ....cooeeiiiiiiiiiiiiie,

b. CONCLUSIONES ECOCARDIOGRAFICAS:

NG~ R

Atresia Pulmonar: Q22.0

Sd Corazon Izquierdo Hipoplasico : Q23.4
Tetralogia de Fallot : Q 21.3

Conexion Venosa Andmala pulmonar Total: Q26.4
Transposicion de Grandes Arterias: Q20.3

Atresia Tricuspide: Q22.4

Tronco Arterioso: Q20.0

Otro Dx:

70




ANEXO 3.

Oximetria de pulso en mano derecha y en cualquier pie a las
24 a 48 horas de vida (aire 21%, ambiente célido y tranquilo)

!

Positivo
inmediato Positivo Negativo
Sat0, < 90% Sat0, 90-94% SatQ, > 94%
en MD o pie en MD enMD y piey
y pie o Diferencia < 3% entre
Diferencia = 4% MD y pie
entre MD y pie
Solicitar )
ecocardiograma Repetir en una hora >
por el cardislogo 1 1 Cuidados
pediatra Positivo Negativo ———— norma!es
y del recién
buscar ofras causas Repetir en una hora nacido
de hipoxemia

Figura 2.

Algoritmo de tamizaje para car-
diopatias congénitas criticas
recomendado por la Academia
Americana de Pediatria.
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ANEXO 4.
CONSENTIMIENTO INFORMADO

“DETECCION DE CARDIOPATIAS CONGENITAS CRITICAS POR OXIMETRIA DE
PULSO EN EL SERVICIO DE NEONATOLOGIA DEL HOSPITAL REGIONAL DE
LAMBAYEQUE”.

Apellidos del paciente:
Por medio de la presente se le esta la participacidn a su recién nacido(a) a participar en este
estudio de investigacion cientifica.

Antes de decidir si participa o no, debera conocer y comprender cada uno de los siguientes
apartados. Este proceso se conoce como consentimiento informado.

1. Justificacion del estudio: Las cardiopatias congénitas son la causa mas comun de defectos al
nacimiento, la incidencia de las cardiopatias congénitas es aproximadamente de 0,8% (con un
rango que va de 0,4 a 1,2%) de los recién nacidos vivos. Se estima que en el Per( durante el afio
2006 existieron 3,925 nifios cardidpatas, estas cifras serian similares anualmente hasta el 2010,
de este total el 25% son consideradas cardiopatias congénitas criticas (CCC). Entendiéndose
como CCC atodos los recién nacidos con defectos cardiacos estructurales graves, generalmente
asociados con hipoxia (niveles bajos de oxigeno en sangre) en el periodo del recién nacido que
podria tener una morbilidad significativa o mortalidad temprana en la vida. La deteccion temprana
de estos defectos en neonatos en sus primeros dias de vida permitiria su tratamiento oportuno. La
deteccion prenatal no revela todos los casos de anomalias por lo que la deteccion postnatal es
importante. La oximetria, uno de ellos, es un método seguro, no invasivo y confiable que existe
para identificar defectos congénitos del corazon.

2. Objetivo del estudio: Describir resultados del Tamizaje Cardioldgico mediante el Test de
Oximetria de Pulso (TOP) para detectar Cardiopatias Congénitas Criticas (CCC) en el Servicio
de Neonatologia del Hospital Regional de Lambayeque.

3. Beneficios del estudio: Este estudio permitird determinar si el Test de Oximetria de pulso
puede detectar precozmente Cardiopatias Congénitas Criticas.

4. Procedimientos del estudio: En caso de aceptar participar en el estudio se procedera a tomar
la saturacién de oxigeno a nivel de la extremidad superior derecha en la palma de lamano y en la
extremidad inferior izquierda en la planta del pie. Si su nifio presentara un tamizaje positivo se
someterd a un ecocardiograma, el mismo que seré realizado por un cardiélogo pediatra.

5. Riesgos asociados con el estudio: El estudio no conlleva ningin riesgo.

6. Aclaraciones:

- Su decisidn de participar en el estudio es completamente voluntaria.

- No habra ninguna consecuencia desfavorable para usted o su representado/a, en caso de no
aceptar la invitacion.

- Si decide participar en el estudio puede retirarse en el momento que lo desee.

- No tendré que hacer gasto alguno durante el estudio.

- No recibird pago por su participacion.

- La informacién obtenida en este estudio, utilizada para la identificacién de cada paciente, sera
mantenida con estricta confidencialidad por el grupo de investigadores.

FIRMA DEL CONSENTIMIENTO INFORMADO

D T , DNI
N , Madre/ Padre 0 Apoderado del menor:
................................................................................ ; afirmo haber leido y
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comprendido la informacion anterior y mis preguntas han sido respondidas de manera
satisfactoria. He sido informado y entiendo que los datos obtenidos en el estudio pueden ser
publicados o difundidos con fines cientificos. Convengo en aceptar la participacion de mi menor
hijo(a) en este estudio de investigacion.

Firma del Padre o Apoderado
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