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RESUMEN

El presente estudio se realizd con el proposito de establecer los factores de riesgo de las
cardiopatias congénitas con la finalidad de identificar las probables causas que las originan y
asl poder prevenirlas. Durante un afo se estudio retrospectivamente los expedientes de 312
nifos divididos en 2 grupos : 104 pacientes con cardiopatia congénita y 208 sin cardiopatia
congénita, internados en los Hospitales Pediatricos Azcapotzalco y Villa; utilizando para su
estudio, razdn de momios y riesgo relativo La persistencia del conducto arterioso fue la
cardiopatia mas frecuente en 28%. La herencia, la edad paterna y materna, Yy las infecciones
fueron las mas significativas con una razén de momios de 2 para la herencia, 1 para edad
paterna, | para edad materna y 9 para infecciones. La importancia de la historia clinica y la
exploracién fisica para la evaluacién de lactantes y nifios con sospecha de padecer trastornos
cardiovasculares de acuerdo al estudio es primodrdial pues muchas de las cardiopatias se
originan en el momento de la fertilizacién de acuerdo a la informacion heredada y al a edad de
los padres en el momento de la concepcidn |, y otras en etapas subsecuentes del desarrollo
embrionario debido a factores externos durante el embarzo como las infecciones; y a una
amplia variedad de eventualidades a las que se expone.



INTRODUCCION

-

Paises como Europa, Estados Unidos y Asia, las cardioqatias congénitas reportan una
frecuencia es de 4.3 a 7 por cada 1000 nacidos vivos, y en México es de 3.8 por cada 1000
nacidos vivos ocupando el 8vo lugar dentro de las 10 primeras causas de mortalidad y el 10o
en morbilidad.

Existen multiples factores que contribuyen a la aparicién y gravedad de estas entidades, por
lo que su conocimiento puede conducir a comprenderlas. La etiologia especifica de la mayor
parte de las cardiopatias congénitas permanece desconocida, se atribuyen principaimente a
afecciones de origen genético y cromosémico, asi como a la alteracién de un factor genético -
ambiental, sin embargo, en el 75% de los casos no se conoce su causa. Esto es reflejado por
falta de eficacia diagndstica, preventiva y curativa.

Es importante determinar la frecuencia de las cardiopatias congénitas, asi como identificar su
causa, la presencia de genopatias congénitas , factores ambientales, infecciones y
enfermedades maternas , la edad materna y paterna durante el embarazo, ademas de la
ingesta de medicamentos que rodean a la misma para poder dar alternativas de solucién
como poder establecer programas de prevencioén , con la finalidad de disminuir su frecuencia
o tal vez las repercusiones tanto en el niflo afectado, como en la familia y el medio social
donde se presenta por o que se plantea la siguiente premisa:

;Cuales son los factores de riesgo que predisponen a la aparicion de las cardiopatias
congénitas en niftos hospitalizados en Unidades Pediatricas como Azapotzalco y Villa del
ISSADF?



MARCO TEORICO

Se define a la cardiopatia congénita como la alteracién estructural del corazén y los grandes

vasos, que repercute en el buen funcionamiento de este érgano. (1)

La incidencia de cardiopatias congénitas es mayor entre los abortos (10-25%), mortinatos
(2%) y en los recién nacidos (2%}, excluyendo a la persistencia de! conducto arterioso. De los
recién nacidos vivos el 25 al 38% presentan manifestaciones durante el primer afio de vida.
Se encuentra un importante incremento de estas entidades en prematuros de edades
gestaciones muy cortas. (2). El diagnéstico se realiza en la primera semana de vida en un 40

a 50% de los casos y en el primer afio de vida en un 50 a2 60% .(3-4)

Las malformaciones congénitas , se clasifican en mayores y menores , las mayores incluyen a
aqueilas con repercusién en venas pulmonares y las menores como consecuencias de otras

patologias. {5)

CLASIFICACION DE LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS

t) Cardiopafias congénifas con cianosis

1) Cardiopatias con corfocircuife venoarterial

a. Con poca cardiomegalia y oligohemia pulmonar

- Tetralogia de fallot



- Atresia pulmonar con comunicacién interventricular
- Obstruccién a nivel de la valvula tricispide

b. Con cardiomegalia y oligohemia pulmonar
- Enfermedad de Ebstein
- Atresia pulmonar sin comunicacién interventricular
- Estendsis valvular pulmonar mixta

2. Cardiopatias con cortocircuifo mixto

a. Con cardiomegalia e hiperflujo pulmonar.
- Transposicidén de los grandes arterias
- Conexion anémala total de las venas pulmonares
- Tronco arterial comun
- Doble camara de salida de los ventriculos
- Conexidn atrioventricular univentricular

b. Sin cardiomegalia y con oligohemia pulmonar
- Transposicién de las grandes arterias con estenosis pulmonar
- Conexidn atrioventricular univentricular con estenosis pulmonar
- Doble camara de salida de los ventriculos con estenosis pulmonar

{{) Cardiopatias congénitas sin cianosis

1. Con cortocircuito arteriovenoso (con cardiomegalia e hiperflujo puimonar)
- Persistencia del conducto arterioso
- Comunicacién interventricular

- Comunicacion interatrial



2. Sin cortocircuito (sin cardiomegalia y circulacion pulmonar normat)
- Estenosis pulmonar
- Estenosis atrtica

- Coartacién de la aorta

{1} Miocardiopatias.m)

Muchas de las cardiopatias se originan en el momento de la fertilizacién, otras en etapas
subsecuentes del desarrollo embrionario debido quiza a una amplia variedad de mecanismos
a los que se expone . Pueden presentarse como un fenémeno 6 formar parte de un sindrome
genético tales como: Lupus eritematoso gue se presenta en un 40% de los casos, Sindrome
de Down 50% y Trisomia |3 y 18 hasta un 90%, o bien como consecuencias a eventos téxicos

e infecciosos entre otros. (7-8)

En Baltimore, no se habla dnicamente de la asociacion de estos sindromes genétlicos, sino
también de anormalidades en la migracién de las células de la cresta neural, como en el
Sindrome de Digeorge y adrenogenital, en los que se encuentra la presencia de Coartacion
de la aorta, persistencia de conducto arterioso y tetralegia de faliot sin ninguna otra causa

aparente. (9)

Grabitz y cols. advirtieron los diferentes cambios sobre el ventriculo derecho en varias

poblaciones y sugirieron que existian algunos factores genéticos y ambientales, pero que



estos ademds tendrian diferente influencia de acuerdo a los distintos grupos raciales y

étnicos. (10)

En realizado en Washington durante 10 aitos de 1981-1987, se encontré que la prevalencia de
estas cardiopatias era de 4.3% por cada 1000 habitantes , vy de acuerdo al tipo de
cardiopatias, las un estudio mas comunes fueron : Conexién de venas pulmonares mas
Comunicacion interventricular y transposicién de lo grandes vasos con estenosis pulmonar ; y

mientras mas complejas peor el pronodstico de los pacientes. (11)

En Australia la incidencia es de 7% por 1000 nacimientos vivos , de estas el 9% fue debido a
genopatias, el 17% a defectos extracardiacos y el 75% restante se desconoce , ademas de que
la mortalidad fue del I15.4% en nifios de peso bajo al nacimiento y 10.8% en los de peso normal

(12)

En América del Norte, Europa y América del sur ocupa el primer lugar la Comunicacion
interventricular en un 38% de los casos, en segundo lugar la persistencia del conducto
arterioso 20%, en tercero la Comunicacion interauricular 12%, en cuarto lugar Tetralogia de

Faltot 10% y en quinto lugar Coartacién de la acrta 5%. (13-14)

En México tas 5 principales cardiopatias son la persistencia del conducto arterioso 25% de los
casos, Comunicacién interventricutar 18%, Comunicacién interauricular 11%, Tetralogia de

fallot 8% y Coartacién de la aorta 6%. (15)



En nuestro pats ocupa el 8vo lugar dentro de la lista de morbilidad y décimo en mortalidad,
con una incidencia del 5% segun estadisticas del INEGI de 1994 y dentro del Hospital
Pediatrico de Azcapotzalco la incidencia de pacientes con cardiopatias es de 3 por cada 10

pacientes que ingresan por dia en la sala de Urgencias . (16)

La prevalencia de las cardiopatias congénitas basadas sobre un diagnéstico clinico es de 3.5-
4.3 por cada 1000 nacidos vivos, se incrementa al confirmarse por cateterismo de 551 a8.5
por 1000 nacidos vivos. Determinando asl! que la aparicion de una cardiopatia congénita en la
infancia seria refativamente constante en aproximadamente 3.5 por cada 1000 habitantes .
(17-18). Esto se hace evidente pues en los recién nacidos no se encuentran datos especificos
de cambios circulatorios o pulmonares que traduzcan alguna patologia de esta indoles |,
llevando esto al uso de sistemas de precisién avanzada y desarrollada como el cateterismo
intracardiaco o ecocardiografia tridimensional, para brindar mayor interés en la morfologla y
morfogénesis que establezca un diagnéstico anatémico preciso y una terminologia mas

adecuada. (19-20)

L.a aparente constancia de la prevalencia de las cardiopatias congénitas posiblemente se
encuentre relacionada con la inexistencia de estos instrumentos diagnasticos, aumentando
&sta cuando se introduce la ecocardiografia bidimensional , no se debe a un incremento
epidemiolégico sino un descubrimiento de visualizacion de pequefios defectos por la nueva
tecnologia. (21). La ecocardiografia entré6 en uso en 1981-1982 y rapidamente se hizo

rutinaria para la evaluacién de las anormalidades cardiacas en la infancia, con lo que poco a




poco se fueron dejando métodos invasivos unicamente de manera selectiva en aquellos caso
en que no se lograra identificar la patologia existente o bien existiera duda en el

diagnéstico(22).

En Estados unidos y otros paises la incidencia por cada 1000 nacimientos diagnosticada por
este método fue de 3 a 5, sin embargo apesar de realizar dicho diagnéstico opertuno la
incidencia de estas patologias no ha disminuido en 20 a 30 afios, por que la etiologia

especifica de la mayor parte de las cardiopatias congénitas permanece desconocida. (23)

Hoffman y cols hicieron un analisis de 3790 pacientes pediatricos cateterizados en los que se
encontré que el 63% presentaban lesiones septales ventriculares y persistencia del conducto

arterioso con diferentes grados de hipertension en un 15% . (24)

Se han realizado también estudios en relacion al eje cardiaco por ultrasonografia para mostrar
su prevalencia en la etapa fetal, encontrandose que un eje mayor a 57 grados en el torax fetal
esta asociado con riesgo de cardiopatia congénita, por lo que un hallazgo anormai en el
ultrasonégrafo debe ser siempre verificado por una evaluacién clinica posterior. El uso de
esta prueba se ha realizade en mujeres con factores de riesgo como diabetes, mellitus,
epilepsia, ingestion de litio y ofros durante el primer trimestre del embarazo, teniendo una

sensibilidad aproximada del 60% . (25)



Existen diversos factores etiolégicos, asociados a estas cardiopatias pero muchas veces no
se sabe su accion especifica : el 8% de los casos corresponde a factores genéticos primarios,
de ellos un 5% por defectos cromosémicos y 3% a mutaciones de un solo gen y el 93% son

resultado de una alteracién genético-ambiental. (26)

Es conveniente hacer especial énfasis en la posibilidad de una infeccién intrauterina ademas
determinadas medicaciones, enfermedades, irritaciones, traumatismos graves, anomalias
psiquicas, etc.; que hayan podido incidir en !a madre durante los periodos vulnerables del
desarrollo cardiaco, es decir, las primeras 6-8 semanas de embarazo. De hecho, respecto a
este problema hay todavia mucho que decir, pero es incuestionable el valor etiologico de
determinadas enfermedades intrauterinas |, tales come rubéola y otras viriasis, asi como
determinadas medicaciones del tipo de 1a talidomida y detroanfetaminas. De la misma forma
se conoce el papel teratogénico de las radiaciones, y se han descrito blogueos
auriculoventriculares congénitos en hijos de madres con diversas conectivopatias, al igual que
se ha demostrado una alta frecuencia de malformaciones cardiovasculares en los hijos de

madres diabéticas, dividendo estos factores como se muestra a continuacion.

Facfores infrinsecos: Se incluyen en este grupo a los problemas hereditarios, genéticos |
cromosémicos. Se ha visto que en los nifios con padres con alguna cardiopatia congénita
pueden padeceria hasta en un 10.7% y no solamente se tfransmite esta sola sino que el grado

de severidad de su aparicién es mucho mayor . (27-28)




Factores extripsecos: Hay 2 tipos de causas: En primer lugar las infecciones y segundo los

agentes externos, fisicos y farmacol6gicos; como :

Infecciosos: La rubéola dentro de el primer trimestre de gestacion puede afectar la

morfogénesis de no solo el corazén y su vasos, sino también de otras estructuras, al penetrar

el virus a las células y alterar la informacion genética.

Azgenfes suitnicos: Talidomida, hipnéticos, LSD, Quinidina, incluso los antibiéticos que son

en ultima instancia protoplasmaticos venosos, y teratogénicos potenciales.

Uffamninas: Las deficiencias en: Riboflavina produce defectos del tabique ventricular, y Ia

Vitamina A defectos de arcos aérticos. Hipercalcemia

Agenfes fisicos: Radiaciones, temperatura ambiente en productos de experimentacion por

lesién de la informacién genética a nivel celular.

Privacion de oxigeno: Diabetes Mellitus y tabaquismo. Por restriccion de la circulacién
fetoplacentaria, con lo que se disminuye el paso de nutrientes y oxigeno creando alteracion en
la organogénesis por falta de substrate, encontrando en estos niflos la presencia de:

Tetralogia de Fallot, Comunicacion interventricular entre otros.



Ferenz y cols. observaron que la presencia de estas anormalidades se encontraban

predominantemente en madres adolescentes. (29)

La distribucién de sexo es similar para hombres es de 50.8% de los casos y en mujeres de
49.2%, dentro de estas las entidades mas frecuentes para el sexo masculino son: estenosis
adrtica, Coartacién de la aorta, y Transposicion de los grandes vasos y para el sexo femenino:

Persistencia del conducto arterioso, Comunicacion interventricular y auricular. (30)

Ademas de los factores maternos debemos recordar que tambi&n contamos con la informacion
paterna para lo cual se encontré que la edad paterna mayeor de 50 afios influye en la presencia
de cardiopatia congénita como es la comunicacién interventricular y auricular que aparece en

un 5% de los casos, posiblemente debidas a mutaciones dominantes. (31)

PATOGENIA Y CUADRO CLINICO

Cada cardiopatia congénita tiene un mecanismo patogénico particular por lo que
dependiendo de la estructura afectada varfan las manifestaciones clinicas por lo que es

conveniente considerarias separadamente. (32)

Clanosis: Se presenta cuando hay una saturacién de oxigeno del 80 al 85% , es mas notable

cuando se acompafia de policitemia y menos aparente cuando hay anemia. En el recién

nacido la cianosis s6lo se presenta cuando la presidn arterial de oxigeno es menor a 35



mmHg. Es casi siempre causada por un corocircuito de derecha a izquierda, que

habitualmente se acompafa de disminucion del flujo sanguineo pulmonar.

Insuficiencia cardiaca: En el recién nacido habitualmente estd dada por una obstruccién

severa al tracto de salida del ventriculo izquierdo (estenosis adrtica, sindrome de ventriculo
izquierdo hipoplasico) o bien por alteraciones metabélicas como anemia, policitemia, etc. Fn
el nifio mayor cuando se produce la caida de la resistencia vascular pulmonar, habitualmente
entre el primero y segundo mes de edad, la insuficiencia cardiaca es causada por lesiones
que producen un cortocircuito significativo de izquierda a derecha a través de una

comunicacion interventricular o de la persistencia del conducto arterioso.

Arrimias: No hay una etiologia conocida. La taquicardia supraventricular paroxistica es mas
comun en los primeros 30 dias de vida y s6lo el 50% de los pacientes se documenta Wolf-
Parkinson-White como causa desencadenante. Si se observa bloqueo auriculoventricular
congénito la madre puede presentar una enfermedad de la colagena, mas frecuentemente

Lupus eritematoso sistémico.

TRATAMIENTO:

El tratamiento depende de |a repercusién sistémica y el tipo de cardiopatia de que se trate, el
tratamiento médico se utiliza para disminuir las complicaciones que trae esta malformacion:

en ofros como en la persistencia del conducto arterioso se usa curativo y quirGrgico para




corregir la alteracién anatomica, por lo que en cada caso se individualizard el tratamiento

correspondiente de acuerdo a varios factores. (33)

PRONOSTICO:

El pronéstico serd de acuerdo al diagnéstico oportune de fa misma ademas de los factores
concomitantes a los que vaya ligado, asi como a las complicaciones y repercusion es que

tenga sobre el recién nacido .



MATERIAL Y METODOS

e S

En los hospitalgs pediatricos Azcapotzalco y Villa del ISSADF en el periodo
comprendido de 1 de Agosto de 1997 al 31 de Julio de 1998, con un tamafo de
muestra de 312 pacientes : 104 casos y 208 controles, donde los casos fueron
aquellos que tuvieron una cardiopatia congénita y los controles fueron sin este
diagnéstico, se identificaron los siguientes puntos: Presencia de cardiopatias
congénitas, edad, sexo, edad materna y paterna, genopatias, infecciones,
enfermedades maternas, medicamentos ingeridos, herencia durante el embarazo,
con los cuales se realizd una base de datos, ademas de operacionalizar las
variables, tabulandolos en el programa Excell 5| de Microsoft , se utilizé
desviacién estandard y varianza para: edad del paciente, edad paterna y materna,
trimestres de utilizacion de medicamentos, infecciones, rayos x, alcoholismo y
tabaquismo; media , mediana y moda a todas las variables, riesgo relativo y razén
de momios a las variables que mas porcentaje de aparicion tuvieron: Herencia,

edad paterna y materna e Infecciones maternas; con la siguiente formula y tabla:

RIESGO RELATIVO = P1/P2 RAZON DE MOMIOS
P1= a/a+b axd/bxc
P2 = c/e+d

POSITIVOS NEGATIVOS

CASOS a b

CONTROLES c ]

I+




El criterio para calificar riesgo relativo fue:

Riesgo relativo mayor de 1 = Riesgo verdadero o potencial

Riesgo relativo igual a 1 = No hay diferencia entre el factor de riesgo y la variable
dependiente.

Riesgo relativo menor de 1 = No existen riesgos 6 el factor de riesgo es protector.

Para razén de momios, la diferencia con riesgo relativo:

Mayor de 1 = no hay relacién del factor de riesgo con la variable dependiente.

Menor de 1 = la asociaciéon del factor de riesgo con la variable dependiente es estrecha y

verdadera.



RESULTADOS

L " ]
Con muestra de 312 : 104 casos y 208 controles se encontr6 , acorde al grupo de

edad como se muestra en el grafico de los anexos, la siguiente distribucion :

MESES - 13-16 Y% 21-24

%

PCA 83.5 16.5 16.5

civ 24 38 31 7

CIA 6 4 41 12

T. FALLOT 18 64 9 9
CoAo 50 12.5 25 125

OTRAS 45 22 22

En edad, la estadistica descriptiva resulto : mediana de 7, moda 12 meses; para

los casos mediana 6; moda 12y en frecuencias de acuerdo a edad para ambos

grupos fue :

MESES CASOS CONTROLES

04 35 77
58 20 60
9-12 31 68
13-16 ] 2
2124 3 1
TOTAL 104 208

/7




GRUPO CASOS

SEXO0: fueron 55 (53%) del masculino y 49 (47%) femenino.

GENOPATIAS: E! Sindrome de Down tuve 89 (35%) y Turner 15 (17%).

BERENCIA: Su presentacion fue de 15 (15%) de los cuales el porcentaje en que las madres
presentaban cardiopatia congénita fue 64%( 89).

EDAD PATERNA: La desviacién standard de +/- 10 afios, media de 30.5 afios, mediana de 30
a, moda de 21, En el grupo de mayores de 50 afios fueron 9 (3%).

EDAD MATERNA: La desviacion standard +/- 7.4 , media de 26 , mediana de 27 , moda de

30 afios, 41 (6%) fueron mujeres mayores de 31 afios y 77 (34%) fueron menores de 23

afios.

INFECCIONES: Se presentaron en 61 ocasiones {61%): En el primero y segundo trimestre 20
(17%), EL tercer trimestre semestre tuvo 21 (66%).

ENFERMEDADES: Las referidas fueron 11(10.5%); el periodo donde se manifestaron fue en el
primero 7 (5%), en el segundo (0%), y 7 (85%) durante el tercer trimestre .

MEDICAMENTOS: Ia utilizaron 20 (34.5% ) la ingestion durante los diferentes trimestres de

embarazo fueron: en el primer ; 21 (18%) durante el segundo de 25 (60%) y el tercer

trimestre 23 (22%),

ADICCIONES: EI tabaguismo se manifestd en 11(8.6%), durante el primer trimestre 104

(100%). El alcoholismo no se presento en ningln caso.

el




EXPOSICION DE RAYOS X : El numero de pacientes que estuvieron expuestas a radiaciones

| fue de 7 (7%;), y todas durante el tercer trimestre.

GRUPO CONTROL

SEXO: fueron para el masculino de 128 (61.%) y el femenino 80 (38.5%).

GENOPATIAS: no se identificaron en ningun caso.

HERENCIA: se presento en 15 pacientes (6%); La madre presentd cardiopatia en 196 (94%).
EDAD PATERNA: tuvo una desviacion standard de +/- 7.2, media de 27.6 , mediana de 27.5
afios; la moda de 21 afos., y los padres mayores de 50 afios fueron del 0%.

EDAD MATERNA: tuvo una desvia?ibn standard de +/-5.3 afios, media de 24.7 afos, mediana

de 25 afios y moda de 20 afios; las mujeres mayores de 31 afios fueron de 27 (26%) vy

menores de 23 afios fue 0%.

INFECCIONES: Se presentaron en 28 casos (13.5%) con distribuciéon acorde a los tres
periodos del gestacién fue: el primero 5 (11%), en el segundo 10 (22%) y el tercer trimestre
de 14 (67%).

MEDICAMENTO0S. La ingestion encontrada fue de 119 (41%), presentadndose en los trimestre
del embarazo de la siguiente manera: en el primero 4 (17%), el segundo 11 (41%) y el tercero
14 (42%). |

ENFERMEDADES: Con el 1% (2)en su presentacién , en el tercer trimestre fue dei 100%.
ADICCIONES: el tabaquismo manifestado en 2 (1%) de los cuales todas fumaron durante ei

primer trimestre .

ks



E! alcoholismo y la exposicidon a rayos x fueron del 0%.

Los valores de riesgo relativo y razén de momios se muestran a continuacion:

RIESGO RELATIVO RAZON DE MOMIOS

HERENCIA 2.52 2.75
'EDAD PATERNA - 1.02 1.18
EDAD MATERNA 1 1
INFECCIONES =~ 4.37 9.11
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ANALISIS DE LOS RESULTADOS

e

La cardiopatia mas frecuente al igual que lo reportado en la literatura mexicana fue la
persistencia de conducto arterioso en nifos menores de 4 meses posteriormente, la
presentacién en orden de frecuencia fue: Comunicacion interventricular, Comunicacion
interauricular, Tetralogia de Fallot, Coartacion de la aorta, y otras ; siendo su incidencia del 25
al 30 % durante el primer aftos de vida excluyendo a los recién nacidos, ya que de acuerdo a
otros estudios realizados en E.U.A. el porcentaje de presentacién es del 18%, durante esta

etapa. (34).

En otras series presentadas en estudios de cardiopatias congénitas el sexo predominante es
el masculino como el obtenido en nuestro estudio y todos los pacientes con genopatias sobre
todo Sindrome de Down presentaron cardiopatias congénitas de predominio Comunicacion
interventricular, sin encontrar ningun paciente sin cardiopatia que tuviera alguna genopatia,
haciéndolo por si solo sin pruebas estadisticas un factor de riesgo potencial para que se
presenten las cardiopatias congénitas. Por lo que todo nifio con cardiopatia congénita debe
tener cariofipo para descartar la presencia de genopatias relacionadas., Yy poder asi predecir
y tratar con tiempo sus manifestaciones y repercusiones. Asi como también identificar a los
pacientes que presentan madres menores de 23 afios y padres mayores de 50, que estas
mismas mamas sean portadoras de alguna cardiopatia congénita y presenten infecciones

durante su embarazo como las viriasis . TORCH, entre ofras durante el primer trimestre de

1




embarazo por que lo mas probable de acuerdo a este trabajo es gque puedan manifestar

alguna cardiopatia congénita.¢-8

Los factores que no tuvieron ninguna relacién aparentemente por nuestro estudio con las
cardiopatias congénitas ya que obtuvieron frecuencias y porcentajes poco significativos tanto
en los pacientes con cardiopatias congénitas como los que no las presentaban, fueron:
Medicamentos, tabaquismo, exposicion a rayos x Yy tabaquismo, encontrandose en
desacuerdo a lo mencionado en la literatura donde estos factores si intervienen sobre todo

en el primer trimestre de vida cuando se lleva acabo la organogenesis.

Los medicamentos como los anticomisiales, talidomida y la vitamina A, los rayos X pueden
crear mutaciones cromosomicas, el alcoholismo y tabaquismo por la disminucién en el aporte
de nutrientes y privacion de oxigeno provocan pobre desarrolio de las estructuras en

desarrollo en el producto antes de la concepcidn.(z7-28)

En un estudio realizado por Ferenz C y cols (26), el cual comenta que la mayoria de los casos
muestran un factor genético ambiental, apoya nuestros hallazgos ya que todos los casos
contaban al menos con 1 6 mas factores de riesgo de este tipo que condicionaban su
aparicion, por lo que de acuerdo con el estudio hecho en Australiag que muestra que un
75% de los casos no presentan etiologia o factor de riesgo alguno, del todo cierta para nuestro
estudio ya que el I00% de los pacientes con cardiopatia mostré algun factor que determiné su

aparicién, sin embargo su relacion no fue determinante.
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CONCLUSIONES

P e e

Los resultado obtenidos, de acuerdo a las pruebas estadisticas realizadas, marcan un fiesgo
cercano a ser etioldgicos, sin embargo , tendrian que realizarse algunos otros estudios mas
especificos y con muestras mas grandes, para poder utilizar correlacion de regresion lineal o
disefio experimental para poder confirmar que puedan ser factores precipitantes y verdaderos

para que las cardiopatias congénitas se presenten.

En los hospitales de segundo nive! donde realizamos el estudio, no identificamos una gran
variedad de cardiopatias pues los auxiliares para diagnéstico son poco eficaces para
identificar fas cardiopattas y as! conocer su prevalencia y frecuencia exacta , por lo que los

factores de riesgo de este estudio no podrian ser empleados para una poblacién nacional

En Jap6bn que es un pais con alta tecnologia ef uso de USG perinatal durante las primer
trimestre del embarazo cuentan con una aparente especificidad del 60% en madres con
factores de riesgo para presentar cardiopatias congénitas, por lo que una vez que los piases
de tercer mundo cuenten con estos instrumentos , e estudio de frecuencia y factores serd mas

preciso.zs




Nunca se insistira demasiado en la importancia de la historia clinica y la exploracion fisica
Lara la evaluaciéon de lactantes y nifios con sospecha de padecer trastornos cardiovasculares
pues muchas de las cardiopatias se originan en el momento de la fertilizacion, otras en etapas
subsecuentes del desarrollo embrionario debido quiza a una amplia variedad de mecanismos

a los que se expone .
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INSTITUTO DE SERVICIOS DE SALUD DEL DISTRITO FEDERAL BOSPITAL
PEDIATRICO AZCAPOTZALCO
SERVICIOS DE URGENCIAS

PROTOCOLO DE INVESTIGACION

NOMBRE: SEXO: FOLIO:

£DAD: NOMBRE DEL INFORMANTE:

DIRECCION :

TELEFONO:

i. TIPO DE GENOPATIA CcODIGOS

Sl

NO

2. BERENCIA

¢Tiene en su familia antecedentes de cardiopatias congénitas?

{Quien padece de estas?

3. ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS DE LOS PADRES. cODIGOS

|Edad al embarazo de la madre

ilnfecciones durante ef embarazo.
L
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{Que tipo de infeccion?

) ¢En qué mes de embarazo?

Medicamentos durante e! embarazo

ZQué tiro de medicamento ingirié?

¢En qué mes de embarazo?

¢Enfermedades durante el embarazo?

{Cual?

¢En qué mes de embarazo?

Edad del padre durante el embarazo

4, FACTORES AMBIENTALES.

Exposicion a ravos x durante el primer trimestre del embarazo

¢Fuma?

¢Fumé durante el embarazo?

{Alcoholismo?

{Durante el embarazo tomo bebidas alcohdlicas?




