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Introduceidn: Las malformaciones congénitas son  anormalidades anaiomicas o
estrechurales presentes ol nacimicnio, presentidndose en un 14% las menones simples.
Las cardiopatins congénitas se presentan de 0.5-0.8% de |os recién nacidos vivos. S ha
demostrade ln asociacidn de cardiopatia con malformaciones extracardiacas, teniendo
coma variznie ¢l sexo del packente. Objetiva: Demostesr la incidencia de cardbopatiag
congénitas asociadas & aMeraciones fenotipicas en el Servicio de Medicina Interna
Pedidrrica del CMM 20 de Moviembre, Material v métodos: Se realied un estudio
prospective, longitedinnl, observacional v eiperimental. Los erntemos de inclusion
fugron nifos ingresados en ¢l Servicio de Medicina Intema Pedidtrica sin imporar edad
o senn. con disgndsthco de cardipalia congénila, que conlarin con ecocardiograma, a
cadn paciente se le realizd historia clinica completa. examen flsico donde se bused
intgncnmliaments alieracionss fenotipicas (micrognatia, paladar ojival, implaniacion
baja de pabellones suriculares v depresion de puente masal). Resaltados: Se estudiaron
un 1otal de 17 pacientes de los cuales 14 fueron hombres (B2.4%) v 3 muperes (17.6%)
El promedio de edad fue de £ A7 3f0s, con una desviacion estdndar de 5 48 afos.  Se
demicstnd la aka incidencia de cardiopalia congénila asociads 3 alieraciones fenotipacas,
BEYS (15 pacientes) presentardn ol menos una mallormacibn. siendo la mds frecuente el
paladar cgival. Discusion: S¢ demostrd una alta incidencia de malformaciones menores
relackonas con cardiopatias conpénitas en los pacienes esudiados.

Palabras clave: cardicpatin congénita. malformaciones fenotipicas. incidencia



Abstract.

Introdduction: The congenital malformations are anaiomical or structural sbnormal o
the present time 10 be bom, the presence of smaller simple is 14%, The congenital hean
disease is 0.5-0.8% in de new bom alive, To demonsirate the associalion between
congenital malformations and congenital heart disease, it is to be expected the patient
wex variant, Objective: Determine the congenital heart disease incidence pssociate a
congeniial malformations in the imemal medicine pediatric in CMMN 20 the November,
Mauterial and methods: A prospective, longitudinal. observational and experimental
study, To inchede criterions his was inmate internal medicine pediatric children, was
carried ouwt in patients of both sexes, with congenital hean disease diagnosse, with
echocardiography. clinke history. physical examinateon in search of congenital
malformations (micrognatin, buttonhole palate. implond down eors and  nasal bridge
depression). Resubts: included a wial of 17 were, the B2.4% (14 patients) of them were
men and 17.6% (3 patienis) of them were woman. The age average was 4.67 vears old
with a 50 of 5.48, To demonstrate discharge incidence of congeniial heasi disease
associgte with congenital malformations. the BR%% (15 panenis) 1o presenl ome
congenital malformation ai least with frequency major buttonhole palate. Conclusion:
To demomstrate discharge incidence of congenital smaller malformations sssociate with
congenital hean disease in the study patkems,

Kev Word: congenital bean disease. congenital malformations, incidence,



Introdoceion.

El interés medico, fundamemalmems anatémics v embrioldgico en forma aislada se
remota al sighy XIX, ¥ empicza a cobrar auge desde el primer cuano de siglo XX, Sin
embarge mientras no hubo cirugia cardiaca, no pasaba de ser un lema atractivo, Desde
1939 cuando Gross hizo correccitn quirirgica del conducto arterial v desde 19435
cuando Blalock hizo la primera fistuln sistémico-pulmonar para ¢l tratamiento paliativo
de 3 wiralogia de Fallot, w2 inkcid La era quinirgica de la cardiologia pedidtrica. La cual
desde entomces ha tenido avances en las diferemies tdonicas quirdrgicas de tratmiemo
paliative o correctivo, mediamte procedimientos como la africsepiosiomin con cabéter-
halén realizadas por Raskind v Millar en 1966, En 1976 Jatene implements ks iécnica en
gl intercambio de los grandes vasos con relmplantacidn oofonaria concomitante en la
norta. En | 989 Raskind v Mullens disefinn wna tdenica de doble paraguas para cerrar ¢l
conducto arterinsg.’

Las malformaciones congénitas son anormalidades anmdmicas o estructurales
presentes @l macimiento; sin embargo pueden ser mMacrOsCOPICES 0 MICTOSCOPICAS,
superficiales o dentro del cuerpo. Son resultado dé una embriogénesis defectunsa, En la
actualidad, se estima que 7% de las anormalidades del desarrollo en seres humanos son
consecuencin de la accién de farmacos. wimus v ofros factores ambientales. Las
malformaciones pueden ser simples o miltiples ¥ con un mayor o menor significado
clinico. Las malformaciones menores simples se presentan en cerca de [4% de los
recién nacidos. Tales malformaciones no poseen significado fencional, pero debe alertar
al |:|'|i-di-|:c|- amie la posible presencia de malformaciones mayores concomitantes. La
importancia ¥ trascendencia de esle estudio csta basado en que las cardiopatias
congenias won und causa imponante de muene eate 1 v 12 meses de edad. Y en
términos globales entre ¢l 20 v 50% de los pacientes con cardiopatias mueren en bos
primeros diss de vida En o8 dhimos vempos los conceplos de a8 causss de
cardiopatias congénitas han cambisdo mucho basados en investigaciones de gendlica
molecular. Se decia habilalmente que se deben a causas multifacoriales como
resultado de interacciones genéticas v ambientales. Sin embargo se ha visto que la
infleencia familiar (gen aparentemnente mendeliano) esin presente en virtualmenie Indas



fas formas de cardiopatias congénitas. particulprmente en aquellos defisctos aislados
intracardiacos que no eslin asociados a otmas malformaciones extracardiacas o
sindromes diagndstioons. Mis del 25% de individuos con un defecto congénito cardiace
tiene una malformacion extracardiaca asociada a menudo como pane de un sindrome
polimalformativo.'

Las cardiopatias congénitas se presentan en el 0.5-0.8% de los recidn nacidos vivos,
sumentando de 2-6% en el segundo embaraze. La incidencin es mavor en los mortinaios
(3.4%). los abonos (10-25%) ¥ los lactantes prematuros (akrededor del 295, excepto Ia
persistencia del conducto arerioso (PCA)). La gravedad varia en gran medida entre los
nifios con alieraciones cardiacas congénitas: aproximadamente 2 o 3 lactanies de cada
1004 recidn macidos presentan una cardiopatia congenita simomdtica en los pamerns
afbos de vida, El diagndstico se alcanza durane b primera semana de vida en el 40-50%
de los pacientes, v durante el primer mes en el 30-60%. Las cardiopatias congénilas
siguen siendo la principal cavsa de monalkded en los nifos con malformaciones
congenitas, Los defectos cromosdmicos en las cardiopaiias congéniins se presemian de 3
& 8%, por lo comdn la tisomia 21; pero tambign las trisomias 13, 8. 45 v XD
(sirdrome de Tumer), Defectos Monbgénicos Mendelinnes Clisicos, Afectan al 3% de
los pacienies ¥ 54 ricsgo de transmision es de 25%. La herencia ligada a X rara vez
causa defectos estructurales del cormedn, pero guarda relacion con cardiomiopatia de la
distrofia de Duchenne *

La cifra exacts de cardispatins congénitas vara un poco de un pais & obfo, per &
térmings generales, el factor determinante s ¢l kapso en el que se obtuvieron los dalos,
En algunas serves de neonatos. se ba sefialado freceence menor de un caso por cada
1000 neonates vives. Sin embarge. con la vigilancia a largo plazo la frecuencia de
cardippadia conpénitn parece ser independiente del sitio peogrifico v de olms
diferencins. La persisiencia del conducto anerioss es la cardiopatin conpénits més
frecuente en nuestro medio debido a la alitud sobre el nivel del mar v por la
concenracion de oxigeno pero en la primera infancia no es frecuente por el cherre
medicameniosn con indometacing que se wiiliza por los meonpidlogos. En el Instiuio
Macional de Cardiologia Ignacio Chivez se observd que causaba el 24.8% de las
cardispatias congeénitas estiadindas hasta 1981, En paises extranjeros fa comunicacion
interveniricular es b mas frecuenie, en neestro pais ocupa el segundo lugar. Las
malformaciones en nuestro medio se presentan en el 2% de los nackdos vivos v las
cardiopatias congénitas ocupan ¢l segunds lugar en frecuencia después de la luxacion
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congenita de caders, Las cifras de defecios cardiscos coexibstentes con un sindrome
praliformativo varia del 25-453% v con frecuencia la cordiopatia afecta negativamenie ba
morbimortalidad de estos pacientes.””

En los pifios con Sindrome de Down, cuva incidencia es de 1600 pacidos vivos hace
que sea la enfermedad genética mdis comin: desde el punto de vistn del cordidlogo se
presents en uno de cada 25 nifios con cardiopatia congénita, Se conskder que hasta la
mitad de los casos con sindrome de Down cursan con alguna cardiopatia. Incluso se
conoce que pucde haber retardo en ln adapiacidn cardiocireulatoria en las primemns dos
semanas del nacimiento, Como cardiopalias congénitas predominan los defectos del
cojinete endocardico asociados a comunscacion interventricular o a la persistencia del
conducio srierioso. Es trescendenie e diapnisiico de cordiopatia congenita en esbos
mifics va que e [a principal causa de mortalidad lemprana con 44% de fallecimientos en
los primeros seis meses, exisien miltiphes sindromes genéticos asociados a cardiopatia,

El mensaje principal es que al revisar a un neonato con candiopatia congénita se delben
descaniar intencionadamente la presencia de defectos extracardiacos, a nivel del sislema
nervioso central, misculo-esguebéticos, wvias urinarias v de ubo digestive, pudiendo
comeidir en el mismo paciente mis de una anomalia, Esta misma actitud s de de tener
cuando se atiende 3 un paciente con fenotipo anormal, que se sabe esta asociado a
cardiopatin congénita, min en ausencia de manifestaciones en ese momenio. La
imipresiin genética que apona la madre es supersor o ln que sponia €l padre de manern
gue a0 s madre &5 s portadors de cardiopatis, existe la posibilidsd de que el hijo sea
cardicpata en ¢l 18% de los casos mientras que solo del &% =51 la cardiopatin es del
padre, Los defectos troneectnicos comstituven el mejor emplen de cardiopatia con base
genética. Estas anomalias comprenden la tetralogia de Fallow el ventriculo derecho con
doble salida. el tronco anerioso, la atresia pulmonar ¥ ln interrupcicn del arco sortico,
Muchos de esies pacientes lambbén prosentan simtomas del sindrome de MGeorge
(hipocalcemia.  hipoplasia timica. anomalias faciales levesy o del sindrome
velocardiofacial de Sprintzen [facies andmala hendidura palatinay.”

Las cardiopatins congénitas se asocian frecuentemente a problemas pgendticos,
shermaciones  cromosomicas,  leraldgencd.  enfermedades metabdlicas.  defecios
csqueléticos, lesiones outdneas v trastomos del tejide conective, El sindrome de
Shprintzen o velocardiofacial es wna entidad relativamente coman, causada por una
deleccidn en la regidn pl i del cromosoma 33, La sparicion de cardiopatias especiiicas
varia en ambos sexos. La transposiciom de las grandes artemas v las |esiones
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obstructivas de cavelades izquierdas son algo mas frecuenies en los  nifios
(aproximadamente el 65%), mientras que lIa comunicacitn Merauncular, la
comunicicion interventricular, el conducto anenoso persistente v la esienosis pulmonar
sof mids comunes en nifas,"”

En la tercern semana de gestacion, se¢ forma el mesodermo a partir del ectodermao; del
primeng s desarrollara ¢l aparato cardiovascular, Aparece la semiluna cardiogénica,
precursora del coraron Se presenta el celoma del cual se formard el pericardio. Nace el
tubo recto que inicia su latido alrededor del dia 20 de edad. Este tuba micia su rotacion
a la derecha por bo que s conoce como asa [ o al irquierda como asa [, en la cuara
semand. 5S¢ completa el asa D, sc inician el desarmollo vemtricular v ln circulacion.
Pringipia la tabicacion cardiaca v ¢l desarmollo de arcos aorticos, en ka quinta semana s
produce |a separacion de la aorta v la pulmonar, s disocian vilvula mitral v tncdspide,
e perforan kas wiblvulas. El iejdo suricular pare del seplum peimum (fabigue
imterauricular inferior) ¥ s¢ forman a partir del igjido endocardico. La valvula pulmonar
ira o la izguiends v sdelante. Los arcos aoricos 3.4 v 6 persisien v ¢n [a sexin v seplima
semana. Se complein la tabicacidn interventricular. La organogénesis se realiza enire la
cuaria ¥ octava semanas de vida introutering, por lo que constituye el periodo de mayor
susceplibilided de ocurnr malformacion congeénits. El sistema cardiovascular incluye
COMAH ¥ Was0s sanguineds, bos cuakbes se originan del mesodermo. Debido a que en cste
estudio ¢l abjetivo es comelacionar las alteraciones fenotipicas (implantacion baja de
pabellones auriculares, micrognatia, depresion de puente nasal, paladar ojival), es
necesario recordar o partir de que estructura embrioldgica se derivan cada una de ellas.

El mesodermo e la capa que va & dar origen a canilago, hueso v tejido conectivi.
mascube Hso v esinado, coraztn, vasos v oclulas o de ks sangre como de la linfa,
riflones ¥ gonadas, Para el dia 24 de la gestacion, se distinguen 2l primer arco branquial
o aren mandibular v el segundo o arco branguial hioideo. Las esiruciuras que s derivan
idel primer arco branquial sen mandibula, prominencia maxilar que contribuird a la
formacion del maxilar superior, Lot surcos branquiales se desarrollan durante |4 cusris
¥ quinia Sernand, en ¢sta semana s¢ inicia ¢l desamolle de los pabellones auriculares del
nido externa."”

Lo mencionado anteriormente nos ayvuda a comelacionar las alteraciones femotipicas
va mencionadas con las cardiopatias congénitas; va que ambas inician su desarrollo
dentro de |a cuarta semana v derivan de las mema capa embronara,



Desde el punto de vista clinico, las cardiopatias congénitas se pueden dividir en tres
grandes grupos.
1y Cardiopatias congdnitas aciantpenas
Las cardiopatias congénilas aciandgenas. son las mis comunes. En ellas pueden
exislir conocircuilo intra o extracardiaco, ¥ se subdividen o su vez en dos
BIUpS.

1A} Cardiopatias actandticas sin cardiomegalia v con flujo pulmonar normal o
disminuaido:
Estemosis adrica (vabvular, subvalvular o supravalvular).
- Coartacion nores.
- Estemosis pulmonar (valvualar, subvalsular o supravalvabar),
1B} Cardicpatiss aciandticas con cardiomegalin ¥ con flyo  pulmonar
aumenado:
Comumnicscion interauricular
= Comunicacion mterventricular
= Persistencia del conducto aneriosn

2y Cardiopatias congénitas ciandticas
En cuanto & las cardiopatias congénilas ciandticas. preferimos subdividirlas en
ires grupos, de scuerdo al mado del corasdn v 8 las caracieristicas del Mujo

pulmanar,

2A) Cordiopatias ciandticas con  cardiomegalia ¢ hiperflujo  pulmonas
{eortocmeuin misxio).

- Transposicion clisica de las grancs ariersas

= Doble cimara de salida del ventriculbo derecho

- Tronco aneriosa comim

= Conexion andmala iotal venosa pulmonar.

= Conexsn avriculoventricular univentricular

1B} Cardicpatias cianoticas con cardiomegalia v oligohemia  pulmonar
{comocircuiio venoarerial )
Estenosis salvular pulmonar critica



= Arresia valvalar pubmonar (sin comianiceciin interventricilar)
Enfermedad de Ebsiein

200 Cardiopatiss ciandticas sin cardiomegalia v con oligobermis pulmodar
Tetralogia de Falbo

= Transposicion de las grandes anerias mas estenosis pulmonar
Conmenion suriculovenricular univeniricular con estenosis pulmonar,

31 Miocardiopatias '’

El cugdro clinico mds usual de las diversas anormalidades especificas de pacienies en
quignes s sospecha candsopatia congenita; presentan msuficiencia candiaca en mayor o
menor pradoe ¥ en los laciames tiene caracieristicas especiabes desde ¢ punio de wista
sinlomatologice va que se sucken revelar problemas de alimentacion, Wguipned
diafieresis, irritabalidad.  palider v sumente deficiente de pese. Los lactantes con
insuficiencia cardiaca tienden & ingerir menoses wolomenes de fdrmula o requerir
amamantamignio mds  frecuenie. ¥ son camelensticos los tiempos largos de
alimentackon, con la fatga subsecuente. Puede haber amtecedente de cambies en la
frmula alimenticia & causa de la sparente intolerancia. Hay diaforesis, con peel frin v
levemente pilida, en vez de caliente e hiperémica Jo que es signo de estimulacidn
simpdtica. Frecuememente presemtan infecciones de vias respirsionas. € mcluso en el
invierno pueden presentar miliria rubra secundaria a la disforesis.”

La exploracion fisica revela taquipnea. palidez v diaforesis. Los esteriores son
infrecuentes, o menes que exista un rastormo pulmonar. Los soplos cardiacos tienden a
sef evidentes ¢ incluven retumbo diastdlico en el vémice cuando hay como circuito de
inquierda a derecha imponante. También puede haber ritmo de galope. El higade por lo
general ¢s palpable en el plano subcostal, La evaheacion de los pulses &5 mmperativa en
todos bos lactantes. La circulacion periférica, la lemperstura de los dedos del pie v el
ticmpo de lenado capilar son signos importantes de gasto cardiaco. La presidn sistélica
en los bracos v en las piemnas v los pulsos periféricos Lienen gran valor en el diagnistico
de coartascion adrthca v la persisiencia del conducto amerioso. Las candiopatias
ciandgenas generalmente se descubren al nacer o durante In lactancia. La cianosis tiende
hacerse cada dia més nowable a medida que crece el nifio ¢l cual suele tener por olra
parte un retardo en el crecimiento en pacienies con cardiopatia congénita. Siempre hay
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algo de disedia de esfuerzo, v o menudo, cuande existe, se coloca el paciente en cuclillas

de und maners instintiva.



Muaterinl v métodos.

Se realicd un estudio prospectivo. longitudinal, observacional v experimental. Se
inclayeron a iodos los pacientes que ingresaron al Servicio de Medicing Interna
Pediderica, del Centro Mibdico Mackonal 20 de Moviembre, en ¢l periodo comprendido
del 01 de junic al 31 de agosto del 2005.

Lo eriterios de inclusion fueron nifios imgresados en el Servicio de Medicing Inlerma
Pedidtrica sin imporiar edad o sexo. con diagnostico de cardiopatia congdnita, que
contaran ¢on ecocurdiograma ¥ con previo consentimisnto informado auterizado par el
padre o wtor del paciente, Los criterios de exclusion fueron pacientes gque ne luvieran
cordinpatia congénita, sin ecocardiograma, con cariotipo confimmaotorio de aleracion
gendtica v pacientes que no desearan participar en el estudso,

A cada paciente se le realizd historia clinica completa, examen fisico donde se buscd
intencimadamente alteracknes tales coms micrognatia. paladar ojival. depresion del
puenie nasal e implantacian baja de pabellon auricular, ademas de revision de estudios
de laboratorio ¥ gabinete que se uvierdn en ¢l expediente del paciente al ingreso al
sevicio.

El cdleulo del tamafio de Ea muestra se planteo con una hipstesis nula. donde la
incidencia no es significativa, asi como una hipatesis alternativa donde ka incidencia se
prescata ala Se eligid como lamafio meonable del efecio | v como elfecio de
variabilidad lo reporiado en a Iieratura 1.0, Con un valor de alfa de 0,03 v beta de 0,20,
itilizando tablas publicadas,



Resuliados.

En el periodo del 01 de junio al 31 de agosio del 2003, ingresaron al Servicio de
Medicing [nicrna Pedidirica un wial de 21 paciente con diagndstico de cardiopatia
congénita de los cuales se excluveron 4 paciemes por presentar diagnistico gendéticn
confirmado por cariolipo.

El cidculo del tamafo de la musars fee de |0 pacientes. Se estudiaron un tolal de 17
pacientes de los cuales 14 fueron hombres (B2.4%) v 3 mujeres {1 7.6%).

El promedio de edad fue de 4.67 afow con una desviacidn estdndar de 548 afios, Las
patologias que se presentaron fueron comunicacion iatcravricular £ paceentes {294 1%).
comunicacion interveniricular 5 pacientes (29.41%). tetralogia de Fallot 2 pacientes
(11, 78%), ventriculo unico | paciente |3.85%), conexidn anomala de venas pulmonares
I paciente {5 B8%). transposicidn de prandes vasos | paciente (5 88%). estenosis de la
pulmonar | pacienie (5.88%). persisiencia del conducto anerioso | pacieme (5 B8%); de
las cuales |2 fweron acianogenas { 1% v 3 clandgenas | 30%4),

De los paciendes incluidos 2 no presentaron alteraciones fenotipicas {11.7%), §
pacientes presertaron ung alleracion unica [47%), b pacienies dos allerackones (35.3%)
y solo uno 1res aheraciones [6%).

La malformacion fenotipica encontrada con mayor frecuencea fue el paladar ofival gue
2 presentt en 12 pacientes de bos 15 con malformaciones, sepuida de micrognatia la
cual se encontrd en 7 pacientes, depresion del puente nasal en 4 pacientes y no s
encontrd en pingune de los pacienbes del eswdio baja mplantacion de pabellbn
aurscular,

S¢ demostrd la ale incidencia de cardiopatia congénila asociada a aleraciones
fenotipicas, va que de los pacientes estudiados el 85% (15 pacientes) presentaron al
menos una malformacidn fenotipica v el 12% (2 pacienies) no preseniaba ninguna
alizrcion scompafiante,



[hiscusiin.

Las cardinpatias congenitas son una causa imponanie de muerie entre ¢l | ¥ 12 meses
de edad, ¥ en gemeral ¢l 20-50% de los pacientes con candiopatia mueren en los
primeros meses de vida, siendo también la principal causa de muerte en los nifkos con
mlformaciones,

Laos defectos cromostmicos en las cordiopalias congénitas se presentan de 5 a 8% por
lp comin & wisomia 21; pero también las trisomias 13, 18, 45 ¥ X0 (sindrome de
Tumer). Defiectos Monogénicos Mendelianos Clisicos. Afectan al 3% de los pacientes ¥
s mesgo de tansmiskin es de 25%. La herencia ligada a X rora vez causa defecios
estruciursles del coraeon, pero guarda relacion con cardiomiopatia de la distrofia de
Cruchenne.

Las malfermaciores compénitas son anormalidades anotGmicas o estructurales
presentes al nacimiento; sin embargo pueden ser macroscopicas © misroscopicas.
superficiales o dentro del cuerpo. Son resultado de una embricgénesis defectuesa. En |2
actualidad, se estima que T de las anormalidades del desarrollo en seres humanos son
consecuencia de la accion de firmacos, virus v ootros factores ambientabes, Las
malformaciones pueden ser simples o miltiples ¥ con un mayor o menor significado
clinigs, Las malformaciones menores simples se presentan en cerca de 14% de los
recién nacidos, Tales malformaciones no poseen significade funcional, pero debe alertar
al médico ante la posible presencia de malformaciones mayvores concomitanies.

Las malformaciones en nuestro medio se presentan en el 2% de los nacidos vivos v s
cardopatias congénilas ocupan el segundo lugar en frecuencia despuds de la luxacion
congénita de cadern. Las cifras de defectos cardincos coexistentes con un sindrome
polifosmative varia del 23-45% v con frecuencia |a cardbopatia afecta negativamente ka
marhimonalidad de esios pacienies

Siendo relativamente la incidencia de malformaciones congénitas menores, no &
relacionan directamente con la presencia de cardiopatin congdnita sin embargo |a
importancia del presente estudio radica en la identificacion de alteraciones cardiacas en
niflos  con  malformaciones  menores  tabes como  micrognatis,  paladsr  ogival,
implantacion baja de pabellan suricular v depresiin de puente nasal,

4



Yo que en ocasiones se hace un diagndstico tardio va ses por su complejidad o por no
presentar datos clinicos cameteristicos de esta patologia, considernmos importants la
identiffcacion de las alteraciones fenotipicas que mas s asocian @ cardiopatias
congénitas para &5l poder realizar un diagndstico mds oportuno; ya que hemos
ohservado que los pacientes pediatricos que ingresan al servicio de Medicina [nerna
Pedidtrica del Centro Medico Nacional 20 de Noviembre presentan alteraciones
femolipicas como micrognatia, depresidn del puente nasal. implantacitn baja de
pabellones auriculares v paladar ojival principalmente, por lo gue consideramos
imporante estabblecer uma relacion entre estas alleraciones fenolipicas v cardiopatias
congenitas,

En el prewente trabajo demostramos la relaciones de este tipo de malformaciones con
ln presencia de cardiopatfss, encontrandose wis alla inchdencia, siendo |s principal
malformacion encontrada el paladar ojival. seguido de micrognatia v depresion de
puente nasal, mbién observamos unad mayor presentacion en paciente de sexo
masculing, contrario a lo revisado en la lieraturs ¥ presencia imporianie de
comunicacion intrmventricular. también opuesio a lo mencionado en la lieratura
nacional en relacion a la frecuencia de presentacion de |as cardiopalias congénilas.

Muestro estudio aporio informacion importante para realizar un debldo seguimbenis de
Ios packenies con malformacwomes congenitas v candiopatia. dando Jugar a un
segurmiento posterior para poder relacionar by anbernor con un mayor pemers de
pacienics en un periodo maver de ticenpo. considerando que €l nuestro solo fue un
edudio piloto que aporta ¢l principio para estudios posteriones,



Tabla 1. Relacion de variables estudiadas.

Edad Sexo Cardiopatia Micrognatia Paladar Depresion Lbaja
ojival p- nasal PA
13 a. M Tetralogia Fallot X
6a. M ClAa X X
7a. M Ventriculo Unico X X
13 a. M CIv X
| a. M PCA X
1/12 M C. anémala VP X
8/12 M CIV X
7/12 M Tetralogia Fallot X X
S5a F CIA X X
1/12 M Transposicion GV X X X
2a M CIA X
11/12 M Estenosis pulmonar X X
| a. M CIvV X X
| a. F Clv X
l14a. F CIA X
15a. M ClA
12a. M CIv
CIA- Comunicacion interauricular, CIV- Comunicacion interventricular. PCA-

Persistencia conducto arterioso, VP- Venas pulmonares, GV- Grandes vasos, PA-

Pabellon auricular.



Grafica 1. Relacién de cardiopatias presentadas.

Cardiopatias congenitas

No de pacientes
o = N W & ;oD

Cardiopatia

CIA- comunicacion interauricular, CIV- comunicacion interventricular, VU- ventriculo
unico, CAVP- conexion anémala de venas pulmonares, TGV- transposicion de grandes
vasos, EP- estenosis pulmonar, PCA- persistencia conducto arterioso.
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Grafica 2. Relacién de malformaciones menores estudiadas.
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Grafica 3. Relacién de pacientes con malformacion congénita y cardiopatia.

| Malformacion y cardiopatia.
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