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1. RESUMEN

Los defectos cardiacos congénitos son anomalias o problemas en la estructura del corazén
que estan presentes desde el nacimiento. En un afio nacen miles de nifios con cardiopatias
congénitas, perteneciendo a una de las causas mds frecuentes de mortalidad infantil a
nivel mundial convirtiéndose en un problema de salud publica. La tasa de mortalidad se
ubica en el sexto lugar en menores de un afio y como la tercera causa entre uno y cuatro
afios!; de acuerdo a la tasa de natalidad, se calcula que alrededor de 18 mil nifios nacen
con algtn tipo de alteracion estructural cardiaca. Aproximadamente el 30 al 40% de los
casos de muerte fetal estdn vinculados a anormalidades cromosémicas. La mayoria de
estas anormalidades cromosOmicas se asocian con problemas cardiacos, convirtiendo a las
cardiopatias en las malformaciones congénitas mds comunes a nivel global en estos
casos.2 Las cardiopatias congénitas se deben a un desarrollo anormal del corazén durante
la etapa uterina y existen diferentes tipos de defectos cardiacos congénitos siendo estos
defectos unicos o multiples asociados a diversas patologias y resultando en la afeccién de

la calidad de vida de los nifios, con alta repercusion en su contexto familiar y social.
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Las cardiopatias congénitas son anomalias estructurales del corazén o de los vasos
sanguineos principales que actualmente afectan la funcién cardiaca o tienen el potencial
de hacerlo en el futuro. Se estima que entre el 2% y el 4% de los recién nacidos tiene
algin tipo de defecto congénito, y el 30% de ellos son enfermedades cardiacas congénitas.
34 La incidencia mundial estimada de enfermedades cardiacas congénitas es de 4 a 5 por
cada 1.000 nacimientos. En México no existe una base de datos sistematica, por lo que la
prevalencia estimada es de 8 a 12 casos por cada 1000 nacimientos desde bebés hasta
adolescentes. Esto se interpreta alrededor de 18,000 a 20,000 casos nuevos por afio en
Meéxico. 34 Alrededor del 25 a 30% de los nifios que nacen con cardiopatia congénita se
presentan en el contexto de sindromes de malformacién como la asociacion VACTERL o
el sindrome CHARGE. Las anomalias cromosdémicas como la trisomia 21, la trisomia 13,
el sindrome de Turner y el sindrome de DiGeorge también se asocian comunmente: las
tasas de cardiopatia congénita en estas afecciones rondan el 10%, el 90%, el 25% y el
80%, respectivamente. Los pacientes con cardiopatias congénitas tienen un riesgo 6.5
veces mayor de tener también una anomalia cromosdmica asociada. La mortalidad en
ninos menores de 1 afo representa poco mas de ¥3 de las muertes causadas por anomalias
congénitas, y alrededor de 1/10 de todas las muertes durante ese periodo de la vida. Sin
embargo, la tasa de mortalidad ha ido disminuyendo con el tiempo gracias a los avances
en técnicas de manejo médico y quirdrgico. 34 Estas enfermedades resultan de
alteraciones en el desarrollo del corazon que ocurren entre la tercera y décima semana de
gestacion. La mayoria de las veces se desconoce la causa. Sin embargo, menciona que en
un 10 al 25% de los casos se asocian con anomalias cromosdmicas. Y en el 2 al 3% de los
casos, pueden ser causados por factores ambientales como enfermedades maternas o
teratogenos durante el embarazo. Se entiende que del 80 al 85% de las cardiopatias
congénitas tienen un origen genético, ya sea de herencia mendeliana o multifactorial. El
presente trabajo pretende abordar un panorama amplio sobre los pacientes que han sido
diagnosticados dentro de la institucién asi como su seguimiento previo y posterior al

tratamiento quirdrgico y multidisciplinario por el servicio de pediatria.3#
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3.1. ANTECEDENTES GENERALES

El corazén comienza como un unico tubo cilindrico ubicado en la linea media. Comienza
a formarse en la tercera semana de desarrollo. Posteriormente existen tres procesos
especificos que dan forma al corazon hasta su forma final; estos son 1) formacion del tubo
cardiaco 2) plegado del tubo cardiaco 3)cavitacion del corazén primitivo, que incluye la
tabicacion de las auriculas, ventriculos y tronco. Estos procesos a pesar de describirse en
separado ocurren simultineamente. El corazén humano tiene cuatro cdmaras: dos
auriculas, una derecha y una izquierda y dos ventriculos, uno derecho y otro izquierdo.
Las auriculas y ventriculos estdn separados por esqueletos fibrosos que ayudan a que los
musculos del corazén se contraigan adecuadamente. Estos esqueletos también contienen
vdlvulas auriculoventriculares, llamadas vélvula tricispide y bicuspide, que regulan el
flujo sanguinea desde las auriculas a los ventriculos. También existen dos anillos mds que
sujetan las vélvulas pulmonar y adrtica, que controlan el flujo sanguineo desde los
ventriculos a las arterias principales. Separando las camaras derecha e izquierda hay 3
tabiques o paredes: el tabique interauricular entre las auriculas, el tabique interventricular
entre los ventriculos derecho e izquierdo y el tabique auriculoventricular entre la auricula
derecha vy el ventriculo izquierdo. El propdsito de estos tabiques es separar la sangre

desoxigenada de las cdmaras derechas de la sangre oxigenada de las cdmaras izquierdas. 3

Durante la vida fetal, la placenta sirve como intestino, rifiéon y pulmones del feto.
Funciona realizando distribucién de sangre segun las necesidades del feto, enviando mas
sangre oxigenada a drganos vitales como el corazon, el cerebro, la cabeza y la parte
superior del torso. También menciona tres estructuras fetales Unicas que desempefian un
papel importante en la formacion de una circulacion paralela donde ambos ventriculos
contribuyen al gasto cardiaco fetal total: el conducto venoso, el agujero oval y el conducto
arterioso.> La sangre oxigenada de la placenta llega al feto a través de la vena umbilical.
Se estima que el 50% de la sangre ingresa a la circulacién hepética penetrando la vena

cava inferior a través del conducto venoso, donde se mezcla parcialmente con la sangre



menos oxigenada, luego ingresa a la auricula derecha y pasa a la auricula izquierda a
través del agujero oval. El flujo sanguineo a traves del corazon y los pulmonares durante
el desarrollo fetal (antes del nacimiento) y los pulmones durante el desarrollo fetal, tienen
un flujo diferente, puesto que la sangre de la vena cava superior ingresa a la auricula
derecha, luego pasa a través de la vdlvula tricuspide y llega al ventriculo derecho. Luego,
el ventriculo derecho bombea la sangre hacia la arteria pulmonar. Sin embargo, durante el
desarrollo fetal, la mayor parte de la sangre en realidad pasa por alto los pulmones y fluye
a través de algo llamado conducto arterioso. Esto se debe a que los pulmones no son
necesarios antes del nacimiento. También se debe mencionar que el ventriculo derecho es
mads fuerte que el ventriculo izquierdo durante la vida fetal y bombea alrededor del 56%
de la sangre, mientras que el ventriculo izquierdo solo bombea alrededor del 44%.
Finalmente, se cree que so6lo alrededor del 7% de la sangre llega realmente a los
pulmones, porque la resistencia vascular pulmonar es alta antes del nacimiento, ya que los
pulmones atn no son necesarios. Esta es la razén por la que la sangre se desvia de los
pulmones a través de algo llamado ductus y agujero oval.

Al momento de que una mujer inicie con trabajo de parto o alumbramiento, hay un
aumento del flujo sanguineo pulmonar para prepararse para el intercambio de gases entre
los alvéolos y los capilares de los pulmonares. También es importante describir las
conexiones fetales como ductus arterioso, conducto venoso y agujero ova, ya que pasan
por un proceso de cierre. Cuando los pulmones se expanden mecdnicamente y los niveles
de oxigeno en las arterias aumentan, la resistencia vascular pulmonar disminuye
rapidamente. Luego, durante el proceso de pinzamiento del cordén umbilical y al cortar el
cordon umbilical esto elimina la circulacion placentaria, como resultado hay aumento de
la resistencia vascular sistémica, luego entre la semana 6 y 8 de vida extrauterina se
produce una disminucion significativa de la presion y la resistencia de la arteria
pulmonar . Esto es importante porque significa que algunas afecciones solo se vuelven
clinicamente evidentes y sintomaticas después de este periodo. Esta descripciéon es un
resumen de un andlisis de los cambios fisioldgicos que tienen lugar durante y poco
después del nacimiento a medida que el bebe pasa del intercambio de gases placentario al
pulmonar. Esto incluye cambios en el flujo sanguineo y la resistencia vascular.3

De acuerdo a diversas fuentes en la literatura hay descripcion de los muchos procesos que

suceden posterior al nacimiento como los que se relacionan con el conducto arterioso que



€s un vaso sanguineo y que conecta la arteria pulmonar con la aorta en un feto. Permite
que la mayor parte de la sangre del ventriculo derecho pase por alto los pulmonares no
funcionales y vaya directamente a la circulacion sistémica. Aproximadamente 10 horas
después del nacimiento, el cierre funcional del conducto arterioso se produce mediante la
constriccion del musculo liso de su pared media. El cierre anatomico se completa a las 3
semanas de vida extrauterina debido a todos los cambios permanentes en el endotelio y las
capas sub intimas del conducto arterioso. Varios factores son imprescindibles para este
proceso de cierre de dicha estructura, incluidos los niveles de oxigeno, la sustancia
llamada prostaglandina E2, la acetilcolina, la bradicinina y la madurez del recién nacido.
El oxigeno juega un papel importante, ya que el aumento de la saturacion sistémica de
oxigeno después del nacimiento (de 25 mmHg en el utero a 50 mmHg después de la
expansion pulmonar) es un estimulo muy fuerte para la constriccion del misculo liso del
conducto arterioso, lo que lleva a su cierre. La capacidad del conducto arterioso para
responder al oxigeno depende de la edad gestacional, el conducto arterioso de un bebé
prematuro responde con menos intensidad al oxigeno que el de un bebé a término. Esto se
debe a una menor sensibilidad a la contraccién inducida por el oxigeno, no a la falta de
desarrollo del musculo liso. También pueden contribuir los niveles persistentemente altos

de prostaglandina E2 en recién nacidos prematuros. ¢

La importancia de la prostaglandina E, es una sustancia con un papel fundamental en el
mantenimiento de la permeabilidad del conducto arterioso en los fetos. Después del
nacimiento, la disminucién de los niveles de prostaglandina E2 provoca constriccién del
conducto; esto se debe a que la fuente placentaria de produccion de prostaglandina E2 se
elimina al nacer y el aumento del flujo sanguineo pulmonar elimina eficazmente la
prostaglandina E2 circulante. Los efectos constrictores de la indometacina y los efectos
dilatadores de la prostaglandina E2 y la prostaglandina I2 son mayores en los tejidos del
conducto de un feto prematuro en comparacion con un feto a término.® Es importante
tener claro el andlisis de la diferencia entre recién nacidos prematuros y los de edad
gestacion a término, debido a que los bebés prematuros tienen una disminucién mas
lenta de la resistencia vascular periférica y una mayor respuesta del conducto arterial al
oxigeno, siendo mas probable que el conducto permanezca abierto después del nacimiento

en los recién nacidos prematuros ya que el musculo liso del conducto no ha desarrollado
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completamente respuesta de constriccion al oxigeno. Los recién nacidos prematuros
también tienen niveles circulantes de prostaglandina E2 persistentemente altos,
posiblemente debido a una mayor produccion o una disminucion de la descomposicion en
los pulmones. Finalmente, menciona que el musculo liso vascular pulmonar y la
disminucion de las resistencias periféricas estin menos desarrolladas en los recién nacidos
prematuros en comparacion con los nacidos a término, lo que explica la aparicion

temprana de cortocircuitos de izquierda a derecha y de insuficiencia cardiaca congestiva.6

3.2. ANTECEDENTES ESPECIFICOS

Comunicacién interauricular

La magnitud de la sintomatologia y de la repercusiéon hemodindmica depende de los

defectos cardiacos congénitos conocidos como comunicacién interauricular; estos se
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basan en el tamafio del defecto y la elasticidad de los ventriculos derecho e izquierdo
determinando asi la gravedad de los sintomas. Dado que el ventriculo derecho es maés
elastico que el izquierdo, la sangre oxigenada fluye desde la auricula izquierda a la
derecha, creando un “cortocircuito” de izquierda a derecha. Cuanto mayor es el defecto,
mds tiene que estirarse el corazon para compensarlo. Existen lugares especificos donde
puede ocurrir este defecto anatomico, el mds comtn se llama defecto ostium secundum,
que se encuentra en la pared entre las auriculas cerca del agujero oval; otro tipo se llama
defecto de ostium primum, cerca de las védlvulas auriculoventriculares en la parte inferior
del tabique interauricular. Un tercer tipo implica anomalias en la forma en que las venas

pulmonares se conectan con la auricula derecha o la vena cava superior.

Las herramientas diagndsticas por imagenes como radiografias simples de térax que
pueden usarse para detectar cosas como un ventriculo derecho y una arteria pulmonar
agrandados, asi como un aumento de tamafio, de marcas de vasos pulmonares. Esto
sugiere una comunicacion entre la auricula derecha y el ventriculo derecho del corazon.
De la misma manera el no ver una auricula izquierda agrandada en la radiografia puede
ayudar a distinguir una comunicacién interauricular (orificio entre las auriculas izquierda
y derecha) de una comunicacion interventricular ( un orificio entre los ventriculos
izquierdo y derecho). Cuando se escucha con un estetoscopio, el soplo que se escucha en
una comunicacion interauricular es causado por un aumento del flujo sanguineo a traves
de la valvula pulmonar de tamafio normal, lo que conduce a una estenosis relativa
(estrechamiento) de la valvula pulmonar. Un hallazgo caracteristico de la comunicacion
interauricular 1lamado divisién amplia de S2, debemos entender que esto se debe en
parte al bloqueo de rama derecha, que retrasa tanto la despolarizacion eléctrica del
ventriculo derecho como la contraccién ventricular. Esto da como resultado el cierre
tardio de la valvula pulmonar. También debemos recordar que la gran derivacion auricular
tiende a suprimir las variaciones en el retorno venoso sistémico al lado derecho del
corazon relacionadas con la respiracion, lo que resulta en un S2 fijo. Lo interesante
es que los recién nacidos y los nifios pequefios rara vez muestran los hallazgos clinicos
descritos, incluso con una comunicacién interauricular moderadamente grande mostrada
en los ecocardiogramas, hasta los 3 o 4 afios de edad. El proceso anteriormente

mencionado se debe a que la distensibilidad del ventriculo derecho aumenta lentamente,
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por lo que no se produce un cortocircuito significativo hasta esta edad.

Los nifios con formas raras de cardiopatia congénita relacionado con el diagndstico de
comunicacion interauricular rara vez desarrollan insuficiencia cardiaca congestiva, incluso
si hay una gran derivacion de izquierda a derecha. Esto se debe a que los pulmones
pueden tolerar un aumento del flujo sanguineo durante mucho tiempo sin desarrollar
insuficiencia cardiaca congestiva. Esto se debe a que no existe una transmisién directa de
la presion sistémica a la arteria pulmonar. En cambio, la presion en la arteria pulmonar
permanece normal. Hay tres tipos de paciente que podemos encontrara con esta condicién:
1) pacientes no diagnosticados en la infancia, 2)pacientes diagnosticados pero se
consideré que el festo no necesitaba cierre en ese momento, 3) pacientes que se han
sometido a correccién quirdrgica o intervencionista, y ahora puede considerarse
completamente corregido anatomicamente. Los pacientes que no estdn diagnosticados o
tienen comunicacion interauricular no tratada pueden permanecer asintomdticos durante
muchos afios, aunque la mayoria comenzard a mostrar sintomas a los 40 afios; los
sintomas mas comunes mencionados son: capacidad funcional reducida, refiriéndose a
cuando se requiere realizar actividades de la vida cotidiana; dificultad para respirar,
palpitaciones (arritmias supraventriculares) y, con menos frecuencia, infecciones
pulmonares, embolia paradéjica, insuficiencia ventricular derecha o incluso hipertensién
pulmonar. Es importante confirmar lo raro que es que estos pacientes desarrollan
hipertensién pulmonar irreversible con sindrome de Eisenmenger, es imprescindible

considerar siempre el cierre percutdneo o quirdrgico de la comunicacion interauricular. 6.7

Comunicacion interventricular

La comunicacién interventricular, que es el tiempo mds comun de defecto cardiaco
presente al nacer (alrededor de 1 de cada 3.000 nacimientos). Hay dos ubicaciones
principales para la comunicacién interventricular: membranosa (80% de los casos) y

muscular (20% de los casos). Pueden ocurrir por si solo o ser parte de otros defectos

13



cardiacos o sindromes genéticos. La mayoria de las comunicaciones interventriculares
(90%) no causan sintomas, pero el 10% restante puede provocar insuficiencia cardiaca
después de las primeras 2 semanas. Los defectos cardiacos adicionales o los sindromes

genéticos estan presentes en el 10-25% de los casos.8

La direccién de la derivaciébn en una comunicacién ventricular no ciandtica es de
izquierda a derecha. La magnitud de la derivacién estd determinada por el tamafio, no por
la ubicacion, del defecto y valor de la resistencia vascular pulmonar. En un defecto
pequefio, existe una alta resistencia a la derivacién izquierda-derecha y la derivacion no
depende del valor de la resistencia vascular pulmonar. Con una comunicacién ventricular
grande, la resistencia que ofrece el defecto es minima y el cortocircuito izquierda-derecha
depende en gran medida del valor de la resistencia vascular pulmonar. Cuanto menor sea
la resistencia vascular pulmonar, mayor serd la magnitud del cortocircuito izquierda-
derecha. Este tipo de derivacion izquierda-derecha se llama dependiente. Incluso con una
comunicacion ventricular grande, la resistencia vascular pulmonar sigue siendo alta en los
recién nacidos, por lo que no se produce una derivacioén grande hasta que el bebé alcanza
las 6 a 8 semanas de edad, cuando la desviacién aumenta y puede desarrollarse
insuficiencia cardiaca congestiva. En el defecto descrito como una comunicacion
interventricular pueden encontrarse las cavidades cardiacas o los vasos distendidos o
aumentados de tamafio, esto provocard un aumento del grosor de la arteria pulmonar y el
corazén derecho (auricula y ventriculo); asi tambien aumentaria el tamafio de las marcas
vasculares pulmonares. Como punto clave, en la comunicacion interventricular hay una
sobrecarga en el ventriculo izquierdo. Esto desemboca en el aumento de tamaifio del
ventriculo izquierdo; el ventriculo derecho no aumenta de tamafio. Como el cortocircuito
de la comunicacién interventricular se produce principalmente durante la sistole, cuando
también se contrae el ventriculo derecho, la sangre del cortocircuito pasa directamente a la
arteria pulmonar en lugar de mantenerse en la cavidad del ventriculo derecho. Por lo
tanto, no existe una significativa sobrecarga de volumen para el ventriculo derecho, y su
tamafo permanece relativamente normal. Es un punto clave mencionar que existe un
aumento de la auricula izquierda que se observa especificamente en la comunicacion

interventricular pero no en el defecto de las auriculas.
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Cuando se presenta la comunicacion interventricular la sangre oxigenada del ventriculo
izquierdo pasa al ventriculo derecho durante la sistole (cuando el corazén se contrae y
bombea sangre). Esta mezcla de sangre oxigenada y desoxigenada puede aumentar el
volumen de sangre que circula hacia los pulmones, como resultado habrd un produccién
de un soplo auscultatorio con un mecanismo de regurgitacion y que producira intensidad
de P2 siendo resultado de la presiéon en la arteria pulmonar. Se puede observar en una
radiografia de térax simple el hallazgo de cardiomegalia la cual serd debido a una
comunicacion interventricular de tamafio moderado. Como resultado habrd un aumento
de flujo proveniente del ventriculo izquierdo que se podrd hallar en un trazo como
crecimiento del ventriculo izquierdo por sobrecarga de volumen, a pesar de que el defecto
sea grande, la cavidad ventricular derecha no esta tan agrandada y la presion solo
aumentara un poco. Por otra parte, en el defecto moderado relacionado a la comunicacién
interventricular la cavidad ventricular derecha no es capaz de un flujo importante de tanto
volumen o presién, motivo por el cual no hay datos de crecimiento del ventriculo derecho
en un trazo de electrocardiograma de 12 derivaciones. Por el contrario, cuando la
anomalia es grande, la repercusion total de corazén es mayor que el encontrado en un
defecto mediano provocando asi un flujo con cortocircuito ain mayor. Debido a que la
fuerza dentro de la cavidad ventricular izquierda se traduce especificamente por el tamaiio
del defecto, aunado a que el defecto es muy mas grande, el ventriculo derecho aumentara
su tamafio y su grosor. En el auxiliar diagndstico de imagen (radiografia de térax) se
encontrara un aumento de la distension de las cavidades ventriculares, de la cavidad
auricular izquierda y de vasos pulmonares. En un estudio de trazo del corazén se podra
encontrar hipertrofia de cavidades ventriculares y crecimiento auricular izquierda, al haber
una comunicacion entre ventriculos puede provocar una insuficiencia cardiaca congestiva
en la edad de lactante, escolar y preescolar. Cuando una anomalia como estas queda en
tratamiento, se presentardn modificaciones irreversibles en los vasos cardiacos
especificamente en las arteriolas pulmonares, causando asi una enfermedad obstructiva
vascular pulmonar o también llamado sindrome de Eisenmenger, esta entidad pueden
tardar afios en presentarse, al momento de ya estar presente habrd cambios notorios en el
tamafo cardiaco, el electrocardiograma y en la exploracion fisica del nifio. Debido a que
la presion esta elevada en los vasos pulmonares en esta etapa, casi igual que en los vasos

sistémicos disminuye el choque de los cortocircuitos izquierda a derecha. Esto se
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entiende como una erradicacion del flujo dado por el corazon derecho (cavidad auricular y

ventricular izquierda).6

Persistencia del conducto arterial

El ductus arterioso es una conexion entre la aorta y la arteria pulmonar en el corazén antes
del nacimiento. Esta conexién normalmente se cierra poco después del nacimiento.
Cuando el ductus permanece abierto, los ductus pequefios con poca mezcla de sangre
entre las cavidades del corazon generalmente no necesitan tratamiento quirurgico. Sin
embargo, los ductus mds grandes que causan una mezcla importante de sangre entre los
lados izquierdo y derecho del corazén a menudo requieren intervencion médica temprana
para cerrarlos. La persistencia del conducto arterioso es una condiciéon donde la conexién
entre dos importantes arterias en el corazon (la aorta y la arteria pulmonar) permanece
abierta después del nacimiento. Esta condicion se encuentra en aproximadamente uno de
cada 1,500 nacimientos y constituye alrededor del 10% de todas las cardiopatias
congénitas. En bebés prematuros, la prevalencia de esta condicién estd relacionada con el
grado de prematuridad: se presenta en aproximadamente el 30% de los bebés que pesan
menos de 1,500 gramos, en el 80% de los que pesan menos de 1000 gramos y en més del
90% si también tienen sindrome de dificultad respiratoria. Esto se debe a que el musculo
liso del conducto arterioso en los bebés prematuros no responde completamente al
oxigeno, y estos bebés tienen niveles altos de ciertas sustancias en la sangre que
mantienen abierto el ductus. Esta condicion se manifiesta de dos maneras principales: en
primer lugar, como una condicién funcional en bebés prematuros con sindrome de
dificultad respiratoria, siendo la cardiopatia mds comun en esta poblacién. En segundo
lugar, se presenta en bebés a término y su aparicion puede estar influenciada por multiples
factores genéticos y ambientales.En adultos, existen casos de personas con ductus
arterioso persistente que no tienen impacto significativo en la circulacion sanguinea y
otros con ductus grandes que han desarrollado hipertensiéon pulmonar severa e
irreversible. Para aquellos pacientes con ductus que no afecta la circulacion, cerrarlo
mediante métodos percutdneos es un tema de debate. Sin embargo, en aquellos con
hipertension pulmonar, pero con un flujo anormal de sangre entre los lados izquierdo y

derecho del corazén y que responden positivamente a medicamentos que dilatan los vasos

16



sanguineos, cerrar el ductus de forma percutdnea podria ser considerado como opcién de

tratamiento .68

Coartacion adrtica

La coartacion de la aorta es un estrechamiento en una parte especifica del vaso sanguineo,
conocido o llamado istmo, y afecta a aproximadamente 1 de cada 7,000 recién nacido. A
menudo se manifiesta con sintomas de insuficiencia cardiaca congestiva. Se ha observado
una relacidn o asociacion frecuente con recién nacidos que son pretérmino y aun mds en
nifios de género masculino, aunque puede haber casos en menos del 50% en el género
femenino y asociados al sindrome de Turner. Este espacio reducido en la aorta conlleva a
problemas en la circulacion sanguinea, lo que puede causar complicaciones
hemodinamicas significativas.

La coartacion de la aorta es un estrechamiento que cominmente ocurre en la unién del
arco aortico con la parte superior de la aorta que desciende por el cuerpo. Esto da origen al
ligamento arterioso y, en ocasiones, puede manifestarse en la parte abdominal de la aorta.
Representa alrededor del 5 al 7% de todas las anomalias cardiacas y se presentan en un
rango del 15 al 36% en personas con Sindrome de Turner. Esta condicién suele estar
vinculada a otras anomalias cardiacas, como la comunicacion interventricular y la
presencia de una aorta bicispide en un porcentaje elevado de casos, asi como con lesiones
obstruidas en el lado izquierdo del corazén, como estenosis subaortica, hipoplasia del
ventriculo izquierdo y problemas obstructivas en la valvula mitral. Sin tratamiento,
alrededor del 20 al 30% de los pacientes pediatricos con coartacion de la aorta pueden
desarrollar insuficiencia cardiaca congestiva durante los primeros tres meses de vida.
Ademads, se ha observado que el 75% de los pacientes sin tratamiento fallecen en
promedio en la quinta década de la vida, principalmente debido a insuficiencia cardiaca,
ruptura de la aorta y endocarditis u otras complicaciones. Las sefiales clinicas de la
coartacion de la aorta varian segin la rapidez con la que las resistencias pulmonares
disminuyen y el ductus se cierra, generalmente apareciendo entres las 2 y 6 semanas

posteriores al nacimiento. En las extremidades los pulsos son fundamentales para el
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diagnostico: se vuelven fuertes en los brazos pero débiles en la piernas. En casos donde la
estrechez no se limita solo al istmo sino que afecta el origen de la arteria subclavia
izquierda, puede haber disminucion del pulso en el brazo izquierdo. Otros signos incluyen
un lado derecho del pecho con un latido mas fuerte, un segundo sonido cardiaco mds
intenso, un sonido adicional al linio de la contraccion cardiaca, refuerzo del sonida de la
respiracidn en caso de presion arterial elevada en los pulmones, un ruido de expulsién en
la parte izquierda entre los omoplatos, higado congestionado e hipertension identificada
por una diferencia significativa en la presion arterial entre los brazos y las piernas. Es de
suma importancia revisar los pulsos en los recién nacidos.

La coartacion de la aorta, si no se trata rdpidamente con atencién médica y cirugia
correctiva, puede desencadenar una falla de varios organos, especialmente renal y puede
llevar a complicaciones graves como la enterocolitis necrosante en neonatos, y por otra
parte a la muerte. Con el método diagndstico de imagen siendo las radiografias de tdrax,
los signos incluyen agrandamiento del corazén, indicios de un flujo sanguineo excesivo y
congestion en los pulmones, asi como muescas en el borde inferior de las costillas
(conocido como el signo de Roesler) que se manifiestan varios afos después de la
enfermedad, junto con una dilatacién de la parte descendente de la aorta. El tratamiento en
recién nacidos sintomdticos generalmente comienza con la infusién de prostaglandina E1
para abrir el ductus y permitir el flujo sanguineo a través de la aorta descendente y hacia
los rifiones. Ademds, puede ser necesario el uso de agentes inotrépicos como la
dobutamina (que mejoran la fuerza de contraccion del corazon), diuréticos para eliminar
el exceso de liquidos nitroprusiato para reducir la presion arterial y oxigeno

suplementario. 3

Tetralogia de Fallot

En el afio 1888 por Arthur Fallot fue descrito por primera vez el mal azul, término que
hacia referencia a la tetralogia de fallot, esa malformacién cardiaca consta de 4 defectos
especificos: una comunicacién entre los ventriculos (comunicacién interventricular),
estrechamiento de la salida del ventriculo derecho hacia la arteria pulmonar (estenosis
subpulmonar), una aorta que surge de ambos ventriculos (origen biventricular de la aorta o

cabalgamiento) y un engrosamiento del ventriculo derecho ( hipertrofia ventricular
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derecha). Cuando se afiade una comunicacion interauricular a esta condicién, se denomina
pentalogia de Fallot. Esta afeccion es una de las anomalias cardiacas cianogenas mas
comun, esto representa estimadamente el 10% de las cardiopatias congénitas, con una
prevalencia menor del 0.5 por cada 1,000 nacidos vivos. Las cardiopatias congénitas se
han asociado con otras anomalias como el arco adrtico derecho hasta en el 25%, en vena
cava izquierda en un 10%, alteracion de la ubicacién de las arterias coronarias en un 5% y
relacionado con trisomia 21 hasta en 8%.

En la tetralogia de Fallot, una unica anormalidad es responsable de la alteracion: el
desplazamiento del infundibulo hacia la arteria pulmonar. Esto resulta en un flujo
sanguineo anormal de derecha a izquierda debido a la estenosis (estrechamiento) en la
arteria pulmonar, presencia de una comunicacion entre los ventriculos (comunicacion
interventricular) y el posicionamiento anormal de la aorta (cabalgamiento). Esta
configuracion produce una sobrecarga de presion y volumen en el ventriculo derecho,
mientras que la aorta puede dilatarse debido al flujo que recibe de ambos ventriculos. El
flujo sanguineo, la falta de oxigeno en el cuerpo (hipoxia) y la presencia de cianosis
(coloracién azulada) estdn directamente relacionados con la gravedad de la estenosis
pulmonar. Cuanto mads critica sea la estenosis, mayor dependencia habra del ductus
arterioso para mantener un flujo sanguineo adecuado.

El flujo sanguineo reducido hacia los pulmones provoca que las cavidades izquierdas del
corazén sean mas pequeilas, a menos que exista un flujo significativo a través del ductus
arterioso o colaterales. En situaciones como el ejercicio, el llanto o la alimentacion, que
aumentan la demanda de oxigeno, se pueden desencadenar episodios de hipoxia. Esta falta
de oxigeno activa el sistema nervioso adrenérgico, lo que provoca espasmos en el
infundibulo (una estructura en el corazén), lo que a su vez reduce ain mas el flujo
sanguineo hacia los pulmones y aumenta el desplazamiento de sangre de derecha a

izquierda a través de los defectos cardiacos presentes en la tetralogia de fallot.

La falta crénica de oxigeno puede causar un aumento en la produccién de glébulos rojos
(policitemia) como respuesta del cuerpo para mejorar el transporte de oxigeno, lo que
aumenta la viscosidad de la sangre y el riesgo de la formacién de pequefios codgulos que
reducen atn mads el flujo sanguineo hacia los pulmonares. Las manifestaciones clinicas

varfan segin la gravedad de la estrechez en la arteria pulmonar. La mayoria de los
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pacientes presentan cianosis (coloraciéon azulada de la piel) al nacer, siendo este el
sintoma principal, aunque las crisis de falta de oxigeno no son comunes durante la etapa
neonatal. Al auscultar el corazon, se puede detectar un sonido de soplo durante la
expulsion del corazén en el drea sobre la parte izquierda del cuello (foco pulmonar), que
se irradia hacia las axilas y la espalda. La insuficiencia cardiaca es poco comin ya que la
estenosis pulmonar no permite un flujo sanguineo adecuado hacia los pulmones, a menos
que existan obstrucciones en la salida del ventriculo izquierdo o una alta presion en esa
area. También pueden presentarse sintomas adicionales como retraso en el crecimiento,
agrandamiento de las puntas de los dedos (acropaquia) debido a la falta cronica de
oxigeno y la necesidad de adoptar posiciones como acuclillarse durante episodios de falta
de oxigeno, ya que esto ayuda a mejorar el flujo sanguineo hacia los pulmones y la
oxigenacion. En una radiografia de térax, aproximadamente el 25% de los nifios con
tetralogia de Fallot muestran una imagen que se asemeja a un zapato sueco con la punta
levantada y un arco medio excavado, debido al agrandamiento de la auricula y el arco
aortico derecho. Dependiendo del grado de estenosis en la arteria pulmonar, puede haber
una disminucién en el flujo sanguineo hacia los pulmones y la falta de una proyeccién de
la arteria pulmonar llamada botén pulmonar debido a la hipoplasia del tronco pulmonar.
En los recién nacidos con una forma severa de la enfermedad, el tratamiento busca
mantener abierto el ductus arteriosos con prostaglandina E1 y , en etapas iniciales se
realiza una cirugia paliativa para crear una conexidn entre una arteria sistémica y una
pulmonar (fistula sist¢émico pulmonar). Todos los pacientes deben someterse a una
correccion quirdrgica, pero el momento de la cirugia depende de la anatomia de las
arterias pulmonares. En aquellos pacientes asintomaticos o con sintomas leves, la
correccidon puede llevarse a cabo entre los 3 meses y los 2 afios de edad, generalmente
implicando la eliminacion de parte del infundibulo y la reparacion de la comunicacion
interventricular con un parche. Para pacientes con una arteria pulmonar severamente
subdesarrollada, se recomienda realizar una fistula sist¢émico-pulmonar, preferiblemente

utilizando la técnica de blalock taussig modificada .3

Trasposicion de grandes vasos

En la etapa neonatal esta patologia congénita que tiene afectacidn cardiaca es frecuente y



grave, siendo su etiologia idiopatica, desconociéndose algun factor especificos con el que
esté asociado, sin embargo hay factores de riesgo que en su conjunto aumenta la
predisposicion de dicha patologia, como lo es familiar de primera linea (madre) con
diabetes mellitus, madre con etilismo positivo, madre con mal estado nutricién, por lo
contrario siendo factores protectores que disminuyen la posibilidad de esta patologia es el
consumo de 4cido félico mermara el riesgo de transposicion de grandes vasos.

Es un motivo de alta frecuencia en pacientes neonatos que presenta cianosis, teniendo
como incidencia 330 casos por cada 1,000,000 de recién nacidos con vida, afectando
aproximadamente del 3 al 4% de las cardiopatias congénitas. De manera atipica la
fisiologia central y de mayor indole consiste en la circulacién sanguinea, afectando la
cantidad sanguinea proveniente del retorno venoso que desemboca a la auricula y
ventriculo derecho y este continua su trayecto sin oxigenarse hacia la circulacion
sistémica posterior de su paso por medio de la aorta, por lo tanto el retorno de la sangre
que pasa por las venas pulmonares en direccién a la auricula izquierda y su ventriculo
ipsilateral es nuevamente enviado para pasar un proceso de hiperoxigenaciéon por medio
de la arteria pulmonar hacia los pulmones, proveniente del ventriculo derecho. Con
relacion a lo previamente ya mencionado, se da a entender que dicho proceso la
circulaciéon se encuentra paralela a lo que es la conexion en serie de la circulacion
sistémica y pulmonar. Por lo tanto este flujo se encuentra en recirculacién provocando
saturacion, al mismo tiempo que la circulacién pulmonar procede a recircular el flujo
pulmonar ocasionando hiperoxigenacion.

A menos de que la circulacién de la sangre sea forma bidireccional, esta condicién tiene
alta probabilidad de mortalidad debido a que este padecimiento es incompatible con la
vida. Siendo de mayor frecuencia la conjugacién del conducto arterioso permeable, el
paso parcial de la sangre a través de la aorta que se dirige hacia los pulmones para su
oxigenacion, mientras que en un foramen oval que se encuentra permeable y una fraccion
de sangre oxigenada pasa por de de la auricula izquierda hacia la derecha para restablecer
la saturacién de la aorta. La transposicion de grandes vasos simple es la presentacién mas
frecuente que se manifiesta en 74% de los casos, este consta de la presentacion de
persistencia del conducto arterioso, foramen oval permeable acompaiiado del tabique
interventricular intacto. En el defecto ventricular puede aparecer un cortocircuito

bidireccional, en el cual puede o no haber permeabilidad del conducto arterioso en un
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21%, y en un 5% de los casos, estar acompafiado de comunicacién interventricular
asociado con estenosis pulmonar. En pacientes neonatos con presencia de cianosis que no
responde a oxigeno, principalmente debe orientar sospecha diagndstica a transposicion de
grandes vasos. En el caso de presentarse severa cianosis en conjunto de colapso
circulatorio en nifios en sus primeras horas posterior al nacimiento, suele asociarse a
pacientes con foramen oval restrictivo. De manera inmediata al ser un posible diagndstico,
de manera urgente se debe realizar ecocardiograma transtoracico y al ser confirmado
iniciar tratamiento con prostaglandina en infusién y en sala de hemodinamia se busca
ofrecer como manejo de minima invasién una septostomia auricular guiada por
ultrasonido o fluoroscopia. Cuando es amplia la extensiéon de la comunicacién
interventricular o la comunicacién interauricular, clinicamente no se observa de manera
significante la cianosis, sin embargo el neonato presenta un cuadro de congestion
pulmonar el cual es consecuente al hiperflujo pulmonar, por lo que al presentar esta
situacién se cuento con mayor disponibilidad de tiempo para su manejo. Siendo objetivo
el enfatizar el hecho de presentar cianosis, de manera inmediata realizar un
ecocardiograma transtordcico para confirmar o descartar como diagndstico transposicion
de grandes vasos. Al manifestar cianosis junto a compromiso circulatorio y acidosis
asociado a un estudio de gabinete que confirme el diagnéstico de forma oportuna se
deberd actuar de forma inmediata al ser una urgencia verdadera e iniciar el manejo con
septostomia auricular con balén. El retraso de tratamiento aumenta la mortalidad del
recién nacido, en caso de persistir las manifestaciones clinicas a pesar de manejo de

minima invasién se deberd iniciar el tratamiento con infusion de prostaglandinas. 9-10

Retorno venoso pulmonar anémalo total

Es anormal, que el fenémeno del retorno venoso pulmonar desemboque en la auricula
derecha, a través de las venas pulmonares, por medio de las tributarias venosas lo realiza
de forma indirecta o directa. Existe cierta probabilidad de presentar una comunicacion
interauricular que desplaza la sangre de la auricula derecha hacia la izquierda y el
ventriculo ipsilateral. Las comunicacién se clasifica como supracardiaco, cardiaco e
infracardiaco. La comunicacion supracardiaca, hace referencia a que por medio de la vena

pulmonar se drena la sangre a través de la vena vertical y de la vena innominada izquierda
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hacia la vena cava inferior; La comunicacién cardiaca, consta en drenar sangre a la
auricula derecha proveniente de las venas pulmonares por medio del seno coronario de
forma directa o indirecta; finalmente la comunicacion infracardiaca o igual conocida como
subdiafragmatica, circula de la vena pulmonar a través del diafragma y desemboca en la
vena cava inferior, vena porta y vena hepatica. De otra forma en la cual puede ser
clasificada es por su fisiologia, en la cual existen dos formas, obstructiva y no obstructiva
la cual esta es dependiente de la existencia o ausencia de la obstruccién del retorno venoso
pulmonar. Con mayor frecuencia el infracardiaco suele ser obstructivo, el no obstructivo
generalmente su etiologia es cardiaca o supracardiaca. Cuando la etiologia es de tipo no
obstructivo la hemodinamia es semejante a la de una comunicacién interauricular debido a
la anomalia del retorno venoso pulmonar. Cuando la sangre no pasa a través de la auricula
derecha de forma convencional y pasa por medio de la auricula izquierda, esta determina
el tamafio de la comunicacion interauricular y la distensibilidad de los ventriculos. En el
nacimiento aumenta la distension del ventriculo derecho disminuyendo la resistencia
vascular periférica, por lo que puede ocasionar una comunicacion sin tener el tamafo
adecuado permitiendo un mayor almacenamiento de sangre del ventriculo derecho con
relacion a la auricula izquierda. Se tiene como resultado sobrecarga del corazén derecho
por lo tanto de la circulacién pulmonar, por lo tanto aumento de la extension de la auricula
derecha, ventriculo derecho, venas y arterias pulmonares. En una radiografia de térax se
puede visualizar el aumento de la dimensién de la auricula y el ventriculo derecho, con un
aumento de magnitud de la arteria pulmonar y la vascularizaciéon pulmonar. Por lo que se

amplian la auricula derecha, el ventriculo derecho y la arteria pulmonar.6

Esta malformacion, es una anomalia la cual se encuentra alterada la conexién que existe de
las venas pulmonares, ya sea de forma parcial o que afecta de manera total a las venas
pulmonares que se unen en la auricula derecho, siendo el sitio mds usual la auricula
izquierda, suele manifestarse en un caso por cada 17,000 nacidos vivos; con relacién a las
cardiopatias en la etapa neonatal representa el 5% y en cuanto a las cardiopatias
congénitas se manifiesta en 1%. Teniendo como propdsito la identificacion, evitando
errores al realizar diagndstico, ya que consta de una condicidn con alta probabilidad de

curacion.!!
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4. JUSTIFICACION

A lo largo de la historia de la medicina en nuestro pais y de su practica médica, la
importancia del diagnéstico y tratamiento de las cardiopatias congénitas es fundamental
debido a su alta prevalencia, incidencia, impacto familiar y econdémico a nivel

institucional.

En el Hospital ISSSTEP ha incrementado el nimero de pacientes que son diagnosticados
con esta patologias y se encuentran en tratamiento cardiaco o en espera de tratamiento
quirdrgico definitivo por lo que es importante conocer el panorama de mortalidad,
morbilidad y la experiencia por la cual cursa cada paciente y asi poder establecer un
protocolo cardiaco que pueda servir como algoritmo interno para ser utilizado por el
servicio de pediatria en el Hospital ISSSTEP.. Esta tesis dard a conocer nuestra posicion
como un hospital que ofrece atencién en pacientes con patologia cardiaca en el estado de

Puebla.
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5. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Al ser una institucion con gran nimero de derechohabientes y la posibilidad de recursos
que pueden beneficiar la evolucion en la poblacion pedidtrica se decidi6 en este trabajo
realizar un registro de un estudio transversal, observacional, descriptivo y retrospectivo.
Actualmente no se tiene un registro cuantitativo ni cualitativo de este grupo de pacientes
por lo que se tomardn en cuenta factores de riesgo que pueden desencadenar la

prevalencia de las cardiopatias congénitas.

De la misma manera, no se cuenta con registro de nacimientos de recién nacidos con
diagnostico de cardiopatia congénita, desconociendo el panorama de la experiencia a

partir de su ingreso a nuestra institucion asi como la evolucion.

Al no conocer la situaciéon general del servicio de pediatria de nuestra institucion ante el
diagndstico de una cardiopatia congénita no contamos con un algoritmo diagndstico y
de tratamiento establecido y desconocemos la prevalencia en relacion a otros hospitales

en el estado de Puebla.
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6. HIPOTESIS

La frecuencia de cardiopatias congénitas es similar a lo reportado en literatura.

Las cardiopatias congénitas son una de las principales causas de muerte en la poblacién
pediatrica, el manejo en muchas de ellas es quirtirgico, con técnicas que en la actualidad

no son invasivas, y siempre multidisciplinario.
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7. OBJETIVOS

7.1 OBJETIVO GENERAL
Determinar la cardiopatia mas prevalente en el periodo 2014 a 2022 en la poblacion
infantil del Hospital ISSSTEP, lo cual nos servird para tener un mejor conocimiento sobre
la poblacién atendida en el Instituto, asi como conocer el nimero de casos atendidos

durante ese periodo de tiempo.

En relacion con las cardiopatias congénitas, consideramos necesario plantear:

(Cual es la importancia de conocer la cardiopatia congénita mas comunmente

diagnosticada en nuestro hospital?

El andlisis de los datos disponibles nos permitird formular en esta tesis, propuestas
internas para el seguimiento multidisciplinario de las cardiopatias congénitas, mejorar la

calidad de atencion médica y conocer el panorama epidemioldgico de estés.
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7.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Posterior a poder establecer cudl es la cardiopatia congénita mas prevalente en el

Hospital ISSSTEP, se podran determinar otros objetivos como:

- Conocer cual es el sexo mds prevalente entre las cardiopatias congenitas diagnosticadas

- Que tipo de cardiopatias congénitas con las mds frecuentes en el Hospital ISSSTEP

- Conocer la edad al momento de diagnostico de las cardiopatias congénitas en el
Hospital ISSSTEP

- Conocer la prevalencia de la correccion quirdrgica en las cardiopatia congénitas en el
Hospital ISSSTEP
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- Cuenta con antecedente de prematuridad

8. MATERIAL Y METODOS

8.1 DISENO DE ESTUDIO

Por el objetivo: Observacional

Por la maniobra: No experimental descriptivo

Por la temporalidad: Transversal

Por la recoleccion de los datos: Retrospectivo

Por su poblacion en estudio: Homodémico.

8.2 UBICACION ESPACIO -TEMPORAL

Este trabajo se llevé a cabo en el Hospital ISSSTEP en la Unidad Materno Infantil en la Ciudad

de Puebla.
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8.3 ESTRATEGIA DE TRABAJO

Primeramente, se sometié a aprobaciéon el proyecto por el comité de ética y de
investigacion y autorizado por el director del Hospital para la consulta de los expedientes
clinicos de los sujetos de estudio. Una vez aprobado el protocolo de investigacidn, se
procedio a la consulta del expediente clinico del hospital para conformar primeramente el
grupo de casos; una vez que se obtuvo la totalidad de pacientes del grupo de casos se
procedid a seleccionar de manera aleatoria a los pacientes del grupo de controles hasta
conformar una poblacién de tamafio igual a la de los casos. Los expedientes seleccionados
fueron consultados para obtener las variables en estudio y registrarlas en las hojas de

recoleccidn de datos.
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8.3.1 CRITERIOS DE INCLUSION

- Recién nacidos con diagndstico de cardiopatia congénita realizado en el

servicio de pediatria del ISSSTEP

- Recién nacido nacidos en ISSSTEP

- Pacientes desde etapa neonatal a los 10 afios de edad

8.3.2 CRITERIOS DE EXCLUSION

- Pacientes que cuenten con tratamientos previos en otras instituciones

- Pacientes mayores de 10 afios de edad
- Pacientes nacidos en otras instituciones

- Pacientes con tratamientos quirdrgicos cardiacos previos realizados en otras instituciones

8.3.3 CRITERIOS DE ELIMINACION

Expedientes con informacién ininteligible o incompleta.
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8.4 TECNICA Y PROCEDIMIENTO

Para el andlisis de datos se aplico estadistica descriptiva con medidas de tendencia central
(media) y medidas de dispersion (desviacion estdndar) para las variables de tipo

cuantitativo; para las variables de tipo cualitativo se calcularon frecuencias y porcentajes.

Para el analisis inferencial univariado se utiliz6 la prueba chi cuadrada para las variables de
tipo cualitativo, mientras que para las variables de tipo cuantitativo se utiliz6 la prueba T de

Student.

8.5 MUESTREO
8.5.1 DEFINICION DE LA UNIDAD DE LA POBLACION

La poblacion constituye todos los pacientes pedidtricos en la etapa neonatal hasta los 10
afios de edad diagnosticados con cardiopatia congénita en el Hospital ISSSTEP en el

periodo del 2014 al 2022.

8.5.2 SELECCION DE LA MUESTRA

La muestra se conformé por 195 pacientes que cumplieron los criterios de seleccion.
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8.6 DEFINICION DE VARIABLES

VARIABLE

EDAD

SEXO

TIPO DE
CARDIOPATIA
CONGENITA

ANTECEDENTE
DE
PREMATURIDAD

CORRECCION
CARDIACA
QUIRURGICA

FACTORES DE
RIESGO
MATERNO

DEFINICION
CONCEPTUAL

Tiempo de vida al
momento del
diagnostico

Condicion que
distingue a los
hombres de
mujeres

Trastorno que
afecta la estructura
anatémica y estado

de la cavidad

cardiaca y vasos
sanguineos
secundario a error
en la embriogénesis

Estado de
inmadurez y evento
anticipado al tiempo

previsto o que
resultaba natural

Procedimiento
invasivo para la
remodelacion de

lesiones cardiacas

Circunstancia o
situacion que
aumenta las
probabilidades de
una persona de
contraer una
enfermedad

Fuente: Elaboracién propia.

DEFINICION
OPERACIONAL

Registrada en el
expediente clinico

El registrado en el
expediente clinico

Registro de
diagnostico
confirmado de
cardiopatia
congénita en
expediente clinico

Registro de
nacimiento antes de
las 37 semanas de
gestacion

Registro en el
expediente clinico

El registrado en el
expediente clinico

TIPO DE
VARIABLE

Cuantitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

ESCALA

Discreta

Dicotomica

Dicotomica

Dicotomica

Dicotomica

Dicotomica

VALOR

Meses y anos

Hombre o mujer

Cianogena o
acianogena

Siono

Siono

- Infeccion tracto
urinario -Edad
-Tabaquismo
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8.7 HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Edad de diagnostico de cardiopatia congenita:

Sexo:

Antecedente de prematurez:

Tipo de cardiopatia congénita:
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Si se sometio a correccidn cardiaca quirurgica, jaun vive?:

Existen factores de riesgo:

9. LOGISTICA
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9.1 RECURSOS HUMANOS

e Tesista responsable de la investigacion

® Asesor experto

e Asesor metodoldgico

9.2 RECURSOS MATERIALES

e Computadora de escritorio

e Impresora

e Fotocopiadora

e Papel bond tamaifio carta

e Lapiceros

e Folders
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9.3 RECURSOS FINANCIEROS

El recurso financiero provino del tesista responsable de la investigacion sin existir otro

medio de financiamiento.

9.4 CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

Mayo - | Septiembre | Octubre Noviembre | Diciembre Encro Febrero Marzo Abril- Julio | Noviembre -
Agosto [ 2022 2022 2022 2022 2023 2023 2023 2023 Diciembre
2022 2023

Elaboracién de

marco teérico X

Revision

bibliogrifica X X X X

Recoleccion de

datos X| X | X

Andlisis y

redaccion de datos X

Presentacion de

esis X

Grafica Gantt



10. BIOETICA

El estudio de investigacion se disefié de acuerdo a las disposiciones correspondientes a la

normatividad en materia de investigacion establecida en los siguientes codigos:

Norma Oficial Mexicana PROY-NOM-012-SSA3-2012, que establece los criterios
normativos de cardcter administrativo, ético y metodoldgico, que en correspondencia con
la Ley General de Salud y el Reglamento en materia de investigacion para la salud, son de
observancia obligatoria para solicitar la autorizaciéon de proyectos o protocolos con fines
de investigacion, para el empleo en seres humanos de medicamentos o materiales,
respecto de los cuales aun no se tenga evidencia cientifica suficiente de su eficacia

terapéutica o rehabilitacion.

De esta norma se consideran los articulos 5.5,5.6,5.8al5.12,6,6.1,62,7,7.1,7.3, 10,
11 y 12. Norma Oficial Mexicana NOM-004-SSA3-2012, Del Expediente Clinico, que
establece los criterios cientificos, éticos, tecnoldgicos y administrativos obligatorios en la
elaboracién, integracion, uso, manejo, archivo, conservacién, propiedad, titularidad y
confidencialidad del expediente clinico, considerando los siguientes articulos 5.1, al 5.6
relativos a la integracién, conservacién, contenido, propiedad, discrecion,
confidencialidad y ética del expediente clinico, asi como los puntos 10.1 relativo a las

cartas de consentimiento informado.

De acuerdo al Reglamento de la Ley General en Salud en materia de investigacion, que
establece los lineamientos y principios a los cuales deberd someterse la investigacion
cientifica y tecnoldgica destinada a la salud, de la cual se consideran los articulos 13, en la
que deberdn prevalecer el criterio del respeto a la dignidad y la protecciéon de derechos y
bienestar del sujeto de estudio. Con respecto al articulo 14, el estudio se apegd a las
fracciones I, IV, V, VI, VII y VIII. En cuanto al articulo 16, se protegerd la privacidad del
individuo sujeto de investigacion, asi como la confidencialidad de los datos

proporcionados. De acuerdo al articulo 17, fraccion II, de la ley general de salud en
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materia de investigacion para la salud esta investigacion se considera Investigacion sin
riesgo: Son estudios que emplean técnicas y métodos de investigacion documental
retrospectivos y aquéllos en los que no se realiza ninguna intervencion o modificacién
intencionada en las variables fisioldgicas, psicoldgicas y sociales de los individuos que
participan en el estudio, entre los que se consideran: cuestionarios, entrevistas, revision de
expedientes clinicos y otros, en los que no se le identifique ni se traten aspectos sensitivos

de su conducta.

El protocolo de investigacion también fue redactado conforme a los principios de la
Declaraciéon de Helsinki de la Asociacion Médica Mundial que contiene recomendaciones
que sirven de guia para realizar investigaciones biomédicas en personas, considerando sus
principios bdsicos, asi como los relativos a la investigacion médica combinada con

asistencia profesional.

Al tratarse de una investigacion retrospectiva no se hace necesario la firma de un

consentimiento informado.

11. RESULTADOS
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De acuerdo con el estudio realizado se encontré que el 89.23% de la poblacién estudiada es
menor de 6 meses de edad siendo el 10.77% mayor a 6 meses (Grafica 1), eso es debido a el
aumento de comorbilidades maternas las cuales se obtienen durante el interrogatorio y se
relacionan a patologia que es posible diagnosticar en la etapa neonatal, motivo por el cual
antes del egreso hospitalario se realizan pruebas de tamizaje cardiaco con la finalidad de dar
diagnostico oportuno; diversas cardiopatias congénitas muestran sintomas durante los

primeros dias o meses de vida.

Distribucién por edad (n=195)

[ 89.23% 174 Menor de 6 Meses
B 10.77% 21 Mayor de 6 Meses

Gréfica 1. Distribucion
por edad. Fuente: Unidad Materno Infantil. ISSSTEP, 2023.

La distribuciéon por género demuestra que en la muestra estudiada existe una pequefia

diferencia entre mujeres y hombres diagnosticados con cardiopatia congénita, basado en
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nuestra investigacion no se ha encontrado diferencia significativa entre el sexo de los

pacientes. (Grafica 2).

Distribucion por Sexo (n=195)

1 48.72% 95 Femenino
1 51.28% 100 Masculino

Griéfica 2. Distribucién por sexo. Fuente: Unidad Materno Infantil. ISSSTEP, 2023.

Durante el estudio se investigaron factores de riesgo que se relacionardn con el diagndstico de
cardiopatias congénitas. Los factores de riesgo maternos pueden estar asociados al diagndstico
pero no son totalmente determinantes debido a que gran parte de la poblacion afectada no

cuenta con algun factor. (Gréfica 3).
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Presencia de factores de riesgo (n=195)

] 62.56% 122 Con FR
Bl 37.44% 73 SinFR

Griafica 3. Presencia de factores de riesgo. Fuente: Unidad Materno Infantil. ISSSTEP, 2023.

Se estudiaron factores de riesgo en las madres de la poblacion estudiada; en 195 pacientes de
la edad neonatal a hasta los 10 afios el 62.56% menciond haber presentado alguna patologia
previa al nacimiento, se describié prematurez, edad materna de riesgo (igual o mayor a 35

afios de edad), infeccion del tracto urinario durante el embarazo y al momento de la obtencién

42



del producto, comorbilidad materna de etiologia metabodlica (hipotiroidismo, diabetes
gestacional o diabetes mellitus tipo 2), vascular por mencionar hipertension arterial crénica,
preeclampsia, sindrome de Hellp o inmunolégica como sindrome antifosfolipido, entre otros.
Los resultados demuestran que la mayor parte corresponde a madres que no presentaron
factores de riesgo de provocar alguna cardiopatia congénita en sus hijos, seguido de

prematurez, edad materna de riesgo, infeccion de riesgo y morbilidad materna. (Grafica 4).

Agrupacion de factores de riesgo
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Griéfica 4. Agrupacion de factores de riesgo. Fuente: Unidad Materno Infantil. ISSSTEP, 2023.

El tratamiento en base a los antecedentes especificos describe que no toda cardiopatia
congénita requiere tratamiento quirdrgico siendo solo terminante cuando se trata de defectos
anatomicos grandes, que provoquen datos de bajo gasto cardiaco, disminucion de clase
funcional, los que son decisorios para ser compatibles con la vida; por otra parte, existen

cardiopatias congénitas que no requieren tratamiento quirtirgico y son tratadas con tratamiento
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farmacoldgico proporcionando calidad de vida y menor morbilidad. En los resultados
obtenidos solo el 23.08% requirieron intervencion quirdrgica dejando el otro 76.92% con un

tratamiento conservador. (Grafica 5).

Necesidad de intervencion quirargica (n=195)

23.08% 45 Intervencién quirdargica

[ 76.92% 150 Sin intervenciéon

Gréfica 5. Necesidad de intervencion quirdrgica. Fuente: Unidad Materno Infantil. ISSSTEP,

2023.

En relacién a la investigacion realizada se determiné que la persistencia del conducto
arterioso corresponde a la cardiopatia congénita mds presente en la poblacién, seguida de
comunicacién interauricular y comunicacion interventricular. De acuerdo la literatura médica
existe la descripcion sobre esta cardiopatia siendo la mds prevalente en nuestro pais, ademas

de tener repercusion dependiente de la magnitud anatémica asi como su asociacién a otros
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defectos cardiacos. (Tabla 6).

Cardiopatias
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Tabla 6. Cardiopatias congénitas. Fuente: Unidad Materno Infantil. ISSSTEP, 2023.

12. DISCUSION
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Una vez planteado el problema se decidié establecer objetivos como respuesta a la
incidencia de cardiopatias congénitas a nivel mundial, asi como las reportadas en el
Hospital ISSSTEP dentro del periodo 2014 al 2022; los factores que conllevan a la
presencia o no de dicha patologia son diversos y se relacionan a factores maternos de indole
metabdlica, inmunoldgica y vascular. Se determinaron objetivos generales y especificos los
cuales se fijaron para poder responder dudas sobre el papel que juega el instituto, asi como
describir el panorama epidemioldogico y la experiencia de las cardiopatias congénitas
diagnosticadas en durante ese tiempo. El diagndstico oportuno de patologias con gran carga
de morbilidad y mortalidad es fundamental para cualquier hospital con motivo de
representar una gran posibilidad de brindar recursos necesarios de tipo econdmico y
humano. Durante el proceso de realizacion de esta tesis se determin6 el tipo de cardiopatia
mads frecuente en nuestra poblacidn; este hecho no solo nos brinda conocimiento, ya que
nos da la herramienta de una perspectiva amplia sobre los desafios actuales en la medicina
proporcionada a la poblacion pedidtrica y plantea un nuevo cuestionamiento el cual es ;que
haremos como personal médico con los resultado obtenidos?. La manera en la que
utilicemos la informacion obtenida serd fundamental para el servicio de Pediatria del

Hospital ISSSTEP.

13.CONCLUSIONES
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Posterior al analisis de los resultados obtenidos y la discusion de estos se concluye que la
principal cardiopatia congénita diagnosticada en el Hospital ISSSTEP es la persistencia del
conducto arterial, seguido de la comunicacion interauricular y en tercer lugar la
comunicacion interventricular. Con base a los resultados el sexo més prevalente entre las
cardiopatias congenitas diagnosticadas es el masculino en comparacion al género femenino,
siendo mayor por una diferencia insignificativa; se concluye que el diagndstico se realiza
dentro de los primeros 6 meses de vida debido a los sintomas que presentan, representando
un momento crucial para prevenir morbilidad y proporcionar calidad de vida. Finalmente la
realizacion del tratamiento basado en la correccion quirdrgica en las cardiopatias congénitas

es menor en comparacion al tratamiento farmacoldgico.
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