orpen ta 2ebal 2e3e MEDIKUNTZA
ETA ERIZAINTZA 50
FAKULTATEA URTE
FACULTAD ANOS
DE MEDICINA

UPV EHU | YENFERMERIA

Trabajo Fin de Grado

Grado en Medicina

LA INFLUENCIA EN EL DESARROLLO
ESTATUROPONDERAL DE COMUNICACIONES
INTERVENTRICULARES HEMODINAMICAMENTE
SIGNIFICATIVAS

Autora:

Maite Odriozola Garmendia
Directora:

Erika Rezola Arcelus

© 2020, Maite Odriozola Garmendia.

Donostia, 2 de abril de 2020






AGRADECIMIENTOS

Mi mas sincero agradecimiento a la Doctora Erika Rezola por su atencidon permanente

y guiarme en este trabajo, ayudandome a ver la luz.

A mis padres, Jesiis Mari y Arantxa, por darme la oportunidad de estudiar este precioso

Grado y a mi hermana, Amaia, por apoyarme todo este tiempo.



II

RESUMEN

La comunicacién interventricular (CIV) es una de las cardiopatias congénitas mas
frecuentes en la infancia. En estudios previos, se ha observado que las CIV con
afectacion hemodindmica importante presentan fallo de medro, con mejoria ponderal
tras la intervencion quirdrgica pertinente. El objetivo de este trabajo ha sido comparar
la influencia de las CIV hemodindmicamente significativas en el crecimiento
estaturoponderal de los nifios, en comparacion con los que presentan defectos sin
afectacion hemodindmica. Se ha desarrollado un estudio de cohortes retrospectivo
mediante analisis de historias clinicas de 119 nifios con comunicaciones
interventriculares, 61 con defectos perimembranosos y 58 con defectos musculares. Se
han recogido los datos durante los 2 primeros afios de seguimiento, con mediciones
antropométricas al nacimiento, al mes, 6, 12 y 24 meses de vida. Se han analizado 46
variables en relacion a las caracteristicas fisicas de los pacientes, tipo y tamano del
defecto cardiaco, repercusion hemodindmica, tratamiento requerido, tipo de
alimentacion, indicadores nutricionales y enfermedades asociadas. En nuestra serie, la
incidencia de talla baja y bajo peso al mes de vida en los pacientes con CIV
hemodindmicamente significativas fue de 30% y 32% respectivamente, de manera que
esta condicion cardiaca supuso un riesgo aumentado de talla baja y bajo peso al mes
de vida en comparacion con los pacientes que presentan un defecto no
hemodindmicamente significativo (riesgo relativo, RR, 2,75 [IC: 1,24-5,94] para talla
baja y 2,25 [IC: 1,07-4,75] para bajo peso). Tras la intervencion quirurgica de los
pacientes con CIV hemodindmicamente significativas, el incremento medio en el
percentil de peso fue de 15,6 puntos £18,34 (9,93 vs. 25,53; p=0,001) y en el de talla
de 20,93 puntos +24,11 (21,74 vs. 42,67; p=0,001). Asi, observamos que en nuestro
estudio, la alteracion hemodinamica generada por una cardiopatia congénita tipo CIV,
afecta negativamente al desarrollo estaturoponderal inicial, siendo un factor de riesgo
con influencia negativa tanto en el peso como en la talla. La intervencion quirurgica

temprana permite la recuperacion del déficit estaturoponderal.
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ABSTRACT

Ventricular septal defect (VSD) is one of the most frequent congenital heart diseases
in childhood. In previous studies, failure to thrive has been observed in these patients,
with a weight catch-up after the appropriate surgical intervention. The aim of this study
has been to compare the influence of hemodynamically significant VSD in both
ponderal and statural growth in children, compared to those without hemodynamic
involvement. A retrospective cohort study has been developed by analysing the
medical records of 119 children with ventricular septal defects, 61 with
perimembranous defects and 58 with muscular defects. Data have been collected
during the first 2 years of follow-up, with anthropometric measurements at birth, first
month, 6, 12 and 24 months of life. 46 variables have been analysed regarding physical
characteristics of patients, type and size of heart defect, hemodynamic repercussion,
required treatment, type of diet, nutritional indicators and associated diseases. In our
series, the incidence of short stature and underweight in the first month of life in
patients with hemodynamically significant VSD was 30% and 32%, respectively, so
that this heart condition supposed an increased risk of short stature and underweight
in the first month of life compared to patients with a non-hemodynamically significant
defect (relative risk, RR, 2,75 [CI: 1,24-5,94] for short stature and 2,25 [CI: 1,07-4,75]
for underweight). After the surgical intervention of the patients with hemodynamically
significant VSD, the mean increase in weight percentile was 15,6 points +18,34 (9,93
vs. 25,53; p=0,001) and in height percentile of 20,93 points £24,11 (21,74 vs. 42,67,
p=0,001). Thus, we observed that in our study, the hemodynamic alteration generated
by a congenital heart disease type VSD, affects negatively to the initial ponderal and
statural development, being a risk factor with a negative influence for both weight and

height. Early surgical intervention allows recovery of ponderal and statural deficit.



GLOSARIO DE ABREVIATURAS

CIA: Comunicacion interauricular.
CIV: Comunicacion interventricular.
DAP: Ductus Arterioso Persistente.
ECG: Electrocardiograma.

ESC: European Society of Cardiology.
H°CI°: Historia Clinica.

HTP: Hipertension pulmonar.

HUD: Hospital Universitario Donostia.
IC: Intervalo de confianza.

IMC: Indice de Masa Corporal.

N° Numero.

Qp:Qs: Ratio entre el flujo sanguineo pulmonar y sistémico.

RR: Riesgo relativo.
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1. INTRODUCCION

1.1. DEFINICION

Una comunicacion interventricular (CIV) es una solucion de continuidad en el tabique

interventricular que causa un cortocircuito sanguineo entre los ventriculos cardiacos

(1).
1.2. EPIDEMIOLOGIA

La comunicacién interventricular es la primera cardiopatia congénita en orden de
frecuencia si excluimos la valvula aortica bicuspide, suponiendo el 25%-30% de las
cardiopatias congénitas como defecto aislado (2). Muestra una prevalencia de hasta el
5% de los recién nacidos vivos; por lo tanto, es una patologia con gran repercusion

social (3).

El 90% puede evolucionar hacia el cierre espontaneo, lo que hace que la incidencia en
adultos sea significativamente menor. Es una patologia que afecta por igual a ambos
sexos (4). El tamano suele ser variable y pueden ubicarse en cualquier area del tabique
interventricular. En los lactantes son mas frecuentes las CIV musculares (80%) (5),
que tienden a cerrar espontaneamente; sin embargo, en adultos son mas frecuentes los

defectos perimembranosos (2).
1.3. CLASIFICACION

El septo interventricular es una estructura asimétrica y curvada debido a la diferencia
de presion en las cavidades ventriculares. Estd compuesto por 4 partes: membranoso,

muscular (o trabecular), infundibular y atrioventricular.

El fallo en el desarrollo o fusién de cualquiera de los anteriores componentes durante
la morfogénesis del embridn resulta en una CIV con la localizacion correspondiente

(4), asimismo un criterio de clasificacion es segun la localizacion (Figura 1):

- Tipo 1: Septo de salida o infundibular, de todos los tipos es el menos
frecuente, salvo en Asia, y es inusual el cierre espontaneo. En este defecto son

frecuentes el prolapso de las valvas aorticas y la regurgitacion por la pérdida



de soporte de valvas derechas y/o cuspides no coronarias, lo que conlleva a

insuficiencia aortica.

- Tipo 2: Septo membranoso o conoventricular, el septo membranoso esta
dividido por la valva septal de la valvula tricuspide y esta valva desempefia un
papel importante en el cierre “espontdneo” de una CIV membranosa. Suele ser
un defecto més grave y a menudo va asociado a anomalias en la division de la

region conotruncal.

- Tipo 3: Septo de entrada o atrioventricular, se encuentra entre las valvulas
tricaspide y mitral. Se ve frecuentemente asociado a defectos del septo
auricular, en pacientes con sindrome de Down o anomalias de los cojines

endocardicos.

- Tipo 4: Septo muscular o trabecular, separa los cuerpos de los ventriculos
derecho e izquierdo. Los defectos estdn rodeados por completo de tejido
muscular (apical, central y exterior). Pueden localizarse en cualquier lugar
del tabique, y ser multiples, con apariencia de queso suizo. Los defectos
pequeios son frecuentes en grandes prematuros y los mas propensos a

cerrarse son los defectos centrales (6).

_—— Septode salida

Septo membranoso
Septo de entrada

Septo muscular

Figura 1. Tipos de comunicacion interventricular (CIV) segtin su localizacion anatomica en el septo

interventricular. AD: auricula derecha; Al: auricula izquierda; AO: aorta; AP: arteria pulmonar (2).

También pueden ser clasificados por tamano, el cual es descrito en comparacion con

el diametro del anillo aortico:



- Son considerados pequefios, si el tamafio es igual o inferior al 25% del
diametro del anillo adrtico.
- Medianos, si esta entre el 25% y 75%.

- Grande, si es superior o igual al 75%.
Si se tiene en cuenta la medicion anatomica el defecto se mide en milimetros:

- Pequefio <4mm
- Moderado entre 4 y 6 mm

- Qrande >6 mm

Y, por ultimo, el shunt intracardiaco determina la ratio entre el flujo sanguineo
pulmonar y sistémico (Qp:Qs), el cual es muy importante a la hora de considerar un

defecto hemodindmicamente significativo:

- Pequetio, Qp:Qs <1,5
- Moderado, Qp:Qs entre 1,5y 2,3
- Grande, Qp:Qs >2,3

1.4. ORIGEN EMBRIOLOGICO

Durante el crecimiento embriologico (Figura 2) cuando se completa el desarrollo del
asa cardiaca, el aspecto externo del corazon es parecido al del corazén maduro; sin
embargo, por dentro, la estructura aparece como un tubo unico. En esta fase presenta
varias protuberancias que le dan el aspecto de camaras cardiacas primitivas. La
auricula comin (que abarca a las auriculas izquierda y derecha) estd conectada al
ventriculo primitivo (futuro ventriculo izquierdo) por medio del canal
auriculoventricular. El ventriculo primitivo se encuentra conectado a su vez al bulbo
cardiaco (futuro ventriculo derecho) por medio del orificio bulboventricular. La
porcién distal del bulbo cardiaco se une al tronco arterial a través de un segmento

denominado infundibulo de salida (el cono).

Hacia el final de la cuarta semana de gestacion (28 dias) (Figura 3) los dos ventriculos
primitivos empiezan a expandirse, esto es posible gracias al crecimiento continuo del
miocardio en la parte externa y la formacion continua de diverticulos y trabéculas en
la parte interna. Las paredes medianas de los ventriculos en expansion se yuxtaponen

y se fusionan gradualmente para formar el tabique interventricular muscular. El



espacio entre el borde libre del tabique ventricular muscular y las almohadillas

endocérdicas fusionadas permite la comunicacion entre los dos ventriculos (5).

Semanas Dias
La vasculogénesis en el area cardiaca
forma los tubos endocardicos laterales

3 El plegamiento del embrién hace que los tubos endocardicos
| 50 /\/\se sitden juntos en la region toracica
I &

©)
Surco bulboventricular

] :,
El mesodermo esplacnopleural recubre el tubo cardiaco y forma

L 22 el miocardio y la gelatina cardiaca; algunas células mesoteliales
m|gran y recubren el miocardio para formar el epicardio

Los tubos endocardicos se fusionan para formar el tubo cardiaco
primitivo, que esta dividido en camaras incipientes mediante surcos

Surco auriculoventricular

El corazén comienza

a latir
4
L 23 El corazén comienza
a plegarse
Comienza a formarse el septum primum
28 Se completa el plegamiento | 7

Comienza a formarse el tabique
interventricular muscular

5

Comienzan a formarse las valvulas
</ auriculoventriculares (el proceso
se completa hacia el tercer mes)

\- Comienzan a formarse
35 las crestas conotruncales
.0 izquierda y derecha
G

Los cojinetes

(\ endocardicos superior Estan Qresenteslla's. auriculas
42 /Z e inferior se fusionan y ventriculos definitivos

U Y "\ ) para formar el septum Se forman el ostium secundum y el agujero
46 intermedium # oval cuando el septum primum contacta

“ con el septum intermedium
El tabique interventricular J

muscular deja de crecer Los infundibulos de salida
adrtico y pulmonar

y los ventriculos quedan
completamente separados
por el crecimiento de las
crestas conotruncales

Se forma el seno coronario

“}

63 Se completa la formacién

de las valvulas semilunares

2210

DESCRIPCION CRONOLOGICA. FORMACION DEL CORAZON.

Figura 2. Descripcion cronoldgica de la formacion del corazon (8).



Vena cava Venas pulmonares
superior /
Auricula
Futuro
tabique
9 Canales

interauricular
auriculoventriculares

Ventriculo Almohadilla
endocardica
Futuro

tabique
interventricular

Vena cava inferior

Alrededor de 28 dias

Figura 3. Representacion del corazén alrededor de 28 dias de gestacion (9).

El agujero interventricular, situado por encima de la porcion muscular del tabique
interventricular, se contrae cuando se completa el tabique del cono. En etapas
posteriores del desarrollo, el crecimiento del tejido de la almohadilla endocardica
inferior a lo largo de la parte superior del tabique interventricular muscular cierra el
orificio; este tejido se fusiona con las partes contiguas del tabique del cono. El cierre
completo del agujero interventricular forma la porcion membranosa del tabique

interventricular (5).

Foramen oval

Auricula
derecha
Auricula izquierda

Valvula auriculo-
ventricular
izquierda o mitral

Valvula._
auriculoventri-/ &
cular derecha |

tricuspide

Ventriculo
Ventriculo izquierdo
derecho

Alrededor de 8 semanas

Figura 4. Imagen de corte de un corazén sobre la semana 8 de gestacion (9).

1.5. FISIOPATOLOGIA

En el defecto mencionado previamente, el principal mecanismo fisiopatologico es el
shunt (cortocircuito) entre el ventriculo izquierdo y derecho; la cantidad de sangre que
pasa y la direccion de la sangre determinan la importancia hemodinamica (4). La

magnitud del cortocircuito depende, por tanto, del tamafio de la comunicacion y la



resistencia de la corriente, es decir, la obstruccion del tracto de salida pulmonar y la
resistencia vascular pulmonar. Durante el periodo intrauterino el efecto sobre la

fisiologia normal del corazén del feto es minimo (10).

Los defectos mas pequenios, llamados comunicacidon interventricular restrictiva,
limitan el flujo de la sangre y la transmision de alta presion al lado derecho del corazén,
produciendo un cortocircuito izquierda-derecha relativamente pequefio, sin

repercusion importante (1).

Las CIV moderadas (Figura 5) producen manifestaciones intermedias, de manera que
la sobrecarga de volumen del ventriculo izquierdo y la ausencia o leve hipertension

pulmonar, pueden producir un fallo cardiaco congestivo leve en la infancia tardia (1,4).

En el caso de los defectos mas grandes, no restrictivos, la sangre fluye facilmente a
través de los mismos, igualando la presion entre los ventriculos derecho e izquierdo y
creando un gran cortocircuito izquierda a derecha, con sus consecuentes
complicaciones a largo plazo. Suelen presentar un aumento del flujo sanguineo
pulmonar y de los volimenes de la auricula y ventriculo izquierdos con un
incremento de las presiones auriculares. El aumento de la presion en el ventriculo
derecho y la desaturacion de oxigeno son variables y guardan relacion positiva con

el tamafio de la comunicacion (1).

En defectos importantes, las resistencias vasculares pulmonares pueden permanecer
mas elevadas de lo normal tras el nacimiento y, por tanto, retrasan el descenso posnatal
normal, limitando el cortocircuito de izquierda a derecha en su fase inicial. Durante
las primeras semanas tras el nacimiento, a medida que disminuyen las resistencias
vasculares pulmonares debido a la involucion natural de la capa media de las pequefias

arteriolas pulmonares, la magnitud del cortocircuito de izquierda a derecha aumenta
(D.

En la fase final de la enfermedad, cuando la relacion entre las resistencias vasculares
pulmonares y sistémicas se aproxima a 1:1, el cortocircuito se vuelve bidireccional,
entonces, disminuyen los signos de insuficiencia cardiaca y el paciente empieza a

presentar signos de cianosis e hipoxemia (8).



Figura 5. Fisiopatologia de una comunicacion interventricular. Los nimeros rodeados por un circulo

representan los valores de la saturacion de oxigeno. Los nimeros situados al lado de las flechas representan

volimenes de flujo sanguineo (en I/min/m®). Esta figura muestra un paciente hipotético con una relacion de flujo

pulmonar a sistémico (Qp:Qs) de 2:1. La sangre desaturada entra en la auricula derecha desde las venas cavas

a razon de 3 I/min/m’ pasando a través de la valvula tricispide. Tres litros adicionales de sangre saturada se
derivan de izquierda a derecha a través de la CIV, lo que incrementa la saturacion de oxigeno en el ventriculo
derecho. Seis litros de sangre son bombeados hacia los pulmones. La saturacidn de la sangre de la arteria
pulmonar puede incrementarse, mas aun, debido a la mezcla incompleta de sangre a nivel del ventriculo derecho.
Seis litros de sangre vuelven a la auricula izquierda, cruzan la valvula mitral y dan lugar a un retumbo de flujo
mesodiastdlico. De ellos, 3 litros se derivan de izquierda a derecha a través de la CIV y 3 litros son bombeados

hacia la aorta ascendente (gasto cardiaco normal) (8).

1.6. SIGNOS Y SINTOMAS

Los sintomas dependen del tamafio de la comunicacion, la magnitud del cortocircuito

izquierda-derecha y la presion pulmonar (1).

Los nifios con una comunicacion interventricular pequefia suelen estar asintomaticos
y su crecimiento y desarrollo son normales (1). Esta situacion es la mas frecuente y la
cardiopatia se suele descubrir en el transcurso de una exploracion fisica rutinaria, en
la cual, de modo caracteristico existe un soplo de alta intensidad, aspero o soplante,
holosistélico, que se escucha mejor sobre el borde esternal inferior izquierdo y se
acompafia a menudo de un frémito (8), el cual aparece a los 4-10 dias de nacimiento.
La alta resistencia del flujo permite solo un pequeno shunt; la presion del ventriculo
derecho es normal o minimamente elevado, la presion pulmonar es normal y el trabajo

del ventriculo izquierdo se encuentra levemente aumentado (11).



En aquellos pacientes con una comunicaciéon mas grande, aparecen sintomas de
insuficiencia cardiaca (por ejemplo, dificultad respiratoria, escaso aumento de peso
o cansancio después de alimentarse) a las 4-6 semanas de vida, cuando disminuye la
resistencia vascular pulmonar (1). El descenso de la resistencia pulmonar aumenta el
cortocircuito izquierda-derecha, es decir, el flujo sanguineo pulmonar, con
congestion de las arteriolas pulmonares y predisposicion a una vasculopatia

pulmonar con tendencia a infecciones frecuentes de las vias respiratorias inferiores
3).

Este defecto congénito puede afectar al crecimiento estaturoponderal relacionado con
la clinica presentada durante la alimentacion, que consiste en taquipnea con aumento
de trabajo respiratorio, sudoracion excesiva debida al aumento del tono simpatico y
fatiga con las tomas. Todo ello compromete la ingesta caldrica y conduce, junto con
un mayor gasto metabdlico, a una escasa ganancia estaturoponderal (3) y de la

circunferencia craneal (12,13).

No suele existir cianosis, pero a veces la piel de los pacientes puede oscurecerse
cuando padecen infecciones o durante el llanto (8). Con el tiempo, los pacientes no
tratados pueden presentar sintomas del sindrome de Eisenmenger (3). En dicho
sindrome ocurre una inversion del cortocircuito (de derecha a izquierda), superando
la presion pulmonar a la presion sistémica como consecuencia del incremento de las
resistencias vasculares pulmonares; esta situacion si produce cianosis e implica un

pobre prondstico vital (14).

En los casos de gran defecto, es frecuente la prominencia del precordio izquierdo, al
igual que una elevacion paraesternal palpable, un frémito sistolico y el desplazamiento
lateral del latido e impulso apical. El soplo holosistolico de las CIV grandes suele ser
menos aspero que el de las pequefias y su calidad es mas soplante por la ausencia de
un gradiente de presion significativo a través del defecto, siendo incluso menos
probable que se escuche durante el periodo neonatal. En caso de hipertension
pulmonar, el componente pulmonar del segundo ruido cardiaco puede estar aumentado
(8). La sobrecarga de volumen puede desencadenar finalmente la dilatacion del

ventriculo izquierdo y un aumento de la presion telediastolica y murmullo diastdlico.



Cuando el volumen del ventriculo izquierdo aumenta dramaticamente, intensifica la
fuerza del ventriculo, pero finalmente al no poder mantenerlo en el tiempo, cae la

capacidad inotrépica y desencadena un fallo cardiaco.

En situaciones en los que el requerimiento sistémico aumenta; tales como, fiebre,
estimulacion simpatica, aumento del esfuerzo respiratorio, ansiedad y anemia, puede

desencadenarse un fallo cardiaco (15).
1.7. DIAGNOSTICO

Los defectos mas grandes pueden ser detectados intrautero a partir de las 16-18
semanas de gestacion (16), aunque la mayoria de las CIV escapan al diagndstico

prenatal.

El examen fisico de la comunicacion interventricular sugiere el diagnostico, que es

avalado por la radiografia de térax y el ECG y confirmado por ecocardiografia.

Por lo general, el ECG (Figura 6) y la radiografia de térax son normales si la CIV

es pequena (1,4).
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Figura 6. ECG de un paciente de 3 afios con un defecto pequefio del septo ventricular. El ECG se encuentra
dentro de los limites de la normalidad para la edad. El eje QRS esta a 60° y el patron de voltaje precordial es

normal (17).

Por el contrario, si la CIV es grande, la radiografia de torax (Figura 7) muestra
cardiomegalia con prominencia de ambos ventriculos, de la auricula izquierda y de la
arteria pulmonar y aumento de la trama vascular pulmonar. Puede existir un edema

pulmonar franco con derrame pleural asociado.
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Figura 7. Radiografia preoperatoria (A) y posoperatoria (B) de un paciente con una comunicacion
interventricular con un cortocircuito de izquierda a derecha grande e hipertensiéon pulmonar. A: son
evidentes una cardiomegalia significativa, la prominencia del tronco de la arteria pulmonar y el hiperaflujo
pulmonar. B: tres afios después del cierre quirdrgico del defecto, el tamafio del corazén ha disminuido de forma

notable y la trama vascular pulmonar es normal (8).

El ECG revela hipertrofia ventricular derecha o hipertrofia ventricular combinada
(Figura 8) y en ocasiones, hipertrofia auricular izquierda, las ondas P pueden ser

melladas o picudas.

**Chest leads at halt standard**
W“MW il |

A

Figura 8. ECG de un paciente de 4 meses con un defecto grave. El voltaje precordial prominente sugiere una

posible hipertrofia biventricular (17).

Como se ha mencionado, la ecocardiografia bidimensional con estudios de flujo
Doppler-color (Figura 9) confirma el diagndstico y puede aportar informacion
anatomica y hemodinamica importante, como la localizaciéon y el tamafio de la

comunicacion y la presion ventricular derecha (1).
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Figura 9. Ecocardiograma de un paciente con una comunicacion interventricular perimembranosa. A:
proyeccion apical de 4 camaras que muestra la localizacion de la comunicacién (destacado entre dos marcas de
cruz) bajo la valvula aértica. B: imagen de Doppler-color que muestra el cortocircuito de izquierda a derecha
(flecha) a través del defecto (el color rojo representa la sangre que se mueve hacia el transductor ecografico). AD,

auricula derecha; Al, auricula izquierda; VD, ventriculo derecho; VI, ventriculo izquierdo (8).

Como pruebas complementarias, la resonancia magnética y el TAC son utiles en
situaciones en las que las CIV van acompaiadas de otras anomalias o en caso de

defectos en localizaciones inusuales.

Por tltimo, el cateterismo cardiaco, aporta informacion detallada sobre la
hemodindmica, las resistencias vasculares pulmonares y la respuesta a
vasodilatadores, siendo de especial relevancia en aquellos pacientes que vayan a ser
sometidos a cirugia reparadora (4), pero gracias a la accesibilidad y sensibilidad de las

pruebas no cruentas, rara vez se utiliza (18).
1.8. TRATAMIENTO

La evolucion natural de las CIV depende en gran medida del tamaiio del defecto, el
tipo, la magnitud del shunt y las complicaciones adquiridas (19,20). Aproximadamente
el 85-90% de las CIV pequenas cierran espontaneamente durante el primer afio, siendo
mas probable el cierre de las CIV musculares pequenas (hasta el 80% lo hacen) que el
de las CIV membranosas (cierran el 35%) (4). Los defectos musculares, suelen

cerrarse con el crecimiento e hipertrofia del musculo septal que rodea el defecto y en
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el caso de los membranosos suele ser por aposicion de la valva septal de la valvula

trictispide secundaria a la presion negativa que se crea debido al shunt (21).

Los pacientes con defectos pequeios y asintomaticos tienen un prondstico excelente

sin ninguna intervencion (22).

Los objetivos de la correccion del defecto son la resolucion de los sintomas de
insuficiencia cardiaca y la profilaxis de la endocarditis bacteriana. Historicamente el
cierre quirurgico por esternotomia media (22) (Figura 10) era la tinica opcion; sin
embargo, los avances actuales en hemodinamica permiten un cierre percutdneo en los

casos que presenten condiciones favorables (8).

Figura 10. llustracion de cierre de CIV con parche por esternotomia media (23).

En general, el cierre esta indicado en defectos medianos y grandes con compromiso
hemodindmico significativo (Qp:Qs >1.5:1), disfuncion ventricular izquierda (4),
pacientes sintomaticos y con fallo de medro incontrolable a pesar del tratamiento
médico, lactantes de 6 a 12 meses con HTP (8) o antecedentes de endocarditis

infecciosa (24).

La enfermedad wvascular pulmonar grave que no responde a vasodilatadores
pulmonares y el sindrome de Eisenmenger constituyen contraindicaciones para el

cierre de las CIV (8,25).

Por ultimo, el cierre mediante oclusion a través de catéter (Figura 11) es el método
mas adecuado para el tratamiento de las CIV musculares, que pueden ser dificiles de

abordar quirargicamente, o CIV membranosas en casos favorables (8,25).
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Figura 11. Imagen representando varios defectos septales, uno de los cuales es obliterado mediante
catéter con dispositivo Amplatzer. Es un dispositivo de oclusion destinado al cierre percutaneo mediante
cateterismo de los defectos septales. El oclusor septal Amplatzer es una malla de alambre de niquel y titanio
(Nitinol), la cual esta llena de una tela de poliéster que ayuda a cerrar el defecto. La colocacion de este dispositivo
se realiza mediante cateterismo cardiaco con anestesia general. Se introduce un catéter a través de una vena

femoral y es guiado por angiografia (26).

1.9. PRONOSTICO

La mayoria de los nifios con CIV pequefias restrictivas permanecen asintomaticos, sin
signos de aumento del tamafio del corazén, de la presion arterial pulmonar o de las
resistencias pulmonares, aunque la endocarditis infecciosa supone un riesgo a largo
plazo (8). Los nifios que permanecen asintomaticos pueden presentar sintomas en caso

de anemia, infeccion o endocarditis (4).

A largo plazo, en adultos con CIV pequefias no operadas ocurre un incremento de la
incidencia de arritmias, endocarditis, insuficiencia adrtica, estenosis subaorticas e

intolerancia al ejercicio (8,27).

En casos en los que el cierre es espontaneo, pueden presentar mayor riesgo de sufrir
aneurismas del seno de Valsalva, ventriculo derecho bicameral y bloqueos cardiacos

que el resto de la poblacion (28).

Los casos graves no tratados pueden derivar en disfuncion ventricular, arritmias,
endocarditis, hipertension pulmonar, ventriculo derecho bicameral, episodios de
tromboembolismo, insuficiencia adrtica, aneurisma de seno de Valsalva, estenosis
subaortica, shunt del ventriculo izquierdo a auricula derecha (defecto Gerbode),

obstruccion de salida del ventriculo derecho y fallo cardiaco congestivo (3,4,29-35).
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En el 10-15% de los pacientes ocurre el sindrome de Eisenmenger para la tercera
década, en el cual debido a una remodelacion del endotelio e hipertrofia medial e
intimal de las arteriolas pulmonares (4,36) padecen hipertension pulmonar irreversible
que al superar las presiones del sistema pulmonar a los de la circulacion sistémica se

revierte la direccion del shunt, siendo de derecha a izquierda (4).

Tras la obliteracion quirargica del cortocircuito de izquierda a derecha, el corazon, que
estaba hiperdindmico, recupera su tamafo normal, los soplos y frémitos desaparecen
y la hiperpresion arterial pulmonar regresa. La situacion clinica del paciente mejora de
forma llamativa, la mayoria de los lactantes comienzan a crecer y deja de necesitarse
medicacion. En la mayoria de los pacientes, los valores de crecimiento normal se

alcanzan en los siguientes 1-2 afios (8).

El prondstico a largo plazo tras la cirugia es excelente (8); sin embargo, a pesar de la
reparacion, suelen tener una mayor predisposicion que la poblacion general a sufrir
endocarditis bacterianas, enfermedades de la conduccidn, arritmias, comunicaciones
residuales, dilatacion de la raiz aortica, desordenes valvulares y episodios de embolias

(3,4,37,38).

Las CIV supracristales pueden complicarse con el prolapso de la valvula adrtica hacia
el defecto y con insuficiencia adrtica, que a la larga pueden desarrollarse en el 50-90%
de estos pacientes, aunque no suele detectarse hasta los 5-9 afios de edad o incluso mas

tarde (8).

Se ha observado que existe un alto porcentaje de desnutricion y talla baja en nifios con
CIV en el momento de la cirugia (38). Se define la malnutricion caldrica mediante las
mediciones de peso, talla, circunferencia de mufieca y pliegue cutaneo. La
malnutricion se considera aguda si estd presente menos de 3 meses y cronica si persiste

pasado este tiempo.

La fisiopatologia (Figura 12) de la malnutricion se basa en un desequilibrio entre las
necesidades energético-proteicas y la ingesta. Al presentar déficit de energia y/o
proteinas y micronutrientes, se afectan negativamente el crecimiento y el desarrollo,
entre otros. Las caracteristicas clasicas de la malnutricion avanzada, como son el

cambio de piel y pelo y edemas, no suelen estar presentes (39).
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Figura 12. Fisiopatologia y consecuencias de la malnutricion (40).

Existen algunos predictores de malnutricion, como son el fallo cardiaco congestivo, la
edad y el potencial de crecimiento limitado (bajo peso al nacer para la edad

gestacional, talla baja de los progenitores y sindromes genéticos).

Se define como malnutricion severa aquella que el z-score del peso sea igual o menor
a 3. En las cardiopatias congénitas mas de la mitad de los nifios muestran este valor y
en el caso de las CIV la incidencia de malnutricion es del 46%. El 12% de los pacientes

con cardiopatia congénita se encuentran gravemente desnutridos antes de la cirugia

(39).

Durante el seguimiento existe una recuperacion nutricional, en relacion a la ganancia
de peso, pero no de talla, por ello, es fundamental el soporte nutricional oportuno en
un periodo critico de crecimiento que pudiera minimizar este compromiso nutricional
(41,42). Por lo tanto, los nifios mas desnutridos en la época preoperatoria son los que
mayor beneficio obtienen de la operacion, aumentando los pardmetros
estaturoponderales en el primer afio de vida (43). Por otro lado, la edad a la hora de la
cirugia y la presencia de hipertension pulmonar parecen ser factores pronosticos en la

recuperacion nutricional poscirugia cardiaca (38).

El fallo en la recuperacion de talla y peso tras la cirugia es multifactorial, pudiendo

encontrar causas como: la propia cardiopatia, factores hemodindmicos, la hipoxemia,
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baja ingesta calorica, escasos macronutrientes, alto gasto energético, inflamacion y
comorbilidades asociadas (infecciones respiratorias, sindromes genéticos...) y

potencial de crecimiento reducido.

Debido a sus menores reservas de proteinas y energia, los bebés y los recién nacidos
pueden ser particularmente vulnerables al estado hipercatabdlico que se espera
después de la cirugia cardiaca. Esta situacion se agrava aun mas por las comorbilidades
como la falta de proteinas, bajo suministro de calorias o infecciones importantes.
Cuando se resuelve la fase aguda del estrés metabolico, comienza la fase anabdlica,
que produce el crecimiento somatico, con concentraciones decrecientes de reactantes
de fase aguda, proteinas y valores totales de nitrogeno urinario, y crecientes de
proteinas viscerales. La transicion a la fase anabolica esté influenciada por el grado de
"estrés quirargico", las comorbilidades asociadas, la calidad del soporte nutricional y

otros posibles factores (39).

2. HIPOTESIS DE TRABAJO Y OBJETIVOS

- Hipétesis nula (Ho):

Los nifios con comunicaciones interventriculares hemodindmicamente
significativas no tienen un peor crecimiento estaturoponderal que los nifios con

comunicaciones interventriculares no hemodindmicamente significativas.
- Hipotesis alternativa (H):

Los nifios con comunicaciones interventriculares hemodindmicamente
significativas tienen un peor crecimiento estaturoponderal que los nifios con

comunicaciones interventriculares no hemodinamicamente significativas.
Los objetivos de este proyecto son, por tanto:

e Ver si las CIV hemodindmicamente significativas afectan al desarrollo

estaturoponderal.

e Comparar los resultados obtenidos con los datos publicados en la literatura

hasta la fecha.
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3. MATERIAL Y METODOS

3.1. DISENO

Se ha llevado a cabo un estudio de cohortes retrospectivo de pacientes controlados en
la Unidad de Cardiologia Pediatrica del Hospital Universitario Donostia (HUD),
diagnosticados de CIV  hemodinamicamente significativas y CIV  no

hemodindmicamente significativas.
3.2. POBLACION

Han sido estudiados los pacientes con defectos perimembranosos (tipo 2) y musculares
(tipo 4) seguidos en la consulta de Cardiologia Infantil del HUD, centro de referencia
para todos los pacientes con patologia cardiaca, con edades comprendidas entre 0y 14

afios de la provincia de Guiptzcoa.

3.2.1. Grupos

3.2.1.1. Grupo de expuestos

El grupo de expuestos constd de pacientes con comunicaciones interventriculares

hemodindmicamente significativas.

Se ha definido la significacion hemodindmica por la presencia de una o mas de las

siguientes caracteristicas:

- Defectos perimembranosos iguales o superiores a moderados.

- Defectos que generen sintomas de insuficiencia cardiaca.

- Defectos con shunt tipo Gerbode.

- Presencia de dilatacion de cavidades y/o disfuncion ventricular.

- Casos que hayan requerido tratamiento médico y/o quirurgico.

3.2.1.2. Grupo de no expuestos
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El grupo de no expuestos fue constituido por pacientes con comunicaciones
interventriculares no hemodindmicamente significativas. Este grupo se caracteriza por

estar asintomaticos y no presentar complicaciones derivadas del fallo congénito.
Los pacientes deben presentar un criterio o mas de los siguientes:

- Defectos musculares.
- Defectos que no hayan requerido tratamiento médico o quirtirgico.

- Defectos asintomaticos.
3.2.2. Criterios de inclusion y exclusion

3.2.2.1. Criterios de inclusion

- Pacientes atendidos en la consulta de Cardiologia Infantil de HUD desde el afio
2000 hasta la fecha de la obtencion de datos, 24 de septiembre de 2019.

- Diagnéstico de CIV, con o sin asociacion de otra cardiopatia estructural menor.

- No se ha realizado distincion por razas, siempre y cuando la comunicacioén con

la familia fuera posible. La mayoria de los pacientes fueron caucasicos.
3.2.2.2. Criterios de exclusion

- Otra cardiopatia congénita compleja asociada.

- Datos insuficientes para llevar a cabo el andlisis.

- Acceso no posible a la Historia Clinica.

- Problemas administrativos que imposibilitan la participacion en el estudio.

- Pacientes que no cumplan criterios de inclusion.
3.3. DEFINICION DE VARIABLES

Se ha llevado a cabo la comparacion de 46 variables entre las cuales hubo variables

principales y secundarias.
3.3.1. Variables principales

Se tratan de las variables que definen ambos grupos y los cuales pretenden responder

a la hipotesis planteada. Son las siguientes:

3.3.1.1 Variables cualitativas dicotomicas
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- Sexo (hombre/mujer): dato extraido de la historia clinica.

- Tipo de defecto (perimembranoso/muscular): caracterizado por la localizacion,
diagnosticado por ecocardiografia-doppler, segin las recomendaciones
indicadas por la ESC (European Society of Cardiology).

- Intervencion quirtrgica (si/no): decision tomada en el Comité pertinente por la
repercusion sobre la situacion clinica del paciente, dato tomado de la historia
clinica.

- Hipertension pulmonar (si/no): presion arterial pulmonar media (PAP) mayor
de 25mmHg, estimada por ecocardiografia-doppler tras determinar los
gradientes de presion de insuficiencia tricuspidea e insuficiencia pulmonar,
segun las recomendaciones indicadas por la ESC (European Society of

Cardiology).
3.3.1.2 Variables cualitativas ordinales

- Tamafo de defecto (mm): diagnosticado por ecocardiografia segiin las
recomendaciones indicadas por la ESC.
- Edad a la que se realiza la intervencién quirrgica (meses): extraido de la

historia clinica.
3.3.1.3 Variables cualitativas nominales no dicotomicas

- Tipo de alimentacion (materna, artificial, mixta, hipercalorica): informacion

obtenida mediante la historia clinica.
3.3.1.4 Variables cuantitativas continuas

- Peso al nacimiento (kg): determinado mediante balanza calibrada Seca®.

- Peso (kg): determinado mediante balanza calibrada Seca®. Se ha considerado
bajo peso, P<10 respecto a la poblacion de referencia.

- Talla (cm): determinado mediante tallimetro calibrado Seca®. Se ha
considerado talla baja, P<3 respecto a la poblacion de referencia.

- Perimetro craneal (cm): determinado mediante cinta métrica estandar.

- IMC: calculado en kg/m? con la formula de Quetelet.
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3.3.1.5 Variables cuantitativas discretas

Percentiles correspondientes a las variables continuas del apartado anterior: se
han calculado mediante las tablas unificadas de la Fundacion Orbegozo, con
los datos de los autores Fernandez et al. de 2011 (ver Anexo 1-8) y la
Aplicacion Nutricional de la Sociedad Espafiola de Gastroenterologia,

Hepatologia y Nutricion Pediatrica (44,45).

3.3.2. Variables secundarias

Son aquellas que no permiten responder a la hipdtesis planteada; sin embargo, puede

presentar diferencias importantes a estudiar entre los participantes. Estas son las

variables llevadas a estudio:

3.3.2.1. Variables cuantitativas

Niveles de proteinas totales (g/dL): determinado en analitica sanguinea en

ayunas. Los valores normales de proteinas totales han sido de 6,4-8,3 g/dL.

Niveles de albumina sérica (g/dL): determinado en analitica sanguinea en

ayunas. Los valores normales de alblimina han sido de 3,5-5 g/dL.

3.3.2.2. Variables cualitativas dicotomicas

Antecedentes familiares relevantes (si/no): dato extraido de la historia clinica.
Cardiopatias congénitas asociadas (si/no): obtenido mediante exploracion
fisica y ecocardiografia.

Tratamiento médico prequirargico (si/no): dato extraido de la historia clinica.

Retraso en el desarrollo psicomotor: diagnosticado tras ser valorado por parte
de Neuropediatria, dato extraido de la historia clinica.

Tipo de intervencidon quirtrgica realizada (sutura directa/cierre con parche):
decision tomada por el equipo quirirgico en base al tamafio del defecto, dato

extraido de la historia clinica.

3.3.2.3. Variables cualitativas nominales no dicotOmicas:

Antecedentes personales relevantes: dato extraido de la historia clinica.
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3.4. CRONOGRAMA

Los datos de los pacientes fueron evaluados desde el nacimiento hasta cumplidos los
24 meses, iniciando con los pacientes nacidos en el afio 2000 hasta la fecha de
obtencion del listado de pacientes propuestos a incluir en el trabajo, el 24 de

septiembre de 2019.

Las mediciones se han realizado al nacimiento, al mes, a los 6 meses, a los 12 meses

y a los 24 meses.

[Nacimiento - 1 mes 2 6 meses =2 12 meses = 24 meses ]

Las variables en las que se ha aplicado este cronograma son:

- Peso al nacer (kg).

- Peso (kg) al mes, 6, 12 y 24 meses y el percentil correspondiente (P).

- Talla (cm) al mes, 6, 12 y 24 meses y el percentil correspondiente (P).

- IMC (kg/m?) al mes, 6, 12 y 24 meses y el percentil correspondiente (P).

- Perimetro craneal (cm) a los 6, 12 y 24 meses y el percentil correspondiente

(P).
3.5. ANALISIS ESTADISTICO

Las variables se han recogido mediante la base de datos Excel® version 2019
anonimizado y el célculo posterior se ha realizado con SPSS® version 25.0. Los

graficos han sido realizados mediante el programa Microsoft Excel® version 2019.

Las variables cualitativas se presentan como frecuencia y la comparacion de estas se

ha realizado calculando Chi-cuadrado.

El analisis de variables cualitativas con mas de dos subgrupos se ha realizado mediante
el test ANOVA. Tras el analisis de varianza, en caso de encontrar una diferencia
significativa entre grupos, se ha utilizado el test de post-hoc de Bonferroni para ver en

cual de los subgrupos se encontraba la diferencia.

Para las variables cuantitativas se ha realizado la sintesis de datos, con el calculo de

media aritmética y desviacion estandar.
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La comparacion entre estas se ha realizado con el test t de Student para muestras
independientes, estudiando previamente con el test de Levene la igualdad de las
varianzas. La comparacion de las medias al mes, 6 meses, 12 meses y 24 meses se ha
realizado mediante la prueba t de Student para muestras apareadas, combinandolos

entre ellos de dos en dos.

En el andlisis de la mayoria de las variables, se han empleado pruebas paramétricas
por ser n mayor de 30. Sin embargo, para las variables como el nivel de proteinas y
albumina séricos y el procedimiento realizado, al ser n menor de 30, no se puede
asumir la normalidad de la misma, por lo que se han realizado pruebas no paramétricas,
el test de Kruskal-Wallis en el caso de variables cuantitativas continuas y U de Mann-

Whitney para las cualitativas.

La asociacion entre variables se ha determinado mediante el calculo de riesgo relativo

(RR).

Para la representacion grafica se han empleado diagramas de rectangulos para las
variables cualitativas y diagramas de barras y graficos de lineas para variables

cuantitativas.
3.6. ETICA

La informacion ha sido obtenida a través de una base de datos, la cual ha sido aportada
totalmente anonimizada por la Directora del Trabajo. El procedimiento de recopilacion
de los datos se ha realizado mediante el acceso a las Historias Clinicas de los pacientes
en la plataforma Osabide Global de Osakidetza (Servicio Vasco de Salud), excluyendo

todo dato de identificacion del paciente.

La propuesta de este trabajo y la necesidad de acceder a informacién confidencial de
los pacientes ha sido presentada al Comité de Etica de Investigacién y autorizado por

el mismo (ver Anexo 9).

Se trata de un estudio retrospectivo donde los tinicos datos personales relevantes de
los pacientes son la edad y el sexo, sin interesar su nombre ni apellidos u otros datos
identificativos. En todo momento se ha asegurado el anonimato de los pacientes

preservando los datos identificativos del paciente separados de los clinicos, como se
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indica en el art. 16.3 de la Ley de Autonomia de Paciente (LAP). En ningiin momento
se publicaran los datos personales. El tratamiento de los datos se hara con las medidas
de seguridad establecidas en cumplimiento de la Ley Organica 3/2018 de 5 de

Diciembre, de Proteccion de Datos Personales y Garantia de los Derechos Digitales.

Las personas responsables de la base de datos son la Doctora Erika Rezola Arcelus y

Maite Odriozola Garmendia.

La ventana de tiempo en la que se ha accedido a las historias clinicas ha sido desde el

14 de octubre de 2019 al 16 de enero de 2020.

4. RESULTADOS

Inicialmente se incluyeron 302 pacientes en el estudio, de los cuales 2 no pudieron ser

seguidos por problemas administrativos.

De los 300 restantes, 160 fueron rechazados por datos insuficientes para seguir en el
estudio por falta de seguimiento o por no ser posible el acceso a sus Historias Clinicas.
De los 180 que cumplian los requisitos para seguir el estudio 61 fueron excluidos por
datos incompletos e igualar ambos grupos. En total, se incluyeron 119 pacientes

(Figura 13).

302 pacientes
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administrativos
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v
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160 pacientes, no
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v
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|

Figura 13. Proceso de inclusion y exclusion de los pacientes.
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Como el grupo de defectos hemodindmicamente significativos (grupo expuesto) se
compuso por pacientes con defectos perimembranosos y un inico paciente con defecto
muscular, se ha considerado el grupo 1 (defectos perimembranosos) como el grupo
con alteraciones hemodindmicas y el grupo 2 (defectos musculares) como el grupo sin

afectacion hemodindmica (grupo no expuesto).

Para comenzar, describir la proporcion y la diferencia de la distribucion de las

variables en la poblacion a estudio.

De los 119 pacientes, 61 (51,2%) presentaron un defecto perimembranoso (grupo 1) y

58 (48,7%) un defecto muscular (grupo 2).
Respecto a la distribucion por sexos, ambos grupos fueron homogéneos (p=0,405); en
el grupo 1, hubo 29 (47,5%) mujeres y 32 (52,5%) hombres y en el grupo 2, 32 (55%)
mujeres y 26 (45%) hombres (Figura 14).

w
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N° de casos
_ N NW
o O O o1 O O O
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Figura 14. Nimero de casos de cada tipo de defecto dividido por sexo.

En cuanto al tamafio de los defectos en el grupo 1, 23 (37,7%) defectos fueron
pequeiios, 18 (29,5%) medianos y 20 (32,8%) grandes y en el grupo 2 los 58 (100%)
fueron pequenos. Los pacientes con defectos pequefios del grupo 1 presentaban
afectacion hemodindmica que les llevo a precisar ser tratados farmacologicamente y/o

seguidos estrechamente.
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Respecto a la HTP, hubo en total 8 (6,7%) sujetos diagnosticados de HTP, 7 (87,5%)
pertenecian al grupo 1 (el 11,5% de todos ellos) y 1 (12,5%) al grupo 2 ( suponiendo
el 2% de todos ellos). La presencia de HTP fue heterogénea entre ambos grupos, siendo
mayor en el grupo 1 (p=0,034). El paciente del grupo 2 con defecto de tipo muscular

e HTP presentaba una CIA asociada de gran tamafio.

La distribucion por sexos entre los afectos de HTP fue similar (p=0,420): 5 (62,5%)
varones y 3 (37,5%) mujeres. En relacion al tamafo de la CIV que presentaban estos
individuos, no se encontraron diferencias significativas entre grupos (p=0,144): hubo
3 (37,5%) defectos pequetios, 2 (25%) medianos y 3 (37,5%) grandes, como se observa
en la Figura 15. Los pacientes con defectos pequefios presentaban asociacion con otras

cardiopatias congénitas no complejas que favorecian la hipertension pulmonar.

1 p<0,001

09 p<0,001 p=0,034
0,7
3 0,6
c
80,5
]
S 04
0,3 p=0,144
0,2
0,1
0

Tratamiento médico  Intervencion  Cierre espontdneo  Cardiopatia
quirdrgica congénita asociada

m Grande m Mediano m Pequefio

Figura 15. Frecuencia de HTP, tratamiento médico, necesidad de intervencion quirurgica, cierre

espontaneo y cardiopatia congénita no compleja asociada segun el tamafio del defecto.

En cuanto al tratamiento médico, 41 sujetos necesitaron recibir tratamiento médico, el
100% de ellos del grupo 1, suponiendo el 67,2% de todos ellos. La necesidad de
tratamiento farmacologico fue similar en ambos sexos: 23 (56%) varones y 18 (44%)

mujeres (p=0,249), como se observa en Figura 16.
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Figura 16. Representacion grafica de la distribucion de la necesidad de tratamiento médico y la indicacion
de intervencion quirdrgica por sexo en pacientes del grupo 1.

Referente a la distribucion del tamafio en pacientes con tratamiento médico, hubo
diferencias significativas (p<0,001) con una mayor frecuencia de defectos grandes, 18
(43,9%), frente a 14 (34,1%) medianos y 9 (22%) pequenos. Estos tltimos presentaban
otros factores de riesgo, descritos en la Tabla 1, que explicaban su repercusion

hemodinamica.

Tabla 1. Patologias asociadas a CIV perimembranosa pequefia en pacientes que hayan precisado

tratamiento médico.

PATOLOGIAS ASOCIADAS EN PACIENTES CON DEFECTOS
PEQUENOS QUE PRECISARAN TRATAMIENTO MEDICO

Coartacion de aorta

Estenosis de venas pulmonares izquierdas
Estenosis mitral

Defecto Gerbode (2 casos)

HTP

Asociacion de CIA, DAP y defecto Gerbode

Patologia asociada no cardiolégica (2 casos)
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En total fueron intervenidos quirGrgicamente 24 (20,2%) pacientes, todos
pertenecientes al grupo 1 (el 39% del total de este grupo), con una distribucion por
sexos homogénea: 14 (58,3%) varones y 10 (41,7%) mujeres (p=0,293). 3 defectos
pequenios fueron intervenidos por precisar correccion de otras cardiopatias no
complejas en el contexto de coartacion de aorta y estenosis de venas pulmonares

izquierdas.

Entre las CIV que requirieron intervencion quirtrgica, hubo una proporcion
significativamente mayor de defectos grandes, 17 (85%), frente a medianos, 4
(22,2%), (p<0,001). La media de edad a la que fueron intervenidos fue de 6 meses
(£5,35).

Dentro de las intervenciones quirurgicas realizadas, la técnica escogida fue la sutura
directa en 3 (30%) pacientes con defectos medianos (el 75% de los defectos medianos)
y en 7 (70%) pacientes con defectos grandes (el 41% de los defectos grandes). En el
caso del cierre con parche se intervino 1 (9%) paciente con un defecto mediano (el
25% de los defectos medianos) y 10 (91%) pacientes con defectos grandes (el 59% de
los defectos grandes). A igualdad de tamano del defecto, la eleccion de la técnica

quirurgica de cierre (sutura/parche) fue similar (p=0,223).

El cierre espontaneo se dio en 53 (44,5%) individuos, siendo su distribucion
heterogénea en ambos grupos, de manera que fue significativamente mayor en el grupo
de CIV musculares: 32 (60,3%) pacientes pertenecian al grupo 2 (en total, un 55,2%
de ellos) y 21 (39,6%) al grupo 1 (en total, un 34% de ellos), (p=0,023). En el grupo
1, 15 (67%) de ellos fueron defectos pequefios, 6 (33%) defectos medianos y ninguno
grande, siendo esta proporcion significativa a favor de los defectos pequenos

(p<0,001).

Respecto al tipo de alimentacion recibida por estos nifios, 84 (70,6%) pacientes fueron
alimentados con lactancia materna, 14 (11,8%) pacientes tomaron lactancia artificial,
11 (9,2%) pacientes lactancia mixta y 10 (8,4%) pacientes alimentacion hipercalorica

(Tabla 2).
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Tabla 2. Valores absolutos y proporciones de cada tipo de alimentacion comparado con el tipo y tamafio

del defecto.
Muscular Perimembranoso p
Pequefio Mediano Grande

Materna (n, %) | 50 (86%) 15 (24,5%) 9 (15%) 10 (16%) p<0,001
Artificial (n, %) | 1(2%) 5 (8%) 5 (8%) 3(5%) P<0,001
Mixta (n, %) 6 (10%) 2(3%) 3(5%) 5 (8%) p=0,7
Hipercaldrica 1(2%) 1(1,5%) 3 (5%) 5 (8%) P<0,001
(n, %)

Entre los sujetos del grupo 1, 34 (55,7%) fueron alimentados con lactancia materna,
13 (21,3%) con lactancia artificial, 5 (8,2%) con lactancia mixta y 9 (14,8%) con dieta
hipercalérica. Por otro lado, en el grupo 2 , 50 (86,3%) sujetos tomaron leche materna,
1 (1,7%) leche artificial, 1 (1,7%) lactancia hipercalorica y 6 (10,3%) lactancia mixta.
El individuo alimentado con dieta hipercalorica en el grupo 2 presentaba fallo de

medro por antecedentes no cardiologicos asociados.

La distribucion del tipo de lactancia segln el tipo de defecto fue asimétrica (Figura
17): mayor proporcion de lactancia materna en CIV musculares (p<0,001) y mayor
proporcion de lactancia artificial e hipercalérica en CIV perimembranosas (p<0,001

en ambos casos).

De entre los 10 pacientes que recibieron lactancia hipercaldrica, hubo una mayor
proporcion de mujeres, 9 (90%), frente a hombres, 1 (10%), siendo la diferencia

estadisticamente significativa (p=0,016).
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Figura 17. Valores absolutos de los diferentes tipos de alimentacion en cada tipo de defecto.

En cuanto a los parametros de crecimiento, en el grupo 1 el peso medio al nacer fue
de 2,89 kg (£0,76) y en el grupo 2 de 3,22 kg (£0,69). Siendo la distribucion

estadisticamente significativa (p=0,009), siendo menor en el grupo 1.

Analizando la evolucion estaturoponderal en ambos grupos, en las Figuras 18 y 19 y
la Tabla 3 se puede observar la variacion de la media de percentil en los grupos 1y 2

en diferentes momentos del desarrollo.

45
40
= 35 \/
g 30
g 25
2 =
S 20 \/
e
T 15
210
1 mes 6 meses 12 meses 24 meses
=——pPes) e Tglla IMC Perimetro craneal

Figura 18. Evolucion de la media de percentil del grupo 1 para el peso, la talla, el IMC y el perimetro craneal.
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Figura 19. Evolucion de la media de percentil del grupo 2 para el peso, la talla, el IMC y el perimetro craneal.

La media del percentil de peso en el grupo 1 en el primer mes fue de 26,4 +30,96, se
observo una disminucion significativa entre el primer y sexto mes que redujo hasta
17,71 £23,55 (p=0,006) y se mantuvo hasta el primer afio (15,48 +19,67) con posterior
recuperacion significativa para el segundo afo, subiendo hasta 26,34 +25,09

(p<0,001).

Este mismo patrén se repitio en la talla con una leve disminucion no significativa de
38,6 £37,71 a 32,14 £29,27 (p=0,120) del primer al sexto mes y una posterior
recuperacion significativa desde el primer afio (29,98 £26,62) hasta el segundo afio

(38,86 £27,3; p=0,014).

En cuanto al IMC, su percentil bajo significativamente entre el primer y sexto mes de
vida (35,86 +£31,1 vs. 20,22 =£239; p<0,001) y posteriormente aumento
significativamente del primer al segundo afio de vida (19 £23,65 vs. 23,72 £25,75;
p=0,016). El perimetro craneal se mantuvo estable durante los periodos estudiados sin

objetivarse cambios significativos (p=0,427).

Observando los datos obtenidos en el grupo 2, el percentil de peso disminuyd
significativamente entre los 6 meses y el afio de vida (58,4 +29,32 vs. 37,47 £33;
p=0,008) y posteriormente se mantuvo estable. El mismo comportamiento presento la
talla que disminuy6 significativamente en el idéntico periodo de tiempo (64,4 +£36,48
vs. 48,37 £34,9; p<0,001); e igualmente para el IMC, con una disminucion

significativa entre esos dos puntos del cronograma (49,6 £36,83 vs. 36,73 £30,16;
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p=0,022). El perimetro craneal se mantuvo estable en todos los periodos, sin

variaciones significativas (p=0,12).

Tabla 3. Evolucion de la media de percentil siguiendo el cronograma para peso, talla, IMC y perimetro

craneal en el grupo 1y 2.

1 mes 6 meses 12 meses | 24 meses | p Prueba de
muestras
emparejadas

G| Peso 26,4 17,71 15,48 26,34 p<0,001 p=0,006 (1 vy
R 130,96 123,55 119,67 125,09 6m)
U p<0,001 (12 y
P 24m)
O | Talla 38,6 32,14 29,98 38,86 p<0,001 p=0,014 (12 y
1 37,71 +29,27 126,62 +27,30 24m)

IMC 35,86 20,22 19 423,65 | 23,72 p<0,001 p<0,001 (1 vy

31,1 +23,91 125,75 6m)
p=0,016 (12 y
24m)

Perimetro craneal 29,98 27,28 30,28 p=0,427
+29,21 +26,32 127,06
G| Peso 51,99 58,4 37,47 41,50 p=0,04 p=0,008 (6m y
R +33.83 $29,32 33,1 134,07 12m)
U | Talla 56,38 64,4 48,37 50,81 p=0,03 p=0 (6m vy
P 135,56 136,48 1349 +32,87 12m)
O| IMC 55,42 49,6 36,73 34,53 p=0,02 p=0,022 (6m y
2 132,22 136,83 +30,16 +31,81 12m)
Perimetro craneal 48,8 47,01 46,16 p=0,12
122,62 +32,08 132,44

La media de mejoria de percentil entre el sexto y vigésimo cuarto mes en los pacientes
del grupo 1 que precisaron intervencion fue de 15,6 (£18,34) puntos de percentil para
el peso (p=0,001) y 20,93 (£24,11) puntos de percentil para la talla (p=0,001), para el
IMC y el perimetro craneal la diferencia no fue significativa (Figura 20 y 21). En el
grupo 2 y en los sujetos del grupo 1 no intervenidos quirGrgicamente no hubo

diferencias significativas.

p=0,001

Peso
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Figura 20. Representacion de la mejoria de percentil de peso entre el sexto mes y el segundo afio.
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Figura 21. Representacion de la mejoria de percentil de talla entre el sexto mes y el segundo afio.

Analizando la asociacion entre la condicion de padecer una CIV hemodindmicamente
significativa y el riesgo de presentar un deterioro en el desarrollo estaturoponderal,
vemos que al mes de vida estos pacientes tienen un riesgo 2,75 veces superior de tener
una talla baja, respecto a los que no presentan su tipo de cardiopatia, y un riesgo 2,25
veces superior de tener un bajo peso, siendo ambas determinaciones estadisticamente
significativas (Tabla 4). La incidencia de talla baja y bajo peso es de 30% y 32%

respectivamente en el grupo 1.

Tabla 4. Calculo de riesgo de talla baja y bajo peso en el grupo 1.

Riesgo relativo Riesgo atribuible Fraccion atribuible
Talla baja al mes 2,751C [1,24-5,94] 0,21 0,66
Talla baja a los 24 meses 1,43 1C [0,76-2,69] 0,05 0,5
Bajo peso al mes 2,251C [1,07-4,75] 0,17 0,57
Bajo peso a los 24 meses 1,91C[0,5-7,25] 0,09 0,3

Respecto a los datos obtenidos de las determinaciones analiticas, la media de proteinas
en sangre fue similar en ambos grupos (6,55 g/dl £1,05 en el grupo 1 vs. 6,43 g/dl
+0,91 en el grupo 2; p=0,456). Igualmente, la media de albumina sanguinea fue
homogénea en ambos grupos (4,35 g/dl £0,47 en el grupo 1 vs. 4,67 g/dl 0,08 en el
grupo 2; p=0,206).

Evolutivamente, se ha analizado la frecuencia de retraso en el desarrollo psicomotor,

sin encontrar diferencias significativas en ambos grupos: 13 (65%) casos en el grupo
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1 (en total, el 21% de todos ellos) y 7 (35%) casos en el grupo 2 (en total, el 12% de
todos ellos); p=0,175.

La asociacion con otras cardiopatias congénitas no complejas se vio en 39 (56,5%)
pacientes del grupo 1 (64% del total de ellos) y 30 (43,5%) del grupo 2 (52% del total

de ellos), sin encontrar diferencias significativas entre ambos grupos (p=0,236) .

Dentro del grupo 1, la presencia de una cardiopatia congénita no compleja asociada
fue mayor en aquellos sujetos con defectos grandes: 16 (41%) de ellos tenian un
defecto asociado, frente a 12 (30%) con defectos medianos y 11 (28%) con defectos

pequetios (p=0,034).

La presencia de otra cardiopatia congénita no compleja en pacientes con defectos
perimembranosos eleva el riesgo de requerir una intervencion quirdrgica para el cierre
del defecto, siendo 1,3 veces superior respecto a los que no presentan esa condicion
(RR: 1,3; IC 1,091-1,538), (Tabla 5). En este mismo grupo, no se ha visto un riesgo
significativamente aumentado de presentar HTP, precisar tratamiento farmacologico

o una técnica quirdrgica respecto a otra, ni influencia en el cierre espontaneo.

Tabla 5. Calculo de riesgo relativo para variables dicotomicas en pacientes con defectos

perimembranosos asociados a otra cardiopatia congénita no compleja.

Cierre Necesidadde | HTP IQ de cierre de | Técnica
espontaneo tratamiento defecto escogida
médico (sutura directa
0 parche)
Clv
perimembrancsa | - e 4 18 RR: 1,183 RR: 1,051 RR: 1,206 RR: 0,472
asociada a [0,897-1,522] | [0,915-1,528] [0,959-1,153] [1,091-1,538] [0,082-2,733]
cardiopatia
congénita no
compleja

Por ultimo, la frecuencia de antecedentes familiares relevantes fue similar en ambos

grupos: 4 (50%) casos de CIV o CIA en familiares de primer grado en el grupo 1 (el
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6,5% del total de este grupo) e igualmente 4 (50%) casos con los mismo antecedentes

en el grupo 2 (el 6,9% del total de este grupo), p=0,9.

Los antecedentes personales cardioldgicos asociados presentaron una distribucion
similar en ambos grupos. Entre los mas destacados, hubo 17 (41,5%) casos de
comunicacion interauricular (CIA) en el grupo 1y 24 (58,5%) en el grupo 2 (p=0,121);
y 7 (41%) y 10 (59%) casos respectivamente de ductus arterioso permanente (DAP),
p=0,37 (Figura 22).
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Figura 22. Resumen de antecedentes personales cardiolégicos divididos por tipo de defecto.

Atendiendo a los antecedentes no cardiolégicos (Figura 23), se observaron 14 (48,4%)
casos de bronquitis sibilante en el grupo 1 y 15 (30,6%) en el grupo 2 y se
contabilizaron 11 (57,9%) casos de neumonia en el grupo 1 y 8 (42,1%) en el grupo 2,
sin encontrar diferencias significativas entre ambos grupos (p=0,7 y p=0,5

respectivamente).



35

16 p>0,05 en todos

14 los casos
12
1 I

I i I II i

o

N2 de casos

8

6

4

2

0
Bronquitis Neumonia ~ Hermnia Retraso Ectasia  Criptorquidia
sibilante inguinal  desarrollo  pielocalicial

psicomotor

m Perimembranoso = Muscular

Figura 23. Resumen de antecedentes personales no cardiolégicos divididos por tipo de defecto.

5. DISCUSION

La comunicacion interventricular es la cardiopatia congénita mas frecuente en la
infancia, excluyendo la valvula adrtica bictspide (2). Durante la primera infancia el
defecto mas frecuente es el muscular, el cual se cierra en un 80% de los casos, por lo

que en la edad adulta el mas frecuente es el defecto perimembranoso (2,4,5).

La tasa de cierre espontaneo objetivada en nuestra muestra ha sido del 60%, algo
menor que lo descrito en la literatura (80%), pudiendo explicarse por la diferente

metodologia empleada en los estudios publicados.

En cuanto a la frecuencia de cada tipo de defecto, al inicio del estudio, al igual que
describen otros autores, los defectos mas frecuentes fueron los musculares, 180
(59,6%) de 302 pacientes; pero tras desestimar gran parte de la muestra por falta de
datos para completar el seguimiento de los 2 primeros afios de vida, la muestra se
redujo a 119 pacientes, de los cuales 61 (51,3%) presentaban defectos

perimembranosos y 58 (48,7%) defectos musculares.

La diferencia de peso al nacer fue estadisticamente significativa, dentro de los valores

de normalidad, en sujetos con alteraciones hemodinamicas comparando con los que
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no las presentaban. Esto puede deberse a que, ademds de las CIV, presenten otras
alteraciones que hacen que, dentro de la normalidad del peso, el grupo de los afectos
hemodindmicamente, generen una disminucion en el acimulo graso. Al igual que esta

descrito en recién nacidos prematuros y recién nacidos a término con bajo peso. (46)

Un estudio multicéntrico de Argent et al. demostrd que en paises subdesarrollados o
en vias de desarrollo los pacientes afectos de cardiopatias congénitas presentan una
tasa del 90% de desnutricion (39); no obstante, esto no se ha repetido en este trabajo,
ya que hubo un 30% de pacientes con alteraciones hemodindmicas con talla baja, bajo
peso y/o emaciacion (peso inferior que la talla que le corresponde). No ha habido
diferencias significativas en cuanto al nivel de proteinas y albumina sérica entre los
dos grupos estudiados y tampoco su determinacion se ha visto influenciada por

ninguna variable como el tipo o tamafio de defecto y sexo.

Sin embargo, no se debe olvidar que es posible que pacientes con malnutricion proteica
muestren una antropometria normal, lo cual refuerza la idea de la necesidad de una
evaluacion clinica estaturoponderal y nutricional completa. Por ello, es importante
recalcar que los niveles de albimina y prealbumina son los mejores parametros para
realizar el screening, ya que valores séricos normales descartan la malnutricion

proteica.

De la mano de esta idea, clasicamente ha habido una preocupacion de que la cirugia
cardiaca en nifos de muy bajo peso (z-score < -3) o bajo peso al nacer (<2,5 kg) con
cardiopatias congénitas se asocie con peores resultados posquirurgicos. Sin embargo,
hay muy poca evidencia para apoyar la nocion de que nifios con pesos mas bajos estén
asociados con resultados quirargicos mas pobres. Estudios previos (39) muestran que
no se vio afectada la morbimortalidad posoperatoria, la duracion de la ventilacion
mecanica, la estancia en UCI o el tiempo de hospitalizacion. Estos resultados refuerzan

la estrategia de una correccion temprana independientemente del estado nutricional.

Los resultados obtenidos en este trabajo no han diferido de lo observado en estudios
realizados por Oyarzin et al. y Aguilar et al. (41,42), de manera que la incidencia de
talla baja y bajo peso fueron notablemente mayores en el grupo de cardidpatas con

alteraciones hemodindmicas, con la posterior recuperacion de ambos parametros tras
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la intervencion quirurgica. La frecuencia de bajo peso en este trabajo (30%) fue

levemente superior al grupo sin alteraciones hemodinamicas (13%).

Los pacientes con alteraciones hemodinamicas (tanto en estudios anteriores como en
este trabajo) presentan mayor riesgo de talla baja y bajo peso; sin embargo, tras
corregir el factor desencadenante se evidencia un “catch-up” debido al gran potencial
de crecimiento y mejoria de su situacion hiperdindmica previa (8,47). Por lo tanto,
como se ha visto, un retraso de talla y peso a consecuencia de una noxa se puede
recuperar. Si la sobreaceleracion de crecimiento es suficientemente intensa y duradera
se puede alcanzar la estatura genéticamente esperada, con recuperacion de los

centimetros perdidos.

La posibilidad de presentar este crecimiento depende de qué causo el retraso de talla y
en qué momento se produjo, siendo mas factible de recuperar un déficit durante los
periodos de crecimiento mdas rapidos, como es el primer afio de vida con un
crecimiento de 23-25 cm/ano y el segundo afio, en el que crecen 12 cm/afio (47). Lo
mismo ocurre con la ganancia ponderal, siendo més importante los primeros 3-4 meses

de vida (20g/dia) y posteriormente 15-20g/dia el resto del primer afio (8).

Por lo tanto, los nifios de menor talla y peso preoperatorio son los que mayor beneficio
pueden obtener de la operacion, aumentando los pardmetros estaturoponderales de
forma gradual durante el primer afo lentamente, segiin va mejorando el grado de

malnutricion previa (47).

En nuestro estudio, los pacientes intervenidos no presentaron una mejoria de percentil
del IMC. Esto puede deberse a que, siendo un parametro que relaciona peso y talla, si

ambos mejoran, la relacion se compensa, manteniéndose estable el cociente.

Los pacientes de nuestra muestra que precisaron intervencion quirdrgica fueron
operados de media a los 6 meses de vida. En estos nifios, la fase de crecimiento
acelerado se retrasa respecto a los nifios sin factores que alteren el crecimiento, de
manera que, tras ser intervenidos, crecen de forma mas llamativa que el resto por la
rapida recuperacion metabdlica y su mayor reserva de crecimiento. Asi, fue alrededor
de los 6 meses tras la intervencion quirtirgica cuando mas llamativa se hizo la mejoria

estaturoponderal.
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La media del percentil de peso, talla, IMC y perimetro craneal durante la evolucion
presentd dos patrones muy diferentes en el grupo 1y 2, como se puede apreciar en las
Figuras 18 y 19. En los pacientes con alteraciones hemodindmicas ocurrid un
descenso significativo durante los primeros meses de vida que formd una meseta
alrededor de la intervencion quirurgica (6 meses-un aflo) y posteriormente se observo
una aceleracion que hizo que aumentaran sus percentiles significativamente hasta los

dos afios de vida.

En los pacientes sin alteraciones hemodindmicas, por el contrario, se observd un
descenso significativo de percentil entre los 6 y 12 meses, manteniéndose estable antes

y después de este periodo.

Aunque esta descrito que a lo largo del primer afio se observan dos periodos de
diferente velocidad de ganancia ponderal y estatural, en la mayoria de los casos el
aumento de velocidad suele ser superior en los primeros 6 meses (como se ha expuesto
anteriormente). Esto puede explicarse porque en los primeros 6 meses de vida, los
bebés se alimentan a demanda y este periodo se caracteriza por una hipoactividad
relativa. A partir del sexto mes de vida, con el inicio de la sedestacion y el gateo, el
gasto energético aumenta. Esto, unido a la introduccion de la alimentacion
complementaria, que hace que la ingesta no sea tan homogénea y pueda ser algo

inferior, resulta en un menor incremento de la ganancia ponderal.

En cuanto a la intervencion quirurgica y el cambio de percentil, se observd que la
intervencion quirtirgica permitio a este grupo poblacional aumentar el percentil de talla
y peso significativamente (p=0,001 para ambos casos), lo que apoya lo publicado en

estudios previos (8,47).

Se ha analizado la implicacioén de otros factores independientes sobre los parametros

de crecimiento y este es el hallazgo realizado:

En este trabajo se observo que los defectos perimembranosos, los defectos medianos
y grandes son factores que afectan a los parametros de crecimiento en mayor o menor

medida, todo ello relacionado con la afectacion hemodindmica que producen.

Por otro lado, los pacientes con tratamiento farmacologico, dieta hipercalérica y/o
intervenidos quirurgicamente también presentaron una disminucion significativa de

los pardmetros estaturoponderales.
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Entre los datos obtenidos, llama la atencion que el sexo femenino afecté negativamente
al crecimiento estaturoponderal y que dicha condicion predispuso a la necesidad de
una alimentacion hipercalérica (p=0,016). Segin la revision realizada, no hemos

encontrado ninguna justificacion fisiopatologica que explique estos hallazgos.

A partir de los resultados obtenidos, se ha relacionado el defecto perimembranoso con
defectos de mayor tamafio, menor tasa de cierre espontaneo, mayor necesidad de
intervencidon quirrgica o tratamiento farmacoldgico y alimentacion hipercaldrica,
todo ello justificado por la mayor repercusion hemodindmica que producen. En este
grupo de pacientes en general, no hemos visto mayor probabilidad de otros defectos
cardiacos asociados, pero atendiendo al subgrupo de defectos grandes, dentro de los
pacientes con CIV hemodindmicamente significativas, si que hubo una mayor
proporcion, descartando que la afectacion en la situacion hemodindmica del paciente

fuera debida al efecto sinérgico entre ambas.

Los defectos de gran tamafo, mostraron una relacion estadisticamente significativa
con cardiopatias congénitas no complejas asociadas, pudiendo correlacionarse con el
defecto original en el proceso embrioldgico causante de las malformaciones, por
ejemplo, alteraciones en el desarrollo de los cojines endocardicos. Como se deduce
por la fisiopatologia, la tasa de cierre del defecto es inversamente proporcional al

tamano.

Ademas de lo anteriormente mencionado, un estudio realizado en 20 nifios con CIV
hemodindmicamente significativas que precisaron intervencion quirurgica, mostr6 que
no habia diferencias en el cociente intelectual comparandolos con nifios sanos; no
obstante, mostraron mayor numero de rasgos indicadores de perturbaciones
emocionales, tuvieron mayor ausentismo escolar y menor autonomia y rendimiento
académico y mayores limitaciones fisicas (48). Esto puede estar relacionado con la
posible asociacion de alteraciones prenatales del desarrollo cardiaco con alteraciones
neurologicas y con que en la cirugia cardiaca pueda haber breves momentos de

hipoperfusion e hipoxia cerebral transitorias (49).

En este trabajo se ha observado que la frecuencia de retraso en el desarrollo psicomotor
fue similar tanto en el grupo sin afectacion hemodindmica como en el grupo que si la

presentaba, y también en el grupo que precis6 de intervencion quirurgica. Nuestros
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datos apoyan que las alteraciones encontradas en el desarrollo psicomotor
probablemente sean debidas a alteraciones neuroldgicas estructurales asociadas a la
presencia de una cardiopatia congénita (sea cual sea el tipo) mas que a las
complicaciones peri-intraquirrgicas de los pacientes que precisan reparar su defecto
cardiaco (hipoperfusiéon con anoxia cerebral transitoria por la circulacion
extracorporea o una falta de estimulacién en un momento critico del desarrollo por el
ingreso, como se ha postulado en estudios previos). El retraso debido a las
complicaciones quirtrgicas suele mejorar posteriormente con la estimulacion

adecuada.

En cuanto a los antecedentes familiares relevantes, en nuestra muestra, no existio
ninguna asociacion con la gravedad ni frecuencia de la cardiopatia presentada en el
nifio, por lo que no se considera una enfermedad hereditaria. Asi, en parejas con un
hijo con esta patologia aislada no estarian justificados mas estudios o futuro consejo

genético en embarazos sucesivos.

Respecto a los antecedentes personales cardioldgicos asociados, el mas frecuente fue
la CIA (28% en el grupo 1 y 34% en el grupo 2) seguido del DAP (11% en el grupo 1
y 17% en el grupo 2), con distribuciones similares. Relacionado con este resultado,
mencionar que la CIA es considerada la cardiopatia més frecuente para algunos
autores, por encontrarse infradiagnosticada. Se calcula que el 15%-20% de los adultos
sanos tienen el foramen oval permeable, en la mayoria de los casos de manera
inadvertida, ya que para diagnosticarlo es necesario hacer un ecocardiograma

transtoracico o transesofagico (50).

Teniendo en cuenta los antecedentes no cardioldgicos, la patologia recurrente mas
frecuente fue la bronquitis sibilante y entre las patologias agudas, la neumonia
(incidencia acumulada del 18% en el grupo 1 y el 14% en el grupo 2). La distribucion

de dichas patologias fue similar en ambos grupos.

La bronquitis sibilante es una patologia muy prevalente en la primera infancia, en
algunos estudios presenta una incidencia acumulada de hasta el 25,4% (51), dato

similar al obtenido en nuestra muestra (23% en el grupo 1 y 26% en el grupo 2).

Los datos de la incidencia de neumonia no han sido comparados con una poblacion

exenta de cardiopatias congénitas, por ello, no podemos saber si muestran una mayor
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predisposicion a padecerlo. No obstante, no se ha observado mayor frecuencia de
neumonias en pacientes con cardiopatias congénitas con alteraciones
hemodindmicamente significativas comparando con aquellos sin alteraciones

significativas.

En relacion con nuestros resultados, en defectos de cualquier tamafio puede haber mas
infecciones respiratorias de via aérea baja relacionado con pacientes sin cardiopatias
congénitas por la patologia subyacente, que conlleva a un relativo mayor hiperaflujo
pulmonar produciendo vasculopatia y dafio intersticial pulmonar, predisponiendo a

infecciones respiratorias complicadas (bronquitis sibilantes, neumonia...).

Por ultimo, respecto a las limitaciones para llevar a cabo este estudio, el abandono de
varios pacientes, exitus, y la falta de adherencia a los controles rutinarios en algunos
casos fueron motivo de la alta tasa de exclusiones; asi como ¢l no tener acceso a las
historias de los pacientes en seguimiento en otros hospitales de Osakidetza o incluso

en el mismo hospital, en caso de haber sido dados de alta de la consulta.

Ademas de esto, inicialmente se quiso incluir el riesgo ASA como variable en el
estudio; sin embargo, no ha sido registrado en ningin paciente que haya sido

intervenido, independientemente de la cirugia a realizar, cardiaca o no.

En relaciéon con lo previo, mencionar que en los pacientes pedidtricos con
comunicacion interventricular no se suelen solicitar analiticas de rutina, salvo que
requieran intervencion quirtrgica o presenten otras alteraciones no cardioldgicas
asociadas. Por ello, tenemos escasos datos analiticos para analizar los macronutrientes

séricos como la albimina y cifra total de proteinas.

6. CONCLUSIONES

A partir de los resultados obtenidos en este trabajo se exponen las siguientes
conclusiones:
1. Los pacientes con CIV hemodindmicamente significativa tienen mayor

predisposicion a presentar HTP.
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Los pacientes con CIV hemodindmicamente significativa y sobre todo con
defectos grandes, tienen mayor predisposicion a necesitar tratamiento
farmacoldgico para el control de sintomas de insuficiencia cardiaca.

Los pacientes con CIV hemodindmicamente significativa y defectos grandes,
presentan mayor probabilidad a precisar tratamiento quirirgico corrector
precoz.

Los pacientes con CIV muscular no hemodinamicamente significativa tienen
mayor predisposicion a un cierre espontaneo del defecto.

Los pacientes con CIV hemodindmicamente significativa, sobre todo de sexo
femenino, presentan mayor probabilidad de precisar alimentacion
hipercalorica.

Los pacientes con CIV hemodindmicamente significativa presentan un peso al
nacimiento significativamente inferior a los pacientes con CIV no
hemodindmicamente significativa.

Los pacientes con CIV hemodindmicamente significativa presentan una
disminucion significativa del percentil de peso y talla entre el primer mes y los
6 meses de vida, con una recuperacion progresiva entre los 12 y 24 meses de
vida.

Los pacientes con CIV hemodinamicamente significativa tienen un riesgo 2,75
veces superior de presentar una talla baja y un riesgo 2,25 veces superior de
presentar un peso bajo respecto a los pacientes con CIV hemodindmicamente
no significativa.

Los pacientes con CIV grandes, tienen una mayor predisposicion a presentar
una cardiopatia congénita asociada.

Las cardiopatias congénitas no complejas mas frecuentemente asociadas a las
CIV han sido la comunicacion interauricular y el ductus arterioso persistente.
Los pacientes con CIV hemodinamicamente significativa no presentan mayor
proporcion de hipoproteinemia, ni de afectacion respiratoria, ni de retraso
psicomotor ni de antecedentes familiares de cardiopatia que los pacientes con

CIV no hemodindmicamente significativa.
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8. ANEXOS:

Anexo 1. Grafica validada de la Fundacion Orbegozo para el peso en nifas de 0-2 afos (45).
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Anexo 2. Grafica validada de la Fundacion Orbegozo para la longitud en nifas de 0-2 afos (45).
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Anexo 3. Grafica validada de la Fundacion Orbegozo para el periemtro craneal en niias de 0-2 afos (45).
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Anexo 4. Grafica validada de la Fundacion Orbegozo para el IMC en nifias de 0-2 afos (45).
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Anexo 5. Grafica validada de la Fundacion Orbegozo para el peso en nifios de 0-2 afios (45).
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Anexo 6. Grafica validada de la Fundacion Orbegozo para la longitud en nifios de 0-2 afios (45).
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Anexo 7. Grafica validada de la Fundacion Orbegozo para el perimetro craneal en nifios de 0-2 afios (45).
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Anexo 8. Grafica validada de la Fundacion Orbegozo para el IMC en nifios de 0-2 afios (45).
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