Identificar y Caracterizar las Cardiopatias Congénitas Ductus
Dependientes de los Neonatos Atendidos en el Hospital General
Regional No. 1, Tijuana, Baja California durante el Periodo 2014- 2015

Garcia Bedoy Rocha Jaime,' Corefio Juarez Maria Ofelia,? Bernal Buenrostro Carla Gabriela,®
Krug Llamas Ernesto,? Palacios Torres Fernando,* Lopez Ocafia Luis Rafael,* Gonzalez Martinez Carmen de Guadalupe.®

Cardidlogo, Pediatra, Hemodinamista.’

Especialista en Salud Publica y Epidemiologia.?

Estudiante de Medicina.?

Meédico Epidemidlogo Segundo Nivel, Especialista en Medicina Interna.*
Pediatra Neonatologa.®

Resumen

Los defectos estructurales o funcionales cardiacos presentes al nacimiento constituyen las cardiopatias congénitas (CC), aun cuando
se identifiqguen en una etapa posterior de la vida. La incidencia en la poblacién infantil es de aproximadamente el 1% de las y los recién
nacidos vivos, misma que se incrementa si se incluyen abortos y mortinatos. Es multifactorial, dependiendo de factores genéticos
y ambientales. Las CC, son malformaciones que pueden manifestarse con un extenso rango de severidad pudiendo ser lesiones
simples hasta muy complejas, no Unicamente por comprometer la estructura intracardiaca sino por asociaciones con defectos en otros
6rganos. Al menos el 25% de los casos las CC se asocian a otras malformaciones congénitas.

El diagndstico oportuno en las primeras horas de vida de un/a recién nacido con cianosis o Sser las formas mas graves de hacer
manifiesta una CC en lay el nifio. Las cardiopatias dependientes de la permeabilidad del ductus se presentan bruscamente durante la
primera semana de vida, algunas veces en las primeras horas de vida requieren de manejo en terapia intensiva para la cianosis severa
o shock cardiogénico, siendo imprescindible el contar con el tratamiento con prostaglandinas en ambos casos. Se realizé un estudio
transversal, retrospectivo con el propdsito de caracterizar e identificar las cardiopatias congénitas ductus dependientes en el Hospital
General Regional No. 1 de Tijuana, Baja California.
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Summary

Structural or functional heart defects present at birth are congenital heart disease (CHD), even if identified at a later stage of life. The
incidence in the pediatric population is approximately 1% of live births, which is increased if abortions and stillbirths are included. It is
multifactorial, depending on genetic and environmental factors. CC, are defects that can occur with a wide range of severity can be
simple to very complex lesions, not only by compromise but also by partnerships with intracardiac defects in other organs structure. At
least 25% of CC cases are associated with other congenital malformations.

Early diagnosis in the first hours of life of a newborn with cyanosis or congestive heart failure is critical. Severe cyanosis or shock usually
the most severe forms of make manifest a CC in the child. Dependent heart of ductal patency occur abruptly during the first week of
life, sometimes in the early hours of life require management in intensive care for severe cyanosis or cardiogenic shock, being essential
to have treatment with prostaglandins both cases. A cross-sectional, retrospective study in order to characterize and identify ductus
dependent congenital heart disease in the Regional General Hospital No. 1 of Tijuana, Baja California.

Keywords: Congenital heart disease, cyanotic heart diseases, ductus-dependent, Prostaglandins.
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Introduccioén

Las cardiopatias congénitas (CC), son malformaciones que pueden manifestarse con un extenso rango de severidad pudiendo ser
lesiones simples hasta muy complejas, no Unicamente por comprometer la estructura intracardiaca sino por asociaciones con defectos
en otros organos. Al menos el 25% de los casos las CC se asocian a otras malformaciones congénitas.

Los defectos estructurales o funcionales cardiacos presentes al nacimiento constituyen las CC, aun cuando se identifiquen en una
etapa posterior de la vida. La incidencia en la poblacion infantil es de aproximadamente el 1% de las y los recién nacidos vivos, misma
que se incrementa si se incluyen abortos y mortinatos. Es multifactorial, dependiendo de factores genéticos y ambientales. Los factores
genéticos por si solos son responsables del 8% de los casos, se asocian a anomalias cromosémicas (trisomia 21 y 18, sindrome de
Turner). En un 2% las CC tienen como causa exclusiva factores ambientales (rubeola, radiaciones) que actian en el periodo critico del
desarrollo del corazén (del 18 al 45 dia de gestacion). EI 90% restante son producidas por interaccion de los dos factores. Entre el 2 al
6% de las CC, tienen riesgo de recurrencia en futuros hermanos/as y cuando uno de los dos padres o madres posee una cardiopatia
el riesgo de transmision a las y los hijos se estima de 2 a 3 porciento.?® En pacientes prematuros/as es el 10%."7

Existe una clasificacion clinica que se basa en los aspectos fisiopatolégicos y agrupa las cardiopatias desde un punto de vista
sindrémico en ciandticas o aciandticas, con cortocircuito o sin él:®

Cardiopatias Congénitas No Cianéticas

Cardiopatias No Ciandticas con Flujo Pulmonar Normal:
+ Coartacion de Aorta

+ Estenosis Pulmonar

+ Coartacidn Aortica.

Cardiopatias No Cianéticas con Shunt de |zquierda-Derecha(Flujo Pulmonar Aumentado):
+ Comunicacion Interauricular

+ Comunicacion Interventricular

+ Ductus Arterioso Persistente

+ Ventana Aorto-Pulmonar

Cardiopatias Congénitas Ciandticas

Cardiopatias Cianéticas con Flujo Pulmonar Mixto:
+ Anomalia de Ebstein.

+ Atresia Tricuspidea

+ Corazon lzquierdo Hipoplasico

+ Drenaje Venoso Pulmonar Anémalo Total

+ Tronco Arterial

+ Canal Auriculo-Ventricular.

Cardiopatias Cianéticas con Flujo Pulmonar Disminuido
+ Estenosis Pulmonar Critica.
+ Atresia Pulmonar.

Cardiopatias Cianéticas con Shunt Derecha-lzquierda:
+ Tetralogia de Fallot
+ Transposicion de Grandes vasos

La cardiopatia ductus dependiente es dicho defecto que requiere
de flujo sanguineo a través de éste para sobrevivir. Puede ser por
una circulacion en paralelo (Transposicion completa de Grandes
Arterias sin defecto asociado) aqui los principales vasos estan
mal conectados, teniendo como consecuencia que la sangre
no oxigenada que provienen de las venas sistémicas no llegue
al lecho pulmonar para ser oxigenada. Otro tipo de defecto, la
atresia pulmonar, que como su nombre lo dice, no tiene valvula
pulmonar. Por tal motivo estos defectos ocupan un conducto
arterioso abierto como soporte de vida para que el lecho
sistémico reciba sangre oxigenada de izquierda a derecha. Otro
escenario es el ventriculo izquierdo hipoplasico o la interrupcion
de arco aodrtico, éste requiere un conducto arterioso grande
para sostener el gasto sistémico proveniente del ventriculo
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derecho ya que el ventriculo izquierdo es pequefio y no es capaz
de sostenerlo; en el caso de la interrupcion del arco adrtico el
gasto cardiaco distal a la interrupcion es por flujo en el conducto
arterioso de derecha a izquierda. En el caso de una Tetralogia
de Fallot el cortocircuito de derecha a izquierda implica que hay
obstruccion del lado derecho, a nivel infundibular, o la presencia
de enfermedad vascular obstructiva o pulmonar que causa
inversion del flujo a través de una lesion previa de cortocircuito
de derecha a izquierda. Por lo anterior es conveniente ubicar si
la o el paciente es potador/a de cardiopatia ductus-dependiente:
las de circulacion sistémica ductus-dependiente y de circulacion
pulmonar ductus-dependiente. En las primeras, como ya se
menciono, la dependencia ductal es por lesiones obstructivas a
nivel de estructuras del corazén izquierdo (por ej. Sindrome de
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corazoén izquierdo hipopléasico, coartacion adrtica, interrupcion
del arco adrtico) y en las segundas las lesiones obstructivas
involucran al corazén derecho (por ej. la atresia pulmonar con
septo interventricular integro, la tetralogia de Fallot con atresia
pulmonar, la atresia tricuspidea con estenosis/atresia pulmonar y
la transposicion de grandes arterias con septo integro).*

El diagndstico oportuno en las primeras horas de vida de un/a
recién nacido con cianosis y/o insuficiencia cardiaca congestiva
es fundamental. La cianosis severa o el shock suelen ser las
formas mas graves de hacer manifiesta una CC en la/el nifio. La
edad de presentacion y lo agudo de los sintomas deben alertar
a la/el médico sobre la necesidad de un tratamiento inmediato
basado en los defectos cardiacos de la/el paciente con el fin
de dirigir las medidas terapéuticas adecuadas para cada caso.
Las cardiopatias dependientes de la permeabilidad del ductus
se presentan bruscamente durante la primera semana de vida,
algunas veces en las primeras horas de vida requieren de manejo
en terapia intensiva para la cianosis severa o shock cardiogénico,
siendo imprescindible el contar con el tratamiento con
prostaglandinas en ambos casos. Las que producen insuficiencia
cardiaca congestiva se presentan gradualmente a partir del final
del primer mes y se favoreceran mas con el tratamiento inotrépico
y diurético.®

Las prostaglandinas son un conjunto de sustancias de caracter
lipidico derivadas de los acidos grasos de 20 carbonos
(eicosanoides), que contienen un anillo ciclopentano y forman
una familia de mediadores celulares, con numerosos efectos,
a menudo contrapuestos. Se sintetizan a partir de los acidos
grasos esenciales por la acciéon de diferentes enzimas como
ciclooxigenasas, lipooxigenasas, el citocromo P-450, peroxidasas.
Los primeros datos de estas sustancias fueron sefialados en 1913
por Batez y Boulet, los cuales observaron que los extractos de
glandula prostéatica producian hipotension en el perro. En 1930,
Kurzrok y Lieb reportaron la constriccion del dtero humano
cuando era expuesto al liquido seminal. En 1933-34 Goldblatt, en
Inglaterra, y Von Euler, en Suecia aislan del semen humano una
sustancia que estimulaba la fibra lisa y producia vasodilatacion.
Von Euler identificé el compuesto como acido liposoluble y le llamé
prostaglandina. Después fueron descubiertos el tromboxano, la
prostaciclina y el leucotrieno como productos fisiolégicamente
activos y de un origen comun a las prostaglandinas.®”

Las prostaglandinas actuan sobre las células de origen y las
adyacentes, como hormonas autocrinas y paracrinas, son
destruidas en los pulmones. Sus acciones son mdultiples vy
algunas adquieren utilidad préactica, como la PGE1, que se
utiliza en clinica para mantener abierto el ductus arteriosus, en
nifios con cardiopatias congénitas. El tratamiento ha resultado
en un impacto positivo en el cuidado de los neonatos con
lesiones ductus-dependientes. Ha disminuido la mortalidad ya
que se ha conseguido aplazar las intervenciones quirdrgicas
o0 de cateterismo intervencionista hasta conseguir estabilizar

"

al paciente, reemplazando asi los intentos de intervenciones
paliativas de emergencia en las y los neonatos extremadamente
graves e inestables. El tratamiento con prostaglandinas (PGE) ha
mejorado el prondstico de las/os recién nacidos con determinadas
cardiopatias, en los que la persistencia ductal es vital 2

En el afio 1973 Coceani y Olley demostraron «in vitro» que la
PGE1 yla PGE2 relajaban el ductus arterioso de fetos de cordero.®
Las PG fueron aplicadas en la clinica humana por primera vez
por Elliot en el afio 1975."° En 1976 Olley y cols., demostraron un
aumento del 12 al 26% de la saturacion arterial de oxigeno en
cuatro nifios con cardiopatias congénitas ciandéticas después de
la infusién de PGE2 a la dosis de 0,11 a 0,13 pg/kg/min.™

En general el tiempo de uso es breve, menor a una semana,
hasta la cirugia cardiaca. En recién nacidos/as con bajo peso,
infecciones perinatales, o en los que deben esperar la derivacion
a otros centros para la cirugia correctora o a la espera de la
donacion de érganos para el trasplante cardiaco, la infusion
de prostaglandinas E1 puede ampliarse a varias semanas o
meses. 213

La administraciéon de PGE1 abre el ductus arterioso v,
dependiendo de la lesiéon, aumenta el flujo pulmonar y el flujo
sistémico o favorece la mezcla entre las dos circulaciones. Es
importante reiterar que, aunque sus indicaciones son precisas, la
diagndstico final de la lesién no siempre esta disponible durante
la fase inicial de resucitacion, sobre todo considerando que lao el
paciente deba ser trasladado a otro hospital para su diagnéstico
y tratamiento. Por lo tanto la indicacion de tratamiento debera
basarse en los hallazgos clinicos.'*'s Por consiguiente la decision
para iniciar el tratamiento debera estar basada en la presencia de
cianosis, soplo y pulsos anormales, asociados a las condiciones
de la o el paciente.'® El objetivo de este andlisis fue identificar y
caracterizar las cardiopatias congénitas ductus dependientes en
neonatos derechohabientes.

Material y Métodos

Se realizd un estudio transversal, retrospectivo y descriptivo.
Se identifico al total de neonatos egresados durante el periodo
junio 2014- julio 2015, con cardiopatias congénitas ductus
dependientes, se incluyeron exclusivamente los que requerian la
administracion de prostaglandinas. Una vez identificados/as, se
efectud la busqueda de los expedientes clinicos, de los que se
obtuvo informacién para integrar una cédula de informacioén. Los
datos se capturaron en Excel, obteniendo medidas de tendencia
central, frecuencias absolutas y relativas, medias y desviacion
estandar.
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Resultados

Se revisaron los egresos hospitalarios de julio 2014 a julio 2015,
encontrando 14 nifios/as que cumplian con los criterios. El 85.7%
fueron nifos y 14.3% nifas.

El promedio de semanas de gestacion fue de 39 con un rango
de 33 a 40. La edad gestacional corregida de los productos al
nacimiento fue de 40 semanas con un intervalo de entre 36 a 40.
La edad de las madres 26.4 afios rango de 16 a 37 afios.

Con relaciéon a la edad de ingreso a la Unidad de Cuidados
Intensivos de Neonatologia la mayor proporcion fue en las
primeras 24 horas de vida (Tabla 1).

El tiempo de permanencia en la Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatales se muestra en la Tabla 2.

Tabla 2
Tiempo Porcentaje
1a7 dias 214
7 a 30 dias 714
Mas de 30 7.1

El promedio de dias de estancia hospitalaria fue de 11 dias con
un rango de 2 a 37.

A los catorce nifios/as les fue colocado catéter central, intubados/
as y requirieron de apoyo ventilatorio Tabla 3.

Tabla 1
Edad Porcentaje
Primeras 24 horas de vida 64.3
1a7 dias 214
Méas de 7 dias 14.3

Tabla 3
Dias promedio Rango
I Catéter 9.3 3a18
Intubacion 8.0 1aitl
Apoyo ventilatorio 9.3 1a2s

El servicio de procedencia en el 71.4% fue tococirugia del Hospital
General Regional, mientras que el 28.6% restante fueron enviados
de otros hospitales. El peso oscilé entre 1.6 a 4.7 kilogramos con
una media de 3.2 kg.

Igualmente, en dos nifios/as fue necesario colocar sonda pleural,
mediastinal y retroesternal.

De los 14 nifios al 42.9% se le administraron prostaglandinas. El
promedio de dias fue de 1.4. El 57.1% del total fue intervenido
quirdrgicamente.

En las Tablas 4 y 5 se pueden observar los diagndsticos de ingreso y egreso de los catorce nifios/as, asi como los diagnésticos de

defuncion Tabla 6.

Tabla 4

Diagnésticos de Ingreso |

Nifio . ter 2do Jer 4to Otros
, | Reciénnacidode | sospecha de cardiopatia
Conducto arterioso Transposicion da
2 | | grandes arterias
3 ﬁctf;n?:; ido de Sospecha de cardiopatia
o | Reciénnacdode | noque cargiogénioo
6 Eerrun;r:’ nacido de | Sepsis
7 Conducto arterioso :;r;l;ggli::i’zquierdo Sepsis
g  Conducto arterioso ;::nmdggs;g:adse tF;?;i;ér:Lnaddo de Sepsis
9 mrénacido de Hipoxia perinatal Trauma obstétrico
(o | ecién nacidode | gospecha de cardiopatia
g | agnnaddode | sospecha de cardiopatia
o |Comcoatuino | TSR | Dieo | B
14 mr:)nacidu de Sospecha de cardiopatia

Articulos originales




Garcia-Bedoy Rocha J., Corefio-Juérez M.O., et al. Identificar y Caracterizar las Cardiopatias Congénitas Ductus Dependientes de los Neonatos Atendidos en el Hospital General Regional No. 1, Tijuana, Baja California durante el Periodo 2014- 2015 @

Inteligencia Epidemiolégica 2019;2:13-19

Tabla 5
Diagndsticos de Egreso
Nifio ler 2do 3er 4to Otros
) Defecto septal atrial
, | Conducto Atresia p"'f‘r“ar con Transposicion de | Defecto septal | Recién nacido de término
arterioso | COMunicacion grandes arterias | ventricular Doble salida de ventriculo
interventricular
derecho
Atresia pulmonar con Recién nacido Dobie salida de ventriculo
Conducto gl Defecto septal - derecho
2| arterioso @t;’"“"’;.c'él” ventricular de temino Dextro isomerismo
interventricuiar Ventriculo Gnico
3 Conducto | Transposicin de grandes
arterioso | arterias
Atresia o Hipertension pulmonar
4 Conducte | Ventriculo izquierdo Defecto septal hipoplasia Recién nacido de pretérmino
arterioso | hipoplsico atrial aoPr‘t}iga Doble salida de ventriculo
derecho
Atresia pulmonar con Doble salida
5 ggggg:;o comunicacion \?g?rm:?ml de ventriculo
interventricular derecho
6 Conducto | Transposicion de grandes | Defecto septal Recién nacido Sepsi
arterioso | arterias atrial de término epsis
Conducto | Transposicién de grandes )
! arterioso | arterias Sepsis
8 Conducto | Transposicion de grandes | Recién nacido Sepsi
arterioso | arterias de término psis
Conducto | . . Coartacion
8 | arerioso | Hipertension pulmonar adrlica
Doble salida de ventriculo
Conducto . Defecto septal . derecho
10| arterioso | Defecto septal ventricular | 5y Sepsis Estenosis infundibular
pulmonar
Estenosis
1 Eﬁ;‘r‘?gg" Defecto septal atrial infundibular Eg;el;';edad de
pulmonar
12 Conducto | Interrupcion del arco Defecto septal Defecto septal = Recién nacido de término
arterioso | adrtico wventricular atrial Sepsis
13 Conducto | Transposicidn de grandes | Defecto septal
arterioso | arterias ventricular
L Alresia o
| Conducto | Ventriculo izquierdo : ! - . s
14 asterioso | hipoplasico ra'nmplasda Atresia mitral | Hipertensién pulmonar
ca
Tabla 6
Diagnésticos de Defuncién
Nifio 1er 2do
1 Alresia pulmonar con comunicacion interventricular  Choque cardiogénico
2 Atresia pulmonar con comunicacion interventricular  Choque cardiogénico
3 Atresia pulmonar con comunicacion interventricular  Choque cardiogénico
4 Chogue cardiogénico Arritmia cardiaca
5 Atresia pulmonar con comunicacién interventricular Chogque cardiogénico
6 Vivo
7 Vivo
8 Chogque cardiogénico Arritmia cardiaca
9 Vivo
10 Choque cardiogénico Arritmia cardiaca
1 Choque cardiogénico Arritmia cardiaca
12 Sepsis Chogque cardiogénico
13 Chogue cardiogénico Arritmia cardiaca
14 Ventriculo izquierdo hipoplasico Chogque cardiogénico
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Cabe mencionar que de los tres nifios vivos, dos recibieron prostaglandinas y uno no. En total seis nifios recibieron prostaglandinas y

ocho no.

Se les administraron prostaglandinas a seis, llegaron a tratamiento quirdrgico cuatro (66%), de los ocho que no recibieron Pge1

recibieron tratamiento quirurgico cuatro (50%) Tabla 7.

] _Tabla7
prgggg:;l;?: ;2"[ : ; s) In';::'r\:]arr;?:;n Diagnéstico de defuncion
5 S Atresia pulmoqar con comunicacion interventricular,
choque cardiogénico

1 . Si . Transposicion de grandes arterias, chogue cardiogénico
6 No Choque cardiogénico, arritmia cardiaca

3 Si Choque cardiogeénico, arritmia cardiaca

1 I No I Choque cardiogénico, arritmia cardiaca

4 . Si . Choque cardiogénico, arritmia cardiaca

Ocho no recibieron prostaglandinas, cuatro (50%) fueron intervenidos/as quirdrgicamente, los diagndsticos de defuncion de estas/os

niflos se muestran en la Tabla 8.

Tabla 8
Diagnéstico de defuncién Nifios
Choque cardiogénico 6
Arritmia cardiaca 2
Atresia pulmonar con comunicacion interventricular . 2

Ventriculo izquierdo hipoplasico

Sepsis

De los otros dos nifios que fallecieron no se tiene el diagndstico
de defuncion.

La mortalidad en el periodo analizado fue de 78.6% de las/os
nifos con cardiopatia congénita ductus dependiente. De los 3
nifios vivos 1 recibid prostaglandinas y dos no. La administracion
de prostaglandinas permiti6 que mas pacientes llegaran al
tratamiento quirdrgico.

Discusion

Las CC son de gran importancia, por su trascendencia clinica
reflejada en la especializaciéon y complejidad de manejo, asf
como desde la perspectiva de salud publica, considerando
la relevancia que tienen dentro de la mortalidad infantil. Las
cardiopatias congénitas ciandticas (CCC) son un diagndstico
frecuente y complejo en la nifiez."”

Las CC se presentan en gran numero con problemas
hemodinamicos de apariciébn precoz que obligan a su
correccion quirdrgica inmediata. Estos cambios, tienen una base
hemodinamica inicial, pero pueden repercutir sobre diferentes,
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afectandolos en mayor o menor grado, entre los que destacan las
alteraciones neuroldgicas, metabdlicas y renales producidas por
las crisis hipoxémicas o por la hipoxemia severa prolongada que
aparece en las cardiopatias congénitas cianosantes. Todo esto
influye en las condiciones en que la o el nifio entra a quiréfano, en
la tolerancia de la intervencion y en el postoperatorio inmediato
y tardio.

Las prostaglandinas tienen como efecto principal el mantener el
ductus abierto, lo que permite que las/os nifios con cardiopatias
congénitas de tipo cianosante, consigan llegar a quiréfano en
mejores condiciones y con un mejor prondéstico.

Independientemente de su importancia en el &rea de la salud, las
CC conllevan una serie de efectos sociales, mismos que no han
sido completamente abordados, pero que deben ser enfrentados.
Conlaintencién de puntualizarlos, conviene considerar los efectos
que representan a nivel social y familiar, aun sin tocar el aspecto
econdémico, debido a que la atencién de estos/as pacientes no
debe ser calificada como un gasto sino parte del costo de vivir.
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De acuerdo al Instituto Nacional de Estadistica y Geografia, las
CC representan la segunda causa de mortalidad en México.®

Los resultados de este andlisis muestran una serie de
complicaciones para los servicios de salud, debido a que las
CC trascienden lo epidemiolégico, si consideramos que casi el
1% de las/os recién nacidos presentan algun tipo de cardiopatia,
éstas se convierten en un problema de salud publica.

Las/os nifios con conducto dependiente requieren un tratamiento
urgente en los primeros dias de vida para asegurar el flujo
sanguineo antes del cierre ductal. La infusién con prostaglandina
E1 es eficaz para el mantenimiento de la permeabilidad. Después
de lograr la permeabilidad del ductus arterioso, la intervencion
quirdrgica puede reducir la estancia hospitalaria y ser una
alternativa con minimas complicaciones.™
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