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ABSTRACT

We present a male patient of 1 day of life, preterm newborn (PTNB): 36 weeks of gestation and large for gestational age (LGA): Weight: 3,500
grams. Prenatal diagnosis of hypertrophic cardiomyopathy was made. She was born by cesarean section due to maternal history of type | diabetes
and hypothyroidism for 2 years of age, treated with NPH insulin 40 IU in the morning and corrections according to glycemia and levothyroxine 125
mg/day. The primary objective is to analyze the mechanisms involved in fetal heart failure and the physiopathogenesis of water overload by means
of a scoring system (VExUS score). The score is obtained with Doppler profiles of abdominal vessels (inferior vena cava, suprahepatic veins, portal
vein and renal veins). We tried to find a correlation with the fetal heart failure score described by Huhta and Paul in 1996, which combines cardiac
size and function with Doppler flow parameters of fetal abdominal vessels. Both scores reflected severe congestion. The secondary objective is to
observe the evolution of heart failure and venous congestion with the treatment implemented.
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RESUMEN

Se presenta un paciente masculino de 1 dfa de vida, recién nacido pretérmino (RNPT): 36 semanas de gestacion y grande para edad gestacional
(GEG): Peso: 3.500 gramos. Se realiza diagndstico prenatal de miocardiopatia hipertréfica. Nace por operacion cesarea por antecedentes
maternos con diabetes tipo | e hipotiroidismo desde los 2 afios de edad, tratada actualmente con insulina NPH 40 Ul por la mafana y correcciones
segun glucemia y levotiroxina 125 mg/dia. El objetivo primario es analizar los mecanismos involucrados en la insuficiencia cardiaca fetal y la
fisiopatogenia de la sobrecarga hidrica por intermedio de un sistema de puntaje (score VEXUS). El mismo se obtiene con los perfiles Doppler de los
vasos abdominales (vena cava inferior, venas suprahepaticas, vena porta y venas renales) (Figuras 1). Tratamos de buscar una correlacion con el
score de insuficiencia cardiaca fetal descripto por Huhta y Paul en el afio 1996, este score combina el tamafio y la funcién cardiaca con parametros
de flujo Doppler de vasos abdominales fetales (Figura 2). Ambos scores reflejaron congestion severa. El objetivo secundario, es observar la
evolucion de la insuficiencia cardiaca y de la congestion venosa con el tratamiento implementado.
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Introduccion

herramienta innovadora en el monitoreo de la sobrecarga

hidrica en escenarios de insuficiencia cardiaca de diferente
etiologia, preferentemente, en pacientes que cursan un posqui-
rurgico cardiovascular.

La congestion venosa generalmente ocasionada por insu-
ficiencia del ventriculo derecho, altera la capacitancia venosa
sistémica, las ondas de la presion venosa central (PVC) reflejan
el ciclo cardiaco y se transmiten en forma retrégrada hacia los
vasos abdominales[1]-[5]

En la poblacion pediatrica y neonatal Banille y cols.[6],[7]
demuestran la utilidad del score VEXUS en pacientes con car-

La utilidad del uso score VExUS en pacientes adultos, es una
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diopatias congénitas.

En nuestro paciente encontramos que la disfuncién diastoli-
ca biventricular puede evidenciarse precozmente en etapas tan
tempranas, como la vida fetal manifestandose como insuficien-
cia cardfaca y congestion venosa.

Estos hallazgos nos permiten tomar conductas proactivas y
adelantarnos a tratar la sobrecarga hidrica, que de no ser adver-
tida o mal interpretada, puede generar en el recién nacido fallo
multiorganico a partir de la congestién esplacnicay renal[1]-[5].

Presentacion del caso

Paciente de sexo masculino de 1 dia de vida, RNPT: 36 sem,

Figura 1. Score VExUS. Modificado de Kora-
tala 'y cols[1].

Figura 2. Score de insuficiencia cardiaca fetal. Modificado de Huhta JC[4].
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Figura 3. Ecocardiograma Fetal Grosor TIV en eco 2 “D"”. A. Corte de 4 cdmaras; B. Tabique interventricular 8 mm (Grosor en MODO M); C. Disfun-

cién diastolica. Patrén monofasico (congestion severa).

Figura 4. A. Relacién VCI/Ao eje corto. VCI: 7,8 mm. Ao: 4 mm; B. Doppler em venas supra-hepaticas. VSH tetrafasica; C. Vena porta. Vena porta

onda bifésica.

GEG: peso: 3.510 g. Nace por operacion cesarea programada
por los antecedentes maternos (diabetes tipo 1) con signos de
insuficiencia placentaria (alteracion del flujo de arteria umbili-
cal) y antecedentes fetales: (cardiomiopatia con signos de insu-
ficiencia cardiaca reflejados en la onda “a” reversa del ductus
venoso, polihidramnios e hidrops fetal no inmune). Presenta al
nacer un score de Apgar: 6-8. Ingresa a neonatologia con sig-
nos de dificultad respiratoria que requiere asistencia respirato-
ria mecanica (ARM). El examen clinico muestra tiraje subcostal
e intercostal, estertores crepitantes bilaterales, frecuencia respi-
ratoria 60 respiraciones por minuto (rom), Sa0,: 85% con FiO,:
50%, mal perfusion periférica, frecuencia cardiaca 164 latidos
por minuto, tensién arterial 57/30 mmHg, no se auscultan so-
plos y los pulsos femorales y braquiales estaban palpables.

Los gases obtenidos de cordén umbilical revelan acidosis
metabdlica /pH: 6,90 - HCO,: 11, EB: -11,5, PaCO,: 38. La ra-
diografia de térax muestra cardiomegalia y signos de infiltrados
intersticio alveolar.

Los ecocardiogramas fetales mostraron cardiomiopatia hi-
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pertréfica con un grosor del tabique interventricular de 8 mm
y de la pared posterior del ventriculo izquierdo de 6 mm, sin
signos de obstruccién al tracto de salida, con funcién sistolica
estaba conservada, en cambio se evidencio disfuncion diastoli-
ca (curvas de lleno mitral: onda E monofasica (Figura 3).

Se realizd ecografia prenatal de los vasos abdominales, en
eje corto y largo se visualiza dilatacion de la vena cava inferior
(VCl): 7,8 mm, sin colapso y mientras que la aorta abdominal
(Ao abd) media: 4 mm. Con Doppler pulsado se analiza el flujo
de las venas suprahepaticas, porta y renales se calcula un score
VExUS: 3. (Figura 4 A-B-C). Ademas se encontrd flujo reverso
en el ductus venoso, inversién de fin de diastole en el flujo de
arteria umbilical, y pulsatilidad en la vena umbilical (Figura 5).

Se realiza ademas Doppler de vasos arteriales (cerebral me-
dia, mesentérica y renal) y se evidencia un incremento de los
indice de resistencia (IR) (Figura 6 A-B-C).

En la ecografia abdominal presenta hepatomegalia homo-
génea, leve ascitis y liquido en el espacio de Morison y a nivel
interasas.
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Figura 5. A: Doppler ductus venoso. Onda “A" reversa; B: Doppler de arteria umbilical com inversion a fin de diastole; C: Doppler de vena umbilical

pulsatil.

Figura 6. A. Arteria cerebral media; B. Vena renal. Flujo tetrafasico idem VSH; C. Arteria renal. IR: 0,97.

A las 2 horas de vida se realiza ecocardiograma y ecografia
abdominal que muestran hallazgos similares a los encontrados
en los estudios prenatales.

La evolucion es favorable, se encuentra compensado he-
modindmicamente, no requirié soporte inotropico (funcion sis-
télica normal). Se indicé furosemida 1 mg/kg/cada 8 h por via
endovenosa durante 3 dias al igual que la asistencia respiratoria
mecdanica. Con la mejorfa clinica ya radiolégica, se cambia a
ventilacién no invasiva (VNI) durante 48 h més.

A los 7 dias de vida se repite ecocardiograma donde dismi-
nuyeron los signos de hipertrofia ventricular (tabique interven-
tricular 6 mm) y el Doppler de vasos abdominales muestra un
score VExUS: 1, con un didmetro de vena cava inferior de 6,3
mm (Figura 7 A, B, C, Figuras 8 A, B, C).

Discusion

La insuficiencia cardiaca fetal puede ser multifactorial (car-
diopatias congénitas, arritmias severas, miocardiopatias, ane-
mia, hernia diafragmatica, infecciones maternas, farmacos, etc).
Para comprender los mecanismos de disfuncién miocérdica fe-

tal, es necesario recordar las marcadas diferencias entre el sis-
tema cardiovascular fetal respecto al postnatal, las mismas son:
1) estructurales: los precursores miocitarios del feto se replican
e incrementan en numero (hiperplasia) y muy poco en tamafio
(hipertrofia), disminucién de la organizacién miofibrilar, esca-
sa presencia del sistema tubular T y del reticulo sarcoplasmico/
mitocondrial, y predominio de elementos no contractiles; 2) bio-
l6gicas: menor captacion de calcio sarcoplasmico y menor densi-
dad de receptores adrenoreceptores y 3) metabdlicas: utilizaciéon
preferente de la glucosa en la via energética miocardical8],[9].

Por tales diferencias, el miocardio fetal es mas rigido. Esto
se manifiesta en las curvas de flujo transmitral y tricspide con:
predominio de la onda A (Doppler del llenado activo ventricu-
lar-contraccion atrial), respecto de la onda E (llenado precoz
pasivo), menos eficiente en la utilizacién de los mecanismos
de relajaciéon activa y en tensién sistolica respecto del miocar-
dio adulto a una longitud miofibrilar inicial similar[4],[5],[9]. La
reduccion en la complacencia del ventriculo derecho es mas
acentuada que la del ventriculo izquierdo como resultado de la
dominancia intrauterina[9].

La miocardiopatia hipertrofica secundaria a diabetes tipo
1, tiene elementos propios que pueden agravar la disfuncién
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Figura7. Ecocardiograma posnatal 1 dia de vida. Ay B. Hipertrofia ventricular; 2 D. B: Modo M. Hipertrofia TIV; C. Disfuncién diastolica.

Figura 8. Ecografia de vasos abdominales a la
semana de vida. A. Vena suprahepética bifasi-
ca; B. Vena porta monofasica; C. Vena renal/
Arteria renal. IR: 0,77.

Figura 9. A. Ecocardiograma al mes de vida, modo “M"; B. Eje corto paraesternal; C. Eje largo paraesternal.

contractil, presentan engrosamiento del miocardio y cavidades Durante la gestacion el nivel elevado de glucemia materna
pequenas y se manifiestan, inicialmente, como disfuncién dias- causa hiperglucemia fetal a través de la placenta y afecta al
télica que puede evolucionar de manera progresiva a una dis- miocardio por diferentes vias generando hipertrofia y a veces
funcion sistolica[8]. obstruccion al tracto de salida ventricular[8],[9].
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La hipertrofia ventricular resulta de un cambio anabdlico
provocado por la hiperinsulinemia fetal gatillada por la hiper-
glucemia materna en el primer trimestre del embarazol[8].

El efecto deletéreo sobre el gasto cardiaco en mayor en la
etapa prenatal que en la posnatal, ya que a la inmadurez mio-
céardica se le suma menor tolerancia a las condiciones de car-
gas[(4],[51,19].

El mayor determinante del gasto cardiaco, es la poscarga,
de manera que cualquier incremento del esfuerzo sistélico ven-
tricular (aumento de la resistencia placentaria, oclusién prema-
tura del ductus arterioso, hipoxia intrautero) puede limitar la
capacidad funcional global del corazén[4],[5],[8],[9].

Huhta[5] sugiere que, desde la perspectiva hemodinédmi-
ca, un aumento de la presion telediastélica ventricular y de la
presion atrial/venosa sistémica, acaba de inducir una serie de
fenémenos bio-patolégicos “en cascada” gque provocan con-
gestion retrograda y alteracion de la presion de perfusion de
los 6rganos abdominales. Siendo la auricula derecha el “centro
hemodindmico medular” de la circulacién fetal, no debe ex-
trafar que, precozmente, se encuentre dilatada en el examen
ecocardiografico.

Huhta demuestra el incremento de pulsatilidad en vasos
umbilicales y ductus venoso a medida que se agrava la insufi-
ciencia cardiaca fetal[4],[5].

Rizzo G y cols[11], demuestran la alteracion de las ondas
de flujo de la vena cava inferior y del indice de pulsatilidad de
la arteria umbilical en fetos con resistencia placentaria elevada,
siendo mas importante en fetos con retardo de crecimiento in-
trauterino donde ese cambio es progresivo a medida que avan-
za el embarazo.

En ecografia critica, el tamafo y colapsabilidad de la vena
cava inferior, es considerada como subrogante de la presién de
auricula derecha y la alteracion de su flujo es mucho mas pre-
coz que la aparicion de signos clinicos de sobrecarga. Siempre
hay que tener en cuenta los factores confundidores en la medi-
cién de la vena cava inferior, como la variacién interindividual,
etdreas y las influencias de los cambios de presion intratoracica
e intraabdominal. En nuestra experiencia, la medicién se realiza
en antes de la emergencia de las venas suprahepaticas, que
no presente colapso y evaluamos el perfil de flujo de los vasos
abdominales con Doppler pulsado para categorizar el grado de
congestion y (1).

En nuestro paciente encontramos una coincidencia en la se-
veridad de la congestion demostrada por el score VEXUS (pun-
taje 3) y el score de insuficiencia cardiaca fetal publicado por
Huhta (puntaje 2)[4],[5].

La evolucién clinica de la miocardiopatia fue favorable, al
mes de vida normalizé el grosor del septum interventricular (3,9
mm), (Figura 9 A, B, C) en acuerdo a lo que publica Levy y
col[8] se habla de un tiempo de resolucién entre 2 semanas a 4
meses. En lo que refiere a los patrones de flujo Doppler venoso
abdominal, la normalizacion ocurrié a la semana de vida, en
cambio los indices de resistencia arteriales persistieron elevados
durante 2 semanas lo que podrifa indicar una disfuncién endo-
telial.

Conclusiones

1- El score VEXUS nos permite evaluar en forma precoz la dis-
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tensibilidad del ventriculo derecho y la sobrecarga hidrica
en el territorio venoso sistémico.

2- También nos permite evaluar las consecuencias hemodina-
micas de cualquier tipo de shock (cardiogénico o séptico).

3- Permite seguir la respuesta al tratamiento indicado: restric-
cion hidrica, diuréticos o técnicas de reemplazo.

4- Existe una coincidencia en la gravedad de la congestion en-
tre el score VEXUS y el score Huhta de insuficiencia cardiaca
fetal.

Cuestiones no resueltas

1- Deberian realizarse mas estudios para evaluar la congestién
venosa fetal en pacientes con riesgo de presentar insuficien-
cia cardiaca o hipertensién pulmonar intraltero. (cardiopa-
tias congéntias, malformaciones pulmonares o toracicas,
hernia diafragmatica).

2- El patron descongestivo no es lineal (circulacion venosa dis-
tal a proximal), puede variar de acuerdo al contexto clinico
y la influencia de las presiones toracicas y abdominales.

3- Los estudios deber ser con equipos que tengan software
para evaluar funcién cardiaca sistélica y diastélcia con
Doppler tisular y eco Strain.
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