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Glosario de abreviaturas y acronimos utilizados en el texto

A-aDO;: gradiente alveolo-arterial de oxigeno

ACD: arteria coronaria derecha
ACI: arteria coronaria izquierda
AD: auricula derecha

ADA: arteria descendente anterior
Al: auricula izquierda

AQ: aorta

AQd: aorta distal

AP: arteria pulmonar

Bey: exceso basico hematico

Be..r: exceso basico en los fluidos extracelulares

CA: clampaje adrtico

++ . . .
Ca'": calcio ionizado

CEC: circulacion extracorporea

CIA: comunicacion interauricular

CID: coagulacion intravascular diseminada



CIV: comunicacion interventricular

CO3,: didxido de carbono

CO,EF: di¢xido de carbono medido al final de la espiracion

CPK: creatinfosfokinasa

Curvas COR: curvas de caracteristicas operativas para el receptor

Cx: arteria coronaria circunfleja

DAP: ductus arterioso permeable

DAVO;: diferencia arterio-venosa de la saturacion de oxigeno

ECG: trazado electrocardiografico

ECMO: oxigenacién con membrana extracorpdrea

EPA: enfermedad pulmonar aguda

FC: frecuencia cardiaca

FiO,: fraccion inspirada de oxigeno

FR: frecuencia respiratoria

Hb: hemoglobina calculada por la medicion del hematocrito

HCOs': bicarbonato efectivo plasmatico

Hct: hematocrito

HTP: hipertension pulmonar
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K': i6n potasio

Md + SD: media, desviacion estandar

mm Hg: milimetros de mercurio

Na': i6n sodio

NA: nueva aorta

NP: nueva pulmonar

O,: oxigeno

OER: oxygen extraction ratio o extraccion fraccional de oxigeno
P: parche

Pso [P2s - P7s]: mediana, rango intercuartilico

PA: presion arterial

PaCO;: presion parcial de dioxido de carbono en sangre arterial
PC: parada circulatoria

pCO;,: presion parcial de didxido de carbono

PGE,: prostaglandina E,

pH: actividad de los iones de hidrogeno

PNI: presion arterial no invasiva

pOa: presion parcial de oxigeno
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PTFE: politetrafluoretileno

PVC: presion venosa central

Qsp/Qr: shunt intrapulmonar

SBC: bicarbonato estandar

SDRA: sindrome de distress respiratorio agudo

SI: septo integro

SpO,/PLET: saturacion de oxigeno en sangre arterial medido por pletismografia

SpO;,: saturacion transcutanea de oxigeno

SPSS: Stadistical Package for Social Sciences

TAD: tension arterial diastolica

TAM: tension arterial media

TAS: tension arterial sistolica

TCO3: anhidrido carbonico total

TGA: transposicion de las grandes arterias

UCI: unidad de cuidados intensivos

UCIP: unidad de cuidados intensivos pediatrica

V/Q: cociente ventilacion/perfusion

VAFO: ventilacion de alta frecuencia oscilatoria
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Vp/Vr: fraccidon de espacio muerto pulmonar

VD: ventriculo derecho

VI: ventriculo izquierdo

%Q0,c: porcentaje calculado de saturacion de oxigeno
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Justificacion

1. JUSTIFICACION

Las cardiopatias congénitas son hoy dia un caballo de batalla constante en el campo de
la pediatria. De su diagnostico precoz y tratamiento especifico depende el desarrollo
adecuado de nifios que nacen con este tipo de patologia. Son cada vez mas los progresos
que se ponen a disposicion de estos enfermos, con la finalidad de mejorar su calidad y
esperanza de vida, consiguiendo que nifios que fallecerian sin disponer de terapias

adecuadas sean capaces de llegar a ser adultos con una vida practicamente normal.

Dentro de las cardiopatias congénitas cianosantes, la transposicion de las grandes
arterias (TGA) es la cardiopatia congénita mas frecuente en la primera etapa de la vida

del nino.

La cirugia de esta cardiopatia ha evolucionado mucho a lo largo de la historia,
intentando buscar una técnica con la que se obtuvieran buenos resultados con las

menores secuelas posibles a largo plazo.

El switch arterial, correccion anatomica o técnica de Jatene es la intervencion quirtrgica
aceptada actualmente a nivel mundial como tratamiento quirurgico de eleccion de esta

cardiopatia y se viene realizando con ¢éxito desde hace mas de 30 afios.
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A pesar de los buenos resultados a corto y medio plazo, existen en la actualidad
interrogantes respecto a cudles son los factores de riesgo de mortalidad de esta cirugia,

con diversas opiniones y resultados segun los autores y las series estudiadas.

El Hospital Infantil Universitario Virgen del Rocio de Sevilla fue uno de los pioneros en Espafia
en realizar esta cirugia, iniciandose en 1985 (23 afios), no habiéndose identificado en nuestra

serie los factores que influyen en la mortalidad hospitalaria precoz.

El reconocimiento de estos factores es preciso y fundamental para reforzar los aspectos mas
débiles y conseguir, como ultimo proposito, el mejorar los resultados de dicha técnica

quirurgica.
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2. INTRODUCCION

2.1. TRANSPOSICION DE LAS GRANDES

ARTERIAS

2.1.1. Definicion y fisiopatologia

La TGA es la malformacion congénita ciandtica mas comun en el periodo neonatal y de
lactante ', constituyendo el 5% de todas las cardiopatias congénitas. Su presentacion es

mas frecuente en varones (3:1) 2.

Esta cardiopatia se caracteriza porque la aorta surge en posicion anterior desde el
ventriculo derecho, y la arteria pulmonar nace por detrds a nivel del ventriculo
izquierdo, dando como resultado la existencia de una discordancia en la conexion
ventriculo arterial, con una separacion completa entre la circulacion sistémica y
pulmonar > (Figura 1). Esto determina una circulacion en paralelo sin conexidn, con la
sangre desaturada circulando por el cuerpo y la sangre oxigenada circulando por el

circuito pulmonar (Figura 2).

Para la supervivencia de estos pacientes en los primeros dias de vida, es necesaria la
presencia de una mezcla de la sangre entre ambos circuitos, bien a través del ductus, del

tabique interauricular o del tabique interventricular '. En pacientes con TGA con septo
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integro (SI) la cianosis esta presente en el primer dia de vida del nifio, cuando la mezcla
de sangre depende del ductus, y el cierre fisioldgico del mismo causa una cianosis

~ . ;. 4
brusca acompafiado de un deterioro clinico ~.

La TGA completa clédsica se denomina D transposicion, y en ella la aorta se localiza en
posicion anterior y hacia la derecha de la arteria pulmonar, recibiendo el nombre de D-
TGA. Cuando la aorta transpuesta estd a la izquierda de la arteria pulmonar, se

denomina L-TGA °.
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Figura 1: Esquema de TGA.
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Figura 2: Vias circulatorias en la circulacion en serie normal (A) y en la circulacién

paralela en la TGA (B).
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Parece que la morfogénesis de esta cardiopatia resulta de un crecimiento anormal del
cono subaortico, y de la ausencia de crecimiento y desarrollo del infundibulo
subpulmonar. La valvula aértica se localiza anterior y superior, por el desarrollo del
infundibulo o cono subadrtico. La falta del desarrollo del cono subpulmonar, previene el
movimiento morfolégico normal de la valvula pulmonar de posterior a anterior y

compromete los anillos valvulares pulmonar y mitral con una continuidad anormal °.

2.1.2. Evolucion historica de la definicion de TGA

La primera descripcion morfoldgica de esta cardiopatia se atribuye a Baillie en 1797.
Sin embargo, el término “transposicion de la aorta y la arteria pulmonar” fue ideado por
Farre en 1814, cuando describio el tercer caso de esta cardiopatia, donde
“transposicion” significaba que la aorta y la arteria pulmonar estaban desplazadas a

nivel del septum ventricular.

En descripciones patologicas posteriores, que incluian intentos de explicar el origen
embriologico de esta cardiopatia, la palabra transposicion fue usada para describir una
posicion anterior de la aorta respecto a la arteria pulmonar, ocasionando que a principios
de 1900, se incluyera en este término cualquier posicion anormal de la aorta

independientemente de cual fuera su origen a nivel ventricular.

Esta amplia definicion que llevaba a numerosas confusiones fue clarificada por Van
Praagh y colaboradores en 1971, retornando a la definicioén original de transposicion de

Farre e introduciendo el término “malposicion”, para aquellas otras posiciones andmalas
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de la aorta en que no se cumple el intercambio de las grandes arterias a nivel ventricular

3

2.1.3. Clinica de la TGA

La sintomatologia de estos pacientes se suele presentar con cianosis central variable y
progresiva con leve taquipnea, y donde la auscultacion cardiaca no suele revelar la
presencia de un soplo cardiaco significativo. Habitualmente esta presente una
comunicacion interauricular (CIA) adecuada y una ausencia o un pequeio ductus
arterioso. Si existe una CIA grande con ductus significativo o una comunicacién
interventricular (CIV) amplia, se produce una situacion de plétora o hiperaflujo
pulmonar con insuficiencia cardiaca y una cianosis discreta-moderada. En cambio, si no
existe CIA o ésta es restrictiva en el momento del cierre natural del ductus, se produce
una situacion de cianosis severa que no responde al aporte de oxigeno al 100 % con un
deterioro clinico importante. Esta situacion debe tratarse como una emergencia,
iniciando tratamiento con una perfusion continua de prostaglandinas E, (PGE,) °, que se
mantendra hasta el momento de realizar una atrioseptostomia con balén tipo Rashkind ’

(Figura 3), la cual debe realizarse lo antes posible.

La presencia de soplo cardiaco en esta patologia suele revelar la existencia de una CIV
o una enfermedad valvular. Se asocia también con relativa frecuencia la existencia de
una coartacion de aorta que se evidencia por pulsos femorales ausentes o mas débiles

que los braquiales.

10



Figura 3: Atrioseptostomia con balon tipo Rashkind.
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AD: auricula derecha
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CIA: comunicacion interauricular
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2.1.4. Evolucion natural de la cardiopatia

La historia natural de esta cardiopatia demuestra que el 95% de los pacientes fallecen
sin tratamiento durante el primer afio de vida, alrededor del 30% fallecen en la primera
semana de vida, 50% durante el primer mes, 70% durante los 6 primeros meses y 90%

durante el primer afio de vida ®.

La evolucion natural de esta cardiopatia lleva a una disminucion del grosor de las
paredes del ventriculo izquierdo a las 4-6 semanas del nacimiento, debido a la
disminucién progresiva tras el parto de las presiones pulmonares. Este hecho se hace
menos evidente si coexiste una CIV, un ductus arterioso permeable (DAP) grande o una
- . , . . 5 . .
obstruccion en el tracto de salida del ventriculo izquierdo ~, porque estas circunstancias
mantienen un aumento de las presiones a las que se enfrenta ese ventriculo izquierdo,

que tras la cirugia tendra que actuar como sistémico.

En los casos de TGA con CIV la mezcla de sangre arterial y venosa estd conseguida, y
en casos de CIV de gran tamafio la presion en ambos ventriculos serd igual, y el flujo
sera bidireccional hasta que bajen las resistencias vasculares pulmonares, momento en
que el shunt se convierte en izquierda-derecha, con aumento del flujo pulmonar y
tendencia a desarrollar con el tiempo una enfermedad vascular pulmonar irreversible o

sindrome de Eisenmenger.

12
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2.2. MANEJO PREOPERATORIO

En las ultimas dos décadas ha habido una menor morbimortalidad asociada a un mejor
manejo de las cardiopatias congénitas. Muchos factores han sido responsables de esta
mejora, incluyendo los progresos en los procedimientos terapetticos, las modificaciones
en la circulacion extracorporea (CEC) y los avances en el diagndstico y en las técnicas

quirurgicas.

Igualmente importantes han sido el desarrollo de unidades de cuidados intensivos
pediatricas (UCIP), con especializaciéon en el manejo preoperatorio, perioperatorio y
postoperatorio de todo tipo de cardiopatias congénitas, ya que es fundamental para estos
pacientes ser tratados y atendidos por personal sanitario, tanto médico como de

enfermeria, expertos en este tipo de patologias.

Esto hace que se puedan detectar precozmente cambios clinicos en el paciente
cardioldgico, y que éstos se acompaiien de actitudes terapéuticas para mejorar al nifio;
ademas, es fundamental que los intensivistas de este tipo de unidades tengan una
estrecha relacion con cardidlogos y cirujanos cardiovasculares para decidir en cada

momento cual debe ser la actitud a seguir.

Es importante respecto al cuidado de estos nifios, no sélo conocer los tipos de
cardiopatias congénitas que presentan y sus posibles complicaciones, ya sea por su
propia patologia o por la técnica quirtrgica a la que han sido sometidos, sino ademas
conocer los efectos de la CEC sobre la funcidn del endotelio y la respuesta inflamatoria

sistémica, con especial hincapié en el neonato mucho mas expuesto a cualquier dafio,

13
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dada la inmadurez de sus 6rganos y sistemas, y por tanto, con mayor susceptibilidad a
cualquier tipo de agresion externa. Sin olvidar, eso si, el manejo de las situaciones de
urgencia, el adecuado manejo nutricional y el tratamiento de las sepsis, tan frecuente en

estos pacientes, y con mayor predominio en aquéllos con menor edad.

Una de las principales diferencias en las UCIPs respecto a las del adulto es que el niflo,
principalmente el lactante o el neonato, no es capaz de expresar verbalmente el dolor,
manifestandose clinicamente con hipertension y taquicardia. Es fundamental una
observacidon minuciosa de estos pacientes a la hora de tomar determinadas decisiones, y
tener en cuenta conceptos como dolor, sedacion y adaptacion a la ventilacion mecanica

para poder tratarlos adecuadamente °.

En el caso concreto de la TGA, el problema principal que ocurre, generalmente poco
después del nacimiento, es una situacion de hipoxemia severa que lleva en ocasiones a
situaciones de acidosis metabolica severa con fracaso multiorganico, precisando

conexion a ventilacidon mecénica y utilizacion de drogas inotrdpicas.

Tras la atrioseptostomia el paciente mejora sustancialmente y de forma rapida,
permitiendo habitualmente la suspension de prostaglandinas y la extubacion. En casos
de hipertension arterial pulmonar (HTP) grave, donde persiste la clinica de hipoxemia,
es preciso la administracion de concentraciones altas de O, (oxigeno), oxido nitrico,
sedacion y relajacion muscular, para adaptar el paciente al respirador y la induccion de
alcalosis respiratoria, todo ello como maniobras que intentan disminuir las resistencias
vasculares pulmonares, y en casos extremos sera preciso la utilizacion de oxigenacion

con membrana extracorpdrea (ECMO).

14



Introduccion

2.3. TRATAMIENTO QUIRURGICO

El tratamiento definitivo de la TGA es la cirugia, con una técnica en la que se consiga el
intercambio de las estructuras derechas e izquierdas. Esta intervencion se puede realizar
a diferentes niveles *:
- A nivel auricular: operacion de Senning o de Mustard, switch atrial o correccion
fisioldgica.
- A nivel ventricular: operacion de Rastelli y Nikaidoh, indicada en TGA con CIV
y estenosis pulmonar.
- A nivel de las grandes arterias: operacion de Jatene, switch arterial o correccion

anatOémica o de intercambio arterial.

La cirugia de la TGA comenzd en 1950 con Blalock y Hanlon en el Hospital Johns
Hopkins, realizando la primera septostomia atrial que proporcionaba una mezcla del
retorno venoso pulmonar y sistémico a nivel atrial. Edwards y Bargeron modificaron el
procedimiento Blalock-Hanlon en 1964, restaurando el septum y conectando las venas
pulmonares derechas a la auricula derecha. En 1953, Lillehei y Varco describieron una
correccion parcialmente fisiologica (switch atrial), que consistia en la anastomosis de
las venas pulmonares derechas a la auricula derecha y la vena cava inferior a la auricula
izquierda, técnica que fue conocida como operacion de Baffes. Esta operacion
incorporaba el uso de un tubo aodrtico que conectaba la vena cava inferior a la auricula

izquierda.

La introduccion de la atrioseptostomia de balon por Rashkind y Miller en Filadelfia en

1966 revolucion6 la cirugia paliativa de la TGA. Los intentos de una correccioén

15
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fisiologica o a nivel auricular fueron llevados a cabo desde los afios 50, pero el primer
éxito de este tipo de cirugia era conseguido por Senning en 1959, reformando las

paredes de la auricula derecha y del tabique interauricular.

Esta operacion tuvo algunos éxitos en la Clinica Mayo entre los afios 60 y 64, pero
también muchos resultados decepcionantes, relacionados en parte por el hecho de que la
mayoria de lactantes y nifios tenian una importante CIV y grados variables de
enfermedad vascular pulmonar. El procedimiento de Mustard, en el cual el tabique
auricular es suprimido y un tubo de pericardio es usado para redireccionar el flujo de la
cava, era inventado en un intento de crear una auricula mas grande que en el
procedimiento de Senning, introduciéndose esta intervencion con €xito en el Hospital de

nifios de Toronto en 1963.

Los resultados iniciales del procedimiento de Mustard, fueron mejores que los del
procedimiento de Senning, en parte al menos porque Mustard tenia disponible un
reservorio de nifios jovenes en el Hospital de Toronto con TGA y SI que habian sido
paliados con la operacion de Blalock-Hanlon. Asi la operacion de Mustard fue pronto
adoptada en casi todos los centros con cirugia cardiaca. Sin embargo, una ligera
modificacion de la reparacion de Senning fue reintroducida por Quaegebeur, Rohmer y
Brom in 1977, principalmente por la persistencia de problemas como obstrucciones del

tubo y arritmias que ocurrian en el procedimiento de Mustard.

Después del comienzo del éxito de las correcciones atriales, se decidi6 retrasar el
procedimiento definitivo hasta los 12 a 24 meses después de la atrioseptostomia con

balon. Sin embargo, los pacientes con TGA y una importante CIV tenian importantes
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problemas, dada su relativa alta mortalidad hospitalaria, y el rapido desarrollo de

enfermedad vascular pulmonar que presentaban muchos pacientes.

También en pacientes con TGA, CIV e importante obstruccion del tracto de salida del
ventriculo izquierdo los éxitos fueron escasos. Asi, en 1969, Giancarlo Rastelli y
colaboradores introdujeron una nueva técnica para estos casos, donde la arteria
pulmonar se separa del ventriculo izquierdo, se realiza un tunel intracardiaco entre la
amplia CIV y la aorta y el ventriculo derecho se conecta a la arteria pulmonar
seccionada mediante un homoinjerto adrtico o un conducto protésico extracardiaco

valvulado * (Figura 4).
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Figura 4: Operacion de Rastelli.

A) La AP se separa del VI, y el extremo cardiaco se vuelve a coser (flecha).
B) Se coloca un tinel intracardiaco (flecha) entre la CIV grande y la aorta.
C) E1 VD se conecta a la AP seccionada mediante un homoinjerto adrtico o un conducto

protésico que lleva una vélvula.

AD: auricula derecha
AO: aorta

AP: arteria pulmonar
VD: ventriculo derecho

VI: ventriculo izquierdo
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A pesar del buen prondstico a corto plazo de la correccion auricular, se observaron un

, L . 4811
gran namero de complicaciones en la evolucion a largo plazo ™™ .

Sélo el 59% de los pacientes presentaban un ritmo sinusal 10 afios después de la cirugia,
y a los 20 afios todos presentaban arritmias. Las arritmias mas frecuentes eran:
bradicardia sinusal, enfermedad del seno, ritmo de la unién, extrasistoles auriculares y
taquicardia supraventricular, especialmente flutter auricular. Un pequefilo niimero de
estos pacientes requerian la implantacion de un marcapasos permanente por un
sindrome del seno enfermo. Ademads, tenian un alto riesgo de muerte subita,

. L 2,12:15
presumiblemente causado por estas arritmias ~ .

Otra de las principales complicaciones era la disfuncién a largo plazo del ventriculo
derecho con o sin insuficiencia tricuspidea, por la incapacidad de un ventriculo
morfoloégicamente derecho a someterse a presiones sistémicas. Otras alteraciones

- 28,16,
encontradas eran la obstruccion del retorno venoso pulmonar o sistémico >*'%!.

Ademas, la correccion atrial suele realizarse de los 2 meses a los 2 afos de edad, ello
supone que en aquellos casos con una CIV muy grande, los pacientes van a presentar en
el momento de la cirugia una alta morbimortalidad debido a la existencia de una

importante hipertension pulmonar '*.

Todas estas complicaciones fomentaron la aplicacion de la correccidon anatomica como
tratamiento de esta cardiopatia. Sin embargo, esta técnica planteaba 2 serios problemas:
por un lado, la anastomosis de las arterias coronarias, y por otro lado, la preparacion del

VI en las TGA con SI para mantener la presion sistémica '°.
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Aunque hubo varios intentos desde los afios 50 - 60, fue Adib Jatene en 1976 quien
realiz6 con éxito la primera intervencion a este nivel % en Sao Paulo (Brasil). La
modificacion llevada a cabo con respecto a otras técnicas anteriores, consistia en que
tanto la aorta como la arteria pulmonar eran seccionadas en una posicion distal respecto
a sus respectivas valvulas, y posteriormente, las arterias coronarias eran extirpadas junto
con un botdn de la pared de la aorta, facilitindose con ello la anastomosis posterior a la

adyacente arteria pulmonar que se habia convertido en neoaorta.

Esta reparacion variaba de las técnicas anteriores en 2 aspectos: por un lado, la
separacion de la aorta y la pulmonar a nivel distal, lejos de las valvulas adrtica y
pulmonar, evitaba el sitio de insercion de las coronarias y una posible distorsion a nivel
valvular, y por otro lado, la extirpacion de las coronarias con un botén de la pared de la
aorta facilitaba la anastomosis en la neoaorta, y minimizaba el riesgo precoz y tardio de

una estenosis de los ostium coronarios (Figura 5).

Sin embargo, la reparacion inicial realizada por Jatene, no usaba injerto en la
anastomosis de las grandes arterias, lo cual favorecia que a menudo en la anastomosis
de la pulmonar se produjera una tension que a largo plazo producia una estenosis de la
arteria pulmonar. Esto se ha intentado posteriormente solucionar con conductos y

material de injerto '°.
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Figura 5: Translocacion de los ostium coronarios en la operacion de switch arterial.
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A) Se han seccionado la aorta (AO) y la arteria pulmonar (AP), la arteria coronaria
izquierda (ACI) se reimplanta en la nueva aorta y el area punteada, muestra el lugar en
donde se colocara la arteria coronaria derecha (ACD). Se observa el defecto que deja la
coronaria izquierda en la aorta antigua.

B) La aorta distal (AOd) se anastomosa con la nueva aorta (NA) a la que se
anastomosaron las coronarias. La nueva pulmonar (NP) requiere de dos parches (P) de

pericardio en los lugares en donde se encontraban las coronarias.

ACD: arteria coronaria derecha NA: nueva aorta
ACI: arteria coronaria izquierda NP: nueva pulmonar
AQ: aorta P: parche

AQd: aorta distal

AP: arteria pulmonar
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La cuestion de la incapacidad del VI, no preparado para mantener presiones sistémicas
tras la correccion anatdmica, era también un problema planteado desde los primeros
momentos de la intervencion, limitdndose asi la correccion para variables anatdmicas
donde la presion del VI en el momento de la intervencion era cercana o igual a la
presion sistémica, lo cual ocurria en TGA con una CIV grande o en aquéllos con

estenosis reparable de la AP.

En aquellos casos con TGA simple o con SI, estas condiciones sélo ocurrian durante el
periodo neonatal, mientras persistiera la fisiologica HTP propia de las primeras semanas
de vida, sin embargo, esto desaparecia cuando caian las presiones en la arteria pulmonar
por establecerse la circulacion pulmonar definitiva del adulto. Asi se establecié el
concepto de correccion arterial neonatal y se extendié como criterio quirirgico en TGA

con SI "’

En aquellos casos de TGA simple en que la presiéon en el VI era baja, Yacoub y
colaboradores introdujeron el concepto de reparacion de TGA simple en 2 estadios: para
preparar al VI, realizaban en un primer estadio un banding de la AP, con o sin fistula
sistémico-pulmonar, para mantener presiones sistémicas en el VI y en un segundo

} ) ., )
estadio realizaban la correccidon anatomica .

Desde el inicio de la técnica por Jatene en 1976, se han descrito varias modificaciones
de la técnica quirurgica, que han sido adoptadas por muchos equipos quirargicos. Entre
ellas, esta la maniobra introducida por Lecompte y colaboradores en 1981 %, pasando el
tronco de la AP por delante de la AO antes de la anastomosis de los nuevos vasos,

haciendo pasar la AO por debajo del tronco y entre las dos ramas de la AP, colocando
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asi la AO detras de la AP disecada, y de este modo reduciendo la tension en la arteria
pulmonar y eliminando la necesidad de un injerto protésico; y la técnica de Mee de
portillon, anastomosando las pastillas de las coronarias en una incision practicada en la
nueva aorta en las senos de Valsalva, sin extipar tejido arterial, esto hace que exista una
mejor disposicion de las arterias coronarias, con lo que en parte se evita su distorsién '

(Figura 6).
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Figura 6: Intervencion de switch arterial.

AQ: aorta

AP: arteria pulmonar

NP: neopulmonar

A) La AO se secciona transversalmente un poco por encima del ostio coronario, y la AP
se secciona, también transversalmente aproximadamente al mismo nivel. La AO
ascendente se levanta, y se resecan de la AO ambas arterias coronarias mediante
botones triangulares.

B) Se realizan ojales triangulares del mismo tamafio en la posicion adecuada del tronco
de la AP.

C) Las arterias coronarias se reimplantan. La AO ascendente se lleva por detrds de la
AP y se conecta a la AP proximal para formar una neoaorta.

D) Los defectos triangulares en la AO proximal se reparan y la AO proximal se conecta

a la AP. Notese que la arteria neopulmonar (NP) est4 en frente de la neoaorta.
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En la actualidad, se considera la correccion anatomica, segun la técnica descrita por
Jatene, con la modificacion de Lecompte, el tratamiento quirtirgico de eleccion de la
TGA. La indicacién electiva de correccion anatomica en el periodo neonatal fue

12327 Sin embargo, la

realizada por Castafieda y colaboradores en el afio 1983
indicacion quirdrgica en esta etapa de la vida conlleva una serie de dificultades como
son: la necesidad de un diagnostico precoz y exquisito manejo preoperatorio, la
realizacion de dicha técnica quirurgica y los riesgos de la CEC en este periodo, y la
necesidad de adaptacion del VI a la circulacion sistémica en el postoperatorio
inmediato. Todo ello conlleva unos periodos de aprendizaje y adaptacion en los
distintos centros en los que la mortalidad quirurgica ha sido alta, especialmente en su

inicio con las formas anatdmicas con SI, por la necesidad de realizar la cirugia en el

recién nacido dada la involucidn natural del ventriculo subpulmonar .

El switch arterial o técnica de Jatene con la maniobra de Lecompte, se realiza en nuestro
hospital (Hospital Universitario Virgen del Rocio de Sevilla) desde el afio 1985 **, en un
principio en nifos con TGA y CIV, y actualmente de forma sistematica en neonatos con
TGA y SI o con CIV. En la actualidad estamos obteniendo buenos resultados con esta

. - 29
técnica a corto y medio plazo .

2.4. ANATOMIA CORONARIA

La principal dificultad a la que se expone el cirujano en esta intervencion consiste en la
transferencia de las coronarias y su reimplantacion en la neoaorta, por lo que parece que
el patrén coronario presente en cada paciente es crucial tanto en el manejo quirurgico

como en el resultado de la intervencion, determinando el pronostico de esta cardiopatia.
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Las anomalias en la anatomia de las arterias coronarias en los pacientes con TGA,
pueden estar presentes hasta en un 30% de los casos, haciendo mas dificil en estos casos

la reimplantacion coronaria.

En corazones anatobmicamente normales las tres arterias coronarias mayores son (Figura
7):
1. Arteria coronaria derecha (ACD): definida como la arteria coronaria que pasa por el
anillo auriculoventricular derecho.
2. Arteria coronaria izquierda (ACI), de la cual surgen:

» 2a. Arteria coronaria circunfleja (Cx): definida como la arteria que pasa por el

anillo auriculoventricular izquierdo.
» 2b. Arteria descendente anterior (ADA): que pasa paralela al septum

. . . . .. 30
interventricular sobre la superficie anterior del corazon .
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Figura 7: Superficie anterior del corazén y principales ramas de los vasos coronarios.
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Segun la clasificacion realizada por Mayer en su revision de las TGA del Children’s
Hospital de Boston en 1990 *', podemos distinguir ocho tipos de patrones coronarios

(ver tabla 1).

En algunos pacientes con anatomia coronaria dificil se opta, en algunos centros por la
correccion fisioldgica, sin embargo, el desarrollo de nuevas técnicas quirtrgicas, han
facilitado en la actualidad la realizacion de la correccion anatdmica aun en las variantes

con anatomia mas desfavorable >33,

2.5. RESULTADOS DEL SWITCH ARTERIAL

Existen muchas dudas sobre los resultados de la técnica quirargica descrita por Jatene
respecto a la supervivencia a largo plazo, principalmente en aquellos casos donde la
anatomia coronaria presentaba un patrén intramural o con arteria coronaria unica, pues
se han observado la presencia de oclusiones o estenosis de las ramas principales. Por
este motivo, se precisa en la evaluacion posterior de estos pacientes, la realizacion de
una coronariografia para estudiar los posibles defectos en la perfusion miocardica que

implicarian a largo plazo la presencia de areas de isquemia **.

2.6. CIRCULACION EXTRACORPOREA

Para el correcto desarrollo de la cirugia sobre el corazon es preciso conseguir un estado
en el que éste se halle vacio, parado y protegido contra la isquemia. Esto se consigue

mediante la técnica conocida como CEC.
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El equipo de CEC esta compuesto por canulas, lineas arteriales y venosas, lineas de
., . , . , . ., . 35
succion, filtro de cardiotomia, reservorio sanguineo, oxigenador y filtro leucocitario

(Figura 8).
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Figura 8: Sistema basico de CEC.
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2.6.1. Efectos de 1a CEC

Los efectos producidos por la CEC estan relacionados con la activacién de la respuesta

celular y humoral *°

. Kirklin y colaboradores demostraron la existencia de una relacion
entre la CEC vy la activacion del complemento *°. Posteriormente, se ha encontrado que

la CEC desarrolla una respuesta multifactorial sistémica, que incluye no solo el sistema

del complemento, sino también activa las citoquinas y el endotelio celular *.

Las manifestaciones clinicas que produce esta respuesta inflamatoria sistémica durante
el postoperatorio incluyen fiebre, bajo gasto cardiaco, alteraciones pulmonares,
retencion de liquidos y coagulopatia. Los efectos producidos por la CEC en nifios, y
principalmente los neonatos, son mayores que los producidos en el adulto, esto es
debido, entre otras razones, a la mayor susceptibilidad de los sistemas aun en desarrollo,
a los cambios extremos de temperatura a los que son sometidos, y a los efectos
deletéreos de la hemodilucion. Como consecuencia, se produce con frecuencia
coagulopatia, asi como una disfuncion miocardica que puede llegar a desarrollar un
fracaso multiorganico. Existe asi una clara correlacion entre la tasa de mortalidad y el

tiempo de CEC.

Dentro de la CEC podemos distinguir 3 tiempos:

» Tiempo de CEC o tiempo de bypass cardiopulmonar: se refiere al tiempo en
minutos desde el inicio de la CEC hasta el momento de la colocacion del clamp
en el retorno venoso el cual detiene el flujo sanguineo desde el paciente.

» Tiempo de clampaje aoértico (CA): se refiere al tiempo en minutos desde la

colocacién del clamp en la aorta para la administracion de la cardioplejia, hasta
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la retirada de la misma; este tiempo corresponde por tanto al tiempo de isquemia
miocardica.

* Tiempo de arresto circulatorio o tiempo de parada circulatoria (PC): es el tiempo
en minutos durante el cual se detiene la circulacion extracorpdrea, aun cuando el

paciente depende de ella.

Existen diversas razones que pueden dificultar la salida de bomba de la CEC, como son:
» Existencia de un defecto residual o fallo en la técnica quirtrgica realizada.
* Hipertension pulmonar.

* Disfuncion ventricular severa derecha y/o izquierda.

Es conveniente al finalizar el procedimiento quirtrgico, la realizacion de una
ecocardiografia transesofagica, y la medicion directa de las presiones en las distintas
camaras y los gradientes existentes entre ellas, para asi intentar encontrar la causa que
dificulta la salida de bomba, o si existe algiin defecto o fallo en la técnica quirargica que

se pueda corregir antes de la retirada de la CEC .

2.6.2. Ultrafiltracion durante la CEC

Es un método de depuracion extrarrenal que intenta depurar residuos y eliminar el
exceso de liquidos presente en el organismo; la sangre atraviesa el circuito por la
diferencia de presion existente entre arteria y vena, y pasa por un filtro de baja

resistencia que permite la filtracion de agua, electrolitos, urea, creatinina y solutos no

32



Introduccion

unidos a proteinas con peso molecular menor de 50000 daltons, no filtrandose las

proteinas ni las células sanguineas **.

En la CEC se produce una acumulacion de liquido en el espacio intersticial con la
aparicion de edemas, disfuncion de oOrganos y sistemas, y una reduccion en la
distensibilidad de los pulmones, con dificultad en el intercambio gaseoso y

consecuentemente con la aparicion de hipoxemia.

Durante la CEC se realizan 2 tipos de hemofiltracion para intentar paliar los efectos
anteriormente descritos (Figura 9):

e Hemofiltracion convencional: es la realizada de forma intermitente o
continuamente durante la CEC. El flujo viene del oxigenador y sale de nuevo
hacia el circuito arterial después de ser filtrado.

e Ultrafiltraciéon modificada: se realiza una vez se termina la CEC. El circuito de
entrada se encuentra conectado a la canula arterial, y el de salida a la linea

venosa.

Ambas técnicas incrementan el hematocrito del paciente, alrededor de un 10-20%, lo
cual permite aumentar la presion media y disminuir el uso de hemoderivados, y ademas,
elimina del plasma sustancias proinflamatorias responsables de la respuesta inflamatoria
sistémica. Los pacientes que mas se van a beneficiar de esta técnica son los neonatos,
que presentan una superficie corporal reducida y son sometidos a un alto recambio de

fluidos, presentando en el postoperatorio un importante edema *°.
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Figura 9: Sistema de hemofiltracion
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2.7. MONITORIZACION HEMODINAMICA

Comprender los principios y la aplicacién de la monitorizacion hemodindmica, es
fundamental en el manejo del nifio criticamente enfermo, y su importancia es incluso

mayor en la manipulacion del nifio intervenido de una cardiopatia congénita.

Los sistemas de monitorizacion han ido creciendo en complejidad a lo largo de los afios,
buscando siempre una ayuda a nuestra incapacidad de cuantificar el gasto cardiaco,
usando so6lo el examen fisico, y siendo cada vez mayor la informacidén que es posible
recibir a la cabecera del paciente. Pero no debemos olvidar que hoy dia no existe ningiin
instrumento que pueda suplir a una exhaustiva exploracion fisica, realizada por un
médico experto en busca de sintomas y signos de bajo gasto cardiaco (enlentecimiento
del relleno capilar, frialdad acra, alteracion del nivel de conciencia, disminucion de la
diuresis,...) y sobre todo sustituir a la capacidad de la mente humana de integrar toda la
informacion recibida y utilizarla para poder atender correctamente al paciente. El

mejora monitor es un médico con experiencia a la cabecera del paciente.

El sistema de monitorizacion ideal deberia ser no invasivo, seguro, comodo y dar
respuestas en tiempo real. Los datos recogidos ser fidedignos, exactos, repetidos y
continuamente expuestos, y el sistema tener la capacidad de almacenar y recuperar la
informacion. Como esta monitorizacion ideal no existe, debemos considerar los
potenciales beneficios y riesgos que aportan a cada enfermo en particular, y como regla
general, usar la menor monitorizacion que sea preciso para atender correctamente al

nino. Asi, el uso de monitorizacién invasiva debe ser reservado para aquellos pacientes
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en los cudles sea esencial para el diagnostico, la seguridad del paciente o la valoracion

. . . 39
de intervenciones o tratamientos ~.

El periodo postoperatorio inmediato de las cardiopatias congénitas se caracteriza por la
presencia frecuente de un bajo gasto cardiaco, que conlleva un aumento de la
morbilidad y mortalidad. Es muy importante la deteccion de signos precoces en este
tipo de pacientes para incrementar y mejorar el manejo de los mismos de forma

temprana.

El objetivo ultimo de un estado hemodindmico Optimo es conseguir una adecuada
perfusion de los tejidos. Para valorar esta situacion, muchas veces no es suficiente con
la exclusiva medicion del gasto cardiaco, necesitando ademas de otras variables que nos
indiquen las verdaderas necesidades metabodlicas de las células. La interpretacion de

;. <7 7 40
ellas nos dara informacion sobre el balance entre el aporte y el consumo de oxigeno ™.

La presion arterial es un parametro cardiovascular fundamental que varia con la edad *.
En el neonato, niveles de tension arterial media de 50 milimetros de mercurio (mm Hg)
son considerados como normales *'. Sin embargo, el descenso de la tension arterial es
un signo tardio y poco seguro para detectar estados de bajo gasto **, y ademas los
valores de tension arterial no siempre se correlacionan de manera directa con valores de

.40
gasto cardiaco .

Esto ha precipitado la busqueda de otros marcadores mas fiables, que puedan aplicarse y

obtenerse facilmente y que permitan identificar pacientes que van a presentar un curso
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postoperatorio més complicado, con una mayor probabilidad de tener una mala

evolucion.

Actualmente, disponemos de dos marcadores conocidos de una adecuada perfusion
tisular, como son el lactato sanguineo y la saturacion venosa de oxigeno, medida tanto
en la arteria pulmonar (mixta) como en la vena cava superior (central), comprobandose

una excelente correlacion entre ellas.

Situaciones clinicas que conduzcan a un descenso en el aporte de oxigeno como estados
de bajo gasto, anemia, o disminucion en la saturacion arterial, provocan una reduccion
en la saturacion venosa por un aumento en la extraccion tisular. Cuando esta extraccion
excede un valor critico, se pone en marcha a nivel celular una respiracion anaerdbica
con el resultado de un incremento del lactato sérico. Este mecanismo de compensacion
es un “fraude fisiologico”, ya que esta forma de generar energia es ineficiente e
insostenible. De forma parecida, estados clinicos que produzcan un incremento en el
consumo de oxigeno, sin un incremento paralelo en los aportes, también provocaran una

. ., 43
reduccion de la saturacion venosa .

La saturacion venosa mixta y la saturacion venosa central de oxigeno, son consideradas
en pacientes criticos unos buenos indicadores de un adecuado aporte de oxigeno en
relacién a las necesidades. Actualmente, es posible medir este pardmetro de forma
continua en neonatos y pacientes pediatricos, habiéndose realizado estudios durante y

; P .44
después de la cirugia cardiaca ™.
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La saturacion venosa de oxigeno comparada con la saturacion arterial, nos permite
evaluar el balance entre el aporte y el consumo de oxigeno, permitiéndonos ademas

calcular el indice de extraccion tisular de oxigeno .

Aunque todavia es un tema controvertido, parece aceptado que la medida de la
saturacion venosa central es de gran utilidad en nifos intervenidos de cardiopatias
congénitas. Su interpretacion en pacientes con corazon univentricular es compleja, ya
que su descenso puede reflejar una reduccion del gasto cardiaco, 0 mas cominmente, un
incremento del flujo pulmonar con una disminucién del flujo sistémico. Esto provoca un
descenso en el aporte de oxigeno y un aumento de su extraccién, que es lo que
determina un descenso de la saturacion venosa. Finalmente, en pacientes con baja
saturacion de oxigeno en condiciones basales, la valoracion de la diferencia
arteriovenosa de la saturacion de oxigeno junto al indice de extraccion tisular de
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oxigeno, pueden ser pardmetros de utilidad afiadidos ™.

Otro parametro que se modifica en situaciones de bajo flujo sistémico con una
disminucion del aporte de oxigeno, es el lactato sérico. Las medidas terapéuticas
encaminadas a mejorar el gasto cardiaco consiguen normalizar los niveles de lactato. Su
elevacion se ha asociado a un incremento de la mortalidad y morbilidad en el
. v~ . . . , .. 47
postoperatorio de nifios intervenidos de cardiopatias congénitas *'. No obstante, su valor
predictivo no ha sido comparado con el correspondiente a otras variables determinadas
en el postoperatorio. Varios estudios han demostrado una asociacion entre

hiperlactacidemia y mortalidad después de cirugia cardiaca en nifios **°.
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El déficit de base y el pH son otras variables que estiman la relacion entre los aportes y
el consumo de oxigeno a los tejidos. Cuando esta relacion no es la adecuada, se pone en
marcha un metabolismo anaerébico con un aumento del déficit de base y un descenso
del pH. El déficit de base se define como la cantidad de base en milimoles requerida
para titular 1 L de sangre total, con un pH de 7.40, totalmente saturada de oxigeno, a 37
°C de temperatura y con una presion parcial de didéxido de carbono en la sangre arterial

(PaCO,) de 40 mm Hg *".

En adultos que han sufrido un traumatismo, la elevacion del déficit de base es indicativo
de la necesidad de transfusion **, de la posible presencia de una lesion intraabdominal
severa *°, del desarrollo de fallo multiorganico **, y de un riesgo aumentado de muerte
> El papel que el déficit de base tiene en predecir el pronostico, después de la cirugia

de las cardiopatias congénitas, no ha sido atn evaluado.

Cuando el flujo pulmonar estd comprometido (cardiopatias congénitas, insuficiencia
cardiaca o tromboembolismo pulmonar) a zonas pulmonares que esta bien ventiladas, se
produce un incremento del espacio muerto anatomico. La fraccion de espacio muerto
pulmonar (Vp/Vrt) es un indice que nos indica, la parte de ventilacién que no participa
en el intercambio gaseoso por un déficit de perfusion. Representa la dificultad que el
aparato respiratorio tiene para excretar el didoxido de carbono que contiene la sangre
procedente de la arteria pulmonar. Cuando aumenta el espacio muerto, el cociente
ventilacion perfusion (V/Q) es mayor de uno y tiende a infinito, siendo su valor en
condiciones normales de 0.8. La fraccion de espacio muerto es considerada normal si no
excede de 0.3 *. Su determinacion en adultos con sindrome de distress respiratorio

agudo (SDRA) de distinta etiologia, ha demostrado ser un factor de riesgo de
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mortalidad *°. En la actualidad, no hay estudios realizados durante el postoperatorio de

nifios intervenidos de cardiopatias congénitas.

2. 8. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A LA
CIRUGIA CARDIACA EN EL PERIODO

NEONATAL

Uno de los principales riesgos que presenta la cirugia en la edad neonatal consiste en la
gran susceptibilidad que presentan estos pacientes a la CEC; los neonatos tienen una
mayor tasa metabolica, requieren un alto flujo durante la CEC y el manejo de su
termorregulacion es mas complejo. Todo ello les hace mas propensos a presentar
lesiones de isquemia-reperfusion, principalmente a nivel del sistema nervioso central
con importantes secuelas neurologicas, llegando éstas a registrarse en tasas de hasta un

50% .

Otro de los problemas importantes a esta edad, es la presencia de problemas pulmonares
por inmadurez de los mismos y la presencia en algunos casos de hipertension pulmonar,
lo cual dificulta extremadamente el postoperatorio de estos pacientes, con serias
dificultades en el manejo ventilatorio y en el destete. Ademas, sus problemas de
adaptacion al respirador, asociado a largos tiempos de ventilacion mecdanica, les
predisponen a sufrir mas complicaciones pulmonares y mayor riesgo de presentar

neumonias asociadas con el respirador.
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El peso del niflo, es uno de los principales factores de riesgo de la cirugia cardiaca, pues
existen estudios que relacionan directamente el bajo peso en el momento de la
intervencion con un aumento en la mortalidad . Ademas la técnica quirdrgica es mas

dificultosa cuanto menor es la edad y el peso del paciente.

La inmunodeficiencia fisioldgica que presentan los neonatos, los hace mas susceptibles
a sufrir infecciones que facilmente se generalizan, provocando un aumento de su

estancia en UCIP por una mayor morbimortalidad.

2. 9. FACTORES DE RIESGO DEL SWITCH

ARTERIAL

Actualmente no estan suficientemente claros cudles son los factores relacionados con la
supervivencia en la correccion anatémica de la TGA. Existen muchos interrogantes
respecto a qué factores de la anatomia de la cardiopatia, de la propia técnica quirurgica
y de aquellas actitudes realizadas en el postoperatorio de estos pacientes en las UCIP,

van a influir tanto en la morbilidad como en la mortalidad de estos pacientes.

Algunos autores han encontrado las siguientes variables como factores de riesgo: bajo
peso a la intervencion, la presencia de otras anomalias cardiacas asociadas, como la
hipoplasia del arco adrtico, la presencia de CIV, o la utilizacion de tiempos prolongados
de CEC, anoxia miocardica o PC; y en cambio, no han encontrado relacién con la

presencia de anatomias coronarias desfavorables.
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Otros autores, sin embargo, han hallado en sus trabajos una fuerte correlacién entre
anatomias coronarias complejas, como la arteria coronaria intramural o la arteria

coronaria Unica, y la mortalidad de esta técnica quirtirgica 2,
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HIPOTESIS
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3. HIPOTESIS

Los resultados inmediatos de esta técnica quirtirgica, valorados mediante la mortalidad
hospitalaria precoz, estdn condicionados por una serie de factores como son: la
anatomia de la cardiopatia, principalmente relacionada con la anatomia de las arterias

coronarias, la técnica quirtrgica utilizada, y la evolucidon postoperatoria en la UCIP.
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4. OBJETIVOS

Los objetivos fundamentales de nuestro estudio son:

* Analizar la influencia de variables preoperatorias, intraoperatorias, y de
parametros gasométricos y hemodinamicos recogidos en el postoperatorio, sobre

la mortalidad precoz de esta intervencion quirdrgica.

Los objetivos especificos son:

* Analizar variables preoperatorias, tales como edad y peso a la intervenciéon y

anatomia coronaria.

* Analizar variables intraoperatorias, como cierre o no de defectos septales,
tiempos de CEC, de CA, realizacion o no de PC y tiempo de PC, y cierre

diferido del torax.

* Analizar parametros de monitorizacién postoperatoria, como tension arterial
media (TAM), shunt intrapulmonar (Qsp/Qr), diferencia arterio-venosa de la
saturacion de oxigeno (DAVO,), extraccion fraccional de oxigeno (OER) y

fraccion de espacio muerto pulmonar (Vp/Vr).

* Determinar las horas de ventilacion mecanica y el tiempo de estancia en

cuidados intensivos.
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* Determinar la frecuencia y el tipo de complicaciones que aparecen en el

postoperatorio precoz.

* Determinar el riesgo de mortalidad precoz.
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PACIENTES Y METODO
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5. PACIENTES Y METODO

5.1. TIPO DE ESTUDIO

5.1.1. Poblacion, ambito y periodo de estudio

Se incluyen en este estudio 121 niflos con TGA intervenidos en el Hospital Infantil
Virgen del Rocio de Sevilla, un centro hospitalario universitario de referencia de tercer
nivel, en un periodo comprendido entre Enero de 1994 y Junio de 2008. En todos ellos

se ha realizado una intervencion quirargica segun la técnica de switch arterial.

Dependiendo de la técnica quirargica utilizada se divide a los nifios en dos grupos:
0 Grupo 1, en €l se incluyen un total de 110 nifios (90,9 %), donde sdlo se realiza
un switch arterial, de los cuales 80 pacientes tenian una TGA con SI y 30
presentaban una CIV pequefia que no requeria cierre quirdrgico.
0 Grupo 2, en el que se agrupan 11 nifos (9,1%), donde se realiza un switch
arterial con cierre de CIV, por presentar una TGA con CIV de suficiente tamafio

COMO para requerir su cierre quirurgico.

Dos pacientes presentaban una anomalia o hipoplasia del arco aortico y 3 tenian

asociada una hipertension pulmonar que no contraindic6 la intervencion.
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Posteriormente, para analizar los factores predictores de mortalidad en nuestra serie, se
dividi6 a los nifios en 2 grupos:
0 A: pacientes fallecidos en el postoperatorio precoz tras la intervencion de switch
arterial (n = 14 nifios).
0 B: pacientes supervivientes tras la intervencion de switch arterial (n = 107

ninos).

Los criterios de exclusion del estudio fueron:
* Nifios mayores de 2 meses de vida en el momento de la intervencion.
* Cirugia paliativa previa.

* Anomalia de Taussig-Bing.

Este estudio ha sido aprobado por el comité ético de nuestro hospital y previamente a la

cirugia se obtuvo consentimiento informado firmado por los padres.

5.1.2. Diseno

El estudio es de caracter prospectivo, observacional y descriptivo, realizdndose una
recogida minuciosa de datos referidos al preoperatorio, a la intervencion quirtrgica, y a

dos momentos puntuales del postoperatorio.
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5.1.3. Variables analizadas

Las variables que fueron analizadas son descritas a continuacion:

- Edad a la intervencion, en dias.

- Peso a la intervencion, en kilogramos.

- Cierre quirurgico o no de la comunicacion interventricular.

- Anatomia coronaria.

- Tiempo de circulacion extracorpodrea, en minutos.

- Tiempo de clampaje adrtico o anoxia miocardica, en minutos.

- Utilizacion o no de parada circulatoria.

- Tiempo de parada circulatoria, en minutos.

- Cierre diferido o no del torax.

- Tiempo de ventilacion mecanica, en horas.

- Tiempo de estancia en la UCI, en dias.

- Mortalidad.

- Se intentd recoger el volumen de ultrafiltracion convencional y modificada
realizado durante la cirugia, rechazando incluirlo en el estudio posteriormente

por no poder recabar esta informacién en la mayoria de los pacientes.

Anatomia coronaria:

La anatomia coronaria descrita por Mayer °' fue la siguiente (Tabla 1):
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Tabla 1
ADA
Patron 1 Anatomia coronaria usual o normal o
Patron 2 Circunfleja procedente de la
coronaria derecha
Patron 3 Seno coronario unico derecho
ADA
Patron 4 Seno coronario Unico izquierdo
Patron 5 Coronarias invertidas
Patron 6 Circunfleja y coronaria derecha
invertida
Patron 7 Arteria coronaria intramural ex
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Patron 8

ADA intramural

Patron 9

Otros patrones coronarios

ACD: arteria coronaria derecha

ADA: arteria descendente anterior

Cx: arteria coronaria circunfleja
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Para poder realizar el andlisis estadistico, y dado la poca frecuencia de determinados

patrones coronarios en nuestra serie, ha sido preciso reagrupar los casos en dos grupos,

consiguiéndose asi un mayor numero de individuos.

* Patrén coronario normal: incluimos en este grupo el patron usual
(patron 1) y el patron de la circunfleja procedente de la arteria coronaria
derecha (patron 2).

* Patrén coronario anormal: incluimos en este grupo el patrén de seno
coronario Unico (patrones 3 y 4), los patrones de coronarias invertidas
(patrones 5 y 6), los patrones de coronarias intramurales (patrones 7 y
8), y otros patrones de coronarias que no podemos incluir en los grupos

descritos anteriormente (patrén 9).

Ademas, hemos analizado otras variables correspondientes a parametros

hemodinamicos y gasométricos recogidos durante la evolucidon postoperatoria:

Tension arterial media (TAM):

Es la presion promedio durante todo el ciclo cardiaco. Se puede calcular con la
siguiente formula:

TAM =TAD + 1/3 (TAS - TAD)

(TAD: tension arterial diastolica; TAS: tension arterial sistolica)

La TAM es un parametro fundamental que hay valorar en este tipo de
intervencion, ya que de ella depende una adecuada perfusion de las arterias
coronarias, con lo que ello implica en la funcién del musculo cardiaco y en su

buena contractilidad °’.
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Shunt intrapulmonar (Qsp/Qr):

El shunt intrapulmonar refleja la fraccion del volumen minuto cardiaco que
ingresa en el corazon izquierdo sin realizar un adecuado intercambio gaseoso .
Define zonas del pulmén bien perfundidas pero mal ventiladas. Se calcula
mediante la siguiente formula:

Qsp/Qr _ 1 - Saturacidn arterial de oxigeno

1 - Saturacion venosa de oxigeno

Valores menores del 10 % son considerados normales.

Diferencia arterio-venosa de la saturacion de oxigeno (DAVQO,):

Expresa el consumo de oxigeno por los tejidos. La disminucion del flujo
sanguineo sistémico hace que los tejidos extraigan mas O, produciéndose asi un
descenso de la saturacion venosa, de forma que a mayor valor mayor consumo
de O,. Es, por tanto, un indice de gasto cardiaco *.

DAVO, = Saturacidn arterial de oxigeno — Saturacioén venosa de oxigeno.

Extraccion fraccional de oxigeno (Oxygen extraction ratio, OER) o cociente
de extraccion tisular de oxigeno:

Como el anterior, es un indice de valoracion del gasto cardiaco. Refleja el grado
de extraccion de oxigeno por los tejidos como un porcentaje del contenido de
oxigeno arterial *°. Se calcula mediante la siguiente formula *:

OER _ Saturacién arterial de oxigeno — Saturacion venosa de oxigeno

Saturacion arterial de oxigeno
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Es normal hasta un 25% (0,25) Valores mayores del 25 % reflejan un aumento
en la extraccion de oxigeno por parte de la célula, debido la mayoria de las veces

a un volumen minuto cardiaco insuficiente >

- Fraccion de espacio muerto pulmonar (Vp/Vy):
Refleja la porcion del gas inspirado que no toma parte en el intercambio
gaseoso, la mayoria de las veces por un inadecuado flujo pulmonar secundario a
bajo gasto. Define zonas del pulmon bien ventiladas pero mal perfundidas %,

Es calculado mediante la Ecuacidon de Bohr.

Vp/Vr _ COj,arterial - CO, espirado

CO, arterial
(CO, = Diodxido de carbono)
El valor normal del espacio muerto es de 0,3 . En el paciente en estado critico
las reducciones del volumen minuto cardiaco son la causa mas frecuente de un

: 62
aumento del espacio muerto .

Los datos hemodindmicos y gasométricos descritos anteriormente fueron recogidos

puntualmente en dos momentos del postoperatorio:

* Tiempo 1: a la llegada del nifio a la UCIP. Es reflejo del estado clinico del nifio
al finalizar la intervencion y del adecuado manejo intraoperatorio.
* Tiempo 2: a las 8 horas del dia siguiente de la intervencion quirtrgica. Refleja

el adecuado manejo clinico en las primeras horas del postoperatorio.
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Para diferenciar en el texto los pardmetros obtenidos en el primer periodo respecto de
los obtenidos en el segundo, se designd con el nimero “1” los primeros y con el nimero
“2” los segundos. Posteriormente, comparamos los datos obtenidos en ambos tiempos

(tiempos 1 y 2) en pacientes supervivientes y fallecidos.

Debajo de cada una de las variables, en cada andlisis estadistico, se expresa el nimero
de pacientes incluidos en la recogida de los datos expuestos, que no siempre se
corresponde con el total de pacientes de la muestra, bien por no realizarse en todos los

pacientes, o bien por no estar recogidos en la historia clinica los datos correspondientes.

El analisis estadistico lo realizamos en un primer momento, basdndonos en la técnica
quirtrgica, dependiendo de que a los pacientes se les cierre o no la CIV, y
posteriormente, lo hacemos entre los grupos de pacientes que sobrevivieron o
fallecieron. Las variables que reflejan la adecuacion del gasto cardiaco, el aporte de
oxigeno a los tejidos, y la funcidon pulmonar (TAM, DAVO,, OER, Vp/Vr, Qsp/Qr),
s6lo son estudiadas en este segundo andlisis, ya que nos interesa demostrar su

efectividad como factores predictivos de mortalidad.

5.2. RECOGIDA DE DATOS

La recogida de datos se obtiene mediante la consulta de la historia clinica, la hoja

operatoria y la grafica de ingreso en UCIP durante el postoperatorio.

La edad, peso del paciente, y tipo de cardiopatia, son obtenidos en el momento de la

intervencion. Las variables relacionadas con el acto quirurgico, como los tiempos de
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CEC, de CA y de PC, la anatomia coronaria, el cierre o no de la CIV, son obtenidas de
la informacion plasmada por el cirujano en la hoja operatoria, de la informacion

transmitida verbalmente, y también de la recogida a través del perfusionista.

Los registros que suceden durante el postoperatorio son recogidos de la hoja de
enfermeria, asi como de la hoja de curso clinico que se rellena durante la estancia de los

pacientes en la UCIP.

5.3. MANEJO PREOPERATORIO

El diagnodstico de esta cardiopatia congénita se realiza mediante ecocardiografia
practicamente en todos los casos. Una vez diagnosticado ecocardiograficamente o ante
la sospecha clinica (si no es posible la ecocardiografia durante los primeros momentos),
se inicia tratamiento con una perfusion continua de PGE;. En casi todos los casos de
nuestra serie se realizd una atrioseptostomia con baldn, segun la técnica descrita por

Rashkind.

Durante este periodo preoperatorio se realizan ecocardiografias seriadas para valorar el
tamaiio del VI, el grosor de su pared, su contractilidad y morfologia. Se intenta ademas

determinar el patron anatdmico de las arterias coronarias.

El dia anterior a la intervencion se administra de forma sistematica una dosis de

metilprednisolona a 10 mg/kg por via endovenosa, con el objetivo de atenuar la

respuesta inflamatoria inducida por la CEC.
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La indicacién quirurgica en los casos de TGA con SI se indica preferentemente en la
primera semana de vida, evitando en la medida de lo posible que se rebasen las 2
semanas. En los casos de TGA con CIV asociada con un significativo cortocircuito, se
puede operar a nifos con mas edad y peso, procurando en estos casos no diferir la
intervencidon excesivamente por el riesgo de que se establezca una hipertension

pulmonar irreversible.

5.4. TECNICA QUIRURGICA

La técnica quirtrgica empleada en todos los casos fue la descrita inicialmente por Jatene
con la maniobra de Lecompte, esta Gltima para transferir la AP a una posicidon anterior.
La intervencion se realiza con hipotermia profunda, consiguiéndose temperaturas

nasofaringeas de unos 15 °C y rectales de 18 °C.

Esta intervencion utiliza una CEC de flujo variable, y se usa la PC en el momento del
cierre de la CIV cuando se implanta una sola canula en la AD. En los nifios con mas
edad y peso, con una AD mayor se pueden canular ambas cavas con canulas de pequefio
tamaio, sin necesidad de utilizar PC. Este requisito se cumple con mayor frecuencia en

los nifios con TGA y CIV grande, que son los que tienen mayor peso.

Una vez hecha la correccion y tras finalizar la CEC, el cardidlogo realiza una
ecocardiografia para valorar la técnica quirargica y detectar posibles defectos
residuales. Durante la CEC y una vez finalizada ésta, se realiza una ultrafiltracion, con

la intencion de eliminar liquidos e impedir su acumulo en el espacio intersticial,
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depurando ademas al organismo de sustancias proinflamatorias que pueden precipitar

una respuesta inflamatoria multisistémica.

Cuando a pesar de la ultrafiltracion el edema intersticial es importante, produciéndose
inestabilidad hemodindmica al cerrar el torax, se opta por el cierre diferido de éste, y se
coloca un catéter de dialisis peritoneal para evitar la distension abdominal, y poder

realizar en los casos necesarios una dialisis peritoneal.

5.5. MANEJO POSTOPERATORIO

El manejo de estos pacientes se basa en el tratamiento del fallo ventricular izquierdo con
el uso de drogas inotropicas como la dobutamina y la dopamina. Cuando las tensiones

arteriales lo permiten, se afiade un vasodilatador como la milrinona.

Durante el primer dia del postoperatorio, se mantiene al paciente sedoanalgesiado, con
midazolam y fentanilo, para conseguir una adecuada adaptacion del nifio al respirador.
En casos en que esta adaptacion sea dificil, debemos recurrir a paralizar al paciente con

relajantes neuromusculares.

Al dia siguiente, si la situacidon hemodinamica lo permite y no han existido
complicaciones, se procede al destete progresivo del respirador. Se inicia este mismo
dia una nutricion enteral, a través de sonda transpilorica, habitualmente con leche
materna, o en casos en que no dispongamos de ella, con formulas de hidrolizado de
proteinas, evitando en la medida de lo posible la utilizacion de nutricion parenteral por

el riesgo de infecciones.
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Respecto a los controles realizados se incluyen gasometrias arteriales y venosas al
ingreso y cada 6 horas, ademas de las necesarias cuando la situacion clinica lo precise.
De forma continua y no invasiva se monitoriza la frecuencia cardiaca, el trazado
electrocardiografico (ECG), la saturacion transcutanea de oxigeno (SpO,), y el CO,
espirado. También de forma invasiva y continua se monitoriza la presion venosa central

y la tension arterial sistolica, diastdlica y media.

Se realiza ademas una valoracion ecocardiografica para evaluar la funcion del VI, el
adecuado cierre de defectos septales, la presencia de estenosis supravalvular adrtica o

pulmonar, y la competencia de las valvulas mitral, tricuspide, aortica y pulmonar.

5.6. INSTRUMENTAL EMPLEADO

5.6.1. Sistema de Monitorizacion Modular Agilent

M1165/66/67/75/76/77A y Agilent M 1205A V24 y V26

Son dispositivos de monitorizacion situados a la cabecera de cama de los pacientes
conectados a red. Estos monitores miden y muestran diversas ondas y parametros
fisiologicos y generan alarmas y registros. Esta disefiado para su uso con pacientes

adultos, pediatricos y neonatales.

Cada sistema consta de tres componentes individuales:
- Médulo de pantalla

- Mo6dulo de ordenador
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- Modulos de parametros: las sefales procedentes de los pardmetros monitorizados se
transmiten al ordenador interno, donde se procesan y a continuacion se muestran en la
pantalla como formas de onda y valores numéricos. Los parametros se obtienen a partir
de accesorios (electrodos, transductores, manguitos de presion, catéteres,...) conectados

mediante cables al monitor.

Los datos que recogimos en nuestro estudio a través de este monitor fueron:

1. Monitorizacion del trazado electrocardiografico: produce una forma de onda

continua de la actividad eléctrica cardiaca del paciente. El sistema muestrea la
frecuencia cardiaca (FC) media que se obtiene a través del ECG y proporciona
informacion sobre posibles arritmias. Se pueden obtener hasta 12 derivaciones

estandar del ECG (I, II, III, aVR, aVL, aVF, Vy, V,, V3, V4, Vs, V).

2. Monitorizacion de la Respiracion: el sistema mide la respiracion en funcion de
la impedancia toracica existente entre dos electrodos del ECG. El cambio de
impedancia entre los dos electrodos (debido al movimiento toracico) produce
una forma de onda respiratoria en la pantalla. El modo de deteccion de la
respiracion lo puede hacer de modo automatico o manual. Detecta la frecuencia

respiratoria (FR) del paciente y da informacion sobre eventuales apneas.

3. Monitorizacion de Presion Arterial No Invasiva (PNI): mide la presion

sanguinea utilizando un método oscilométrico a través de un manguito de

presion, conectado al monitor mediante un cable. Consta de 3 modos de
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medicidon: manual, automatico y rapido. Todos los modos muestran la presion

sanguinea sistolica, diastolica y media.

Medicién de Presion: puede registrar cualquier presion pulsatil. Las mediciones

de presion suelen mostrarse en milimetros de mercurio (mm Hg). Asi vamos a

monitorizar;

Presion Arterial Invasiva (PA): si esta conectado a un catéter situado en la luz
arterial, registra una onda pulsatil de presion arterial continua, midiendo

presiones arteriales sistolicas, diastolicas y medias.

Presién venosa central (PVC): se registra a través de un catéter venoso que

finaliza en las venas cavas o en la entrada de la auricula derecha. Junto a la onda

de pulso aparece un valor numérico de la misma.

Modulo de saturacion de oxigeno en sangre arterial medido por pletismografia

(SpO,/PLET): mide la saturacion arterial de oxigeno, es decir, el porcentaje de
hemoglobina oxigenada en relacion con la suma de oxihemoglobina y
desoxihemoglobina. El valor numérico de la SpO, muestra el porcentaje de
moléculas de hemoglobina que se han combinado con las moléculas de oxigeno
para formar la oxihemoglobina. La saturacion de oxigeno se mide utilizando el
método de pulsioximetria. Se trata de un método continuo, no invasivo, que
mide la cantidad de luz enviada por los emisores situados a un lado del
transductor, que pasa a través del tejido (como un dedo o una oreja) hasta el

receptor situado en el otro lado.
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El parametro SpO,/PLET ademads proporciona una sefial de frecuencia de pulso
y una onda pletismografica, que se muestra de forma numérica. También
proporciona informacion cuantitativa sobre el flujo arterial pulsatil, llamado
indicador de perfusion, que estd directamente relacionado con la cantidad de
perfusion de sangre en el lugar del transductor y se refleja en la pantalla con un

valor digital.

Moédulo de CO, espirado: es una unidad de medicion de didoxido de carbono

disefiada para su utilizaciéon en pacientes intubados adultos, pediatricos o
neonatales. Se mide mediante un capnédgrafo y determina el nivel de dioxido de

carbono espirado final (CO,EF).

El transductor de CO, emplea una fuente infrarroja y un detector para medir las
concentraciones de CO, inspirado y espirado del paciente de manera directa y
continua. La concentracion de CO, se obtiene a partir de la cantidad de luz
infrarroja absorbida por el CO; en la cadmara de la muestra, la cual forma parte

del adaptador para las vias respiratorias.

Los adaptadores para las vias respiratorias deben colocarse en el circuito de

respiracion, lo mas cerca posible del paciente. Por lo general, se colocan en el

tubo endotraqueal o en un codo del mismo.
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5.6.2. Analizador de gases, electrolitos y hematocrito

sistema 1.1640 de la marca Instrumentation Laboratory

Se trata de un aparato automadtico que proporciona una serie de parametros medidos y
otros calculados a partir de éstos, sobre muestras de sangre. Estd controlado por
microprocesadores y cuenta con un sistema de calibracion continua que garantiza el
correcto funcionamiento del sistema analitico. Los datos pueden ser visualizados en la
pantalla del aparato o bien en copia impresa en papel emitida por la impresora del

mismo.

Permite medir los siguientes parametros:
- Actividad de los iones de hidrogeno (pH).
- Presion parcial de didxido de carbono (pCOy).
- Presion parcial de oxigeno (pO,).
- I6n sodio (Na").
- 16n potasio (K").
- Calcio ionizado (Ca™).

- Hematocrito (Hct).

Permite asi mismo calcular los siguientes pardmetros, a partir de los citados
anteriormente:

- Bicarbonato efectivo plasmatico (HCOy").

- Anhidrido carbodnico total (TCO,).

- Exceso basico hematico (Bey).
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- Exceso basico en los fluidos extracelulares (Beecs).

- Bicarbonato estandar (SBC).

- Porcentaje calculado de saturacion de oxigeno (%0O;c).

- Calcio ionizado normalizado en pH 7,4 (Ca"™ en pH 7.4).

- Hemoglobina calculada por la medicion del hematocrito (Hb).

- Gradiente alveolo-arterial de oxigeno (A-aDO,). Este precisa de la introduccioén
desde el teclado del porcentaje de la fraccion inspirada de oxigeno (FiO,) y que la

muestra de sangre sea identificada como arterial.

5.7. ANALISIS ESTADISTICO

Realizamos estadistica descriptiva de las variables del estudio. Para ello usamos
frecuencias absolutas y relativas en el caso de las variables cualitativas. Las variables
cuantitativas segin sigan o no una distribucion normal [tras la aplicacion del test de
Kolmogorov-Smirnov o Shapiro-Wilk (n < 50)] se resumen mediante Md + SD (media,

desviacion estandar) o Psg [P2s - P7s] (mediana, rango intercuartilico) respectivamente.

Se realiza una comparacion de los grupos de estudio mediante test de x* (chi cuadrado
de Pearson) o el test exacto de Fisher cuando es necesario para las variables cualitativas.
La comparacién de las variables cuantitativas segin los dos grupos de estudio, se
efectia mediante la U de Mann-Whitney. Para analizar las variables relacionadas o
apareadas se utiliza el test de Wilcoxon o la t de Student para muestras relacionadas

(segun sigan o no una distribucion normal).
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El nivel de significacion estadistica se establece en p < 0,05. La imputacion de los datos

se realiza en Access.

Sobre aquellas variables que se obtienen como estadisticamente significativas, se realiza

una regresion logistica univariante para determinar factores predictivos de mortalidad.

Entre las variables consideradas factores predictores de mortalidad se elabora un

analisis multivariante para crear un modelo predictor de mortalidad.

Para estimar sensibilidad y especificidad de este modelo de prediccion, se utilizan
curvas de caracteristicas operativas para el receptor (curvas COR). Estas curvas se usan
para representar la sensibilidad y especificidad de una determinada variable de tipo
cuantitativo continuo, existiendo en ellas una relacion inversa entre el valor de
sensibilidad y especificidad, de tal manera que a medida que aumenta una la otra
disminuye. El andlisis de estas curvas permite evaluar la eficiencia de una variable en la
prediccion de un determinado resultado. Se describe el drea bajo la curva, que es una

medida del poder discriminativo del test.

El analisis estadistico se realiza con el paquete Stadistical Package for Social Sciences

(SPSS Inc., Chicago, IL, EE.UU.) versiéon 16.0, de la Unidad de Apoyo a la

Investigacion del Hospital Universitario Virgen del Rocio.

Las referencias bibliograficas han sido especificadas segun las normas internacionales

de Vancouver para las publicaciones cientificas.
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6. RESULTADOS

6.1. DESCRIPCION DE LA POBLACION

Un total de 121 nifios con TGA fueron intervenidos con la técnica de switch arterial en

nuestro hospital, en el periodo comprendido entre Enero 1994 a Junio de 2008.

6.1.1. Datos del preoperatorio

Un 45% de los pacientes proceden de Sevilla, siendo el hospital Virgen del Rocio el
hospital de referencia para este tipo de intervenciones en nuestra area, el resto de pacientes
son derivados de otras provincias. El segundo lugar de mayor procedencia es Cadiz con un
26% de los pacientes, seguido de Huelva y Malaga con un 12%, y un 3% de otras
provincias. En el 2% de los casos no consta en la historia clinica la procedencia del

paciente. (Grafico 1).

Un 64% de los pacientes son varones y un 36% mujeres (Grafico 2).
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Grafico 1
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De los 121 nifos, 80 son diagnosticados de TGA con SI, y 41 de TGA con CIV. Otros
diagnosticos afiadidos son: anomalias del arco adrtico en 2 nifios e hipertension pulmonar

en 3 nifios.

En el momento de la intervencidn, nuestros pacientes presentan una edad y peso, que son

expresados por la mediana y el rango intercuartilico en la tabla 2.

Tabla 2
Pso [P2s5 - Prs]
Edad a la intervencion (dias) 11[8-16]
Peso a la intervencion (kilogramos) 3,5[3,0-3.7]

6.1.2. Caracteristicas de la técnica quirurgica

Respecto a la técnica quirargica realizada, queda expuesta en la tabla 3.

Tabla 3
TECNICA QUIRURGICA Total de pacientes (n = 121)
Switch arterial 110 (90,9 %)
Switch arterial + cierre de CIV 11 (9,1 %)

So6lo en un caso que presentaba una coartacion de aorta, se realizé una técnica quirurgica

previa a la intervencion de switch arterial consistente en una coartectomia.
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Las medianas y percentiles Ps [Ps5 - P7s] de los tiempos quirurgicos estan expresados en la

tabla 4:
Tabla 4
TIEMPOS QUIRURGICOS (minutos) Pso [P25 - Ps]
Circulacion extracorpdrea 215 [192 — 240]
Clampaje aortico 120 [105 —132]
Parada circulatoria* 8,5[7-10,7]

* realizada en 64 pacientes de la muestra

Los tiempos de CEC seran mas cortos cuanta mdas experiencia tenga el cirujano

cardiovascular, ya que sera capaz de realizar la intervenci en menor tiempo.

En nuestra serie al comparar los tiempos de CEC en los primeros 5 afios del estudio y en

los ultimos 5 afios (Tabla 5) mediante la U de Mann-Whitney se obtienen diferencias

significativas.
Tabla 5
Tiempo CEC (1994 —1998) | Tiempo CEC (2003 —2007) Valor de
Pso [P25 - Prs] Pso [P25 - Prs] p
232 [208 — 260] 203 [179 —220] <0,001*

* p estadisticamente significativa
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6.1.3. Anatomia coronaria de los pacientes

Respecto al patron coronario en nuestra serie, se han agrupado los individuos siguiendo el

patrén descrito por Mayer (Tabla 6).

Tabla 6
ANATOMIA CORONARIA Total de pacientes (n = 121)
Usual (patrén 1) 64
Circunfleja de la coronaria derecha (patron 2) 35
Unica (patrones 3 y4) 7

(5 derecha y 2 izquierda)

Invertidas (patrén 5) 2
Circunfleja y coronaria derecha invertidas (patron 6) 4
Intramural (patrones 7y 8) 5

(todas izquierda)

Otros (patron 9)

4

Para poder realizar el analisis estadistico, hemos agrupado a los pacientes en dos grupos

con un mayor numero de casos (Tabla 7).
= Patrén normal (Patrones 1 y 2): 99 pacientes.

= Patron anormal (Patrones 3 — 9): 22 pacientes.
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Tabla 7
PATRON CORONARIO Total de pacientes (n = 121)
Normal 99 (81,8%)
Anormal 22 (18,2%)

Se puede observar como la mayoria de los pacientes presentan un patréon de coronaria usual
o de coronaria circunfleja procedente de la coronaria derecha, que es lo que hemos
denominado un patrén coronario normal. El resto de patrones coronarios, aquellos
denominados patrones coronarios anormales, constituyen un porcentaje mucho menor. Es
importante sefialar, la alta prevalencia en nuestra serie de patrones coronarios tipo seno

coronario Unico y arterias coronarias intramurales con un total del 9,9% (12/121).

6.1.4. Datos del postoperatorio

Un total de 94 nifios (77,7%) presentaron complicaciones en el postoperatorio inmediato,

de entre las complicaciones mas frecuentes destacan:

1. Complicaciones cardiacas: 49,6%, con predominio de la insuficiencia cardiaca

(29,8%).

2. Complicaciones respiratorias: un total de 40,5%, con un 15,7% de atelectasias, un

11,6% de neumonias por Pseudomonas y Stenotrophomonas como gérmenes mas
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frecuentemente aislados, un 7,4% de paralisis diafragmatica, un 9,1% de

reintubaciones, y un caso de hipertension pulmonar que precis6 6xido nitrico.

Complicaciones infecciosas: presentes en un 38% de los pacientes, de los cuales en
un 28,1% fueron sepsis. En un 41,4% de los casos producida por gérmenes Gram
positivos (Estafilococo epidermidis y Estafilococo aureus) y en un 41,4% producida
por gérmenes Gram negativos (Klebsiella, Enterobacter, Enterococo, Escherichia
coli...). En un 9,6% se aislo una Candida como germen responsable de la sepsis. Un
21,4% presentaban infeccion de catéter con predominio de Estafilococo epidermidis

(61,5%).

Complicaciones renales: existe un 5% de pacientes con diagnostico de insuficiencia

renal que precis6 en su mayoria (5/6) dialisis peritoneal.

Otras complicaciones: en un 15% hubo alguna complicacion de tipo hematoldgico y

en un 4,1% complicaciones neuroldgicas, principalmente convulsiones.

Entre las técnicas utilizadas durante la estancia de los pacientes en la UCI se encontraron la
necesidad de marcapasos en un 6,6%, y un nifio precisé cardioversion por una taquicardia
supraventricular incesante. Un 4,1% de los pacientes precisaron didlisis peritoneal, un
paciente necesitd 0xido nitrico por hipertension pulmonar, y otro requirid ventilacién de

alta frecuencia oscilatoria (VAFO) por fallo respiratorio agudo.
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En 48 pacientes (39,7%) se us6 alimentacion parenteral, técnica no utilizada a partir del afio
2007 tras la incorporacion del uso de la sonda transpildrica para la alimentacion enteral

como protocolo de actuacion en nuestra UCIP.

Respecto a las horas de ventilacion mecénica y dias de estancia en UCI queda reflejado en

la tabla 8.
Tabla 8
Pso [P2s - Prs]
Tiempo de ventilacion mecanica (horas) 120 [96 — 168]
Tiempo de estancia en UCI (dias) 8[7—14]

El cirujano optd en quirdfano por el cierre diferido del torax en 38 pacientes (31,4%), sobre
todo en aquellos que presentaban un gran edema intersticial con inestabilidad
hemodinamica. El cierre del torax se hizo en la UCI, habitualmente a las 48-72 horas, una
vez que el paciente haya recuperado la estabilidad hemodindmica y hubieron desaparecido

los edemas.

Esta técnica era muy utilizada en los primeros afios, llegando a alcanzar un porcentaje del
87,5% (21/24) entre los afnos 1994 — 98 con un descenso importante con el transcurso del
tiempo, consiguiéndose una cifra del 2,1% (1/47) en los tltimos 5 afios (2003 — 2007). Al
comparar ambos datos se obtienen diferencias significativas, test exacto de Fisher, con una

p <0,001.
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6.2. MORTALIDAD DE NUESTRA SERIE

La mortalidad global desde Enero de 1994 a Junio de 2008 es del 11,6%, falleciendo un

total de 14 nifios de los 121 nifnos intervenidos.

Analizamos la mortalidad de nuestra serie de forma individual segun la técnica quirtargica
realizada:
=  Switch arterial: 110 nifios intervenidos y 14 fallecidos; mortalidad del 12,7%.

= Switch arterial + cierre CIV: 11 intervenidos y ningtn fallecido; mortalidad del 0%.

Se ha desglosado la incidencia de esta cardiopatia y la mortalidad de la técnica quirtrgica
distribuida por afios, y hemos disefiado un grafico (Grafico 3) que representa, por un lado el
numero de individuos intervenidos de switch arterial (con o sin cierre de CIV), y por otro
lado el nimero de fallecidos. En la parte superior de la columna que representa cada afo, se

expresa el porcentaje de mortalidad.
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Grafico 3: Curva de mortalidad por afios
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Se observa un descenso considerable en la mortalidad en los tltimos afios, a pesar de seguir
realizdndose un gran numero de intervenciones. En los afos 2003, 2005, 2006 y 2007 la
mortalidad fue del 0%, con una mortalidad en los ultimos 5 anos, desde Enero del 2003 a
Diciembre del 2007, del 2,1% (1/47). Sin embargo, existe un aumento de la mortalidad en
el primer semestre del aflo 2008 por una serie de razones que detallaremos en el apartado de

discusion.

Se ha analizado la causa de mortalidad en cada uno de los pacientes. El grupo de fallecidos

estd compuesto por 14 nifos, los cuales han sido incluidos en 3 grupos, dependiendo del

momento en el que ocurrio el fallecimiento.
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* Grupo I: Muerte intraoperatoria, en quirdfano durante la intervencion.
*  Grupo II: Muerte inmediata, en las primeras 12 horas del postoperatorio.

* Grupo III: Muerte tardia, en los dias siguientes del postoperatorio.

Analizamos a continuacion las causas de muerte en los distintos grupos:

- Grupo I (n = 3). En 2 de los casos se produjo un desgarro o problemas en la
anastomosis de las arterias coronarias. En 1 caso no consta en la historia clinica
la causa de la muerte.

- Grupo II (n = 6). En todos los casos (6/6) la causa de la muerte fue un fracaso
hemodinamico con una situacién de bajo gasto. Como antecedentes de interés,
en 2 de ellos se produjo un desgarro de las arterias coronarias en quir6fano.

- Grupo III (n = 5). En 2 casos la causa de la muerte fue una sepsis, en 2 casos un
fracaso hemodindmico, y en 1 caso una coagulacion intravascular diseminada

(CID), posiblemente secundaria a una sepsis no diagnosticada.

6.3. ANALISIS DE LA TECNICA QUIRURGICA

En un primer momento dividimos a los pacientes en 2 grupos:
- Grupo 1: aquellos pacientes (n = 110) donde sdlo se realiza un switch arterial, por ser
TGA con SI o con CIV pequeia que no precisa cierre quirargico.
- Grupo 2: otros pacientes (n = 11) donde se realiza un switch arterial y un cierre de la

CIV, por ser ésta hemodinamicamente significativa.
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Una vez definidos estos grupos analizamos una serie de variables, tales como:
1.

2.

Edad a la intervencion (dias).

Peso a la intervencion (kilogramos).

Tiempo de circulacion extracorpdrea (CEC) (minutos).
Tiempo de clampaje adrtico (CA) (minutos).

Tiempo de parada circulatoria (PC) (minutos).
Realizacion o no de parada circulatoria (%).

Tiempo de ventilaciéon mecanica (horas).

Tiempo de estancia en UCI (dias).

Mortalidad (%).

Resultados

Para comparar variables cuantitativas, representadas mediante la mediana (Psg) y el rango

intercuartilico [P,s - P7s], se us6 la U de Mann-Whitney y el test exacto de Fisher para

variables cualitativas. Los resultados se expresan en la tabla 9.

De entre todas las variables analizadas entre ambos grupos, sdlo la edad a la intervencion

muestra diferencias estadisticamente significativas.
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Tabla 9

Resultados

VARIABLES SWITCH ARTERIAL | SWITCH ARTERIAL Valor de
(n=110) + CIERRE CIV p
(n=11)
Edad 11[7-15] 25 [13 -30] 0,001*
(dias) n=110 n=11
Peso 3,5[3-3.,7] 3,5[3,2-3,7] 0,526
(kilogramos) n=110 n=11
Tiempo CEC 213 [188 - 235] 236 [215 - 252] 0,055
(minutos) n=110 n=10
Tiempo CA 120 [105 - 132] 131 [114 - 137] 0,233
(minutos) n=110 n=10
PC 61 (65,5%) 3 (30%) 0,186
n=110 n=10
Tiempo PC 8[7-10,5] 10 [10 - 15] 0,182
(minutos) n=061 n=3
Tiempo de ventilacion 120 [94 - 168] 144 [96 - 168] 0,516
mecanica (horas)
n=110 n=11
Tiempo de estancia 8[7-14] 8[7-11] 0,971
en UCI (dias) n=110 n=11
Mortalidad 14 (12,7%) 0 (0%) 0,359
n=110 n=11

* p estadisticamente significativa
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ANALISIS UNIVARIANTE DE LAS VARIABLES

CUANTITATIVAS RESPECTO A LA MORTALIDAD

Dividimos a los pacientes en 2 grupos:

- A: pacientes fallecidos en el postoperatorio precoz tras la intervencion de switch

arterial (n = 14 pacientes).

- B: pacientes supervivientes tras la intervencion de switch arterial (n = 107 pacientes).

Variables analizadas en ambos grupos:

1.

2.

8.

9.

Edad a la intervencion (dias).

Peso a la intervencion (kilogramos).

Tiempo de CEC (minutos).

Tiempo de CA (minutos).

Tiempo de PC (minutos).

Tension arterial media (TAM) (mm Hg).

Shunt intrapulmonar (Qsp/Qr) (%).

Diferencia arterio-venosa de la saturacion de oxigeno (DAVO,) (%).

Extraccion fraccional de oxigeno (OER) (%).

10. Fraccién de espacio muerto pulmonar (Vp/Vr).

11. Tiempo de ventilacion mecanica (horas).

12. Tiempo de estancia en UCI (dias).
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A continuacion, se expone en las tablas 10a y 10b los valores de las medianas y percentiles
de las distintas variables en el grupo de fallecidos y supervivientes, asi como el valor de p.

Para comparar los grupos se us6 la U de Mann-Whitney.

Entre el grupo de fallecidos y el grupo de supervivientes, las siguientes variables fueron
estadisticamente significativas, pudiéndose considerar como factores de riesgo de

mortalidad en nuestra serie:

1 Peso a la intervencion.

2 Tiempo de CEC.

3 Tension arterial media en el tiempo 1.

4 Fraccion de espacio muerto pulmonar en el tiempo 1.

5 Fraccién de espacio muerto pulmonar en el tiempo 2.

Ademas, los pacientes que fallecieron, presentaron tiempos menores de ventilacion

mecanica y de estancia en UCI, con unas diferencias estadisticamente significativas.
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Tabla 10a

Resultados

VARIABLES FALLECIDOS SUPERVIVIENTES Valor de
(n=14) (n=107) p
Pso [P2s - Ps] Pso [P25 - Prs]
Edad 9,5[7-15] 12 [8-17] 0,201
(dias) n=14 n=107
Peso 3,12 [2,75 - 3,5] 3,5([3,1-3,7] 0,021*
(kilogramos) n=14 n=107
Tiempo CEC 260 [213 - 317] 213 [189 - 235] 0,005*
(minutos) n=14 n=106
Tiempo CA 126 [106 - 148] 119 [105 - 132] 0,229
(minutos) n=14 n=106
Tiempo PC 12,5 [7,2 - 25] 8[7-10] 0,107
(minutos) n=10 n=>54
Tiempo de 410 - 156] 120 [96 - 168] 0,002*
ventilacion mecanica n=14 n=107
(horas)
Tiempo de estancia 1[0-6,5] 9[7-14] <0,001*
en UCI n=14 n=107
(dias)

* p estadisticamente significativa
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Tabla 10b

Resultados

VARIABLES FALLECIDOS SUPERVIVIENTES Valor de
(n=14) (n=107) p
TAM 1 45 [40 - 57] 59 [52 - 82] 0,002*
(mm Hg) n=11 n=106
Qsp/Qr 1 712-13] 3[2-9] 0,309
(%) n=7 n=103
DAVO; 1 49 [42 - 71] 46 [34 - 56] 0,235
(%) n="7 n=103
OER 1 52 [43 - 75] 46 [35 - 58] 0,211
(%) n="7 n=103
Vp/Vr 1 0,510 [0,415-0,600] 0,320 [0,202-0,430] 0,009*
n=>5 n=100
TAM 2 55[37 - 60] 53 [48 - 59] 0,864
(mm Hg) n=35 n=106
Qsp/Qr 2 3[1-12] 5[3-10] 0,332
(%) n=>5 n=98
DAVO, 2 25 [21-41] 28 [25-39,5] 0,550
(%) n=>5 n=97
OER 2 27 [18,5 - 40,5] 29 [25 - 40] 0,591
(%) n=>5 n =98
Vp/Vr2 0,405 [0,300-0,435] 0,220 [0,160-0,305] 0,013*

n=4

n=97

* p estadisticamente significativa
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6.5. COMPARACION DE LAS VARIABLES
HEMODINAMICAS Y GASOMETRICAS ENTRE LOS

TIEMPOS 1Y 2 (VARIABLES RELACIONADAS)

Se realiza a continuacioén la comparacion de los datos obtenidos en los tiempos 1 y 2 en

pacientes supervivientes y fallecidos.

En los pacientes supervivientes se obtienen las siguientes modificaciones:

1. Se produce una disminucion de la TAM en el tiempo 2 con respecto al tiempo 1,

que es estadisticamente significativa (Grafico 4).

2. Se observa una disminucion de la fraccion de espacio muerto pulmonar en el tiempo

2 con respecto al tiempo 1, que es estadisticamente significativa (Grafico 5).

3. Se produce una disminucion de la extraccion fraccional de oxigeno tisular en el
tiempo 2 con respecto al tiempo 1, que resulta estadisticamente significativo

(Gréfico 6).

4. Se observa una disminucion de la diferencia arterio-venosa de la saturacion de
oxigeno en el tiempo 2 con respecto al tiempo 1, resultando estadisticamente

significativo (Grafico 7).
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En los pacientes fallecidos se obtienen las siguientes modificaciones:

5. Se produce un aumento de la TAM en el tiempo 2 con respecto al tiempo 1, que no

es estadisticamente significativo (Grafico 8).

6. Se observa una disminucién de la fraccion de espacio muerto pulmonar en el tiempo

2 respecto al tiempo 1, que no es estadisticamente significativa (Grafico 9).

7. Se produce una disminucion de la extraccion fraccional de oxigeno tisular en el
tiempo 2 con respecto al tiempo 1, que no resulta estadisticamente significativo

(Gréfico 10).

8. Se observa una disminucion de la diferencia arterio-venosa de la saturacion de
oxigeno en el tiempo 2 con respecto al tiempo 1, no resultando estadisticamente

significativo (Grafico 11).
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Grafico 10
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6.6. ANALISIS DE LA ANATOMIA CORONARIA

ENTRE FALLECIDOS Y SUPERVIVIENTES

Se refleja en la tabla 11 los patrones coronarios en los grupos de supervivientes y fallecidos
segun la clasificaciéon de Mayer. Con la intencion de poder realizar un analisis estadistico,
agrupamos a los pacientes en s6lo dos grupos, aquéllos que presentan un patrén coronario

normal, y los que tienen un patrén coronario anormal (Tabla 12).
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Tabla 11
PATRONES SUPERVIVIENTES FALLECIDOS
CORONARIOS n=107 n=14
Usual 59 5
(patron 1)
Circunfleja de la coronaria derecha 32 3
(patron 2)
Unica 4 3
(patrones 3y 4) (2 dchay2izq) (todas dcha)
Invertidas 2 0
(patron 5)
Circunfleja y coronaria derecha invertidas 3 1
(patron 6)
Intramural 3 2
(patrones 7 y 8) (todas izq) (todas izq)
Otros 4 0
(patron 9)

93




Tabla 12

Resultados

PATRONES CORONARIOS FALLECIDOS SUPERVIVIENTES Total
Patron normal 8 (8,1%) 91 (91,9%) 99
(patrones 1y 2)

Patron anormal 6 (27,3%) 16 (72,7%) 22
(patrones 3,4,5,6,7,8y9)
Total 14 107 121
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Se observa que un 57,1% (99/121) presenta un patron de coronaria normal y un 42,9%
(22/121) presenta un patron de coronaria anormal, de los cuales un 54,5% (12/22) son

patrones coronarios tipo seno coronario unico y coronarias intramurales.

En la tabla 12 se refleja el andlisis estadistico realizado mediante el test exacto de Fisher.

Se obtiene una diferencia significativa entre ambos grupos, con un valor de p = 0,021.

Esto significa que en nuestra serie la presencia de un patron coronario anormal constituye

un factor de riesgo de mortalidad.

En los ultimos 5 afios globales, desde 2003 al 2007, se produce una disminucion de la
mortalidad, con una prevalencia de patrones coronarios anormales, incluyendo patrones
mas complejos como son el seno coronario Unico o las coronarias intramurales, similares a

los afios anteriores.

0 Mortalidad total en nuestro estudio (n = 121): 11,6%
= Coronarias anormales (n = 22): 18,2%
= Coronaria Unica o intramural (n = 12): 9,9%

0 Mortalidad en Gltimos 5 anos (2003-2007), (n =47): 2,1%
= Coronarias anormales (n =9): 19,1%

= (Coronaria unica o intramural (n = 4): 8,5%
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6.7. ANALISIS DE LA MORTALIDAD RESPECTO AL

CIERRE DIFERIDO DE TORAX

Se realiza una comparacién entre pacientes supervivientes y fallecidos respecto a la
presencia o no del cierre diferido de térax, es decir, si el presentar el torax abierto tras la

cirugia es un factor de riesgo de mortalidad (Tabla 13).
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Tabla 13
Si NO Total
cierre diferido torax | cierre diferido torax
FALLECIDOS 9 (81,8%) 2 (18,2%) 11
VIVOS 29 (27,6%) 76 (72,4%) 105
Total 38 78 116
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El total de nifios en los que se ha podido recoger la informacion sobre el cierre diferido o no
del torax ha sido en 116 individuos. En 3 pacientes que fallecieron en quiréfano no se
recogio esta informacion porque no llegaron a ingresar en UCIP, y en 2 pacientes que si lo

hicieron no constaba el dato en la historia clinica.

Pacientes con cierre diferido del térax:
= Fallecidos: 81,8% (9/11)

= Vivos: 27,6% (29/105)
Se obtienen diferencias significativas, test exacto de Fisher, con una p=0,001.

Asi, podemos afirmar que, en nuestra serie, la existencia de un cierre diferido del torax es

un factor de riesgo de mortalidad.

6.8. ANALISIS DE LOS TIEMPOS DE CEC, DE
VENTILACION MECANICA Y DE ESTANCIA EN
UCI RESPECTO AL CIERRE DIFERIDO DEL

TORAX

Se ha analizado la influencia del cierre diferido del térax sobre el tiempo de CEC, las horas
de ventilacion mecanica y los dias de estancia en UCIP, usando la U de Mann-Withney

para su comparacion (Tabla 14).
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Tabla 14
VARIABLES Si NO Valor de
cierre diferido torax cierre diferido torax p
(n =38) (n=178)
Pso [P25 - P7s] Pso [P25 - P7s]
Tiempo CEC 224 [199 —250] 210 [185—232] 0,034*
(minutos) n=38 n=77
Horas ventilacion 132 [72 — 198] 120 [96 — 168] 0,731
mecanica n=38 n=78
Dias de estancia 10 [7-15,2] 8 [7-14] 0,289
en UCI n =38 n="78

* p estadisticamente significativa
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Se obtuvieron diferencias significativas respecto al tiempo de CEC, siendo éste mas
prolongado en aquellos pacientes que salieron de quirdéfano con el torax abierto. Con
respecto a los tiempos de ventilacion mecanica y de estancia en UCI, también fueron
mayores en los pacientes con cierre diferido del térax, pero las diferencias no fueron

estadisticamente significativas (Tabla 14).
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6.9. ANALISIS UNIVARIANTE DE LAS VARIABLES
QUE INFLUYEN EN LA MORTALIDAD DE ESTA

TECNICA QUIRURGICA. REGRESION LOGISTICA

Sobre aquellas variables que se obtienen como estadisticamente significativas se realiza una

regresion logistica univariante para determinar factores predictivos de mortalidad.

Se confecciona una tabla (Tabla 15) donde se expresa la odds ratio, el intervalo de

confianza del 95%, y el valor de p para cada una de las variables analizadas.

101



Tabla 15

Resultados

Odds ratio 95% Valor de
Intervalo confianza p

Peso (n = 14/121) 0,217 0,062 — 0,765 0,017*

Patrén coronarias 4,266 1,305 - 13, 943 0,016%*
anormal (n = 14/121)

Tiempo CEC 1,016 1,006 — 1,025 0,001*

(n=14/120)

TAM 1 (n=11/117) 0,898 0,838 — 0,962 0,002%*

Vp/Vr 1 (n=5/105) 684,471 2,472 — 189487,506 0,023*

Vp/V12 (n=4/101) 2062575,506 51,440 — 8,270x10"° 0,007*

Cierre diferido torax 11,793 2,403 — 57,875 0,002*

(n=11/116)

*p estadisticamente significativa

n = fallecidos/total
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Con estos datos podemos afirmar que todas las variables anteriormente analizadas son

factores de riesgo de mortalidad en nuestra serie.

1.

Peso a la intervencion: a menor peso mayor mortalidad, por cada disminucion del

peso de un kilogramo, la probabilidad de fallecer aumenta en 0,217.

Patron de coronarias: el riesgo de fallecer aumenta en 4,266 si el individuo presenta

un patroén de coronaria anormal.

Tiempo de CEC: a mayor tiempo de CEC mayor probabilidad de fallecer, por cada
minuto que aumenta el tiempo de CEC, la probabilidad de fallecer aumenta en

1,016.

TAM en el tiempo 1: a menor TAM mayor mortalidad, por cada mmHg que

disminuya la TAM la probabilidad de fallecer aumenta en 0,898.

Fraccion de espacio muerto pulmonar en los tiempos 1 y 2: a mayores valores de

espacio muerto mayor mortalidad.

Para analizar el efecto o asociacion de dichas variables sobre la mortalidad,

necesitariamos una muestra mas amplia.

Cierre diferido del torax: el riesgo de fallecer aumenta en 11,793 si el individuo

presenta el torax abierto a su llegada a UCIP.
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6.10. ANALISIS MULTIVARIANTE DE LAS
VARIABLES QUE INFLUYEN EN LA MORTALIDAD
DE ESTA TECNICA QUIRURGICA. REGRESION

LOGISTICA.

Se ha aplicado posteriormente un andlisis multivariante, cuya finalidad es analizar
simultineamente la influencia de varias variables sobre la mortalidad quirurgica de esta

intervencion.

Dentro del mismo se han incluido aquellas variables que resultaban estadisticamente
significativas en el analisis univariante: peso a la intervencion, patron de coronaria anormal,

tiempo de CEC, TAM en el tiempo 1 y cierre diferido del torax.

En este analisis multivariante, se detectan como variables independientes que predicen la

mortalidad en nuestra serie, la TAM al ingreso y el cierre diferido del torax.
Asi, el modelo estadistico que en nuestro estudio mejor predice la mortalidad es aquél que

incluye la TAM al ingreso y el cierre diferido del toérax, de manera que aquellos nifios con

el torax abierto y con TAM mas bajas, son los que presentan mayor riesgo de fallecer.
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La probabilidad de fallecer podria calcularse segin la siguiente féormula:

Probabilidad (fallecer)= 1
1+ e- [1,628 + 2,154 Cierre diferido torax — 0,094 TAM]

Estos datos se muestran en una tabla (Tabla 16) donde se recogen la odds ratio, el intervalo
de confianza del 95% y el valor de p de las variables que obtenemos como estadisticamente

significativas. El método utilizado es el de pasos hacia delante (n = 114).
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Tabla 16
Odds ratio 95% Valor de
Intervalo confianza p
TAM 1 0,910 0,846 — 0,980 0,012*
Cierre diferido 8,622 1,657 — 44,872 0,010%*

torax

*p estadisticamente significativa
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6.11. CURVAS COR O CURVAS DE
CARACTERISTICAS OPERATIVAS PARA EL

RECEPTOR

El andlisis de estas curvas permite evaluar la eficiencia de una variable en la prediccion de

un determinado resultado, en nuestro estudio el riesgo de fallecer.
Se ha realizado la curva COR (Grafico 12) para el modelo estadistico que mejor predice la

mortalidad, que incluye aquellas variables que resultan estadisticamente significativas, es

decir, la TAM al ingreso y el cierre diferido del torax.
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Grafico 12

Curva COR
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Esta curva COR presenta un area bajo la curva de 0,853, con un intervalo de confianza del

95% de 0,728 — 0,973.

Este modelo tiene una R cuadrado de Nagelkerke de 0,351, lo que significa que la

variabilidad explicada de este modelo de prediccion de mortalidad es del 35%.
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Posteriormente se han seleccionado aquellos pacientes que tenian un cierre diferido de
torax a su llegada a la UCI (n = 38) y se ha realizado una curva COR (Gréfico 13) de

supervivencia respecto a los valores de TAM que presentaban dichos pacientes.

Grafico 13
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Dicha curva tiene un area bajo la curva de 0,753, con un intervalo de confianza del 95% de

0,520 — 0,986.

En dicha curva se obtiene (Tabla 17) que un valor de TAM > 47,5 tiene una sensibilidad del

93% vy una especificidad del 67% para prever la supervivencia de estos pacientes en nuestra
y p parap p p

serie.
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Tabla 17

Coordenadas de la curva

Variables resultado de contraste:Ul_TAM

Positivo si es
mayor o igual 1-
que’ Sensibilidad | Especificidad

24.0000 1.000 1.000}
26.5000 1.000(.889
34.0000 1.000{.778
42.5000 1.000[.667

< 47.5000[.931 333
50.5000[.690 333
51.5000].655 333
52.5000].586 333
54.0000].552 333
56.0000].483 333
57.5000].483 222
59.0000(.448 222
62.5000].345 11
65.5000].276 11
67.0000].241 Ad11
69.0000[.207 11
70.5000[.138 11
71.5000].069 Ad11
74.0000].034 11
79.5000.000 11
84.0000].000 .000
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7. DISCUSION

La cirugia cardiaca en el periodo neonatal ha supuesto durante la historia un reto en el
tratamiento de las cardiopatias congénitas, dadas las caracteristicas especificas de este
tipo de pacientes. La necesidad de un diagndstico precoz y la realizacion de técnicas
quirtrgicas con CEC en pacientes de bajo peso, que complicaba extremadamente la
cirugia, hizo que se optara en primer lugar por intervenciones de tipo paliativas, con

posterior realizacion de cirugias correctoras a edades mayores.

En pacientes con TGA se empezaron a hacer correcciones a nivel auricular, pero las
complicaciones a largo plazo de este tipo de cirugia fomentaron la tendencia a realizar
intervenciones a nivel de las grandes arterias, siendo el cirujano brasilefio Jatene el
primero en realizar con éxito esta cirugia en 1976 *°. Sin embargo, la indicacion electiva
del switch arterial en el periodo neonatal fue realizada por Castafieda en el afio 1983 **.
Dicho autor defiende la cirugia precoz de pacientes con cardiopatias congénitas
complejas, dado el efecto perjudicial de un bajo gasto cardiaco mantenido sobre el resto
de organos y sistemas °*, publicando en 1994 una serie de neonatos intervenidos de
distintas cardiopatias en el periodo neonatal, tales como tetralogia de Fallot con o sin

atresia pulmonar, coartacion de AO, TGA y canal auriculoventricular comun, con

buenos resultados en relacion a la supervivencia .
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Nuestro hospital fue uno de los pioneros en Espafia en realizar la intervencion de
switch arterial, comenzandose en el afio 1985 en nifos con TGA y CIV, y en otros
donde la correccion fisiologica estaba contraindicada. Posteriormente, y dado los
buenos resultados obtenidos, se instauré como tratamiento de eleccion en pacientes con
TGA y SI **. Otros grupos espafioles publicaron durante periodos similares su
experiencia inicial en esta técnica quirdrgica: Barriuso ' en el Hospital clinico de
Barcelona, a partir de 1992, Caffarena 2 desde 1989 en el Hospital La Fe de Valencia,
Zabala ® en el Hospital Gregorio Marafion de Madrid, desde 1992, Girona y

Casaldaliga ®" en el Hospital Vall d'Hebron de Barcelona, desde 1990.

Respecto a la edad de intervencion, encontramos en nuestra serie que existen diferencias
significativas al analizarlo con la técnica quirargica utilizada (ver tabla 9), sin embargo,
no hemos encontrado asociacion estadistica significativa entre el tipo de técnica
utilizada con la mortalidad (ver tabla 9) ni entre la edad en el momento de la

intervencion con la mortalidad (ver tabla 10a).

En el grupo 1, es decir, en aquellos pacientes donde solo se realiza un switch arterial sin
cierre de CIV (n = 110), la mediana respecto a la edad a la intervencién quirargica fue
de 11 dias. El principal problema que presenta el postoperatorio del paciente con SI, es
la capacidad que tenga el VI de poder mantener presiones sistémicas. Parece que la edad
Optima para la reparacion anatomica en la TGA con SI es al final de la primera semana
de vida 279 Estudios anatomicos ®”' han demostrado que durante los primeros
dias de vida, y con el DAP mediante la infusion endovenosa continua de PGE;, no se

reduce el espesor ni la morfologia del VI. Cuando han pasado més de 2 semanas tras el
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nacimiento, es imprescindible valorar la funcién del VI antes de realizar el switch
arterial, por el riesgo de que disminuya su potencialidad . Sin embargo, otros estudios
defienden la posibilidad de intervenir a los pacientes a partir de la tercera semana de

vida e incluso mas alla del primer mes "*"".

En el grupo 2, es decir, en aquellos pacientes donde se realiza un switch arterial con
cierre de CIV (n = 11), la mediana respecto a la edad fue de 25 dias. Al existir un
cortocircuito intracardiaco, se produce una sobrecarga de volumen del VI que mantiene
elevadas sus presiones, permitiendo asi diferir la intervencion. Debido a que estos nifios
desarrollan con el tiempo una HTP, debemos intentar no diferir la intervencion mas alla

de las 3 semanas *"**"*77_ En algunas series "*

existe una alta mortalidad en este tipo
de pacientes, esto se creia podia ser debido a un aumento en los tiempos de CEC y de
CA. Sin embargo, en otras series '° no encuentran diferencias respecto a la mortalidad

comparandola con aquellos pacientes con SI, aunque aconsejan la cirugia precoz

durante las primeras 3 semanas de vida, para evitar la aparicion de una HTP.

En nuestra serie no se encuentran diferencias respecto al peso segun la técnica
quirurgica utilizada (ver tabla 9) con una mediana en ambos grupos de 3,5 kilogramos.
En cambio, existe una asociacion estadistica entre el peso y la mortalidad (ver tabla

10a), de manera que a menor peso mayor mortalidad.

81-84

En la literatura reciente se preconiza la idea de operar a neonatos con muy bajo

peso, principalmente en aquellos que presentan sintomas, para asi disminuir la
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morbilidad preoperatoria. Esto requiere mayor habilidad por parte del cirujano, al
tratarse de una técnica quirirgica mas laboriosa, y aunque la mortalidad es aceptable, la
morbilidad postoperatoria es muy alta *. En trabajos recientemente publicados *°, el
peso < 2500 gramos se sigue considerando un factor independiente de riesgo de
mortalidad, incluyéndose asi en determinados métodos de estratificacion de riesgo de la
cirugia de cardiopatias congénitas como el score de Aristoteles *’. Con todo ello, no esta
claro el limite de peso a la intervencion, y éste va a depender mucho de la habilidad y

experiencia del cirujano.

La TGA es la cardiopatia con mas alta incidencia de anomalias en las arterias
coronarias, siendo la transferencia de las mismas durante el acto quirargico, la principal
dificultad que esta intervencion posee. La isquemia miocardica que se puede producir,
constituye un factor importante de morbimortalidad perioperatoria, particularmente en
aquellos pacientes con anatomia coronaria compleja **. El aumento de la mortalidad de
pacientes con variantes anatomicas distintas del patron usual ha sido descrito con

anterioridad %2

, asi Pasquali y colaboradores realizaron un metanalisis que incluia un
total de 1942 pacientes, concluyendo que la presencia de un ostium coronario Unico o

una arteria coronaria intramural constituyen un factor de riesgo de mortalidad *°.

Sin embargo, otros autores >*°

no encuentran relacion entre mortalidad y patrones
coronarios anormales, o bien esta asociacion se reduce mucho con el uso de nuevas

técnicas quirrgicas para transferir las coronarias .
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En nuestra serie, obtuvimos diferencias significativas entre pacientes fallecidos y
supervivientes en relacion a la anatomia coronaria, de manera que la presencia de un
patrén coronario anormal (18,2% de los casos), es un factor de riesgo de mortalidad (ver
tabla 12). Sin embargo, la mayoria de nuestros nifios (81,8%), presentaban una
anatomia coronaria normal, lo cual posiblemente influye en los buenos resultados

obtenidos.

La CEC supone una agresion al organismo, ya que induce una respuesta inflamatoria
sistémica desencadenada por el paso de sangre a través de un circuito artificial distinto
al endotelio vascular. Esta respuesta inflamatoria exagerada puede precipitar un fracaso
multiorgénico, que se manifiesta por coagulopatia, fracaso respiratorio, disfuncion

T . Lo 3795
miocardica, insuficiencia renal y defectos neurocognitivos >,

Los efectos producidos por la CEC son mayores en los nifios, y especialmente en los
neonatos, debido a la susceptibilidad de sistemas que se encuentran en desarrollo, la
exposicion de los mismos a cambios extremos de temperatura y a los efectos deletéreos

de la hemodilucion *>¢.

La hemodilucién conlleva una reduccion de la presion coloido-osmoética debido a una
disminucion de las proteinas plasmaticas que produce una mayor permeabilidad capilar,
con tendencia a la pérdida de liquido del espacio intravascular al intersticio y a la
creacion de edema *. Esta situacion puede desembocar en una situacién mas exagerada,

lo que se denomina “sindrome de fuga capilar”, que consiste en que el individuo esta
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“edematoso por fuera pero hipovolémico por dentro”. Esta situacion conduce a un
fracaso hemodinamico por hipovolemia relativa, y en casos extremos a la muerte del
paciente por fallo hemodinamico refractario, al no existir actualmente ningln

tratamiento efectivo °".

En nuestro grupo 2 (pacientes intervenidos de switch arterial con cierre de CIV), los
tiempos de CEC y de CA fueron mas prolongados que en el grupo 1 (pacientes
intervenidos de switch arterial), este hecho se debe a que existe una mayor complejidad

quirargica en los casos en que se cierra la CIV (ver tabla 9).

En cambio, la utilizacion de PC fue menor que en el grupo 1, ya que los nifios se
intervienen con mayor edad y peso, lo cual facilita la insercion de 2 cénulas en las cavas
y permite, de esta manera, el cierre de los defectos septales sin necesidad de PC (ver

tabla 9).

En nuestra serie, existe una relacién significativa entre el tiempo de CEC y la
mortalidad (ver tabla 10a). El tiempo méximo en que un paciente puede estar en PC no
ha sido definido. Diversos trabajos realizados, principalmente en adultos, correlacionan

los tiempos de CEC y de CA con la tasa de mortalidad '**'"'

. En neonatos, se ha
publicado la relacion entre la duracion de la PC con hipotermia profunda y la mortalidad

192 concretamente en neonatos intervenidos de switch arterial distintos trabajos asocian

los tiempos prolongados de CEC y CA con la mortalidad *™***'® En el afio 2007,
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Qamar y colaboradores publican como factor predictivo independiente de mortalidad,

en la intervencion de switch arterial, los tiempos de CEC superiores a 150 minutos '**.

Aunque varios estudios han relacionado la proteccion neurologica con la PC *°,
recientes evidencias demuestran mayor disfuncion neurocognitiva en neonatos en
quienes se utilizo hipotermia muy profunda '®. Por este motivo, hoy en dia hay cada
vez mas tendencia a utilizar bajos flujos de circulacion en lugar de detenerla

completamente .

La ventilacion mecanica es uno de los principales problemas que conlleva el
postoperatorio de la cirugia cardiaca en nifos, en muchas ocasiones por problemas
respiratorios, en otros por afectacion pulmonar con edema pulmonar secundaria a una
insuficiencia cardiaca o a la CEC, o por la presencia de HTP. Todo ello determina un
aumento en el numero de dias en que el paciente estd conectado a un respirador y
expuesto, por tanto, a un mayor riesgo de infecciones nosocomiales, ambos hechos

provocan un aumento de la estancia en la UCIP.

En nuestra serie, la mediana de ventilacion mecénica es de 120 horas (5 dias), un poco

2794106 -
794106 incluso

por encima de lo publicado en otras series, en las que es de 3 dias
92 , . . . .
menor (58 horas) ", alargandose en pacientes que se intervienen por encima de las 3

semanas de vida ”°.
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El proceso de destete o retirada del respirador es en muchas ocasiones complicado y
laborioso, principalmente en pacientes que se intervienen en edad neonatal, dada la
mayor susceptibilidad de este tipo de pacientes a las agresiones sufridas durante la CEC
y la PC, técnicas que ya en si mismas producen un dafio directo en el parénquima

pulmonar cuya severidad es directamente proporcional a su duracion 7%,

Otro factor de riesgo que dificulta la extubacion, son aquellas cardiopatias congénitas
que se asocian a un hiperaflujo pulmonar, el cual causa un dafio importante en el
pulmoén que influye en la evolucion postoperatoria. Sin olvidarnos de la presencia de
HTP preoperatoria, que complica enormemente el manejo ventilatorio de estos

. 109,110
pacientes .

Cada vez se preconiza mas el uso de modalidades ventilatorias que se adapten a la
respiracion del paciente, favoreciendo las respiraciones espontdneas. Una de las mas
utilizadas es la modalidad de presion de soporte, que apoya con una determinada
presion inspiratoria todas aquellas respiraciones iniciadas por el paciente. Esto facilita la
adaptacion del respirador al nifio y permite que la musculatura del paciente, muchas
veces hipotrofica por la sedacion utilizada y la desnutricién, vaya siendo entrenada
progresivamente al trabajo respiratorio. Ademas, este tipo de ventilacion reduce el
trabajo respiratorio, ya que evitan la lucha del nifio contra el respirador y el consumo de
0,, mejorando por tanto indirectamente el gasto cardiaco ''"''%. En los Gltimos afios, el
uso cada vez mas generalizado de la ventilacion no invasiva (VNI) tras la extubacion,

esta acortando los tiempos de ventilacion mecéanica '°.

119



Discusion

Una forma de intentar acortar el periodo de ventilacion mecanica, seria reduciendo el
tiempo de CEC (“operar rapido y bien”) y utilizando técnicas de ultrafiltracion en
quirdfano, con ello disminuiriamos el edema que aparece tras la cirugia, y facilitariamos
asi el cierre del toérax en quir6fano. Una vez ingresado en UCIP, debemos intentar hacer
los primeros dias balances de liquidos negativos, con la ayuda de diuréticos, e incluso
de dialisis peritoneal, para hacer desaparecer el edema, lo que facilitara una retirada del

respirador progresiva y precoz.

Otro de los elementos fundamentales asociados a la mortalidad de esta intervencion

quirtrgica es la presencia de un cierre diferido del torax *>**1%

, técnica ampliamente
utilizada en el postoperatorio de este tipo de cirugia, sobre todo en neonatos con

inestabilidad hemodinamica, respiratoria y/o hemostatica.

El torax abierto supone mayor riesgo de muerte, fundamentalmente porque se realiza en
pacientes mas inestables en quir6fano, mas edematosos y con mayor tiempo de CEC.
Esto hace que el cirujano opte por no cerrar el torax, dando al intensivista una
informacion valiosa sobre un posible mal pronostico posterior. En nuestra serie existe
una relacion significativa entre el cierre diferido de térax y los tiempos de CEC (ver

tabla 14).

En nuestro estudio, el cierre diferido del térax era mas frecuente en los primeros afios de
la intervencion, debido fundamentalmente a la presencia de mayor edema postcirugia,

por tiempos mas prolongados de circulacion extracorporea y un menor uso de técnicas
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de ultrafiltracion. Varios trabajos abogan por la seguridad y eficacia de este

114,115

procedimiento , aunque evidencian cambios significativos hemodindmicos y

respiratorios tras el cierre del esternéon, que van a precisar a menudo ajustes de

115,116

inotropicos y del manejo ventilatorio . Lo que es cierto, es que los pacientes a los

que se les realiza esta técnica, van a presentar un tiempo de ventilacién mecanica mayor

y una estancia mas prolongada en la UCI '

, puesto que el periodo de destete no se
puede iniciar hasta que se efectlie el cierre del térax. En nuestro estudio existe una
relacion significativa entre cierre diferido del térax y mortalidad (ver tabla 13) y

tiempos de CEC (ver tabla 14) y una relacidon no significativa entre esta técnica y la

duracion de la ventilacion mecanica y de la estancia en UCI (ver tabla 14).

El switch arterial se engloba en un riesgo de categoria 3 dentro del RACHS-1 "7, uno
de los métodos empleados en la estratificacion de riesgo en la cirugia de cardiopatias
congénitas, con una mortalidad del 8,5%. La realizacion de un switch arterial con cierre
de CIV se engloba en un riesgo de categoria 4, con una mortalidad del 19,4%. Nuestras
series no se corresponden con estos datos, presentando una mortalidad del 12,7%

(14/110) en el switch arterial y del 0% (0/14) en el switch arterial con cierre de CIV.

En los ultimos afios, varios cambios con respecto a los tiempos quirurgicos, técnica
operatoria y cuidados perioperatorios, han resultado en una mejoria considerable en los
resultados a corto plazo de la operacion de switch arterial. Instituciones que tienen una
experiencia extensa y estan correctamente preparados para el switch arterial, reportan
una mortalidad hospitalaria precoz menor del 5 % tanto en TGA simples como en TGA

con CIV, frente al 15% reportado en eras més tempranas ' .
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Esta disminucion progresiva de la mortalidad a lo largo del tiempo, también ha ocurrido
en nuestro estudio (ver grafico 3), el cual presenta una mortalidad global del 11,6%, con
una reduccion al 2,1% durante los ultimos 5 afios (2003-2007). Esto esta determinado
principalmente por una serie de factores: la mayor destreza del cirujano (con
intervenciones realizadas desde el afio 1985), con menores tiempos quirurgicos (ver
tabla 5), y la mayor experiencia en el manejo pre y postoperatorio de este tipo de
pacientes (con personal en UCI entrenado en el cuidado de estos nifios y de otras

cirugias cardiacas de alta complejidad).

La mortalidad en otras series recientes descritas es la siguiente: Blume **, con un total
de 223 pacientes con switch arterial de 1992-96 en Children’s Hospital de Boston, tiene
una mortalidad del 7%; Prétre 26, con un total de 432 neonatos intervenidos entre 1987-
99 en Hospital Laennec de Paris, publica una mortalidad del 6%; Dibardino *’, con una
serie de 125 neonatos intervenidos de Julio de 1995 a Octubre 2003 en Texas Children,s
Hospital, registra una mortalidad del 1,6%; la Asociacion Europea de Cirujanos de
Cardiopatias Congénitas publica en 2006 °* un estudio multi-institucional que engloba a
613 pacientes intervenidos en 19 hospitales de 1998-00, con una mortalidad del 6% (3%

TGA con Sl'y 13% TGA con CIV).

Dada la disminucién de la mortalidad en nuestros pacientes en los ultimos 5 afios, desde
2003 al 2007, se podria pensar que esto es debido a una disminucion en la presencia de
patrones coronarios anormales y dentro de ellos, de aquellos méas complejos como son

el seno coronario Unico o las coronarias intramurales, sin embargo, cuando esto se

122



Discusion

analiza detenidamente se observa que la prevalencia de estos patrones en el total de la

muestra y durante estos tltimos 5 afios es muy similar (en torno al 9%) (ver pagina 95).

Debido al aumento de mortalidad en el primer semestre del 2008, respecto a los afios
anteriores, es importante especificar la causa del fallecimiento de estos 2 nifios de
manera individual ya que en ambos casos, y como se comenta posteriormente, existia
algiin problema anatémico de gran complejidad. El caso 1 fallece a las 2 horas del

ingreso en UCI y el caso 2 fallece en quir6fano:

Caso 1. Switch arterial que asocia una hipoplasia del istmo adrtico, sufriendo

durante la intervencion una seccion de la pared adrtica.

Caso 2. Patron de coronarias anormal (coronarias invertidas), presentando
problemas en su anastomosis con acodamiento de la Cx, y requeriendo un tubo de
politetrafluoretileno (PTFE) de 4 mm en la ACI, ya que habia una compresion

extrinseca producida por la AP.

Entre el total de las muertes producidas en quir6fano (3/14), la mayoria (2/3) ocurren
por problemas técnicos en el manejo quirtrgico de las arterias coronarias. Esta
complicacidon no puede evitarse, s6lo puede paliarse por la experiencia del cirujano que

realiza la intervencion quirargica.
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Respecto a las muertes producidas en el postoperatorio inmediato (6/14), en todos los
casos encontramos que la causa fue un fracaso hemodindmico con una situacion de bajo
gasto cardiaco. En este tipo de pacientes, es importante tener a nuestro alcance técnicas
de asistencia vital extracorporea, como la ECMO "% no disponibles actualmente en
nuestro hospital. Ellas ofrecen un soporte cardiaco transitorio mientras el corazoén se

recupera del insulto que supone la CEC y el CA '%.

Las muertes tardias (5/14) son atribuibles en gran parte (3/5) a complicaciones
infecciosas, por lo que es imprescindible un manejo de extrema asepsia en este tipo de
pacientes, altamente susceptibles a contraer infecciones por su edad, los procedimientos
invasivos a los que son sometidos, y a su situacion clinica, en muchos casos de extrema

gravedad.

De los datos hemodindmicos recogidos en nuestros pacientes, encontramos como la
TAM 1 se asocia significativamente con la mortalidad (ver tabla 10b). Es importante
mantener esta tension alrededor de 50 mmHg, pues ello determina una adecuada presion
de perfusion coronaria '**'*| 1o cual es crucial en este tipo de correccion quirargica. En
la cirugia cardiaca durante el periodo neonatal, el mantenimiento de TAM bajas tras el

recalentamiento a la salida de CEC es un factor de riesgo de mortalidad '*°.

Un parametro precoz que determina una disminucion de la perfusion tisular es la OER,

la cual aumenta durante los periodos de hipoperfusion por bajo gasto, como mecanismo

de compensacion para intentar mantener la célula el metabolismo aerdbico.
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Se considera un valor critico el de 0,5 (50%) a las 6 horas del ingreso en UCIP, ya que
los nifios que alcanzan este valor tienen mayor riesgo de fallecer . En nuestro estudio,
existen diferencias no significativas entre la OER 1 de fallecidos y supervivientes (ver
tabla 10b), de manera que, como era de esperar, los pacientes que fallecen tienen una

mayor OER.

Otro de los factores de riesgo de mortalidad que hemos identificado es la Vp/Vr. Su
valor estd aumentado significativamente en los pacientes que fallecen, tanto en la
primera como en la segunda determinacién (ver tabla 10b). Este aumento es debido a
una disminucion del flujo pulmonar secundario a un bajo gasto, lo cual produce un
descenso del CO, espirado, manteniendo el CO, arterial. Asi, consideramos que la

Vp/Vr tiene un valor pronostico en relacion a la mortalidad.

En adultos que fallecieron por un sindrome de distress respiratorio agudo (SDRA),
presentaron durante su ingreso en UCI valores mas altos de Vp/Vr que los
supervivientes **'?’. También existen trabajos que establecen la Vp/Vy como un
marcador precoz de la supervivencia en pacientes con enfermedad pulmonar aguda

128,129

(EPA) y ventilacion mecanica . Muy poco hay publicado sobre este tema en nifios,

s6lo se publican dos trabajos en pacientes intervenidos de hernia diafragmatica
L. ) ) . 130,131
congénita, donde correlacionan niveles altos de Vp/V1 con una mayor mortalidad ~"""".

No hemos encontrado referencias bibliograficas respecto a la Vp/Vr en nifios

intervenidos de cardiopatias congénitas.

También se obtuvieron diferencias estadisticamente significativas respecto a las horas

de ventilacion mecanica y a los dias de estancia en UCI (ver tabla 10a). Los pacientes
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fallecidos, presentan menos horas de ventilacion mecanica y menos dias de estancia en
UCI que los supervivientes. Este hecho es debido a que la gran mayoria de los
fallecimientos se producen en quir6fano y en las primeras 12 horas del postoperatorio

en UCIP (9 /14).

Encontramos una serie de variaciones al comparar las distintas variables hemodindmicas

y gasométricas [TAM, Vp/V1, OER, DAVO;] entre los tiempos 1y 2.

En los supervivientes se encuentran diferencias significativas en los cambios producidos
en todas las variables. Asi, se produce un descenso de la TAM, un descenso del Vp/Vr,
un descenso de la OER y un descenso de la DAVO, (ver graficos 4, 5, 6 y 7). Las
variaciones sucedidas en estos datos en el tiempo 2 con respecto al tiempo 1, fueron
estadisticamente significativas, lo cual traduce una mejoria de la situacion
hemodinamica y de la relacion entre el aporte y el consumo de O, esto ultimo valorado

por la OER y la DAVO,.

Al contrario de lo que podia suponerse, la TAM desciende en el tiempo 2 (ver grafico
4). Este descenso esta producido por una disminucién en las dosis de drogas vasoactivas
con efecto vasoconstrictor (dopamina a 10 microgramos/kilogramo/minuto) que se

realiza de forma progresiva durante la tarde y noche del postoperatorio.

En los fallecidos, a diferencia de lo que sucede en los vivos, la TAM aumenta en el
tiempo 2 (ver grafico 8). Este hecho esta condicionado por el incremento que se efectua
en las dosis de drogas para intentar mejorar en lo posible su precario estado

hemodindmico. Aun asi, dicho cambio no tiene significacion estadistica. Con el resto de
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variables, existe un descenso no significativo en sus valores (ver graficos 9, 10 y 11).
En estos pacientes, no podemos sacar conclusiones debido al reducido numero de nifios

fallecidos.

El andlisis univariante, realizado mediante una regresion logistica (ver tabla 15),
demuestra la influencia (odds ratio) en la mortalidad de las variables que han resultado
significativas en el primer estudio entre supervivientes y fallecidos: el peso a la
intervencion, el tipo de anatomia coronaria, el tiempo de CEC, la TAM 1,1a Vp/Vr 1y

2 y el cierre diferido del torax.

Estos factores de riesgo de mortalidad van a variar en las distintas series publicadas en

la literatura (coincidiendo con nosotros en algunos resultados y discrepando en otros):

- Blume ** (223 nifios operados en Children’s Hospital de Boston, publicado en el
afio 2000): en el analisis univariante: bajo peso al nacimiento, prematuridad,
variantes anatémicas (Taussig-Bing tipo VD de doble salida, hipoplasia del VD,
obstruccién arco adrtico, grandes vasos lado a lado), banding de la AP, tiempos
CEC y PC, reintervencion de anastomosis coronarias y cierre diferido del torax;
en el andlisis multivariante: bajo peso nacimiento, reparacion arco adrtico,

tiempos CEC y PC. Mortalidad: 7%.

- Daebritz ' (312 nifios intervenidos en University Hospital RWTH de Alemania,
divulgado en el afio 2000): formas anatomicas complejas, anomalias coronarias,

prolongado tiempo de CEC. Mortalidad: 5%.
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Prétre *° (432 neonatos en Hospital Laennec de Paris, dado a conocer en 2001):
poca experiencia, bajo peso a la intervencion, malformaciones cardiovasculares
asociadas (hipoplasia VD o arco aortico), dificultad patrones coronarios (curso
intramural). El riesgo del patrén coronario se reduce mucho en operaciones mas

recientes. Mortalidad: 6%.

Brown '

(201 nifios en Riley Hospital for Children e Indiana University School
of Medicine de Indianapolis, publicado en 2001): patrones arterias coronarias en
fase 1 (mediados de 1989) e inestabilidad preoperatoria en fase 2 (a partir de la

fecha anterior, tras modificaciones técnicas en la reimplantacion de las

coronarias). Mortalidad: 9,5%.

Dibardino %’ (125 neonatos tratados en Texas Children,s Hospital, edita en
2004): anomalias cardiacas asociadas, tiempo CEC y tiempo CA en un analisis

univariante. Mortalidad: 1,6%.

La Asociacion Europea de Cirujanos de Cardiopatias Congénitas ** (publica en
2006, un estudio multi-institucional que engloba 19 hospitales, con 613
pacientes): en el analisis univariante: la presencia CIV, patologia aortica,
anomalias coronarias (Gnica o patrones complejos), tiempo CA vy cierre diferido
del torax; en el analisis multivariante: presencia CIV y cierre diferido del torax.

Mortalidad: 6% (3% TGA con SI'y 13% TGA con CIV).
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- Qamar " (168 nifios operados en C. S. Mott Children's Hospital en Michigan,

divulga en 2007): peso a la intervencion < 2500 gramos, edad gestacional < 36

semanas y tiempos CEC > 150 min en el analisis univariante, y edad gestacional

> 36 semanas y tiempos CEC > 150 minutos en el andlisis multivariante.
Mortalidad: 6%.

- Prandstetter '**

(114 pacientes intervenidos en Children’s Heart Centre Linz,
Austria, da a conocer en 2007): peso a la intervencion < 2500 gramos.

Mortalidad: 1,75%.

- Respecto a un trabajo previo nuestro, publicado por Garcia * en 2005 (que
incluia parcialmente la muestra del actual estudio, con 78 pacientes), solo la
anatomia coronaria se correlacionaba con la mortalidad. Mortalidad: 9%, dato
que habia disminuido respecto a una serie publicada previamente por el mismo

autor (de 1988 a 1993) que presentaba una mortalidad del 14,3% *.

Sobre el modelo de prediccion de mortalidad realizado mediante un anélisis
multivariable (ver tabla 16), el modelo estadistico que con mayor fiabilidad hemos
conseguido (4rea bajo la curva COR de 0,85) (ver grafico 12) es el compuesto por la
TAM 1 y el cierre o no diferido del torax. De forma que aquellos nifios con cierre

diferido y con TAM 1 mas bajas, son los que presentan mayor riesgo de fallecer.

En el grupo de nifios con cierre diferido (n = 33) se ha elegido el punto de corte para la

TAM 1 de 47,50 mm Hg (ver grafico 13) para discriminar el riesgo de fallecer. Este
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dato tiene una sensibilidad del 93% y una especificidad del 67% para prever la

supervivencia de estos pacientes.
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8. CONCLUSIONES

1. La técnica quirargica de switch arterial es en la actualidad la técnica de eleccion

en el tratamiento de la TGA por los buenos resultados obtenidos.

2. Al comparar en nuestra serie la técnica quirargica de switch arterial en relacion
al cierre o no de la CIV, s6lo hemos obtenido diferencias significativas en la

edad a la intervencion, siendo mayor en el grupo a los que se les cierra la CIV.

3. En nuestro estudio, los factores identificados que influyen en la mortalidad de
esta técnica quirurgica han sido: el bajo peso a la intervencion, el tiempo de
CEC, el tipo anormal de anatomia coronaria, la TAM 1, la Vp/Vr 1 y2 y el

cierre diferido del torax.

4. El modelo estadistico, que en nuestro estudio mejor predice la mortalidad, es el
compuesto por la TAM 1 y el cierre diferido del térax, de manera que aquellos
nifios con el torax abierto y con TAM 1 mas bajas, son los que presentan mayor

riesgo de fallecer.
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5. En aquellos pacientes que sobreviven a la cirugia, los cambios producidos en las
variables hemodindmicas y gasométricas en el tiempo 2 con respecto al tiempo 1

son estadisticamente significativas.

6. Esta significacion estadistica, es la expresion matematica de que los cambios
producidos en las variables analizadas han sido lo suficientemente importantes
como para determinar la supervivencia del paciente, y son expresion de un

correcto manejo terapéutico en UCIP.
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9. RESUMEN

Esta tesis es un trabajo de investigacion clinica, en el que se ha planteado como
principal objetivo, conocer en nifios con TGA que sometidos a un switch arterial, los

factores de riesgo que influyen en la mortalidad hospitalaria precoz.

Para cllo, hemos examinado las historias clinicas de ciento veintiiin nifios con menos de
dos meses de edad, intervenidos en el Hospital Virgen del Rocio de Sevilla, entre Enero
de 1994 a Junio de 2008. El estudio es de caracter prospectivo, observacional y
descriptivo, realizdndose una recogida minuciosa de datos referidos al preoperatorio, a

la intervencion quirargica y al postoperatorio en UCIP.

Entre los datos recogidos se encuentran: edad y peso a la intervencion, cierre quirurgico
o no de la CIV, anatomia coronaria segun el patron de Mayer (agrupados posteriormente
en patron coronario normal o anormal), tiempos de CEC, de CA y de PC, cierre diferido

o no del térax, tiempos de ventilacion mecanica y de estancia en UCI, y mortalidad.

Ademas de las wvariables anteriormente mencionadas, analizamos parametros
hemodinamicos y gasométricos del postoperatorio, que reflejan la adecuacion del gasto
cardiaco, el aporte de oxigeno a los tejidos, y la funciéon pulmonar, como son la TAM,

el Qsp/Qr, la DAVO,, la OER y la Vp/Vr. Estas variables fueron recogidas en dos
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tiempos: al ingreso o tiempo “1” y a las 8 horas del dia siguiente de la intervencioén o

tiempo “2”.

En nuestra serie, obtuvimos una mediana y rango intercuartilico de edad y peso a la
intervencion de 11 [8 — 16] dias y 3,5 [3,0 — 3,7] kilogramos. El Psy [Ps - Ps] de los
tiempos quirargicos fue de 215 [192 — 240] minutos para la CEC, de 120 [105 — 132]

minutos para el CA y de 8,5 [7 — 10,7] minutos para la PC.

Respecto a la anatomia coronaria, hay un predominio de patrones coronarios normales
(81,8%) respecto a los anormales (18,2%), en estos ultimos se incluyen patrones
coronarios de alto riesgo como son coronarias Unicas o intramurales. En 38 pacientes se
realizé un cierre diferido del térax. La mediana y rango intercuartilico del tiempo de
ventilacion mecanica y de estancia en UCIP fue de 120 [96 — 168] horas y de 8 [7 — 14]

dias respectivamente.

El total de nifios fallecidos de la muestra fue de catorce (11,6%): tres fallecieron en
quir6fano, seis en las primeras 12 horas del ingreso en UCIP y cinco en los siguientes
dias del postoperatorio. La principal causa de muerte fue el fracaso hemodindmico.
Dado que la mayoria de los nifios fallecen en los dos primeros periodos (9/14), en ellos
los tiempos de ventilacién mecanica y de estancia en UCI fueron mas reducidos que en

los supervivientes.

El analisis estadistico de las variables estudiadas se realizd con el paquete SPSS 16.0,

utilizandose el test de x* o el test exacto de Fisher para la comparacion de variables
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cualitativas y la U de Mann Withney para la comparacion de variables cuantitativas.
Para analizar las variables relacionadas o apareadas, se utilizo el test de Wilcoxon o la t
de Student para muestras relacionadas. Hemos establecido un nivel de significacion

estadistica de p < 0,05.

Dependiendo de la técnica quirurgica utilizada, hemos dividido a los nifios en dos
grupos: el Grupo 1, donde solo se realiza un switch arterial que incluye un total de
ciento diez nifios (90.9 %), de los cuales ochenta tenian TGA con SI, y treinta una CIV
pequefia que no requeria cierre quirurgico; y el Grupo 2, donde se realiza un switch
arterial y un cierre de la CIV que agrupa a once nifos (9,1%), con TGA y CIV de
suficiente tamafio como para requerir su cierre. Al comparar la técnica quirargica
utilizada, s6lo obtuvimos diferencias significativas respecto a la edad a la intervencion,

siendo més elevada en los nifios del grupo 2.

Posteriormente, para analizar los factores predictores de mortalidad, se divide la
muestra en 2 grupos: fallecidos y supervivientes. Al realizar un analisis univariante, se
obtuvieron como factores de riesgo de mortalidad: el peso a la intervencion, el tiempo
de CEC, el tipo de anatomia coronaria, la TAM 1, la Vp/V1 1 y 2 y el cierre diferido del

torax.

En relacion a las variables hemodindmicas y gasométricas del postoperatorio en los

tiempos 1 y 2, observamos que los pacientes que sobrevivieron presentaron en los
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cambios producidos diferencias estadisticamente significativas, que traducen una

mejoria clinica.

Se realizo posteriormente un analisis multivariante, incluyendo aquellas variables que
resultaban estadisticamente significativas, exceptuando la Vp/Vr por falta de datos en
los resultados, obteniéndose como predictores independientes de mortalidad la TAM 1 y
el cierre diferido del térax. Se cred con estos datos un modelo de prediccion de
mortalidad, de forma que aquellos nifios con el torax abierto y con TAM 1 mas bajas,

son los que presentan mayor riesgo de fallecer.
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Aplicacion clinica en el manejo postoperatorio en UCI

APLICACION CLINICA EN EL MANEJO

POSTOPERATORIO EN UCI

Para el intensivista pediatrico, es importante conocer los datos mas notables del
preoperatorio 'y de la intervencion quirrgica, asi como las mediciones
hemodinamicas y gasométricas mas relevantes realizadas en el postoperatorio,

para poder asi predecir la evolucion que tendra el paciente en la UCIP.

En nifios que por sus caracteristicas anatomicas, clinicas y analiticas, preveamos
que puedan tener una mayor mortalidad, debemos intensificar los esfuerzos
terapéuticos para intentar mejorar la situaciéon hemodinamica, de la ventilacion y

del manejo de los liquidos, y asi mejorar su situacion clinica.

Dentro de las caracteristicas anatdmicas del paciente, debemos interesarnos en el
peso a la intervencion, por el mayor riesgo de mortalidad en nifios con bajo
peso, y por la anatomia coronaria. El cirujano nos informara si ha habido

problemas en la reconstruccion quirtrgica de las mismas.
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En nifios con patrones coronarios anormales, en los que con mayor facilidad
pueda producirse isquemia miocardica tras la reconstruccion quirtrgica, es
necesario vigilar estrechamente en el postoperatorio los signos de bajo gasto e

hipoperfusién miocardica.

En estos casos, y en general en todos los pacientes operados de switch arterial,
es conveniente mantener en las primeras horas del postoperatorio la TAM > 47,5

mm Hg, para asegurar una adecuada presion de perfusion coronaria.

Es importante realizar en el postoperatorio una ecocardiografia para valorar los
resultados de la intervencidn quirargica, haciendo especial énfasis en la funcion

del VI y en la ausencia de taponamiento cardiaco.

Otros dato importante para el manejo postoperatorio, es el tiempo de CEC, y
habitualmente si éste ha sido prolongado, el cirujano opta por hacer un cierre
diferido de torax, debido a que el edema que se produce en los tejidos es mayor

e imposibilita su cierre en quir6fano.

Un tiempo de CEC prolongado asociado a un cierre diferido de torax, son dos
factores de riesgo que nos estan avisando de la posible aparicion de problemas

en el postoperatorio inmediato, dado la mayor probabilidad de una respuesta
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inflamatoria sistémica con fracaso hemodindmico y oligoanuria. Son los nifios

que clinicamente estan “edematosos por fuera e hipovolémicos por dentro”.

Es fundamental en estos pacientes, realizar un manejo exhaustivo de liquidos,
utilizando de forma precoz dialisis peritoneal, para evitar la retencion de liquidos
(balances positivos) producido por excesos en los aportes, que han sido

necesarios para tratar situaciones de hipotension y oligoanuria.

Debemos optimizar en la medida de lo posible el flujo renal, para ello debemos
utilizar farmacos vasoactivos, incluso adrenalina, para conseguir tensiones
arteriales suficientes que nos permitan perfundir adecuadamente tanto el
parénquima renal como el miocardio. El dia siguiente a la intervencion,

iniciaremos administracioén de furosemida para intentar forzar la diuresis.

Entre los valores hemodinamicos y gasométricos medidos en el postoperatorio
en la UCIP, la TAM y la Vp/V1 son los que mayor sensibilidad tienen para

predecir la mortalidad.

Nuestro objetivo fundamental debera ser mejorar los flujos sistémico y
pulmonar, aumentando la TAM vy reduciendo la Vp/Vr, la primera con valores

por encima de 47,5 mm Hg, y la segunda a valores normales < 0,3.

142



Aplicacion clinica en el manejo postoperatorio en UCI

Al dia siguiente de la intervencion, el dato gasométrico mas relevante que
predice la mortalidad es la Vp/Vr1. Asi, en los casos en que este valor siga
manteniéndose elevado desde el ingreso, hasta valores > 0,4, acompafiado de
otros signos de bajo gasto (hiperlactacidemia), debemos valorar conjuntamente
el paciente con cirujanos y cardidlogos para determinar el tratamiento mas
adecuado. Un objetivo a conseguir en nuestro hospital en los proximos afios son
las técnicas de soporte vital extracorporeo con apoyo hemodindmico y cardiaco

(ECMO).
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