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RESUMEN

Las cardiopatias congénitas afectan aproximadamente al 0.8 -1% de los nacidos vivos y
se pueden presentar bajo tres aspectos clinicos: primeramente, como lesiones que
requieren intervencién inmediata a fin de evitar el colapso circulatorio, otras como lesiones
con repercusion hemodinamica, aunque sin riesgo vital y por ultimo como lesiones no
significativas desde el punto de vista clinico, Este trabajo se enfoca sobre las cardiopatias
congénitas denominadas ductus dependientes (dependientes de la permeabilidad del
conducto arterioso). Existen dos tipos de cardiopatias congénitas dependientes de
conducto: las de circulacion sistémica y las de circulacion pulmonar, algunos de ellos
requieren tratamiento a base de prostaglandinas para mantener la permeabilidad del
conducto arterioso, previo a la cirugia correctiva.

Resultados. Se realiz6 una busqueda en el archivo clinico del Instituto Nacional de
Pediatria, en los expedientes de los pacientes registrados en el servicio de neonatologia
con diagnostico de cardiopatias congénitas dependientes de conducto arterioso, en el
periodo comprendido de diciembre del 2014 a octubre del 2019. Al realizar el analisis del
tiempo de uso de este farmaco se observé que aquellos que utilizaron prostaglandinas por
mas tiempo, presentaron aumento en efectos secundarios como fiebre y apneas,
requiriendo esquemas antibidticos y apoyo de ventilacibn mecénica mayor tiempo
arriesgandolos a infecciones nosocomiales y a mayor inestabilidad hemodinamica, se
observdé que los pacientes que utilizaron mas tiempo este farmaco tuvieron mayor
mortalidad

MARCO TEORICO Y ANTECEDENTES

Las cardiopatias congénitas, son el defecto congénito mas comun que provoca mayores
defunciones en el primer afio de vida. La incidencia es de 8 sobre 1000 recién nacidos.;

En 2010 se realiz6 una revision bibliografica por Bernier y cols, la cual fue publicada en la
revista de cirugia cardiaca pediatrica sobre las cardiopatias mas frecuentes en los paises
de menor a mayor estrato social. En donde se report6 que la incidencia en paises de Asia
central y Asia del sur fue entre 3.9 a 10.47
por 1000 recién nacidos, en Asia oriental entre 10.3- 32.5/1000 recién nacidos, en Europa
del norte ente 2.5 y 17/1000, Europa occidental ente 2.89- 9.8/1000 recién nacidos vivos,
américa del sur entre 1.2-9.58/1000, américa del norte entre 3.1-10.4/1000 recién nacidos
VivOs. 1

También se hizo una evaluacion de la mortalidad de esta entidad patolégica. Se reportd
gue en un estudio en Nepal en donde se registraron 89 pacientes el 30% de ellos tuvo
cardiopatias congénitas ciandgenas de los cuales, el porcentaje de muerte fue del 20%.
Se describié que en los paises més industrializados la mortalidad fue entre 3y 7% siendo
mayor la mortalidad entre menos desarrollo tenian los paises hasta alcanzar el 20% ya
mencionado.1

Las cardiopatias congénitas se pueden presentar bajo tres aspectos clinicos:
primeramente, como lesiones que requieren intervencion inmediata a fin de evitar el
colapso circulatorio, otras como lesiones con repercusion hemodinamica, aunque sin
riesgo vital y por altimo, como lesiones no significativas desde el punto de vista clinico,



En el presente trabajo nos enfocamos en las cardiopatias congénitas denominadas “ducto
dependientes” entendiendo que existen tres grupos: las de circulacion sistémica, las de
circulaciéon pulmonar, defectos cardiacos. »

Transposicion de grandes arterias

Primeramente, descrito por el patélogo Dr Matthew Baillie en 1797. La aorta sale del
ventriculo derecho mientras que la arteria pulmonar sale del ventriculo izquierdo. La
circulacion sistémica y pulmonar corren en paralelo con cianosis significativa tras el arco.
Como resultado muchos de los recién nacidos dependen de un ducto arterioso o defecto
septal ventricular (30-40% de los casos) para mantener un aporte apropiado de oxigeno a
través de la mezcla de sangre de los dos circuitos (sistémico y pulmonar). Muchos de los
niflos con esa condicién se tratan con operacion de cambio de posicion de las arterias
(aorta se conecta con el ventriculo izquierdo y la arteria pulmonar con el ventriculo
derecho) junto al mismo tiempo se puede realizar el cierre del defecto septal ventricular.s 4

Esta malformacion comprende aproximadamente el 5% de los defectos congénitos del
corazon, se ha reportado una incidencia de 218 por millon de recién nacidos, y una
prevalencia de 4.73 por 10 mil recién nacidos vivos. 3

La mortalidad registrada a nivel mundial es de 4 a 6 %. En 2013 se reporté un analisis
retrospectivo del servicio quirargico pediatrico que incluy6 pacientes desde enero del 2001
a diciembre del 2010 en donde se reporté una mortalidad temprana de un 31% la cual fue
disminuyendo con los afios hasta aproximadamente un 16%. s

Tetralogia de Fallot

Es la cardiopatia cianética mas comun, representando del 5 a 7 % de las cardiopatias
congénitas. un metaanalisis en 2002 report6é que la incidencia fue de 577 casos por millén
de recién nacidos vivos.ss En otras fuentes bibliograficas se reporta una incidencia de 3
por cada 10 mil nacimientos. La prevalencia ha aumentado en los Gltimos afios desde la
aparicion de la cirugia. En 2010 la prevalencia en Quebec era de 0.23/1000 actualmente
es de 0.59/1000. Respecto a la mortalidad en paises en desarrollo sigue siendo
importante, se ha registrado una mortalidad de 3% en Europa y américa del norte. 36,7

Fue descrito por primera vez por Bishop y Nicolas Steno en 1673 y en 1888 fue descrito
mas extensamente por el medico Etienne-Louis Fallot. Es el conjunto de cuatro lesiones
cardiacas incluyendo: obstruccion del flujo del ventriculo derecho (estenosis pulmonar
infundibular), transposicion aortica, defecto septal e hipertrofia ventricular. Hay una
variable que resulta como corto circuito derecho de sangre desoxigenada, debido a la
obstruccién de la salida del ventriculo derecho. Tipicamente los nifios se presentan con
cianosis después del nacimiento o momentos de cianosis con el llanto. Una variante
importante de tetralogia de Fallot es cuando se presenta con atresia pulmonar lo que
resulta en cianosis severa inmediata al nacimiento. El tratamiento es quirargico, y fue
descrito por primera vez en 1955 por Lillehei. Muchos de los pacientes reciben tratamiento
quirdrgico entre los 4y 6 meses hasta los 2 afios. 47

Retorno anormal total o parcial de venas pulmonares

En esta condicion, no existe continuidad entre el seno venoso pulmonar y la auricula
izquierda, ocasionando que la sangre que llega al seno venoso pulmonar drene a la
auricula derecha, ya sea a través de éste o a través de sistemas venosos tributarios. La
sangre venosa pulmonar y sistémica se mezcla en el sitio de conexién andémala existiendo
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un cortocircuito entre ambas auriculas mediante comunicacién interatrial de tipo orificio
oval. La sobrecarga de volumen sanguineo en las cavidades derechas y en la arteria
pulmonar producen su dilatacion, provocando incremento del flujo sanguineo pulmonar y
posteriormente hipertension pulmonar, lo que a su vez llega a ocasionar hipertrofia del
ventriculo derecho. Es decir; las venas pulmonares tienen conexion anormal o un drenaje
dentro del sistema venoso dando mayor volumen al corazon por lo que los nifios con este
sistema cardiovascular se pueden presentar con sintomas de falla cardiaca, cianosis
severa e hipertensién pulmonar si hay obstruccién. La malformacion puede ser parcial o
total.s

El Retorno total de venas pulmonares se divide en: Supracardiaca, cardiaca, infracardiaca
y drenaje mixto; la forma supracardiaca es la mas comun en un 45-49%, las venas
emergen en confluencia y drenan a través de la vena vertical. En la forma cardiaca la
confluencia se conecta al atrio derecho a través del seno coronario. La forma
intracardiaca es la menos comun drena debajo del diafragma comdnmente en la vena
portal 459 Constituye de 1.5 a 5% de todas las cardiopatias congénitas, con incidencia de
6.8/ 100 000 nacidos Vvivos. g

El retorno venoso parcial, abarca la conexién de una 0 mas venas pulmonares, pero no
todo el sistema venoso. La prevalecia es de 0.4 a 0.7%. ¢

Esta bien descrito en la literatura que la historia natural de la enfermedad tiene una
mortalidad del 50% en los primeros 3 meses de vida y una media de supervivencia de
aproximadamente dos meses. Con las técnicas quirlrgicas desarrolladas a edades
tempranas se ha reportado una mortalidad del 5% o menos en algunas instituciones. 1o

Atresia tricuspidea o atresia pulmonar

La atresia tricuspidea consiste en la agenesia completa de la valvula tricispide, la cual
sirve de comunicacion entre la auricula y el ventriculo derecho. Es la tercera cardiopatia
congénita ciandtica mas comuan, con una incidencia de 1:15000 recién nacidos vivos y una
prevalencia de 81 por cada 10 mil nacimientos. 3

La presencia de atresia tricuspidea o pulmonar, tipicamente requiere de una anormalidad
concurrente, como un defecto septal atrial o ventricular o de un ducto arterioso permeable
para la supervivencia. La presentacion clinica mas comun es la presencia de cianosis, son
recién nacidos con adecuado peso al nacer, el soplo se presenta en nifios mas grandes.11
La supervivencia después del procedimiento de Fontan se ha reportado de 90% al mes de
edad y 81% al afio 70% a los 10 afios y 60% a los 20 afios. La mortalidad global después
de la cirugia de Fontan es de 8.3% en una media de seguimiento de 8.9 afios.1,

Anomalia de Ebstein

La anomalia de Ebstein se compone de mal posicién del septum y posicidn posterior de
las valvas de la valvula tricaspide en el ventriculo derecho, resultando en regurgitacion
severa tricuspidea e hipoplasia ventricular derecha funcional. Hay una importante
dilatacion resultante de la auricula derecha, que puede verse en una telerradiografia de
térax. Cuenta con una incidencia menor al 1% de los defectos congénitos. El tratamiento
usualmente es quirdrgico dependiendo de la severidad. 1314



Representa del 0.3 al 0.6% de los defectos cardiacos congénitos. Cuenta con una
incidencia de 0.2 a 0.7 por cada 10 mil nacimientos y una prevalencia de 4.4 por 100 000
nacimientos. 151617

En 2020 se publico un analisis de 40 afios del registro nacional de Suecia de 1970 al
2011. Se compararon 216 pacientes con anomalia de Ebstein vs 2160 controles. Se
registro que la mortalidad en promedio de los pacientes con anomalia de Ebstein vs
controles fue de un 43.7. El indice de mortalidad ha ido disminuyendo conforme se tiene
mayor experiencia de 1970 a 1979 fue de 110/10 mil personas por afio. De 1980-1989 fue
de 99.7/10 mil personas por afio y de 1990 a 1993 fue de 31.6/10 mil personas por afio.
En general aquellos pacientes que no fueron operados tuvieron una mortalidad 44 veces
mayor comparados con la poblacion en general. 15

En junio del 2023 se publicé un estudio comparativo de los registros médicos de Suecia y
Dinamarca. Estudiaron a los apacientes con anomalia de Ebstein y los compararon con el
resto de su poblacién. Se reporté que la mortalidad en los pacientes que contaban
cardiopatias compleja fue del 22%; comparada con aquellos que presentaban
cardiopatias aisladas cuya mortalidad reportada fue del 12% concluyé que la
supervivencia ha mejorado en el siglo XXI. 17

Hipoplasia del ventriculo izquierdo

Afecta al 1.4 al 3.8% de las cardiopatias congénitas, con una incidencia de 0.016 a
0.036% de los nacimientos. Sin embargo, a pesar de la baja incidencia es la causa de
muerte de un 23% de los pacientes con cardiopatias congénitas en la primera semana de
vida y del 15% de muertes en el primer mes de vida. 3

La hipoplasia del ventriculo izquierdo resulta en un ventriculo pequefio y no funcional que
no mantiene la circulacion sistémica, se tolera dentro del Utero debido a la compensacion
ventricular derecha. El ventriculo izquierdo hipoplasico no es capaz de mantener un flujo
adecuado después del nacimiento. Usualmente el conducto arterioso se mantiene
permeable con prostaglandinas hasta que se realiza la operaciéon de Norwood seguido de
la separacion de la circulacién sistémica y pulmonar con una cirugia de Fontan. »

Conducto arterioso persistente

El conducto arterioso es una estructura vascular normal que se origina a partir del sexto
arco branquial en la sexta semana de gestacién. Establece comunicacion entre la aorta y
la arteria pulmonar, lo que permite a la circulacion sistémica y placentaria regresar al
corazén haciendo bypass (corto circuito) a los pulmones y dirigirse a la aorta
descendente. Se encuentra en todos los recién nacidos en las primeras horas al
nacimiento, sin embargo, debe cerrarse en los primeros dias; en algunos casos el ducto
arterioso permanece permeable 3

Un conducto arterioso persistente tiene origen del tronco fetal temprano, un tronco Unico
arterial que da flujo a la circulacion sistémica y pulmonar. Si este tronco arterial falla a la
separacion, persiste un flujo anormal. 19

La prevalencia es de 81 nifios por cada 10 mil nacimientos. Se ha reportado un aumento
de 70 a 94 casos por 10 mil nacimientos. La mortalidad que se ha reportado es del 3.5%
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en aquellos gue recibieron tratamiento quirdrgico y del 3.9% en aquellos que recibieron
tratamiento médico solamente. 2

Doble salida del ventriculo derecho

Cardiopatia compleja, que representa una multiple cantidad de variantes, significa que
tanto la arteria pulmonar como la aorta salen del mismo ventriculo (derecho), por lo que la
salida del ventriculo izquierdo se lleva a cabo mediante una comunicacion septal. 21, 2> La
incidencia es aproximadamente de 0.06 casos por 1000 nacimientos, debido a la variacion
de capacidad de espacio quirargico en los diferentes centros hospitalarios, la mortalidad
se ha reportado en la literatura desde un 4.5 a un 14%.3 2,

En enfermedades congénitas “ducto dependientes”, es de vital importancia mantener la
permeabilidad del conducto arterioso ya que la oclusién del ducto ocasiona desordenes
de baja perfusiébn y oxigenacion tisular a través de flujo inadecuado pulmonar y
combinacién sanguinea intracardiaca, por lo que se debe establecer un diagndstico
anatomico oportuno hasta la realizacién o no de una intervencién quirdrgica. 23

En 1973 Coceany y Olley demostraron la eficacia de las prostaglandinas E1 y E2 en la
relajacion del ductus arterioso en condiciones anaerobias, lo que puede mantener abierto
y permeable el conducto. Tras la experimentacion animal, en 1975 se utilizaron por
primera vez en nifios con cardiopatias cianéticas con flujo pulmonar ductus-dependiente,
extendiéndose rapidamente sus indicaciones en cardiopatias con flujo sistémico ductus-
dependiente, al demostrar que actuaban igualmente en condiciones aerobias.z4

Si bien la indicacién del tratamiento con prostaglandinas es corta, muchas veces se tienen
gue usar por tiempo prolongado por lo que se pueden observar complicaciones como
hiperostosis cortical, obstruccion gastrica, alteraciones electroliticas, disfuncion
plaguetaria.zs

Es importante tomar en cuenta los efectos secundarios mas comunes con el uso de
prostaglandinas como: apnea, hipoventilacion, vasodilatacion, eritema, diarrea, crisis
convulsivas e hiperpirexia.zs

Factores de riesgo para uso de terapia prolongada con prostaglandinas
- Bajo peso al nacer
- Sepsis
- Falta de un hospital especializado para transferir al paciente
- Retraso en la programacion y ejecucion de la cirugiazz

Debido al numero de efectos adversos del uso de prostaglandinas por un periodo largo,
las intervenciones cardiacas deben realizarse lo mas rapido posible por lo que se debe
mantener una monitorizacion constante de los sistemas cardiorrespiratorios y
termorregulador 42

Para disminuir los problemas de apoyo ventilatorio se deben usar dosis bajas de
prostaglandinas, vigilando siempre los posibles efectos adversos con el uso de estos
farmacos; pudiendo requerir ventilacion mecanica, y volimenes adecuados de liquidos e
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inotropicos para evitar la hipotension arterial. 27209 Ante los riesgos de alteraciones
electroliticas deben monitorizarse los niveles de potasio, sodio y cloro, cuando los niveles
son extremadamente anormales, entonces se debe de iniciar la correccion.zz

Si el paciente requiere dosis de furosemida se debe tener en cuenta que podemos causar
alteraciones electroliticas y otros efectos secundarios indeseables.»7

Debido a que una de las complicaciones mas conocidas es la periostitis, se debe realizar
un examen radiologico para tener un control de densidad 6sea, para documentar las
capas de neoformacion 6sea y/o adelgazamiento cortical. 3o

Al mismo tiempo se debe mantener control del metabolismo de calcio, fésforo y vitamina
D. 3132

Planteamiento del problema

Se ha descrito que la correccion de las cardiopatias congénitas dependientes de
conducto, deben realizarse de forma temprana; sin embargo, en nuestro pais, debido en
parte a la limitada infraestructura hospitalaria; ya que no en todos los hospitales se cuenta
en forma oportuna con los recursos humanos y técnicos necesarios. Por mudltiples
razones, puede darse retraso en el tratamiento definitivo, debido a esta situacion es
necesario el tratamiento farmacol6gico en forma transitoria y en ocasiones prolongada
para lograr mantener el conducto permeable, utilizando la infusibn continua de
prostaglandinas.

Pregunta de investigacion

¢, Cual es la evolucion de los recién nacidos con el uso prolongado de prostaglandinas?

Justificacion

Es importante realizar este estudio para identificar las posibles complicaciones, y el
prondstico ante el retraso de tratamiento quirargico definitivo y la administracion
prolongada de prostaglandinas.

Resulta imperativo analizar los factores causales del retraso de la cirugia para identificar
probables soluciones y agilizar el tratamiento quirtrgico siempre que sea posible.

Se registra el tiempo de hospitalizacion de estos pacientes en areas de terapia neonatal y
terapia intensiva cardiovascular, asi como las complicaciones del uso prolongado de
apoyo ventilatorio.

Objetivo General
Identificar las complicaciones, la sobrevida y los tiempos de estancia en terapia intensiva
de los recién nacidos con uso prolongado de prostaglandinas

Objetivos especificos

Conocer los efectos secundarios y complicaciones del uso prolongado de
prostaglandinas.
Establecer el tiempo de estancia en terapia intensiva tras la exposicion prolongada a
prostaglandinas.



Identificar los motivos de retraso de la cirugia.
Registrar la mortalidad de los pacientes después de su tratamiento con prostaglandinas y
de la realizacion de la cirugia correctiva del defecto congénito

METODO
5 afos retrospectivo.
MATERIAL Y METODOS
a) Clasificaciéon de la investigacion:

X Se trata de un estudio observacional, retrospectivo y descriptivo. (analitico:
estadistica)

b) Base de datos: base de datos en Excel de 2014 a octubre de 2019
c) Poblacién estudiada y periodo: neonatos con uso de prostaglandinas durante el
periodo 2014-2019
d) Criterios de seleccion
a. Criterios de inclusién
Recién nacidos con diagnostico de:
-Ventriculo unico
- Atresia pulmonar
- Hipoplasia del ventriculo derecho
- Anomalia de Ebstein
- Hipoplasia del ventriculo izquierdo
- Atresia tricuspidea
- Estenosis pulmonar
b. Criterios De exclusion
Recién nacido con Cardiopatias congénitas acianégenas

VARIABLES

Las variables que se incluiran en el presente estudio se enumeran a continuacion:

TIPO DE
VARIABLE

NOMBRE DE LA

DEFINICION CONCEPTUAL MEDICION DE LA VARIABLE

VARIABLE

EDAD DE INGRESO|  TIEMPO DE NACIMIENTO
INP HASTA SU INGRESO

NUMERAL O A 30 DIAS DE VIDA

ES EL TIEMPO DE VIDA DESDE |\ tervaLO 0 A 30 DIAS DE VIDA

EL NACIMIENTO HASTA SU




PRETERMINO: MENORES DE

EDAD 37 SEMANS NOMINAL
GESTACIONAL 1= TERMINO

TERMINO > DE 37 SEMANAS

0= TERMINO

DOSIS DE DOSIS ESTABLECIDA DE

NOMINAL 0.01-0.1IMCKCGMIN

PROSTAGLANINAS PROSTAGLANDINAS

TIEMPO DE USO DESDE SU INICIO HASTA
DE NUMERAL 0 A 60 DIAS
CORRECCION QUIRURGICA
PROSTAGLANDINAS

CORRECCION

EDAD DE VIDA EN QUE SE

i NUMERAL
REALIZO LA CIRUGIA

88: NO SE REALIZO CIRUGIA

0: CIRUGIA REALIZADA
CIRUGIA S| SE REALIZO O NO CIRUGIA NOMINAL
1: NO SE OPERO

DESDE EL NACIMIENTO
EDAD DE EGRESO HASTA LA EDAD DE SU
EGRESO

0 DIAS DE VIDA HASTA 8
MESES DE VIDA

NUMERAL

SI EL PACIENTE MEJORO O _
MOTIVO DE 0=MEJORIA

TUVO EVOLUCION TORPIDA | NOMINAL
EGRESO 1= DEFUNCION

QUE LO LEVO A LA MUERTE
PAUSA RESPIRATORIA QUE
DURA MAS DE 20 SEGUNDOS

APNEAS ACOMPANADO DE NOMINAL

BRADICARDIA Y
DESATURACION

FIEBRE TEMPERATURA >37.8°C NOMINAL 0=SlI



1=NO

1: SIN OBSTRUCCION DEL
ARCO AORTICO+FUNCION
BIVENTRICULAR

2: INTERRUPCION DEL ARCO
AORTICO+FUNCION
BIVENTRICULAR

FORMA DE ORGANIZAR DE
ACUERDO CON LA FUNCION
VENTRICULAR DE CADA
CARDIOPATIA

CLASIFICACION
FISIOLOGICA DE

3: SIN OBSTRUCCION DEL
ARCO AORTICO+FUNCION
UNIVENTRICULAR

CARDIOPATIAS

4: OBSTRUCCION DEL ARCO
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10



TAMARNO DE LA MUESTRA

Pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos neonatales y unidad de
cuidados de terapia intermedia neonatal por cardiopatias congénitas ciandgenas
dependientes de conducto arterioso.

Tipo de muestreo: por conveniencia, se revisaron todos los expedientes a partir del 1 de
diciembre del 2014 al 31 de Octubre del 2019.

PLAN DE ANALISIS

Se conformé una base de datos en el programa Office Excel con las siguientes variables
de estudio: edad gestacional, edad al diagnéstico, cardiopatias dependientes de
conducto, dosis de prostaglandinas, tiempo de prostaglandinas, edad de cirugia,
procedimiento quirdrgico, motivo de egreso; mejoria o defuncién. Posteriormente se
exportd al programa SPSS VERSION 29 en donde se realizd6 un andlisis estadistico
descriptivo de cada una de las variables antes sefialadas, asi mismo se emplearon tablas,
graficas de barra y graficas de pastel para presentar los resultados. Para las variables
cualitativas utilizaremos proporciones y tasas, mientras que para las variables
cuantitativas utilizaremos media o mediana, con su respectiva medida de dispersion, de
acuerdo con su distribucién, la cual comprobaremos con la prueba de Kolmogorov
Smirnov.

RESULTADOS

Se realizé una busqueda en el archivo clinico del Instituto Nacional de Pediatria, de los
expedientes de los pacientes registrados en el servicio de neonatologia con diagndstico
de cardiopatias congénitas dependientes de conducto arterioso, en el periodo
comprendido de diciembre del 2014 a octubre del 2019. En la que se encontraron 75
expedientes de pacientes ingresados a neonatologia con sospecha de cardiopatias
congénitas dependientes de conducto arterioso. En donde 69 cumplieron los criterios de
inclusion.

En la tabla 1 se hace la descripcién de las variables cualitativas. Se reporta que, en
relacion con la edad gestacional de la poblacion estudiada, el 68.12% de los pacientes
son de término y 31.88% son pretermino. El periodo de diagnéstico que se presentd con
mas frecuencia fue el periodo postnatal en un 82.61%, mientras que el prenatal se
present6 en el 17.39%. El género més afectado fue el sexo masculino con un 60.87% y un
39.13% de afeccion del sexo femenino. La oportunidad diagnostica se defini6 como el
diagnostico prenatal o en las primeras 72 horas de vida. Se reporta que el 42.03% de los
pacientes tuvieron un diagnostico oportuno y el 57.97% de los pacientes tuvieron
diagnostico tardio. Se muestra que las cardiopatias presentaron flujo pulmonar normal en
un 28.99% seguido de flujo pulmonar disminuido en un 27.54% y 24.66% presentaron
flujo pulmonar aumentado. En el 18.84% de la poblacion estudiada no se describieron las
radiografias de forma oficial. El 39.13% de los pacientes presentaron cardiomegalia,
31.88% se encontraron sin cardiomegalia y el 28.99% no se encontraba descrito en el
expediente. Las cardiopatias reportadas con mayor frecuencia fue atresia pulmonar,
estenosis pulmonar e hipoplasia de ventriculo derecho con un 28.99%, estenosis aortica,
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hipoplasia del arco aodrtico y coartacion aodrtica grave con una frecuencia de 20.29%,
hipoplasia del ventriculo izquierdo en un 17.39%, transposicion de grandes arterias en el
14.49%, canal auriculoventricular 5.80%, anomalia de Ebstein 4.35%, tronco arterioso
4.35%, atresia tricuspidea 2.90% y conexion anémala total de venas pulmonares en un
1.45%; ningln paciente con tetralogia de Fallot se observé en el grupo de estudio. En la
clasificacion fisiologica, los pacientes con fisiologia de ventriculo Unico y obstruccion del
arco aoértico, donde entran la artesia tricuspidea y la atresia pulmonar, se present6 en un
33.33%; la funcién biventricular e interrupcién del arco aortico en donde se encuentra
coartacion aodrtica en un 23.19%; la funcion biventricular sin obstruccién del arco aoértico,
en donde se incluye transposicion de grandes arterias y tronco arterioso, se presenté en
un 21.74%; la funcion univentricular con obstruccion del arco aértico, en donde se incluye
hipoplasia del ventriculo izquierdo, con un 21.74% de los casos. Los pacientes que
recibieron un tratamiento quirdrgico fueron de 72.46%, tratamiento conservador en un
23.19 y tratamiento tardio 4.35%. El 98.55% aceptaron el tratamiento y un 1.45% no
aceptaron el tratamiento. En un 50.7% de la poblacion estudiada el resultado fue bueno y
en un 49.28% se considerd6 como mal resultado. La secuela reportada mas
frecuentemente fue la secuela pulmonar, en un 30.43%, mientras que el 62.32% de los
casos no presentaron secuelas y 1.45% presentaron solamente secuelas
cardiovasculares. La causa de defuncion més frecuente fue la secuela cardiovascular en
un 90%, seguida de sepsis en el 3.33% y otros 6.67%. Se observdé que el 60.87%
presentaron fiebre, el 57.97% de los pacientes presentaron infeccion y 44.93%
necesitaron antibiéticos de amplio espectro. El 52.17% de los pacientes presentaron
infeccion, de ellos 8.70% presentd infeccion después de la cirugia y 39.13% no se
relaciond con procedimientos quirtrgicos. De los efectos secundarios por prostaglandinas
solamente se encontraban reportados la presencia de apneas en el 40.58% de los
pacientes.

TABLAL. DESCRIPCION DE VARIABLES CUALITATIVAS

Variable Categoria Recuento %

Término 47 68.12%
EDAD GESTACIONAL Pretérmino 22 31.88%
PERIODO DE Prenatal 12 17.39%
DIAGNOSTICO Postnatal 57 82.61%
Femenino 27 39.13%
SEXO DEL PACIENTE Masculino 42 60.87%
OPORTUNIDAD Diagnostico oportuno 29 42.03%
DIAGNOSTICA Diagnéstico tardio 40 57.97%
Flujo pulmonar disminuido 19 27.54%
Flujo pulmonar normal 2 28.99%
FLUJO PULMONAR J P 0 8.99%
Flujo pulmonar aumentado 17 24.64%
No descrito en el expediente 13 18.84%
Cardiomegalia 27 39.13%
CARDIOMEGALIA Sin cardiomegalia 22 31.88%
No descrito en el expediente 20 28.99%
Transposicion de grandes arterias 10 14.49%
) AtFESJa pulmonar, Estenosis pulmonar, Hipoplasia del 20 28.99%

TIPO CARDIOPATIA ventriculo derecho
Conexion anémala total de venas pulmonares 1 1.45%
Tetralogia de Fallot 0 0.00%
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Canal Auriculoventricular 4 5.80%
Anomalia de Ebstein 3 4.35%
Atresia tricuspidea 2 2.90%
3

Tronco arterioso 4.35%
Estgnosus aortica, hipoplasia del arco adrtico, coartacion 14 20.29%
aortica
Hipoplasia del ventriculo izquierdo 12 17.39%
Transpogpon de grangie_s arterlasl, tronco arterioso sin 15 21.74%
obstruccion del arco adrtico, funcion biventricular
Coartacion aoértica. interrupcion del arco aértico, funcion o
CLASIFICACION biventricular 16 23.19%
FISIOLOGICA Atre3|qtr!cusp|deq, atrelsm_l pulmonar sin obstruccién del 23 33.33%
arco aortico, ventriculo tnico
H[pc_)pla3|a de} vent,rlc_ulo izquierdo, obstruccion del arco 15 21.74%
aortico, ventriculo Unico
Oportuno 0 0.00%
Tardio 3 4.35%
TIPO DE TRATAMIENTO Conservador 16 23.19%
Quirargico 50 72.46%
ACEPTACION DEL Si 68 98.55%
TRATAMIENTO No 1 1.45%
Mejoria 34 52.31%
MOTIVO DEEGRESO  pofyncion 31 47.69%
Muy bueno 0 0.00%
Bueno 35 50.72%
RESULTADO Regular 0 0.00%
Malo 34 49.28%
No aplica 43 62.32%
Cardiovasculares 1 1.45%
Pulmonares 9
SECUELAS . 21 30.43%
Osea 0 0.00%
Ninguna 4 5.80%
Quilotérax 0 0.00%
Sepsis 1 3.33%
CAUSA DE DEFUNCION Cardiovasculares 27 90.00%
Otros 2 6.67%
Si 40 57.97%
INFECCION No 29 42.03%
PRESENCIA DE Si 28 40.58%
APNEAS No 41 59.42%
USO DE ANTIBIOTICOS  Si 31 44.93%
DE AMPLIO ESPECTRO No 38 55.07%
Si 42 60.87%
FIEBRE No 27 39.13%
Infeccion antes de cirugia 36 52.17%
INFECCION i 4 FH— 0
PREOPERATORIA Infeccpn después de cirugia 6 8.70%
No aplica 27 39.13%

En la tabla 2 se reporta el andlisis descriptivo de los datos cuantitativos, incluyendo la
prueba de normalidad con Kolmogorov-Smirnov. Se observa que aquellos que cuentan
con una p mayor o igual a 0.05 cuentan con una distribucion normal y aquellos que
cuentan con una p menor o igual a 0.05 cuentan con una distribucién anormal. La edad,
en dias de vida al ingreso al servicio se muestra en la llustracién 1, (17.4%) de los sujetos
en estudio ingresaron dentro de su primer dia de vida extrauterina, seis de los sujetos en
estudio ingresaron en el cuarto dia de vida extrauterina, cinco de los sujetos a los 15 dias
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de vida. El resto de la poblacion acudié a la institucion de salud después de los 15 dias de
vida, lo que empeora el prondstico.

TABLA 2. Descripcién de variables numéricas

Variable N Media DE p*
EDAD AL EGRESO 69 40.65 32.340 .200
DIAS ANTIBIOTICO 41 10.37 6.484 .200
EDAD EN DIAS DE VIDA AL INGRESO 69 9.71 7.256 0.200
TIEMPO DEL USO DE PROSTAGLANDINAS 69 10.62 12.303 0.182
EDAD DE CIRUGIA 52 19.96 15.613 0.075
Mediana Rango
DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA 69 25.00 219 0.042
ESTANCIA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS 69 14.00 63 0.040
NEONATALES
NUMERO DE VECES INFECTADO 41 1.00 4 0.035
DIAS DE ANTIBIOTICO DE AMPLIO ESPECTRO 27 14.00 53 0.017
DIAS DE ESTANCIA TERAPIA 33 15.00 136 0.009
CARDIOVASCULAR
DIAS DE ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA AL 42 4.00 21 0.004
PRESENTAR INFECCION’
DIAS VENTILACION MECANICA 55 5.00 84 0.001
DOSIS DE PROSTAGLANDINAS 65 0.050000 0.4900 0.000
DIAS DE ESTANCIA EN HOSPITALIZACION 16 11.00 43 0.000
CARDIOLOGIA

* Prueba de normalidad con Kolmogorov Smirnov. DE = desviacion estandar

EDAD EN DIAS DE VIDA AL INGRESO

Frecuencia
@ @

.

9
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EDAD EN DIAS DE VIDA AL INGRESO

llustracion 1 Edad en dias de vida al ingreso

En la ilustracion 2 se observa que el tiempo de uso de prostaglandinas més utilizado fue
de un dia, seguido de 5 dias. Se puede observar que en algunos pacientes fue necesario
el uso por 7 dias, siendo minoria los que requieren el uso de prostaglandinas por mas de
7 dias.
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TIEMPO DEL USO DE PROSTAGLANDINAS

Frecuencia
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TIEMPO DEL USO DE PROSTAGLANDINAS

llustracion 2. Tiempo del uso de prostaglandinas en dias

Como se observa en la tabla 3, el tipo de cardiopatia que, en promedio, utilizd
prostaglandinas por mas tiempo fue la atresia pulmonar con 10.3 dias, con un maximo de
31 dias.

TABLA 3. Tiempo del uso de prostaglandinas

Tipo de cardiopatia N Mediana Maximo Minimo
Transposicion de grandes arterias 10 15 26 0
Atresia pulmonar, Estenosis pulmonar, Hipoplasia del ventriculo derecho 20 7.0 31 0
Conexion andmala total de venas pulmonares 1 11.0 11 11
Tetralogia de Fallot 0 -- -- --
Canal Auriculoventricular 4 20.5 54 11
Anomalia de Ebstein 3 9.0 30 3
Atresia tricuspidea 2 4.0 8 0
Tronco arterioso 3 24.0 45 4
Estenosis aortica, hipoplasia del arco adrtico, coartacion adrtica 14 5.0 26 0
Hipoplasia del ventriculo izquierdo 12 4.0 54 1

Como se muestra en la Tabla 4, la mediana de dias en los sujetos recibi6é prostaglandinas
fue de 5 dias, permanecieron 14 dias como mediana en la unidad de cuidados intensivos
neonatales (UCIN); permaneciaron entre 0 y 137 dias en la unidad de terapia
cardiovascular y entre 0 y 45 dias en el servicio de cardiologia. Se reporta también un
méximo de 54 dias de uso de prostaglandinas.
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TABLA 4. Tiempo (dias) de uso de prostaglandinas y tiempo de estancia en UCIN y estancia terapia cardiovascular

N Mediana Maximo Minimo Rango
TIEMPO DEL USO DE PROSTAGLANDINAS 69 5 54 0 54
ESTANCIA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS NEONATALES 69 14 64 1 63
DIAS DE ESTANCIA TERAPIA CARDIOVASCULAR 69 0 137 0 137
DIAS DE ESTANCIA EN PISO DE CARDIOLOGIA 69 0 45 0 45

En la tabla 5, se muestra el tiempo de uso de prostaglandinas en los sujetos con
cardiopatias congénitas dependientes de conducto de funciébn biventricular o
univentricular y aquellos con fisiologia univentricular sin obstruccion del arco aértico. La
cardiopatia de funcién univentricular sin obstruccion del arco aértico fue la mas reportada
en 23 pacientes de la poblacién estudiada, estos pacientes utilizaron prostaglandinas con

una mediana de 7 dias y un maximo de 31 dias.

TABLA 5. Tiempo del uso de prostaglandinas

Clasificacion fisiologica N Mediana Maximo Minimo
Sin obstruccién del arco adrtico + funcién biventricular 15 7 54 1
Interrupcién del arco adrtico + funcion biventricular 16 5 30 0
Sin obstruccioén del arco adrtico + ventriculo Unico 23 7 31 0
Obstruccioén del arco aértico + ventriculo Unico 15 4 54 0

Como se observa en la tabla 6, el tiempo de uso de prostaglandinas en los sujetos con
cardiopatias con flujo pulmonar normal mostr6 una mediana de 7 dias comparado con los
otros grupos de cardiopatias que mostraron medianas menores.

TABLA 6. Flujo pulmonar y tiempo de uso de prostaglandinas

TIPO DE FLUJO PULMONAR N Mediana  Maximo Minimo
FLUJO PULMONAR DISMINUIDO 19 5 30 0
FLUJO PULMONAR NORMAL 20 7 45 0
FLUJO PULMONAR AUMENTADO 17 5 54 0
NO APLICA 13 2 54 1

En la tabla 7 se observa una mediana para la edad de ingreso 8 dias de vida extrauterina,
conmediana de uso de prostaglandinas de 5 dias; se observé un maximo de edad de
ingreso de 26 dias de vida extrauterina y un uso de prostaglandinas maximo de 54 dias.
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TABLA 7. Dias de ingreso y tiempo de uso de prostaglandinas

N Mediana Maximo Minimo
EDAD EN DIAS DE VIDA AL INGRESO 69 8 26 1
TIEMPO DEL USO DE PROSTAGLANDINAS 69 5 54 0

En la tabla 8 se observa que tanto en los que fueron diagnosticados de forma prenatal o
postnatal no mostraron diferencias importantes en el tiempo de uso de prostaglandinas.

TABLA 8. Periodo de diagnoéstico (prenatal/postnatal) y tiempo
de prostaglandinas (dias)

Tiempo del uso de

Periodo de diagndstico Estimador -
prostaglandinas

N 12

Mediana 7
PRENATAL Maximo 31
Minimo 2

N 57

Mediana 5
POSTNATAL Maximo 54
Minimo 0

En la ilustracién 3 se observé que la dosis de prostaglandina mas utilizada en la poblacion
estudiada fue de 0.05mcg/kg/min (36.2%), seguido de 0.01mcg/kg/min (17.4%). (ver tabla
19)

DOSIS DE PROSTAGLANDINAS

Frecuencia

0000 1000 2000 3000 4000 5000 6000

DOSIS DE PROSTAGLANDINAS

llustracion 3. Dosis de prostaglandinas en microgramos/kilogramo/minuto
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Se observé (Tabla 9) que los pacientes con cardiopatias con flujo pulmonar normal
tuvieron una mediana de dosis de prostaglandinas de 0.050 mcg/kg/min (minima 0.030 —
maxima 0.200), los pacientes con flujo pulmonar disminuido 0.050 mcg/kg/min (minima
0.010 — méxima 0.150) y en los pacientes con flujo pulmonar aumentado de 0.025

mcg/kg/min (minima 0.010 — maxima 0.300).

TABLA 9. Tipo de flujo pulmonar y dosis de prostaglandinas

Dosis de prostaglandinas*

Tipo de flujo pulmonar

N Mediana Méximo Minimo
Flujo pulmonar disminuido 19 0.050 0.150 0.010
Flujo pulmonar normal 20 0.050 0.200 0.030
Flujo pulmonar aumentado 17 0.025 0.300 0.010
No aplica** 13 0.050 0.500 0.010

* En mcg/kg/min. ** No se tiene la informacion.

Como se observa en la tabla 10 la poblacién que presento picos febriles utilizé una mediana 0.050
mcg/kg/min en la dosis de prostaglandinas (minimo 0.010 — maximo .300), mientras que la
poblacién sin fiebre la mediana en la dosis de prostagandinas fue 0.030 (minimo 0.010 — maximo

.500).

TABLA 10. Dosis de prostaglandinas* y presencia de fiebre

Fiebre
Si No
N 44 25
Mediana 0.050 0.030
Maximo 0.300 0.500
Minimo 0.010 0.010

* En mecg/kg/min.

En la tabla 11 se puede observar que 44, de las 69 personas estudiadas, presentaron fiebre. La
mediana de dias de tratamiento en este grupo fue de 7 dias, algunos presentaron fiebre hasta el

dia 54.
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TABLA 11. Tiempo de uso prostaglandinas
y presencia de fiebre

Fiebre
Si No
N 44 25
Mediana 7 5
Maximo 54 26
Minimo 0 0

* En dias.

En la tabla 12 se realizé6 un analisis de los pacientes que presentaron fiebre y cuantos de ellos
presentaron infeccion al mismo tiempo. Solamente 5 pacientes no presentaron fiebre, pero si
infeccidn, 4 de ellos con infeccidn antes de la cirugia, 1 con infeccién después de la cirugia, 32 de
ellos presentaron fiebre e infeccidn antes de la cirugia, 5 de ellos con fiebre e infeccidén después de
la misma. Por lo que no se puede descartar que de los pacientes que presentaron fiebre se haya
ocasionado como efecto secundario del uso de prostaglandinas o de la presencia de infeccidn.

TABLA 12. Fiebre e infeccion

Infeccion preoperatoria

Fiebre

Infeccion antes de cirugia Infeccion despues de cirugia No aplica
Si 32 5 5
No 4 1 22

En la ilustracion 4 se observa que 12 pacientes cumplieron esquema antibiotico por 10 dias y 6
requirieron de 14 dias de antibioticoterapia.
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DIAS ANTIBIOTICO
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DIAS ANTIBIOTICO

llustracion 4. Dias de antibidtico

Como se observa en la ilustracion 5, 10 de los pacientes presentaron infeccidn en el primer dia de
estancia hospitalaria.

DIAS DE EIH AL PRESENTAR INFECCION

Frecuencia

1 2 3 4 5 8 7 g 9 1 12 13 15 17 20 21 22
DIAS DE EIH AL PRESENTAR INFECCION

llustracion 5. Dias de estancia intrahospitalaria al presentar infeccion

En la tabla 13 se observa los dias de hospitalizacidon en que se inicid el tratamiento antibiético.

TABLA 13. Dias de estancia intrahospitalaria al presentar
infeccion y antibidticos amplio espectro

Uso de antibiéticos de amplio

espectro
Si No
N total 31 38
Mediana 5 2
Maximo 22 20
Minimo 1 1
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En la tabla 14 se puede observar que 28 sujetos de la poblacidn estudiada presentaron apneas con
mediana de la dosis 0.07mckgmin. Se reporté también que los sujetos que mayormente
presentaron apneas fueron con dosis de 0.05mcgkgimin, con un maximo de dosis de 0.5mcgkgmin
y un minimo de 0.01mckgkgmin.

TABLA 14. Dosis* de prostaglandinas y presencia de apneas

Presencia de apneas

Si No

N total 28 41
Mediana 0.050 0.050
Méaximo 0.500 0.300
Minimo 0.010 0.010

* En (mcgkgmin)

En la tabla 15 se puede observar que los 28 pacientes que presentaron apneas se encontraban
bajo tratamiento con prostaglandinas con una mediana de 7 dias. El tiempo mas comun en el que
presentaron apneas fue a los tres dias y el maximo fue a los 54 dias bajo dicho tratamiento.

TABLA 15. Tiempo* de prostaglandinas y presencia de apneas

Presencia de apneas

Si No
N total 28.000 41.000
Mediana 7.000 5.000
Maximo 54.000 45.000
Minimo 0.000 0.000

* En dias.

Como se observa en la tabla 16, veintiocho de los sujetos de la poblacidn total presentaron
apneas, de los cuales ventilacién mecanica durante 5 diascomo mediana y un maximo de 85 dias.

TABLA 16. Dias ventilacion y presencia apneas

Presencia de apneas

Si No
N total 28.000 41.000
Mediana 5.000 4.500
Maximo 85.000 49.000
Minimo 1.000 1.000
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En la llustracion 6. Se observa una grafica de barras donde se analizan los de dias de ventilacion
mecanica, en el que se muestra que 10 de los pacientes estuvieron 4 dias intubados.

Frecuencia
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DIAS VENTILACION MECANICA

llustracion 6. Dias de Ventilacion mecdnica

En la ilustracién 7 se observa que el minimo de dias de estancia hospitalaria fue de 1y el
maximo de 220.

Frecuencia

DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA
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DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA

llustracion 7. Dias de estancia hospitalaria
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La estancia minima en la unidad de cuidados neonatales fue de 1 dia y la méxima de 64
dias como se observa en la ilustracion 8.

ESTANCIA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS NEONATALES
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ESTANCIA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS NEONATALES

llustracion 8. Estancia en la UCIN

En la ilustracién 9. Se muestra que la estancia minima en la terapia cardiovascular fue de
un dia y la maxima de 137 dias.
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DIAS DE ESTANCIA TERAPIA CARDIOVASCULAR

llustracion 9. Dias de estancia en la terapia cardiovascular

En la ilustracién 10 se reporta que la estancia minima en el servicio de cardiologia fue de
2 dias y la maxima de 45 dias.
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DIAS DE ESTANCIA EN PISO CARDIOLOGIA
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DIAS DE ESTANCIA EN PISO CARDIOLOGIA

llustracion 10. Dias de estancia en piso de Cardiologia

En la tabla 17 se observa que los pacientes usaron prostaglandinas con una mediana de
5 dias y tuvieron una mediana de estancia hospitalaria de 25 dias. Se reporté un tiempo
maximo de 54 dias de uso de prostaglandinas respecto a una estancia hospitalaria
maxima en aproximadamente 220 dias.

TABLA 17. Dias de estanciay tiempo de prostaglandinas

N Mediana Méaximo  Minimo
Tiempo del uso de prostaglandinas 69 5 54 0
Dias de estancia hospitalaria 69 25 220 1

Tal como se puede observar en la ilustracion 11. La poblacién fue corregida en su
mayoria a los 13 y 27 dias de vida. De la poblacién total estudiada llegaron a la correccion
quirargica 52 y 17 de ellos no fueron corregidos.
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lustracion 11. Edad de cirugia

Como se observa en la tabla 18 (Tipo de Cardiopatia vs edad de cirugia), en los pacientes
con transposicion de grandes arterias se realizo la correccion en una mediana de edad de
8 dias; los sujetos con atresia pulmonar se corrigieron alrededor de los 21 dias; la
conexion andmala total de venas pulmonares se corrigieron en 21 dias; en nuestra serie
no se reportaron casos de tetralogia de Fallot; los pacientes con canal AV se corrigieron a
los 30.5 dias; la poblacion con anomalia de Ebstein fueron corregidos a los 37 dias de
vida; aquellos con atresia tricuspidea fueron corregidos a los 22 dias, los pacientes con
tronco arterioso fueron corregidos a los 40 dias; aquellos con estenosis adrtica fueron
corregidas a los 15 dias; la poblacion con sindrome de hipoplasia del ventriculo izquierdo
fueron corregidos a los 13.5 dias de vida.

Practicamente, no hubo diferencia importante en la edad de cirugia correctiva entre los
pacientes que tuvieron un diagnostico prenatal contra los que tuvieron diagndéstico
postnatal.

TABLA 18. Tipo de cardiopatiay dias de vida a la cirugia.

. . . Edad de cirugia
Tipo cardiopatia

N Mediana Maximo Minimo
Transposicion de grandes arterias 10 8 28 1
Atreslla pulmonar, Estenosis pulmonar, Hipoplasia del 20 21 a1 1
ventriculo derecho
Conexi6on anémala total de venas pulmonares 1 21 21 21
Tetralogia de Fallot 0 - -- --
Canal Auriculoventricular 4 30.5 78 14

25



Anomalia de Ebstein 3 37 37 37

Atresia tricuspidea 2 22 22 22
Tronco arterioso 3 40 60 37
Estenosis aortica, hipoplasia del arco adrtico, 14 15 32 3

coartacion aortica
Hipoplasia del ventriculo izquierdo 12 135 55 4

En la tabla 19 se observa que los casos de defuncion fueron aquellos en quienes se

utilizaron por més tiempo las prostaglandinas.

TABLA 19. Tiempo* del uso de prostaglandinas
y motivo de egreso

Motivo de egreso

Mejoria Defuncién
N 34 31
Mediana 5 5
Méaximo 45 54
Minimo 0 0

* En dias

Las secuelas mas reportadas fueron las secuelas pulmonares, seguido de

cardiovasculares; no hubo reporte de secuelas éseas como se observa en la tabla 20.

TABLA 20. Tiempo del uso de prostaglandinas y secuelas

Secuelas
Cardiovasculares Pulmonares Osea Ninguna Quilotorax No aplica
N 1 21 0 4 0 43
Mediana 5 9 - 6 - 5
Maximo 5 31 -- 20 -- 54
Minimo 5 0 -- 2 -- 0

* En dias

las
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En la ilustraciébn 12 se muestra en histograma la distribucién de edad al momento de
egreso, que mostré una media global de 40.84 dias y una desviacion estandar de 32.679

EDAD AL EGRESO

Media = 40,84
Desgviacion estandar = 32 579
2]

Frecuencia

o] 50 100 150 200

EDAD AL EGRESO

llustracion 12. Edad al egreso

En la tabla 21 se observa que en total fallecieron 31 pacientes, 3 de los cuales
presentaron transposicion de grandes arterias; 8 atresia pulmonar, estenosis pulmonar e
hipoplasia del ventriculo derecho; un paciente canal auriculoventricular; 2 anomalia de
Ebstein; 1 atresia tricuspidea; 2 tronco arterioso; 4 estenosis aortica, hipoplasia del arco y
coartacion aorticos; 10 hipoplasia del ventriculo izquierdo.

TABLA 21. Tipo de cardiopatia y defuncién

Tipo de cardiopatia DEFUNCION (N)
Transposicion de grandes arterias 3
Atresia pumonar, Estenosis pulmonar, Hipoplasia del ventriculo 8
derecho

Conexion anomala total de venas pulmonares 0
Tetralogia de fallot 0
Canal Auriculoventricular 1
Anomalia de ebstein 2
Atresia tricuspidea 1
Tronco arterioso 2
Estenosis aortica, hipoplasia del arco aértico, coartacion adrtica 4
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Hipoplasia del ventriculo izquierdo 10

En la tabla 22. Se realiz6 el andlisis de las variables periodo de diagndstico y mortalidad
con Chide Pearson en donde se reporta que no hay diferencia significativa en el periodo
de diagnéstico de la cardiopatia entre mejoria y defuncion.

TABLA 22. Periodo de diagnéstico y mortalidad

MOTIVO DE EGRESO Pruebas de chi-

MEJORIA DEFUNCION cuadrado de Pearson
Recuento Recuento Chi-cuadrado gl Sig.
PERIODO DE PRENATAL 5 6 0249 1 0618

DIAGNOSTICO
G POSTNATAL 29 25 0249 1 0.618

28



DISCUSION

Las cardiopatias congénitas son el principal defecto de nacimiento y la principal causa de
muerte en el primer afio de edad.;

La mayoria de las cardiopatias no se diagnostican antes del nacimiento o antes del alta
después de nacer..4 Asi como se observo en esta revision, en donde el periodo de
diagnoéstico que se presentd con mas frecuencia fue el periodo postnatal en un 82.61%,
mientras que el prenatal se presento6 en el 17.39%

Un retraso en el diagnostico particularmente en cardiopatias criticas se asocian con un

incremento en la mortalidad y morbilidad.2s. Algunos estudios se han realizado como el
de febrero del 2006 a diciembre del 2010 se realizé un estudio en nueva Zelanda donde
se analiz6 la mortalidad y el periodo de diagndstico en el cual se reporté que la mortalidad
fue similar en los pacientes diagnosticados con cardiopatia critica de forma prenatal, antes
y después del alta.sz Numerosos estudios observacionales comparan el resultado
perinatal de neonatos portadores de cardiopatias congénitas segun el momento en el cual
se realiza el diagndstico: periodo antenatal o postnatal.ss En los que no se demuestra una
mejoria en la sobrevida neonatal segundaria ala diagnostico prenatal.ss En nuestro estudio
se analiz6 la oportunidad diagnéstica en donde se defini6 como el diagnéstico prenatal o
en las primeras 72 horas de vida. Se reportd que el 42.03% de los pacientes tuvieron un
diagnéstico oportuno y el 57.97% de los pacientes tuvieron diagnostico tardio, asi como la
relacién entre la mortalidad y el periodo de diagnéstico en donde no se demostré una
diferencia significativa en la mortalidad que coincide con lo reportado en la literatura. En
contraste con los ensayos clinicos de Helsinki Ultrasound Trial en donde se report6 que la
mortalidad perinatal fue menor en el grupo screening que en el grupo control. Esta
mortalidad se asocié a mayor cantidad de abortos provocados por la deteccion precoz.ss Y
coincidiendo con el estudio RADIUS en donde se concluyd que la deteccion
ultrasonogréfica de malformaciones congénitas no afecto el resultado perinatal.ss

De acuerdo con la revision de Cochrane 2014 las cardiopatias criticas se categorizan en
tres grupos. El primer grupo se caracteriza por restriccion grave del flujo pulmonar como
atresia pulmonar, atresia tricuspidea y tetralogia de Fallot con atresia pulmonar. El
segundo grupo incluye restriccion grave del flujo de sangre sistémico como estenosis
aortica grave, coartacion aortica, interrupcién del arco aértico, hipoplasia del ventriculo
izquierdo. El tercer grupo incluye anomalias cardiacas como transposicion de grandes
arterias.ss En éste estudio las cardiopatias reportadas con mayor frecuencia fue atresia
pulmonar, estenosis pulmonar e hipoplasia de ventriculo derecho con un 28.99%,
estenosis adrtica, hipoplasia del arco aértico y coartacion adrtica grave con una frecuencia
de 20.29%, hipoplasia del ventriculo izquierdo en un 17.39%, transposicion de grandes
arterias en el 14.49%, canal auriculoventricular 5.80%, anomalia de Ebstein 4.35%, tronco
arterioso 4.35%, atresia tricuspidea 2.90% y conexion andémala total de venas pulmonares
en un 1.45%; ningun paciente con tetralogia de Fallot se observé en el grupo de estudio.
En la clasificacion fisiolégica, los pacientes con fisiologia de ventriculo Unico y obstruccion
del arco aértico, donde entran la atresia tricuspidea y la atresia pulmonar, se present6 en
un 33.33%; la funcion biventricular e interrupcién del arco adrtico en donde se encuentra
coartacion adrtica en un 23.19%; la funcion biventricular sin obstruccién del arco aoértico,
en donde se incluye transposicion de grandes arterias y tronco arterioso, se presenté en
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un 21.74%; la funcion univentricular con obstruccion del arco aértico, en donde se incluye
hipoplasia del ventriculo izquierdo, con un 21.74% de los casos.

En 1973 se demostrod la funcion de las prostaglandinas E1 para mantener permeable el
ducto arterioso en fetos de corderos. El uso de prostaglandinas para el tratamiento de
cardiopatias congénitas ciandégenas (PGE1) fue aprobado desde 1981 por la federacion
de administracion de alimentos y medicamentos (FDA). Este farmaco es utilizado como
terapia inicial y temporal para el manejo preoperatorio de las cardiopatias
ductodependientes para conservar el flujo sistémico y pulmonar 3o, 35

El uso de prostaglandinas tiene indicaciones especificas como la evidencia
ecocardiografica donde se confirma una cardiopatia congénita ductodependiente, cianosis
en un neonato o lactante asociado a sospecha de una cardiopatia congénita dependiente
de conducto o inestabilidad hemodindmica asociada a pulsos femorales ausentes.

Las cardiopatias congénitas ducto dependientes que mas frecuentemente requieren
indicacién de prostaglandinas son las asociadas a atresia pulmonar y el sindrome de
corazon izquierdo hipoplésico (1); lo que se corrobora en este estudio.

Las dosis descritas por Doblec para cardiopatias dependientes de conducto son desde
0.03-0.05mcgkgmin, por otros autores como Yaffe y Aranda se sugiere el uso de dosis
iniciales de 0.05 y deben de ir disminuyendo a dosis de 0.01ugkgmin para mantenimiento
del conducto.ss En el andlisis de los datos de este trabajo se observo que las dosis mas
utilizadas fueron de 0.01-0.05ugkgmin tal como esta descrito en la literatura. 34

En el trabajo retrospectivo de Anadolu Kardiyol Derg en 2013 se estudiaron 21 recién
nacidos con cardiopatia dependiente de conducto que recibieron prostaglandinas por mas
de 2 semanas en el cual se reportaron efectos adversos como retraso del vaciamiento
gastrico, hiperostosis, apneas, alteraciones hidroelectroliticas, la edad media de inicio de
tratamiento fue a los tres dias en un rango entre 1y 17 dias de vida extrauterina, la media
de duracion del tratamiento fue 28 en un rango de 17 a 115 dias. 4. En otro protocolo
realizado en 2020 por Vari D, Xiao donde se sugiere una dosis de mantenimiento de
0.01mcgkgmin de prostaglandinas E1 efectiva para manutencién de la permeabilidad del
ducto. En donde reportaron que los pacientes con obstruccién pulmonar y los pacientes
diagnosticados postnatalmente estan en mayor riesgo de escalamiento de dosis; asi como
de riesgo de efectos secundarios como depresion ventilatoria y crisis convulsivas.ss En
nuestro estudio se realizdé un analisis de los pacientes que presentaron fiebre y cuantos
de ellos presentaron infeccion al mismo tiempo. Solamente 5 pacientes no presentaron
fiebre, pero si infeccion, 4 de ellos con infeccién antes de la cirugia, 1 con infeccion
después de la cirugia, 32 de ellos presentaron fiebre e infeccion antes de la cirugia, 5 de
ellos con fiebre e infeccion después de la misma. Por lo que no se puede descartar que
de los pacientes que presentaron fiebre se haya ocasionado como efecto secundario del
uso de prostaglandinas o de la presencia de infeccion. se puede observar que 44, de las
69 personas estudiadas, presentaron fiebre. La mediana de dias de tratamiento en este
grupo fue de 7 dias, algunos presentaron fiebre hasta el dia 54. Veintiocho de los sujetos
de la poblacion total presentaron apneas, de los cuales ventilacion mecénica durante 5
dias como mediana y un maximo de 85 dias; se puede observar que los 28 pacientes que
presentaron apneas se encontraban bajo tratamiento con prostaglandinas con una
mediana de 7 dias. El tiempo més comudn en el que presentaron apneas fue a los tres dias
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y el maximo fue a los 54 dias bajo dicho tratamiento. Las secuelas méas reportadas fueron
las secuelas pulmonares con una mediana de 9 dias, maximo de 31 dias, seguido de las
cardiovasculares con una mediana de tiempo de uso de prostaglandinas de 5 y un
maximo de 5y minimo de 5; no hubo reporte de secuelas dseas. No se reporta retraso en
el vaciamiento gastrico, hiperostosis ni alteraciones hidroelectroliticas. También se
encontré que 28 sujetos de la poblacion estudiada presentaron apneas con mediana de la
dosis 0.07mckgmin. Se reportd también que los sujetos que mayormente presentaron
apneas fueron con dosis de 0.05mcgkgimin, con un maximo de dosis de 0.5mcgkgmin y
un minimo de 0.0lmckgkgmin. no se reporta retraso en el vaciamiento gastrico,
hiperostosis ni alteraciones hidroelectroliticas. Los pacientes con cardiopatias con flujo
pulmonar normal tuvieron una mediana de dosis de prostaglandinas de 0.050 mcg/kg/min
(minima 0.030 — maxima 0.200), los pacientes con flujo pulmonar disminuido 0.050
mcg/kg/min (minima 0.010 — maxima 0.150) y en los pacientes con flujo pulmonar
aumentado de 0.025 mcg/kg/min (minima 0.010 — méxima 0.300).

Se realizé el analisis en el tiempo de uso de prostaglandinas y el periodo de diagndstico
en donde no se mostraron diferencias significativas en el tiempo de uso de
prostaglandinas ni en la edad de cirugia correctiva en los pacientes.

En nuestro estudio en donde se estudiaron 69 recién nacidos con cardiopatia dependiente
de conducto, se observa una mediana para la edad de ingreso 8 dias de vida extrauterina,
con mediana de uso de prostaglandinas de 5 dias; se observé un maximo de edad de
ingreso de 26 dias de vida extrauterina y un uso de prostaglandinas maximo de 54 dias.
se observa que los pacientes usaron prostaglandinas con una mediana de 5 dias y
tuvieron una mediana de estancia hospitalaria de 25 dias. Se reporté un tiempo méaximo
de 54 dias de uso de prostaglandinas respecto a una estancia hospitalaria maxima en
aproximadamente 220 dias. El tiempo de uso de prostaglandinas en los sujetos con
cardiopatias con flujo pulmonar normal mostré una mediana de 7 dias comparado con los
otros grupos de cardiopatias que mostraron medianas menores.

Se observa que los casos de defuncién fueron aquellos en quienes se utilizaron por mas
tiempo las prostaglandinas con una mediana de 5 dias y un maximo de 54 dias. el tipo de
cardiopatia que, en promedio, utiliz6 prostaglandinas por mas tiempo fue la atresia
pulmonar con 10.3 dias, con un maximo de 31 dias.

La mediana de dias en los sujetos que recibieron prostaglandinas fue de 5 dias,
permanecieron 14 dias como mediana en la unidad de cuidados intensivos neonatales
(UCIN); permanecieron entre 0 y 137 dias en la unidad de terapia cardiovascular y entre 0
y 45 dias en el servicio de cardiologia. Se reporta también un maximo de 54 dias de uso
de prostaglandinas.

Se observa que en total fallecieron 31 pacientes, 3 de los cuales presentaron
transposicion de grandes arterias; 8 atresia pulmonar, estenosis pulmonar e hipoplasia del
ventriculo derecho; un paciente canal auriculoventricular; 2 anomalia de Ebstein; 1 atresia
tricuspidea; 2 tronco arterioso; 4 estenosis aortica, hipoplasia del arco adrtico y coartacion
aortica; 10 hipoplasia del ventriculo izquierdo.
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CONCLUSIONES

El proposito de este estudio fue realizar un andlisis para observar la evolucién de los
pacientes con cardiopatias ductodependientes con tratamiento prolongado de
prostaglandinas.

Como se ha descrito en la literatura, el tiempo establecido de uso de prostaglandinas
debe ser menos de 7 dias sin embargo por la inestabilidad en nuestro medio diversos
factores generan la necesidad de utilizarla por tiempos mas prolongados, entre ellos: la
inestabilidad hemodinamica con la que acudieron a nuestra institucion, la falta de
disponibilidad de recursos humanos y materiales de manera oportuna pudieron haber sido
uno de los factores por lo que se prolongd el uso del farmaco y también su estancia
hospitalaria.

Al realizar el analisis del tiempo de uso de este farmaco se observé que aquellos que
utilizaron prostaglandinas por mas tiempo, presentaron mas efectos secundarios como
fiebre y apneas, requiriendo esquemas antibidticos y apoyo de ventilacibn mecanica
mayor tiempo arriesgandolos a infecciones nosocomiales y a mayor inestabilidad
hemodinamica y retraso del tratamiento definitivo, los pacientes que utilizaron mas tiempo
este farmaco tuvieron mayor mortalidad.
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