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11. INTRODUCCIÓN 

La Cardiopatía Congénita (CC) es el tipo más frecuente de cardiopatía en la infancia. 
Aunque las cifras varían, se acepta en general una incidencia de 4 a 1 O por cada 1000 
nacidos vivos. La enorme importancia que revisten las CC como productoras de morbilidad 
y mortalidad en la población mundial, y en. especial en México, hacen necesaria la 
realización de investigaciones al respecto. 

Las enfermedades del corazón en la población general ocupan un lugar muy 
importante como causa de mortalidad, ocupando el primero en el año de 1999 según el 
anuarío estadístico del Instituto Nacional de Estadística, Geografía e Informática (INEGI); 
teniendo principalmente al infarto agudo del miocardio como protagonista. Para el mismo 
año, en el mismo anuarío, en pacientes menores de 1 año de edad, se marca como segundo 
en mortalidad a las malformaciones congénitas, y de ellas las del sistema circulatorio como 
la principal causa de morbi-mortalidad. Además, se señala a las enfermedades 
específicamente del corazón como el séptimo lugar en Ja producción de muertes en 
lactantes menores de 1 año 1 

• 

La morbilidad está marcada en el lugar 6 por las enfermedades del corazón como 
productoras de patología censadas en el 2000 por el mismo INEGI. Sin embargo, los 
registros del INEGI no señalan específicamente las CC, agrupando como enfermedades de 
sistema cardiovascular y como malformaciones congénitas, siendo que en ambas pudieran 
encontrarse ce 1

• 

Esto lleva implícito que las CC son un problema de salud en México y, por ende, 
amerita el enfoque de estudios de investigación para la mejor comprensión de las mismas y 
poder llegar a un diagnóstico más oportuno, y, quizá posteriormente, poder detectar los 
factores de riesgo de la población que dan tal morbilidad y mortalidad. 

El presente estudio fue realizado en la población nacida en el serv1c10 de 
neonatología y en Ja población hospitalizada en el servicio de pediatría, de un hospital 
considerado de concentración y en la que se atiende a la población abierta, como lo es el 
Hospital General de México (HGM). Se buscaron en los registros del hospital los pacientes 
diagnosticados de ce y que nacieron en el año del 2003 en el hospital, y los que nacieron 
en ese mismo año y fueron ingresados en el servicio de pediatría. Se encontraron en total 79 
pacientes durante ese año. La CC más frecuente fue la Persistencia del Conducto Arterioso 
(PCA) con 39 pacientes (49.4%) seguido de la Comunicación Interauricular (CIA) con 11 
pacientes (13.9%) y la Comunicación Interventricular (CIV) cop 7 pacientes (8.9%). La 
tasa estimada de ce en nuestros pacientes fue de 8.6 por cada 1000 nacidos vivos para el 
HGM. 
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111. MARCO TEÓRICO 

l. DEFINICIÓN, EPIDEMIOLOGÍA Y ETIOLOGÍA 

La denominación Cardiopatía Congénita (CC) es un término general que se usa para 
describir anomalías del corazón o de los grandes vasos que están presentes desde el 
nacimiento. La gran mayoría de ellos tiene su origen en una embriogénesis defectuosa, 
durante las semanas 3 a 8 de la gestación, cuando se están desarrollando las principales 
estructuras cardiovasculares. El número de CC reconocidas en el primer año de vida es, tan 
sólo, aproximadamente dos tercios del número total resultante si se realizara un 
seguimiento hasta la adolescencia 2

• 
3
. Los estudios de la incidencia de estos problemas 

excluyen a los abortos espontáneos, que en muchos casos son provocados por cardiopatías 
tan graves que son incompatibles con la vida. Esto hace suponer q1.Je la incidencia puede ser 
mayor 4. 5

• Estudios recientes han reportado una incidencia en neonatos de 4.05 a 10.2 por 
1,000 nacidos vivos 5

• 

Los defectos cardiacos congénitos tienen un gran impacto en la morbilidad y 
mortalidad en pediatría y son causa de altos. costos en la atención. En estudios realizados de 
1960 a 1980, la prevalencia de CC varía de 2 a 5.5 por 1000 nacidos 6

• 
7

• En publicaciones 
presentadas en 1978 se comentó que de cada 1,000 nacidos vivos se diagnosticaron 8 
cardiopatías 8

. Las malformaciones cardiacas congénitas tienen frecuencias similares 
(0.8%) en los países desarrollados y en los países en vías de desarrollo. Su forma de 
presentación difiere, sin embargo, debido a la ausencia de diagnóstico y de la aplicación de 
Medicina Preventiva en los países en vías de desarrollo 9

• Algunas CC han presentado, con 
el paso del tiempo, reportes de mayor incidencia en las últimas décadas; como fueron los 
defectos ventriculares septales, seflalados en la década de los 70' s. Un similar incremento 
fue reportado para la Estenosis Pulmonar en la década de los 80's 10

• 

El sexo del paciente ha tenido variantes en la frecuencia de la CC; por ejemplo, los 
niflos con fistula arterio-venosa (A-V), estenosis aórtica, transposición de las grandes 
arterias (TGA) o hipoplasia del ventriculo izquierdo son en su mayoría masculinos; los 
pacientes con PCA y los defectos endocárdicos son predominantemente femeninos. Sin 
embargo, la bibliografía mundial concuerda en que existe una preponderancia del sexo bien 
definida hacia los varones en ciertos defectos específicos 11

• 

El riesgo de CC aumenta en los hermanos de un individuo afectado, en comparación 
con la población general. En el estudio realizado por Nora las malformaciones cardíacas 
fueron debidas a efectos acumulativos de genes múltiples y de factores ambientales 28

• 
41

• 
42 

Algunos trab~os más recientes han demostrado cardiopatías heredadas de forma 
mendeliana 29

• 
4
• En el hombre la cardiopatía aislada con la tasa de recurrencia más elevada 

es la hipoplasia del lado izquierdo del corazón 30
• 

43
• 

45
. Si se presenta la recurrencia de CC 

en hermanos o hijos, es importante predecir el tipo que surgirá. El concepto de 
concordancia se ha utilizado para indicar que el caso índice y el pariente más cercano con la 
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cardiopatía presentarían algún tipo semejante de ella, pero existen problemas en la 
definición de concordancia. En algunas CC se advierten concordancias desde 25 a 75% 5. 

La causa de las CC es desconocida en más del 90% de los pacientes. No obstante, se 
sospechan factores genéticos y ambientales multifactoriales, tales como defectos 
cromosómicos, virus, sustancias químicas y radiaciones. Las ~omalías cromosómicas 
identificables constituyen alrededor del 5% de los casos, específicamente + l 4q-, trisomías 
21, 18, 13, 22 y 9 (mosaico), y síndrome de Tumer (XO). Menos del 1 % de los casos de CC 
puede atribuirse claramente a influencias ambientales. Existen algunas condiciones propias 
de la madre relacionadas con la presencia de CC en los neonatos. La influencia externa 
mejor comprobada es la infección materna por rubéola en el primer trimestre del embarazo. 
Además de cataratas, sordera y microcefalia, la rubéola materna puede ocasionar una PCA, 
estenosis de la válvula o de las arterias pulmonares, estenosis aórticas, tetralogía de Fallot y 
CIV, ya sean aisladas o en combinaciones 12

• El hecho de que la causa de la CC sea 
multifactorial en la mayor parte de los casos es importante para el consejo genético. 

2. MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

Las diversas anomalías estructurales de los corazones con defectos congénitos se 
incluyw sobre todo en dos categorías principales: cortocircuitos u obstrucciones. Un 
cortocircuito es una comunicación anormal entre cámaras, vasos sanguíneos o ambos. 
Existen conductos anormales que permiten el flujo de sangre de izquierda . a derecha o 
viceversa, dependiendo de las relaciones de presión. Algunas anomalías del desarrollo del 
corazón producen obstrucciones al flujo a causa de estrechamientos anormales de cámaras, 
válvulas o vasos sanguíneos. Los principales ejemplos son las estenosis (estrechamientos 
parciales) o atresias (obstrucciones completas) valvulares que, por tanto, se denominan 
cardiopatías obstructivas 47

• 
48

. 

Los cambios fisiológicos en la circulación después del nac1m1ento pueden 
enmascarar la presentación cínica de algunas malformaciones congénitas cardiovasculares. 
El período de observación en el hospital después del nacimiento en niñ.os aparentemente 
sanos ha disminuido de 2.9 días en 1981 a 2.0 días en 1990, y a 1.5 en lo que va del nuevo 
siglo, tiempo en el cual puede pasar desapercibida cualquier alteración 13

• 

Los signos y síntomas que se pueden observar en un niño con datos prominentes 
pueden ser cianosis, Insuficiencia Cardiaca Congestiva (ICC), dificultad respiratoria de 
esfuerzos, retraso en el crecimiento y en la ganancia pondoestatural, soplos intensos y un 
riesgo mayor de padecer las enfermedades propias de la infancia. Estos son datos de rápido 
reconocimiento de un paciente con CC y son pacientes intensamente estudiados. En 
contraste, la enfermedad cardiaca asintomática en niños aparentemente sanos o con datos 
fisicos incipientes, pueden fácilmente pasar inadvertidos durante el examen clínico 16

• 

La mayoría de los neonatos que sufren de alguna CC son asintomáticos al 
nacimiento, aún las más severas. Existe una muy conocida dificultad para detectar 
enfermedades cardiacas en el examen neonatal. Esto se debe, en parte, por los rápidos 
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cambios dentro del sistema cardiovascular como parte de la adaptación de la vida intra a la 
extrauterina. Estos cambios producen soplos que pueden ser falsamente interpretados como 
enfermedad cardiaca. La prevalencia de los soplos en los neonatos varia enormemente 
desde un 0.9% a un 77.4% y estos datos dependen inversamente al tamaño del estudio. 
Además de ~ue la detección de los soplos depende de la acuciosidad y experiencia del 
examinador 1 

• 

Es raro que ocurra muerte súbita en la infancia como complicación de una CC; el 
síncope es una forma de manifestación más frecuente, aunque en la mayoría de los casos es 
por alguna alteración benigna 18

• Como se aprecia, existe una gran diversidad en la 
presentación clínica de una ce, siendo la más frecuente la forma asintomática en el período 
neonatal donde, a pesar de los dos exámenes recomendados, puede pasar inadvertida la 
enfermedad y posteriormente puede manifestarse de muy diversas maneras, como se 
documenta en la literatura, de ahí que se recomienda una vigilancia, en la consulta de 
pediatría al menos, Tos primeros 6 meses de vida, para la detección de alguna ce. 

La organización "Salud para todos los nifios" ha recomendado una primera 
evaluación del neonato en el tiempo de estancia intrahospitalaria y posteriormente una 
nueva evaluación a las 6 semanas de edad para reconocer algún signo de cardiopatía 14

• Sin 
embargo, Wren comentó que incluso estas dos evaluaciones no son suficientes en los casos 
de malformación obstructiva del corazón izq_uierdo en las que puede no ser detectado el 
problema, incluso en aly~as ocasiones en donde se detecta un sqplo y no se llevan a cabo 
las medidas pertinentes ' . 

3. CLASIFICACIÓN 

Debe recalcarse de entrada el gran polimorfismo de las malformaciones cardiacas, 
ya que en ellas se incluyen alteraciones anatómicas menores (PCA, CIV, CIA, Estenosis 
Pulmonar o Aórtica y Coartación Aórtica), que tienen -en la mayoría de los casos- pocas 
repercusiones funcionales en la vida de los pacientes, llamadas Cardiopatías Simples; y, 
en el extremo opuesto, existen malformaciones complejas y muy graves incompatibles con 
una supervivencia prolongada y que requieren tratamientos múltiples (Cardiopatías 
Complejas). Esta gran variedad de malformaciones obliga a recurrir a diversas 
clasificaciones. Así, la posible aceptación general de cualquier clasificación tropieza con 
numerosos obstáculos. Por una parte, la cardiología pediátrica es una subespecialidad en la 
que se combina el trabajo de numerosos subespecialistas, con necesidades de entrenamiento 
diferentes; una clasificación para el embriólogo puede ser poco práctica para cardiólogos 
clínicos o cirujanos. Un segundo problema es producido por la existencia de espectros de 
desarrollo. Cada uno de los segmentos cardiacos, así como el conjunto, está sometido a una 
serie de modificaciones embriogénicas, cuya detención o ex~geración dan origen a 
diferentes anomalías. Otro problema se deriva de la falta de conocimiento completo de la 
materia. 

Ante esta situación parece claro que, más que a satisfacer las necesidades de todos 
los especialistas, una clasificación debería tender a facilitar la comprensión de la mayoría 
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de las anomalías cardiacas, de manera anatomopatológica. Para el clínico, sin embargo, en 
su práctica cotidiana no puede esperarse a la realización de necropsias, por lo que necesita 
realizar el estudio segmentario y sistemático del corazón fetal mediante ecocardiografia (lo 
que sería ideal realizarlo de manera rutinaria). Es una técnica inocua e incruenta, por lo que 
se hace patente la ventaja de su utilización en el campo de las ce, donde el clínico pediatra 
se enfrenta a menudo a la investigación de anomalías complejas que precisan estudios 
repetidos. 

Se han utilizado dos tipos básicos de clasificaciones en Cardiología Pediátrica: 
• Las clasificaciones anatomoembriológicas y análisis segmentario, .que consideran 

las alteraciones estructurales o en función del trastorno que presumiblemente las 
origina, facilitando el diagnóstico exacto de la malformación cardiaca. Esta 
clasificación se basa en la división del corazón en tres segmentos principales: 
aurículas, ventrículos y grandes vasos. Se denomina "nivel" al conjunto formado por 
un segmento y su conexión principal. El análisis segmentarlo consiste en el estudio de 
cada uno de los niveles, que se completa con la descripción de las anomalías 
asociadas y la mención de ciertas particularidades suplementarias 19

• 
47

• 
48

• 

• Las clasificaciones clinicofisiológicas, basadas en datos clínicos, que facilitan el 
diagnóstico sindromático de la anomalía considerada, es la clasificación más 
utilizada, ya que la fisiopatología explica las repercusiones clínicas y radiológicas de 
1 d. . . tº 20 47 48 as car 10pahas y su pronos ico · ' . 

CLASIFICACIÓN ANATOMOEMBRIOLÓGICA Y ANÁLISIS SEGMENTARIO 

El análisis segmentario se basa en la aplicación del método analítico, que estudia un 
complejo mediante la separación de sus componentes. Van Praagh 19

• 
2º· 24

• 
25

• 
26

• 
47

• 
48 pensó 

que el corazón podría considerarse dividido en segmentos. La aproximación diagnóstica 
que propuso puede resumirse en 3 pasos: a) determinación del situs auricular y el tipo de 
asa o localización relativa de cada ventrículo; b) determinación de las conexiones 
intersegmentarias, y c) diagnóstico de las anomalías asociadas. De acuerdo con Jo anterior, 
los parámetros que hay que considerar con fines de clasificación son: 

• La posición del corazón: 
Levocardia; punta del corazón a su izquierda, eje mayor dei corazón a la izquierda. 

- Dextrocardia; punta del corazón a la derecha, eje mayor del corazón a la derecha. 
- Mesocardia; punta del corazón medial, eje mayor en el plano medio. 

• El situs auricular: 
Situs solitus; con presencia de aurícula derecha, hígado y pulmón derecho (3 
lóbulos) a la derecha. 
Situs inversus; aurícula derecha y pulmón derecho a la izquierda, hígado a la 
izquierda. 
Situs ambiguus; en este caso, pueden existir dos aurículas derechas o dos aurículas 
izquierdas (isomerismo) y el hígado es medial; generalmente, se acompaña de 
cardiopatías complejas. 
Situs indeterminado; cuando es prácticamente imposible conseguir caracterizar 
morfológicamente las aurículas. 
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• El situs ventricular: 
Organización ventricular no invertida; cuando el seno, la zona trabeculada y el 
infundíbulo se disponen de derecha a izquierda, cuando se considera el ventrículo 
derecho, y de izquierda a derecha, cuando se estudia el ventrículo izquierdo. 
Organización ventricular invertida; cuando el seno, la zona trabeculada y el 
infundibulo se encuentran de izquierda a derecha para el ventrículo derecho o de 
derecha a izquierda para el ventrículo izquierdo. 

• Las interrelaciones de las grandes arterias; de acuerdo a la situación de la aorta con 
respecto a la arteria pulmonar sobre el plano horizontal : 

Derecha (D). 
Izquierda (I). 
Anterior (a). 
Posterior (p). 

• La conexión auriculoventricular. 
Concordante; donde cada aurícula comunica con su ventrículo correspondiente . 

..,.. Discordante; la aurícula comunica con el ventrículo opuesto (los ventrículos están 
invertidos). 
Doble entrada; Cuando ambas aurículas (>50% de ellas) comunican con una 
cámara ventricular. 
Ausente, en casos en que una de las aurículas no conecta real ni potencialmente con 
un ventrículo. 
Ambiguus o indeterminado; conexión existente cuando el situs auricular es también 
ambiguus, así como también cuando no pueda establecerse la identidad morfológica 
de alguna cámara cardiaca. 

• La conexión ventriculoarterial. 
Concordante; de cada ventrículo sale el vaso correspondiente. 
Discordante; cuando cada ventrículo conecta con una arteria inapropiada. 
Salida única, o conexión ausente; cuando no puede identificarse el lugar de origen 
de una arteria. 
Doble salida; cuando más del 50% de cada una de las grandes arterias conecta con 
una cámara ventricular, y puede ser derecha o izquierda según la morfología del 
ventrículo. 

En condiciones normales, el corazón presenta situs solitus, con levocardia, con 
relaciones AV y ventriculoarteriales concordantes 23

• 
51

• Si el situs de los diversos 
segmentos concuerda, se evitan las CC complejas. Cuando el situs de las aurículas, 
ventrículos, infundíbulo y grandes vasos es discordante o heterogéneo se producen 
cardiopatías complejas 21

• 

Teniendo en cuenta las consideraciones anteriores, es dificil pensar que las 
aproximaciones diagnósticas utilizadas en la actualidad vayan a ser las definitivas. De ellas, 
la más completa ha sido presentada recientemente por Quero y cols 22

• 
27

• 
47

• 
48

, que incluye 
los siguientes pasos: 

1) Nivel visceroauricular: 
a) Topografía visceral. 
b) Conexiones venoauriculares. 
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c) Topografía auricular. 
d) Morfología auricular. 
e) Dimensiones auriculares. 

2) Nivel auriculoventricular: 
a) Tipo de conexión auriculoventricular. 
b) Modo de conexión auriculoventricular. 
c) Topografía ventricular. 
d) Morfología ventricular. 
e) Dimensiones ventriculares. 

3) Nivel ventriculoarterial: 
a) Tipo de conexión ventriculoarterial. 
b) Modo de conexión ventriculoarterial. 
c) Topografía de las válvulas semilunares y grandes arteriíiS. 
d) Morfología de las grandes arterias. 
e) Dimensiones de las válvulas semilunares y grandes arterias. 

4) Consideración de las malformaciones asociadas a cada nivel : 
a) Estenosis o hipoplasia. 
b) Interrupción o atresia. 
c) Insuficiencia. 
d) Cortocircuitos. 
e) Anomalías de origen, cursó o distribución. 

5) Datos generales: 
a) Posición General del corazón. 
b) Anatomía de las arterias coronarias. 
c) Anatomía de los tejidos de conducción. 
d) Configuración general del tórax. 
e) Configuración general del abdomen. 

CLASIFICACIÓN CLINICOFISIOLÓGICA 

Este tipo de clasificaciones permite efectuar un diagnóstico diferencial elemental 
mediante la consideración de cierto número de datos clínicos, tales como la presencia o 
ausencia de cianosis, insuficiencia cardiaca, etc. Su uso reduce los diagnósticos posibles a 
un grupo de cardiopatías con fisiología similar.- con las cuales es posible llegar a un 
diagnóstico más exacto mediante el uso de exploraciones complementarias simples (ECG o 
radiografías de tórax). De todas estas, cabe mencionar las realizadas por Maude Abbott, 
quien dividió a las CC en no cianóticas y cianóticas 52

, a Paul Word, quien agregó las 
anomalías con o sin cortocircuito 53

; Perloff, quien_ a~egó como dato adicional la presencia 
o ausencia de hipertensión pulmonar 54

. Quero 27
• , presentó una clasificación diferente 

más recientemente, basada en los motivos de consulta de urgencia de una cardiopatía, 
considerando 5 grupos: 

1) Cardiopatías con insuficiencia cardíaca izquierda o congestiva. 
2) Cardiopatías con insuficiencia cardiaca derecha. 
3) Cardiopatías con cianosis o crisis hipoxémicas, o ambas. 
4) Trastornos del ritmo cardiaco. 
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En general, las características de este tipo de clasificaciones provocan una 
considerable superposición entre los diferentes grupos. Esta inespecificidad propicia el que 
cada clínico utilice una clasificación diferente, de acuerdo a las necesidades que tenga. 

4. DIAGNÓSTICO 

Ante la sospecha de la ce por la exploración fisica y el interrogatorio, y teniendo en 
cuenta que un paciente con tal patología puede pasar asintomático los primeros 6 meses de 
vida, las ce deben buscarse intencionadamente en todo paciente con la posibilidad de 
desencadenar una de ellas. La valoración posnatal del producto puede arrojar datos de 
sospecha: sin embargo, en la sospecha antenatal debemos de ser más acuciosos para su 
diagnóstico. 

El estudio ultrasonográfico prenatal en algunos países (Reino Unido, Estados 
Unidos de Norteamérica (EUA), Cuba, Japón, etc.) es utilizado no sólo para conocer las 
condiciones del feto, sino también para el diagnóstico precoz de malformaciones 
cardiovasculares fetales 31

• Se lleva al cabo entre las 18 y 24 semanas de gestación, y se 
basa en la búsqueda y visualización de la vista de las cuatro cavidades fetales. Se estima 
que cuando esta vista es normal, existe entre un 80 a 85% de probabilidad de que el feto no 
tenga una cardiopatía. 

Cuando la vista de cuatro cavidades es supuestamente anormal, o no puede 
visualizarse adecuadamente, se recomienda referir a la embarazada a un cardiólogo pediatra 
adiestrado para la realización de un ecocardiograma fetal com~leto 31

, con lo que se puede 
detectar, con un mínimo de 7% de error, la presencia de ce 31

• 
2

• 
33

• 
34

. 

La ecocardiografia fetal, con modo bidimensional, es una técnica de desarrollo 
relativamente reciente, ya que han sido necesarios equipos nuevos para poder observar 
adecuadamente el corazón pequeño del feto y su actividad. Con el Doppler pueden ser 
apreciados Jos flujos del corazón sin pérdida importante de la resolución y con el modo M 
se observan incluso alteraciones del ritmo cardíaco 35

•
36

• 

En ocasiones la ecocardiografia fetal puede ser solicitada incluso ante Ja sospecha 
de CC, como en el caso de antecedentes familiares de cardiopatía. Sin embargo, la tasa de 
recurrencia es baja cuando solo hay un hermano afectado; aumentando con el núniero de 
familiares con cardiopatía. Otra indicación para tal estudio es la diabetes materna ya que la 
hiperglucemia puede conllevar riesgo a las cardiopatías en el feto 37

• 
38

. 

La detección oportuna de una CC en forma antenatal, puede influir de manera 
positiva en la decisión de cuando llevar a su término el embarazo o incluso, en un futuro, 
poder llevar a cabo una cirugía intrauterina dependiendo del tipo de ce 39

• 
40

. 
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IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Las CC ocupan un lugar muy importante como causa de mortalidad a nivel mundial , 
siendo el tipo más frecuente de cardiopatía en la infancia. En pacientes menores de 1 año de 
edad, se marca como segundo en mortalidad. Esto lleva implícito que las CC son un 
problema de salud en México. Por otra parte, existen pocos estudios al respecto en la 
literatura mexicana, y ninguno en nuestro Instituto. acerca de la incidencia y las formas de 
distribución de las ce, detallados ampliamente en la literatura mundial, sobre todo de 
países desarrollados. 

14 



V. OBJETIVOS 

• Determinar la incidencia de los diferentes tipos de CC en los pacientes 
hospitalizados en el HGM, en los servicios de Neonatología y Pediatría, durante 
su primer año de vida, en el periodo comprendido entre el 1 de enero al 31 de 
diciembre del año 2003. 

• Correlacionar las CC con las variables "complejidad de la CC", "edad materna'', 
"riesgo del embarazo", "control prenatal'', "sexo", "peso al nacimiento", "edad 
gestacional", "peso para la edad", "edad al diagnóstico", "presencia de 
cromosomopatía" y "presencia de malformaciones no cardiacas congénitas". 
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VI. JUSTIFICACIÓN 

La enorme importancia que revisten las CC como productoras de morbilidad y 
mortalidad en la población mundial, y en especial en México, hacen necesaria la realización 
de investigaciones al respecto. 

Esta Tesis pretende aportar datos acerca de la incidencia, la tasa estimada y las 
frecuencias de distribución de las diferentes ce en los pacientes atendidos en los servicios 
de neonatología y pediatría del HGM, y su correlación con respecto a la edad materna, 
riesgo del embarazo, control prenatal, sexo, peso al nacimiento, edad gestacional, 
complejidad de la cardiopatía, edad al diagnóstico, edad al momento del diagnóstico, así 
como la asociación con padecimientos hereditarios (cromosomopatías) y malformaciones 
no cardiacas asociadas. Existen investigaciones realizadas al respecto en otros países, sobre 
todo en los desarrollados, como EUA, Francia y Reino Unido; también se han realizado 
estudios en países latinoamericanos como Cuba y Argentina, literatura que tenemos al 
alcance para realizar nuestra formación médica. Sin embargo, existen pocos estudios 
realizados en nuestro país y, prácticamente, ninguno de esta naturaleza realizado en nuestro 
instituto. 

En esta tesis se presenta la distribución de las CC en nuestro instituto, de tal manera 
que una visión de conjunto favorezca el inicio de estos estudios en nuestro Instituto y su 
comparación con la de otros Institutos e, incluso, otros países, y posibilite la realización de 
estudios posteriores, más y mejor detallados, que enriquezcan la experiencia en esta rama 
de la medicina en nuestra población. 
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VII. MATERIAL Y MÉTODOS 

El presente estudio es del tipo clínico, no experimental, transversal y descriptivo; 
fue llevado al cabo de los registros de los servicios de Neonatología y Pediatría del Hospital 
General de México (HGM), con confirmación del estudio y diagnósticos mediante 
ecocardiografia o por necropsia, con obtención de los datos requeridos de los archivos 
clínicos de los pacientes. Se introdujeron al estudio aquellos pacientes nacidos durante el 
año 2003, en la área de Tococirugía del Servicio de Ginecoobstetricia, y a los pacientes no 
nacidos en el HGM, ingresados en el Servicio de Pediatría, y que se les haya diagnosticado 
alguna CC. Esto fue en el HGM, en el período del 1 º de Enero al 31 de Diciembre del 
2003. Se excluyeron de la muestra a los mortinatos y los óbitos. 

La información fue concentrada en un formato diseñado para este efecto. Los datos 
recolectados fueron depurados de aquellos que no contaran con todos los datos requeridos y 
que constaban de nombre de la madre, sexo, edad gestacional al nacimiento, peso al nacer, 
estado de procedencia, edad materna, control prenatal, servicio de captación, determinación 
de embarazo de alto riesgo o no, edad al diagnóstico, datos clínicos de sospecha de ce 
como cromosomopatía, malformación extracardíaca, soplo, dificultad respiratoria de 
esfuerzos, taquipnea, diaforesis, retraso en el incremento ponderal, ausencia de pulsos en 
extremidades inferiores, cianosis, tipo de CC corroborada por ecocardiograma o necropsia, 
y por último la severidad de la CC; dentro de las CC simples se incluyeron las alteraciones 
anatómicas menores (PCA, CIV, CIA, Coartación aórtica, Estenosis Pulmonar o Aórtica), 
que no tienen, o lo tienen en menor grado, al momento del nacimiento, repercusiones 
funcionales en la vida de los pacientes, considerando a las demás CC como complejas. 

Posteriormente se procedió a la recolección de la información estadística 
relacionada con el número de nacimientos en la área de Tococirugía del servicio de 
Ginecoobstetricia y en el número de hospitalizaciones en el servicio de Pediatría, en el 
HGM, en ese año; y se realizó el análisis de datos para la realización de las gráficas 
correspondientes a cada uno de los objetivos de la investigación. Se utilizó para tales fines 
el programa de estadística STATM v.2 ™. 

Todos los pacientes fueron revisados clínicamente por especialistas en pediatría, y 
posteriormente revalorados por un especialista en cardiología pediátrica. Los diagnósticos 
clínicos fueron confirmados por estudios de ecocardiografia bidimensional, con Doppler 
color, utilizando un equipo TOSHIBA SONOLA YER SSH-160A, con transductor de 3.5 
MHz, con Doppler pulsado y continuo a color bidimensional ; o por necropsia. Dichos 
estudios fueron realizados por un Cardiólogo Pediatra, con maestríít en ecocardiografia. 

17 



VIII.RESULTADOS 

El Total de casos documentados de CC fue de 79, correspondiendo 59 los captados 
en el Servicio de Neonatología para el 74.6% del total; el restante 25.4% correspondió a los 
pacientes ubicados en el Servicio de Pediatría con un número de pacientes de 20 (Tabla l, 
Gráfica l). 

Los recién nacidos vivos en el año 2003 en el HGM fueron 6833, y los recién 
nacidos vivos con CC fueron 59; por lo que la tasa estimada de CC en el HGM es de 8.6 
por 1000 nacidos vivos. En el Servicio de Pediatría no se cuenta con el Servicio de 
Tococirugía, por lo que los pacientes son captados en las Áreas de Urgencias, 
Hospitalización o Consulta Externa (Gráfica 2). 

De 2904 pacientes hospitalizados en el HGM, en los servicios de Neonatología y 
Pediatría, en el período comprendido del l de enero al 31 de diciembre del año 2003, 79 
fueron casos de ce, lo que representa el 2.72% de los pacientes hospitalizados en ese año 
(Gráfica 3). 

Con respecto a la severidad de la cardiopatía, encontramos CC simples en 63 casos 
(79.7%) y 16 casos para las CC complejas (20.3%). Los casos encontrados en el servicio de 
Neonatología, correspondieron 46 (77.9%) a las CC simples y 13 (22.1%) con CC 
complejas. El servicio de Pediatría tuvo un total de 17 casos (85%) con CC simples y las 
CC complejas en 3 (15%) (Tabla 2 y Gráfica 4). 

La edad materna varió de 14 a 53 años. Se agruparon, para fines prácticos, en 
menores de 25 años, con 27 casos (34.2%), teniendo a la de menor edad con 14 años; de 25 
a 35 años con 45 casos (57.0%); y más de 35 años con 7 casos (8.8%), teniendo a la de 
mayor edad con 53 años. Las madres menores de 25 años tuvieron hijos con CC simple en 
23 casos (85.2%) y 4 con CC compleja (14.8%). Las madres con edades entre los 25 y 35 
años de edad presentaron hijos con 33 (73.3%) casos de ce simple y 12 casos de ce 
compleja (26.7%). Las madres mayores de 35 años con hijos con alguna CC simple fueron 
7 (100%) sin presentar casos de hijos con CC compleja (Tabla 3 y Gráfica 5). 

Las madres que tuvieron un control prenatal regular fueron en total 49 (62%) de los 
cuales 37 hijos presentaron CC simple (75.5%) y 12 CC complejas (24.5%). De las que no 
tuvieron un control prenatal regular, en total 30 (38%), presentaron hijos con ce simple en 
26 casos (86.6%) y las CC complejas con 4 (13.4%) (Tabla 3 y Gráfica 6). 

Los embarazos que fueron considerados como de alto riesgo, desde el punto de vista 
obstétrico, fueron 15 ( 19%) y sin riesgo durante la gestación las 64 restantes (81 % ). Los 
embarazos que fueron considerados de alto riesgo presentaron hijos con ce simple en 14 
casos (93.3%) y l caso (6.7%) con CC compleja (Tabla 3 y gráfica 7). 
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Del total de casos de CC, correspondieron 47 al sexo masculino (59.5%) y 32 al 
femenino (40.5%). En los pacientes del sexo masculino detectamos 35 casos (74.5%) con 
CC simple y con CC compleja en 12 casos (25.5%). Los pacientes del sexo femenino 
presentaron 28 casos (87.5%) de CC simple y 4 con CC compleja (12.5%) (Tablas 4, 5 y 
Gráfica 8). 

La edad gestacional al nacimiento de los pacientes con CC, hospitalizados en el 
HGM en los servicios de Neonatología y Pediatría, oscilaron entre las 32 y 41 semanas de 
gestación. La edad gestacional entre 32 y 36 semanas presentó, en total, 29 casos (36.7%); 
todos ellos con CC simple (100%), sin CC complejas. Las edades gestacionales entre 37 y 
42 semanas presentaron, en total, 50 casos (63.3%); 34 de ellos (68%) con CC simple y 16 
(32%) con CC compleja (Tabla 5 y Gráfica 9). 

El peso al nacimiento de los pacientes hospitalizados en el HGM, en los servicios de 
Neonatología y Pediatría, varió entre 950g y 5300g. Los casos con peso al nacimiento entre 
950g y 2500g fueron, en total, 32 (40.5%); y presentaron 29 casos (90.6%) CC simple y 3 
(9.4%) con CC compleja. Los de 2501 a 3500g presentaron, en total, 41 casos (51.9%), con 
29 casos con CC simple (70.7%) y 12 con CC compleja (29.3%). Los mayores de 3500g y 
hasta 5300g fueron en total 6 (7.6%) con ce simple fueron 5 (83.3%) y 1 (16.7%) con ce 
compleja (Tabla 5 y Gráfica 1 O). 

De los casos catalogados con peso bajo para la edad gestacional, los cuales fueron 
en total 8 (10.1%); 7 casos (87.5%) correspondieron a CC simple y 1 (12.5%) a CC 
compleja. Con peso normal para la edad gestacional presentaron 65 casos en total (82.3%), 
con 50 casos (76.9%) de CC simple y 15 (23.1%) con CC compleja. Los casos de peso 
elevado fueron 6 casos (7.6%), en su totalidad con Ce simple (100%) (Tabla 5 y Gráfica 
11 ). 

La edad de los casos al momento del diagnóstico varió desde la etapa de neonato 
hasta los 11 meses y 29 días, agrupándose en los recién nacidos (del nacimiento a los 28 
días) como primer grupo, los de 29 días a 6 meses de edad en un segundo grupo y un tercer 
grupo a los mayores de 6 meses. El primer grupo lo conformaron 62 casos (78.5%); el 
segundo grupo con 11 (13 .9%); y el tercer grupo 6 (7.6%). Se presentaron, en el primer 
grupo de edad, 52 casos (83.9%) con CC simple y 10 (16.1%) con CC compleja. En el 
segundo grupo de edad fueron diagnosticados 7 casos (63 .6%) con ce simple y 4 (36.4%) 
con CC compleja. En el tercer grupo de edad encontramos 4 casos (66.7%) diagnosticados 
con CC simple y 2 (33 .3%) con ce compleja (Tabla 5 y Gráfica 12). 

Del total de casos, 1 O ( 12. 7%) tuvieron características clínicas de sospecha de 
cromosomopatía, de los cuales correspondieron 7 casos al Síndrome de Down (70%), 2 
para Síndrome de Edwards o trisomía 18 (20%), y 1 para Síndrome de V ACTER 
(asociación con ano imperforado, alteraciones vertebrales, fistula esofágica y alteraciones 
renales) (10%). Otro dato encontrado en la casuística fue la de malformaciones congénitas 
no cardíacas, donde 2 pacientes presentaron onfalocele, 2 atresia de esófago, l riñón 
ectópico y 1 con síndrome de V ACTER (Tabla 5). En los casos que presentaron 
cromosomopatías por clínica, correspondieron 6 (60%) a pacientes con CC simple y 4 
(40%) con CC compleja. Los que no tuvieron cromosomopatías fueron , en total, 69 casos 
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(87. 3%), y presentaron CC simple 57 casos (82.6%) y CC compleja 12 (17.4%). Dentro del 
grupo de los que tuvieron una malfonnación congénita no cardiaca asociada, 2 casos 
(33.3%) tuvieron CC simple y 4 (66.7%) tuvieron CC compleja (Tabla S y Gráfica 13). 

Dentro de las manifestaciones clínicas encontradas en los pacientes sobresalió la 
presencia de soplo en 70 de ellos (88.6%); la presencia de dificultad respiratoria de 
esfuerzos se observó en 54 casos (68.3%); la taquipnea se vio en 41 pacientes (S l.8%); la 
cianosis se apreció en 56 casos (70.9%); de éstos, 22 casos presentaron cianosis central 
(39.3%) y 34 cianosis periférica (60.7%); el retraso en el incremento ponderal se observó 
en 19 (24%); la ausencia de pulso arterial de miembros inferiores se observó en 13 (16.4%); 
la diaforesis no se encontró en ninguno de los registros del expediente clínico de los 
pacientes (Tabla 6 y Gráfica 14). 

Las manifestaciones clínicas relacionadas con la severidad de la cardiopatía 
revelaron que en Jos casos con presencia de soplo, fueron 56 casos (80%) CC simple y 14 
(20%) con CC compleja. La dificultad respiratoria de esfuerzos presentó CC simple en 40 
casos (74.1%) y CC compleja en 14 (25.9%). La taquipnea se observó con 27 casos 
(65.8%) con CC simple y 14 (34.2%) con CC compleja. La diaforesis no se observó 
reportada para ninguno de los pacientes. El retraso en el incremento ponderal se apreció en 
IS casos (78.9%) de las CC simples y en 4 (21.1%) de las CC complejas. La ausencia de 
pulsos en miembros inferiores se observó en 7 (53.8%) con CC simple y en 6 (46.2%) con 
CC compleja. La cianosis central se presentó en 7 (31.8%) de las CC simples y en 15 
(68.2%) de las CC complejas. La cianosis periférica con CC simple se vio en 33 sujetos 
(97%) y con CC compleja en l (3%) (Tabla 6 y Gráfica l 5). 

La CC detectada con mayor frecuencia fue la Persistencia de Conducto Arterioso 
con 39 casos (49.4%), seguida de Ja CIA con 11 casos (13 .9%); y la CIV con 7 (8.9%); 
posterionnente se encontró a la Tetralogía de Fallot un total de 6 casos (7.6%); Ja Estenosis 
Pulmonar con S casos (6.3%), así como la Transposición de Grandes Arterias en 4 casos 
(5%); algunas otras cardiopatías que ocuparon los restantes 7 casos (8.9%) incluyeron, en 
orden de frecuencia, a la Atresia Pulmonar (2), Atresia Tricuspídea (2), Defecto Septal 
Auriculoventricular Total (1), Doble Emergencia de Ventrículo Derecho (1) y Ja Coartación 
Aórtica (l) (Tabla 7 y Gráfica 16). 
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Tabla l. Distribución de las CC según el servicio de procedencia 
Servicio N % 

Neonatología 59 74.6 
Pediatria 20 25.4 
Total 79 100.0 

i 
1 

1 

CASOS DE ce SEGÚN EL SERVICIO DE PROCEDENCIA, 
EN EL AÑO 2003 

• Neonatología (74.6%) j 

• Pediatría (25.4%) ! 

L~~~~~~~~~~~~~~~--~~~ 
Gráfica 1 

Gráfica 2 

INCIDENCIA ESTIMADA DE CARDIOPATIAS 
CONGENITAS EN EL HGM EN EL AÑO 2003 
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DISTRIBUCIÓN DE LOS PACIENTES HOSPITALIZADOS EN LOS 
SERVICIOS DE NEONATOLOGÍA Y PEDIATRÍA EN EL HGM EN EL 

AÑO 2003 

Gráfica 3 

• Niños hospitalizados: 
2904 (97.8%) 

Niños hospitalizados 1 

con CC: 79 (2 .72%) 

Tabla 2. Distribució11 de las CC segú11 su severidad y servicio tie procedencia 
Servicio de ce simple ce compleja 
procedencia (n/%) (n/%) 

Neonatología 46 77.9 13 22.1 
Pediatría 17 85.0 3 15.0 
Total 63 79.7 16 20.3 
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Tabla 3. Distribución de las CC set:_ún su severidad.!:'. características matemas 
Característica Grupos ce simple ce compleja TOTAL 

materna (n/%} (n/%} (n/%} 
Edad <25 años 23 85.2 4 14.8 27 34.2 
Materna 25-35 años 33 73.3 12 26.7 45 57.0 

>35 años 7 100.0 o O.O 7 8.8 
Control Sí 37 75.5 12 24.5 49 62.0 
Prenatal No 26 86.6 4 13.4 30 38.0 
Embarazo de Sí 14 93.3 1 6.7 15 19.0 
Alto Ries90 No 49 76.6 15 23.4 64 81 .0 
*Coeficiente de corre lación de Pearson 
** Prueba x2 
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Tabla 4. Distribución de las CC según el sexo del paciente 
Sexo N 
Masculino 47 
Femenino 32 
Total 79 

% 
59.5 
40.5 
100.0 

RELACIÓN ENTRE LAS ce, EL SEXO y EL SERVICIO DE 
PROCEDENCIA 
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Tabla 5. Distribución de las CC se!f._Úll su severidad ,!'. características clínicas g_enerales 

Característica Grupos ce simple ce compleja TOTAL P* 
Clínica {n/%} {n/%} {n/%} 

Sexo Masculino 35 74.5 12 25.5 47 59.5 XXX 
Femenino 28 87.5 4 12.5 32 40.5 0.08* 

Edad 32-36 sdg 29 100.0 o O.O 29 36.7 XXX 
Gestacional 37-42 sdg 34 68.0 16 32 .0 50 63.3 XXX 
Peso al 950-25009 29 90 .6 3 9.4 32 40.5 XXX 
Nacimiento 2501-35009 29 70.7 12 29.3 41 51 .9 0.422** 

>3500g 5 83.3 1 16.7 6 7.6 XXX 
Peso para Bajo 7 87.5 1 12.5 8 10.1 XXX 
la Edad Adecuado 50 76.9 15 23.1 65 82.3 0.06* 

Elevado 6 100.0 o O.O 6 7.6 XXX 
Edad al <1 mes 52 83.9 10 16.1 62 78.5 XXX 
Diagnóstico 1-3 meses 7 63.6 4 36.4 11 13.9 XXX 

>3 meses 4 66 .7 2 33.3 6 7.6 XXX 
Cromosomopatía Sí 6 60.0 4 40.0 10 12.6 XXX 

No 57 82.6 12 17.4 69 87.4 XXX 
Malformación Sí 2 33 .3 4 66.7 6 7.6 XXX 
No Cardiaca No 61 83.6 12 16.4 73 92.4 XXX 
*Prueba X 
* *Coeficiente de correlación de Pearson 
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Tabla 6. Distribución de las CC según su severidad y manifestaciones clínicas 
Manifestación Grupos CC simple CC compleja TOTAL 

Clínica (n/%) (n/%) (n/%) 
Soplo 

Dificultad respiratoria 
de esfuerzos 
Taquipnea 

Diaforesis 

Retraso Ponderal 

Pulsos en 
Miembros Inferiores 
Cianosis 

Sí 56 80.0 14 20.0 70 88.6 
No 7 77.8 2 22.2 9 11.4 
Sí 40 74.1 14 25.9 54 68.3 
No 23 92.0 2 8.0 25 31 .7 
Sí 27 65.8 14 34.2 41 50.6 
No 36 94.7 2 5.3 38 49.4 
Sí O O.O O O.O O O.O 
No 63 79.7 16 20.3 79 100.0 
Sí 15 78.9 4 21 .1 19 24.0 
No 48 80.0 12 20.0 60 76.0 

Ausentes 7 53.8 6 46.2 13 16.4 
Presentes 56 84.8 10 15.2 66 83.6 
Ausente 23 100.0 O O.O 23 29.1 
Central 7 31 .8 15 68.2 22 27.8 

Periférica 33 97.0 1 3.0 34 43.1 
~~~~~~~~--~~~~ 
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Tabla 7. Distribución de las CC de acuerdo a su tipo 
Tipo de cardiopatía 

Persistencia del Conducto Arterioso 
Comunicación lnterauricular 
Comunicación lnterventricular 
Tetralogía de Fallot 
Estenosis Pulmonar 
Transposición de Grandes Arterias 
Resto 

N 
39 
11 
7 
6 
5 
4 
7 

% 
49.4 
13.9 
8.9 
7.6 
6.3 
5 

8.9 

FRECUENCIA DE LOS TIPOS DE ce EN EL AÑO 2003 
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IX. DISCUSIÓN 

Las CC ocupan un lugar importante dentro de los padecimientos que se diagnostican 
dentro del primer año de vida, presentándose corno 13º lugar de frecuencia de la morbilidad 
registrada en la SSA para el año 2000 1

• Dentro de las principales causas de mortalidad en 
el año 1999 en menores de un año de edad, las malformaciones congénitas ocuparon el 
segundo lugar, siendo las principales las malformaciones circulatorias; y las enfermedades 
del corazón ocuparon el 7º lugar. Para el año 2000 en Ja SSA, para el mismo grupo etario, 
se presentó como segundo lugar de mortalidad las afecciones del corazón. Es por ello que la 
enorme importancia de estas patologías hace necesario el entendimiento y la atención 
suficiente para mejorar las estadísticas que se comentan. 

En el HGM, se registraron 79 casos de CC en menores de 1 año en el período 
comprendido de l º de Enero al 31 de Diciembre del año 2003; de éstos, 59 casos 
correspondieron a pacientes captados por el servicio de Neonatología y 20 por el servicio 
de Pediatría (Gráfica l). La tasa estimada para los casos de CC del HGM fue de 8.6 por 
cada 1000 nacidos vivos, tomando en cuenta sólo a la muestra de pacientes con CC nacidos 
vivos en el Servicio de neonatología, y haciendo mención de que es estimada en virtud de 
que no la totalidad de los 6833 nacidos en el año 2003 en el HGM son revalorados en la 
Consulta Externa o de Lactancia Materna a las que son citados una semana posterior a su 
egreso hospitalario en la etapa posnatal. En el servicio de Pediatría no se cuenta con la área 
de Tococirugía, por lo que no se presentan nacimientos en el mismo. siendo captados los 
pacientes a través de la Consulta Externa de Pediatría o de Urgencias pediátricas, por este 
motivo no se tomaron en cuenta los casos de CC captados en el servicio de Pediatría para la 
tasa estimada. El porcentaje más grande de casos de CC se presentó en el servicio de 
neonatología (74.6%); por tener Ja totalidad.de la afluencia de pacientes en edad neonatal, y 
siendo que cuenta con un servicio de Obstetricia, el servicio de neonatología presentó la 
mayor casuística. El servicio de pediatría presentó un 25.4% de los casos de CC (Tabla 1 ). 

No todos los casos de CC captados en el HGM nacieron en él, debido a que se trata 
de un hospi_tal de concentración, el cual recibe pacientes foráneos. incluso de otros estados. 
Con base en esto, no se pueden determinar otras tasas poblacionales; pero sí podemos 
argumentar que de 2904 pacientes hospitalizados en el HGM, en los servicios de 
Neonatología y Pediatría, en el período comprendido del 1 de enero al 31 de diciembre del 
año 2003, 79 fueron casos de CC, lo que representa el 2.72% de _ Los pacientes 
hospitalizados en ese año (Gráfica 2). 

Se observó que en los grupos de edades maternas donde se presentó el mayor 
número de casos de ce, fue entre las madres de 25 a 35 años, catalogados como fuera de 
riesgo para el embarazo por la literatura mundial; sin embargo, la mayor casuística se dio 
también en ese grupo de edad. Además, otro dato importante es resaltar que las CC 
catalogadas corno complejas se presentaron con un mayor porcentaje de los casos entre las 
madres de 25 a 35 años de edad, no obstante ser catalogadas con menor riesgo durante la 
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embriogénesis. Las CC se presentaron 1.6 veces más en madres con edades entre los 25 y 
35 años que en las menores de 25 años. Las CC complejas se compararon entre los grupos 
de madres menores de 25 años y las de 25 a 35 años de edad, encontrando que fueron 1.8 
veces más frecuentes en el grupo de madres de 25 a 35 años, que en el de menores de 25 
años; lo cual puede ser explicado por el número total de recién nacidos correspondientes a 
cada estrato de edad materna, con un I.C. 90% de 0.735 a 13 .50 (P= 0.12) (Tabla 3). A 
pesar de que la mayoría de la literatura menciona a las madres añosas con mayor incidencia 
de malformaciones, este estudio albergó que el grupo de mayor incidencia de ce fue el de 
25 a 35 años; esto se puede explicar debido a que el número de mujeres embarazadas en 
este último grupo fue mucho mayor (Gráfica 4). 

En las madres que tuvieron un control prenatal irregular la CC compleja se presentó 
en mucho menor porcentaje (Gráfica 5). Por otra parte, de las que presentaron buen control 
prenatal, se recabó una mayor casuística de ce, con 49 casos; con menor porcentaje de ce 
compleja (24.5%) en comparación a la CC simple (75.5%). La comparación entre ambos 
grupos reveló que el grupo de madres que supuestamente tuvieron un buen control prenatal 
presentaron 2 veces más incidencia de ce compleja que el grupo sin control prenatal, con 
una l.C. 90% de 0.584 a 7.92 (P= 0.224) (Tabla 3). El hecho de que se haya presentado un 
número importante de ce complejas en madres con un control prenatal supuestamente 
adecuado nos indica que, muy probablemente, no se esté llevando al cabo en nuestro medio 
una medicina preventiva eficaz y no exista un buen control prenatal en las gestantes de 
nuestro estudio, tomando en cuenta que nuestros resultados no concuerdan con lo reportado 
por países como EUA, Argentina, Cuba o Inglaterra donde el buen. control prenatal, q_ue se 
lleva a cabo por una persona especialista y ayudado por la realización prenatal de un 
ultrasonido convencional Obstétrico acucioso, permite el diagnóstico más oportuno y con 
mayor frecuencia. Además, la gran mayoría de las pacientes captadas en el servicio de 
Ginecoobstetricia con trabajo de parto, son referidas de otros hospitales o llegan por 
primera vez, sin control prenatal. 

El grupo de madres catalogadas sin riesgo durante el embarazo presentó 3.5 veces 
mayor incidencia de CC complejas en mujeres catalogadas con embarazos sin. riesgo 
obstétrico que en las de alto riesgo, con un I.C. 90% de 0.591a93.86 (P= 0.169) (Tabla 3). 
Sin embargo, esta agrupación de alto riesgo fue obtenida de los expedientes clínicos de los 
casos, donde no se encontró recabada la información específica del por qué fueron 
determinados de alto riesgo y no se especificaron los factores desencadenantes del mismo. 
Cabe señalar que el enfoque de la determinación de embarazo de riesgo es desde el punto 
de vista de la atención obstétrica y no encaminada a determinar el riesgo para 
malformaciones. Se deberían de tomar en cuenta otros factores de riesgo como la relación 
con exposición a diversos agentes descritos como teratógenos, antecedentes hereditarios de 
cardiopatías, etc. 

Los pacientes con CC del sexo masculino ocuparon el 59.5% del total de los casos, 
comparados con el 40.5% de los pacientes del sexo femenino (Gráfica 7). Los pacientes del 
sexo masculino presentaron mayor porcentaje de frecuencia de CC complejas con un 
25.5%, contra un 12.5% de los pacientes del sexo femenino. Presentando una relación 
masculino/femenino de 2: 1 y una razón de 1.46 de predominio a favor de los pacientes del 
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sexo masculino con CC, y con 2.04 veces más de incidencia de CC complejas en el sexo 
masculino, con un LC. 90% de 0.861 a 15.19 (P= 0.08) (Tablas 4 y 5). 

Los casos con edad gestacional entre 37 y 42 semanas presentaron una mayor 
frecuencia de ce que el de productos prematuros, a pesar de lo reportado por la literatura 
en que los prematuros tienden a presentar mayores números comparativos (Gráfica 8). Sin 
embargo, se puede explicar por el hecho de haber presentado una mayor casuística de 
nacimientos con edades gestacionales de término. También puede ser debido a que se ha 
descrito que las CC son una causa muy importante de abortos y de partos inmaduros, a la 
vez que tienen un riesgo mayor de asociarse con otras malformaciones mismas que, una vez 
que el producto no se logra, no se da un segµimiento de necropsias para descartar alguna 
patología mencionada. Las CC en los productos de 32 a 36 semanas de edad gestacional, 
presentaron en su totalidad, cardiopatías catalogadas como simples; las ce complejas 
fueron ubicadas en su mayoría en el grupo de pacientes de término (Tabla 5). 

Se estudió la severidad de la cardiopatía con respecto al peso al nacimiento y se 
encontró que la incidencia fue 3.1 veces más de presentación de ce complejas en los que 
pesaron entre 2501 y 3500g, comparado con los que pesaron 2500g o menos, con un !.C. 
90% de 0.284 a 56.24 (P= 0.422) (Tabla 5). Esto nos habla de una mayor frecuencia de CC 
compleja en los pacientes con peso entre 2501 y 3500g, con may-0r porcentaje de las CC 
complejas en el grupo de hipertróficos que en los hipotróficos, muy probablemente debido 
al número escaso de la muestra en los pacientes con peso mayor de 3500g (Gráfica 9). 

El mayor número de CC complejas se observó en los neonatos con peso adecuado 
para la edad gestacional (23.1%). Los casos de pacientes con bajo peso presentan más CC 
simples que complejas (87.5% vs. 12.5%); con 1.8 veces más incidencia de ce complejas 
entre los de peso normal en comparación a los de peso bajo, con un l.C. 90% de 0.933 a 
17.32 (P= 0.6) (Tabla 5); sin embargo, el grupo de pacientes captados tuvieron una mayor 
casuística entre el grupo de casos con peso adecuado para la edad. En el caso de los de peso 
elevado ninguno presentó CC compleja (Gráfica 1 O). No obstante que el Retraso en el 
Crecimiento Intrauterino establecido de acuerdo a las tablas de Lubchenko es un factor que 
se señala asociado a Ce por lo comentado por Mike Tynan de Inglaterra; el hecho de que 
esto no se observe en nuestros pacientes, no podemos considerarlo concluyente por lo 
escaso de la muestra de los pacientes con peso bajo para su edad gestacional (8 casos). Otro 
estudio detallado y multiinstitucional nos permitiría determinar más en detalle este dato. 

La edad del producto al realizar el diagnóstico de CC, se observó con mayor 
frecuencia entre el grupo de neonatos, lo que pudo permitir una intervención más oportuna. 
Sin embargo, los casos de CC y, en especial, las complejas, no se llevó al cabo de manera 
prenatal, mediante Ja realizaciónde USG pélvico. ELgrupo de 1 a 6 meses y mayores de 6 
meses, presentaron un mayor porcentaje de ce complejas en relación a ce simples, lo que 
se traduce en tratamiento a destiempo o en forma tardía una vez que se diagnostica la 
patología. Todo esto debido a la escasa asistencia de los neonatos a las instituciones de 
salud a edad más temprana, que pudiera llevar al diagnóstico de manera más oportuna 
(Tabla 5 y Gráfica 11 ). 
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La literatura comenta la presencia de mayor riesgo de presentar malformaciones 
diversas en los pacientes que cursan con alguna cromosomopatía. Nuestro estudio buscó en 
pacientes que clínicamente fueran sospechosos de alguna alteración de este tipo, y se 
encontró que 10 pacientes con cardiopatía presentaban alguna cromosomopatía sospechada 
clínicamente. La de mayor casuística fue el Síndrome de Down con 7 casos, posteriormente 
el Síndrome de Edwards (2) y el Síndrome de V ACTER ( 1 ). Estos casos fueron el 12. 7% 
del total de casos con CC, por lo que esta asociación se corrobora con lo reportado en la 
literatura (Gráfica 12). Otras malformaciones congénitas no cardiacas fueron halladas en 
algunos pacientes, tales como onfalocele, atresia esofágica, riñón ectópico y ano 
imperforado (Síndrome de V ACTER) (Tabla 5). Sin embargo, en nuestro estudio no fueron 
estudiados en cuanto a cariotipo los casos de cromosomopatías nacidos en el HGM, sino 
que fueron obtenidos del total de casos con CC, y se realizó el diagnóstico de manera 
sindromática. El estudio de las cromosomopatías en su totalidad, pudiera aclarar de mejor 
manera la incidencia que estas alteraciones presentan de cardiopatías. Por ejemplo, 
Goodman y Gorlin comentaron que hasta el 40% de los pacientes con Síndrome de Down 
presentan algún tipo de CC; de igual manera los casos de malformaciones extracardiacas 
podemos valorarlos desde este punto de vista. El Dr. Manuel Quero Jiménez de España 27

' 
54

, señaló en su libro 4 veces mayor frecuencia de CC en pacientes con.Síndrome de Down. 

La manifestación clínica más observada en nuestro estudio fue la presencia de 
soplo; la mayoría de los autores señalan que las CC muy complejas con riesgo para morir 
en la primera etapa de vida, pueden no soplar. Nuestra casuística determinó que en la 
mayoría de la CC se determinó una severidad simple lo que se relaciona con tal comentario. 
La presencia de cianosis se apreció en 70.9% de los casos; posteriormente la dificultad 
respiratoria de esfuerzos en 68.3% (Tabla 6). Estos mismos signos se pueden relacionar con 
la severidad de la cardiopatía, donde encontramos que el 20% de los casos con soplos 
presentaron una CC compleja y el 80% una CC simple. La cianosis central se apreció en el 
31 .8% de los casos con ce simples y en 68.2% de los casos con ce complejas, mismo que 
se encuentra documentado como una mayor incapacidad de ofrecer aporte de oxígeno a los 
tejidos, en este caso, favorecido por una cardiopatía de dimensiorws mayores o con cortos 
circuitos que no permiten satisfacer las demandas de oxígeno. De igual manera explicado 
para la cianosis periférica que se apreció en solo el 3% de las ce complejas y en el 97% de 
las CC simples. Es muy importante señalar que la cianosis, la dificultad respiratoria de 
esfuerzos, el retraso en el incremento ponderal, etc., son elementqs que se deben buscar en 
un paciente que no presenta soplo si queremos diagnosticar una cardiopatía en un paciente 
con tales manifestaciones (Gráficas 13 y 14). 

La cardiopatía más encontrada fue la Persistencia de Conducto Arterioso, con 39 
casos (49.4%); cabe mencionar que el neonato al nacimiento presenta un cierre fisiológico 
y al cabo del tiempo un cierre anatómico, por lo que existen diversos factores que pueden 
influir para la persistencia de dicho conducto de comunicación interarterial entre aorta y 
pulmonar para mantener un buen aporte de nutrientes y oxígeno a todas las células en el 
período fetal. Debido a ello, se puede esperar que lógicamente sea la cardiopatía más 
encontrada en las series de cualquier hospital. La CIA se apreció en 11 casos (13.9%) y la 
CIV con 7 casos (8 .9%), y ocuparon el mismo sitio en lo comentado en la literatura, por lo 
que no varió con lo encontrado en el presente estudio (Tabla 7 y Gráfica 15). 
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X. CONCLUSIONES 

Mediante el estudio realizado en el HGM, en los serv1c10s de Pediatría y 
Neonatología, entre los períodos comprendidos entre el 1 º de Enero y 31 de Diciembre del 
2003, pudimos determinar el comportamiento de las ce en los asistentes a tales servicios: 

La incidencia de las CC y la frecuencia de sus diferentes tipos; los factores de riesgo 
asociados como las cromosomopatías, el predominio por el sexo masculino; la tasa 
estimada de hospitalización; y sus diferentes manifestaciones clínicas, reportadas en el 
HGM ene! año 2003, concuerda con lo establecido en la literatura mundial esto a pesar de 
ser un hospital de catalogado como de "concentración", en la que acude población abierta 
proveniente de diferentes regiones e, incluso, varios estados de la República Mexicana. 

Los resultados en cuanto a la asociación de las CC a factores como la edad materna, 
el control prenatal y el tipo de riesgo durante el embarazo, no concuerdan con lo 
establecido en la literatura mundial; esto muy probablemente puede ser el resultado de las 
diferencias de nuestra población con respecto a otras estudiadas en EUA, Cuba, Argentina, 
España o Francia, en donde se llevan al cabo, de manera más adecuada, la Medicina del 
tipo Preventiva y un Control Prenatal más adecuado, con especial esmero a los factores de 
riesgo matemos; o también pudo ser debido al numero limitado de la casuística en este 
estudio. Es necesario seguir aumentando el tamaño de la población en estudio, para 
corroborar o eliminar esta hipótesis. 

Los resultados en cuanto a la asociación de las CC a factores como el retraso en el 
crecimie.nto intrauterino y su severidad de acuerdo al peso y la edad gestacional, no 
concuerdan con lo establecido en la literatura mundial; esto muy probablemente sea el 
resultado de un número muy reducido de la muestra estudiada, por lo que es necesario 
seguir aumentando el tamaño de la población en estudio, para aumentar la validez del 
mismo. 

No hallamos en los expedientes clínicos datos reportados con respecto a la relación 
entre los factores de riesgo ambientales comentados en la literatura y la incidencia de ce, 
no siendo este el objetivo del estudio; pero es importante considerar que la historia clínica 
perinatal puede no ser suficiente para detectar y comentar específicamente los factores 
relacionados a malformaciones congénitas, concretamente las CC. También se debió a los 
pocos datos registrados en los archivos clínicos en cuanto a los antecedentes perinatales; 
tanto por la falta de conscientización para la búsqueda de malformaciones congénitas y, 
específicamente, de CC, como por el hecho de que el HGM es un hospital de 
concentración, el cual recibe pacientes foráneos, incluso de otros estados. Por lo que 
sugerimos la realización de un instrumento agregado o anexado a la Historia Clínica 
Perinatal y a la Historia Clínica Pediátrica que sea realizado a las madres que asistan a la 
atención obstétrica y al servicio de Pediatría del HGM, mismo que cuente con los datos de 
antecedentes familiares de cardiopatías, agentes teratogénicos que hayan estado en contacto 
con la madre, procedencia y, específicamente estipulados, factores de riesgo para 
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malfonnaciones congénitas: con uniformidad en Jos criterios para determinar un embarazo 
de alto riesgo para la atención obstétrica y para el bienestar fetal. Esto se pudiera llevar a 
cabo en estudios posteriores, por lo que sugerimos. estudiar dichos factore s. 

La realización de un buen control prenatal. debe de ser completa, apoyándose en Ja 
realización de un USG convencional obstétrico que abarque la visualización de 4 cámaras y 
a realizarlo en las semanas 20 a 24 de gestación : ante cualquier duda en la determinación de 
ausencia de una CC o la mala visualización. o bien. si Ja madre presenta factores de riesgo 
para el desarrollo de alguna CC en el producto: Presencia de Diabetes Gestacional. 
Fenilcetonuria. Lupus Eritematoso o de infección por Rubéola durante el primer trimestre 
del embarazo en la madre , familiares en primer grado con algún tipo de CC. Asimismo, la 
madre debe de ser enviada a un especialista en la materia para poder despejar las dudas. 
mediante un ecocardiograma fetal completo; depido a que en nuestro estudio ninguno fu e 
diagnosticado o sospechado como portador de ce durante su gestación. 

La valoración de un neonato o menor de un año de edad debe de ser encaminada a 
detenninar la presencia o ausencia de las manifestaciones clínicas comentadas en su 
conjunto, en virtud al gran número de casos con CC que no presentan soplo y que. por otra 
parte, pueden presentar otro tipo de manifestaciones como dificultad respiratoria de 
esfuerzos, taquipnea. cianosis o retraso en el incremento pondoestatural. Por otro lado. se 
encuentra el otro espectro de presentación clínica. en donde la única manifestación evidente 
es Ja presencia de soplo. 
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