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INTRODUCCION

A Etienne-Louis Arthur Fallot le debemos el nombre de una de las malformaciones
congénitas del corazén mas conocida. Fallot en 1888 (1) hizo una fina descripcion de las
cuatro (de donde viene el término tetra) caracteristicas morfolégicas basicas,
unificdndolas en una misma entidad que él llamé la malaide bleue, enfermedad azul, y
llevo a cabo la correlacién anatomoclinica de tres casos, en el Marseille Medical Journal;
sin embargo, la utilizacion del epdénimo Fallot, se atribuye a Maude Abbot en 1924,
canadiense, autora también de un excelente atlas sobre cardiopatias congénitas
comparadas.4 No obstante, debemos sefalar que el autor de la primera descripcién
conocida de la malformacion fue el danés Niels Stensen en 1673(2)

Se define como tetralogia de Fallot a la cardiopatia congénita que incluye las siguientes
caracteristicas fundamentales: defecto septal ventricular, cabalgamiento de la aorta,
obstruccion al tracto de salida del ventriculo derecho e hipertrofia ventricular derecha, el
foco de la definicién, de acuerdo con Anderson, (3) se centra en el desplazamiento céfalo
anterior del septum infundibular, de la cual deriva la obstruccion al tracto de salida del
ventriculo derecho. Van Praagh (4) propone que la tetralogia de Fallot es el resultado del
subdesarrollo del infundibulo subpulmonar. (5)

Su incidencia es de aproximadamente | a 3 por cada | 0 000 nacimientos y representa del 7

al 10% de todas las malformaciones cardiacas, 2-3 sin existir diferencias en cuanto al
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genera. Como sucede con la mayoria de las cardiopatias congénitas, su causa no es
conocida. La mayor parte de los casas son de presentacién esporadica, aunque existe un
riesgo de recurrencia del 3% en gemelos de no haber otros familiares en primer grado
afectados. Un estudio demostré que la microdelecidon del cromosoma 22q Il se observa en
el 16% de los pacientes (6)

También se asocia en aproximadamente 8% de los casas al sindrome de Down.
Clasicamente se han distinguido dos grandes grupos de tetralogia de Fallot (TF): la TF con
estenosis pulmonar (que representa el 93% de los casos) y la TF con atresia pulmonar,
siendo mas comun la TF con estenosis pulmonar.

Esta cardiopatia se asocia con otras malformaciones cardiacas tales como la comunicacién
interauricular (35%), el arco adrtico derecho (30%), la persistencia de vena cava superior
izquierda conectada al seno coronario (1 0%), el origen de la arteria descendente anterior
de la coronaria derecha, la cual cruza el infundibular del ventriculo derecho (2-5%), la
ausencia de la valvula pulmonar (3%), la arteria subclavia izquierda aberrante con arco
aodrtico derecho (3%), el defecto del septal atrioventricular (2%) y otras con menor
frecuencia, como la ausencia de rama pulmonar izquierda, la ventana aortopulmonar, la
persistencia del conducto arterioso y la coartacion de la aorta.(7) En fechas recientes se
ha observado que, en la poblacién mexicana, es importante considerar la asociacion con
ventriculos izquierdos con grados moderados de hipoplasia por su elevada morbilidad
postoperatoria.

Las caracteristicas fisiopatoldgicas de la tetralogia de Fallot dependen del tamafio de la

comunicacion interventricular, de las resistencias periféricas y principal mente de la
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gravedad de la hipoplasia infundibular, que generalmente es por estenosis pulmonar
tanto valvular como infundibular (mixta). Durante la vida intrauterina, no se observan
cambios importantes en la circulacién fetal. Después del nacimiento, se incrementan las
resistencias periféricas y se expanden los pulmones, con disminucidon progresiva de las
resistencias pulmonares. De ser importante la estenosis pulmonar, el gasto pulmonar
estara reducido. Si el conducto arterioso esta permeable, podra existir mayor flujo a los
pulmones y saturacion sistémica adecuada.

La estenosis pulmonar infundibular es la responsable de la gravedad de la cardiopatia, ya
que de ella depende el aporte de sangre a los pulmones. Cuanto mas severa es la
obstruccion infundibular, mayor sera el cortocircuito desde el ventriculo derecho a la
aorta, y mas importante serd la cianosis y el grado de oligohemia pulmonar. Los casos con
estenosis infundibular menos apretada pueden no tener cianosis y ocasionalmente
observamos inclusive cortocircuito de izquierda a derecha, hiperflujo pulmonar y ligera
elevacidon de la presion arterial pulmonar. La obstruccion producida por el septum
infundibular es fija cuando es producida por tejido fibrosa, y se vuelve progresiva con la
evolucidon natural cuando la obstruccién se debe a tejido muscular. Estas formas de
tetralogia son muy poco frecuentes. La estenosis infundibular determina el

gradiente entre el ventriculo derecho y el tronco de la arteria pulmonar, y a este nivel Ia
presion sistélica de la arteria pulmonar habitualmente es normal o inferior a los valores

normales medias.



Existen tres circunstancias que provocan insuficiencia cardiaca en la tetralogia de Fallot: la
coartacién de la aorta, la comunicacién interventricular restrictiva y la hipertension
arterial sistémica.

La forma de presentacion clinica varia desde nifios gravemente incapacitados a otros
asintomaticos. Los sintomas dependen de la severidad de la estenosis pulmonar
infundibular. Siesta es grave, el cortocircuito del ventriculo derecho a la aorta es
importante, la cianosis es precoz y los enfermos presentan crisis de hipoxia. Lo comun en
la tetralogia de Fallot es la aparicién de cianosis tardia, entre el tercer y el sex to mes de
vida. Este comportamiento se debe a que la estenosis infundibular pulmonar es
progresiva, o bien con el crecimiento ocurre una desproporcion entre el orificio
subpulmonar permeable y la superficie corporal. Un menor nimero de casas presentan
instauracion periférica desde los primeros dias de vida, con crisis de hipoxia precoces, que
obligan a una solucién terapéutica mas temprana.

La crisis de hipoxia es la complicacidn mas grave de esta cardiopatia.

Ocurre inclusive en pacientes con poco compromiso infundibular, con discreta cianosis y
asintomaticos. Puede aparecer en las mafianas, al despertar, y desencadenarse después
de un esfuerzo fisico o durante un cuadro febril. Generalmente las reacciones
adrenérgicas son las responsables del cuadro de hipoxia, produciendo espasmo del
infundibular del ventriculo derecho, hecho que explica su aparicién en enfermos con
estenosis pulmonar infundibular poco apretada. Se caracteriza por aumento de la cianosis,
taquipnea, insuficiencia respiratoria y perdida del conocimiento. El espasmo infundibular

en la produccion de la crisis de hipoxia encuentra apoyo en la desapariciéon del soplo
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sistolico, en su comprobacion durante el cateterismo cardiaco y en su mejoria con los
beta-bloqueadores.

La exploracidn fisica muestra en la mayor parte de los casos un nifio con cianosis, la cual
se localiza fundamentalmente en lechos ungueales y mucosas. A la exploracién precordial,
el primer ruido es normal y el segundo ruido en la base es Unico, ya que el componente
pulmonar estd apagado, y este podrd estar desdoblado cuando la estenosis infundibular
sea poco importante y la vdlvula pulmonar normal. Los casos con estenosis infundibular
muy grave se acompafan de un chasquido protosistolico, tal como ocurre en las atresias
pulmonares con comunicacién interventricular. Existe en el tercer espacio intercostal
izquierdo un soplo sistélico expulsivo, en crescendo-decrescendo, producido por la
estenosis pulmonar infundibular. Cuanto mas grave es la estrechez, menos intenso es el
soplo, el cual esta ausente en los casas de estenosis grave.

La tetralogia de Fallot puede acompafiarse de un conducto arterioso permeable o de
circulacidon colateral aortopulmonar, asi como de anomalias que producen un soplo
continuo en la cara anterior del térax, principalmente en las regiones basales del
precordio.

Como ocurre en todas las cardiopatias cianéticas, encontramos hipocratismo digital y
elevacion del hematocrito en aquellos pacientes con larga evolucidén o con compromiso
hemodinamico significativo.

La radiografia de térax caracteristicamente se observa sin cardiomegalia significativa, un
arco de la pulmonar excavado, la punta del corazén se encuentra levantada, existe

oligohemia pulmonar y en un porcentaje importante de los casas el arco aértico estd a la
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derecha. En la proyeccion posteroanterior, la silueta cardiaca adquiere una configuracion
conocida como "coeur en sabot”, la cual esta dada por hipertrofia del ventriculo derecho,
por el arco medio izquierdo céncavo y por la punta del corazén levantada. El arco medio
excavado se debe a la estenosis pulmonar infundibular y al calibre del infundibular de
menor didametro y con un trayecto anormal, caracteristicas anatdmicas de la cardiopatia.
Cuanto mas grave sea la estenosis infundibular, mds marcada serd la concavidad del arco
medio, la cual se hace extrema en los casos con atresia pulmonar. Por los rasgos
anatdémicos y por la situacidn espacial del infundibulo del ventriculo derecho, es dificil
valorar en el estudio radioldgico el tamafo de la arteria pulmonar.

El electrocardiograma es normal en los primeros dias de vida. Posteriormente, las ondas P
se vuelven picudas en DIl y V1, el AQRS se situa a la derecha y aparecen datos de
hipertrofia del ventriculo derecho. Esta se caracteriza por complejos Rs en V1, con ondas T
negativas; en V2 existe disminucién significativa de la amplitud de la onda R (transicién
brusca) y la onda T se vuelve positiva. En aVR se registran ondas R tardias, y en V6,
complejos RS o rS. Con menor frecuencia se registran complejos qR, en precordiales
derechas. La hipertrofia ventricular derecha registrada en el electrocardiograma de estos
enfermos no muestra a lo largo de los afios cambios significativos. Esto se debe a que la
sobrecarga impuesta a esta camara es constante, puesto que es causada por las
resistencias sistémicas. La hipoxia crénica o la comunicacidn interventricular restrictiva
alteran con el tiempo el patrén electrocardiogréfico; la primera, al incrementar la
hipertrofia ventricular derecha, y la segunda, al producir dilatacion de la camara

ventricular.
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La realizacién del ecocardiograma mediante el sistema secuencial segmentario permite la
completa evaluacién de la tetralogia de Fallot. El ecocardiograma transabdominal fetal
generalmente es llevado a cabo entre la semana 18 y la 22. En el ecocardiograma fetal, en
la tetralogia de Fallot se distingue un defecto septal interventricular amplio asociado a un

cabalgamiento adrtico visto en el eje corto y en cuatro cdmaras.

Aunque el diagnostico de tetralogia de Fallot se lleva a cabo con bastante seguridad con
los hallazgos clinicos y ecocardiograficos, la angiocardiografia muestra elementos utiles
para definir la conducta terapéutica y descartar algunas anomalias asociadas. No es
indispensable como estudio preoperatorio.

El cateterismo cardiaco permite cuantificar la presidn sistélica de ambos ventriculos, el
gradiente entre la cdmara ventricular derecha y el tronco de la arteria pulmonar, inferir la
gravedad de la estenosis infundibular, asi como determinar la saturacién a distintos
niveles de las cdmaras cardiacas. La presidn ventricular derecha es similar a la del
ventriculo izquierdo y de la aorta. En los casos de estenosis pulmonar infundibular
importante, la presion sistdlica de la arteria pulmonar es normal o ligeramente inferior a
los valores normales. Cuanto menos grave sea la obstruccién infundibular, mayor serd la

presion sistélica de la arteria pulmonar.

El diagnéstico diferencial debe hacerse con todas las cardiopatias congénitas con cianosis,
poca cardiomegalia y oligohemia pulmonar, malformaciones que tienen, al igual que la

tetralogia de Fallot, una estenosis pulmonar y una comunicacion interventricular. Las mas
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frecuentes son la transposicion de las grandes arterias, la doble camara de salida del
ventriculo derecho, la atresia pulmonar con comunicacién interventricular y algunas
formas de doble entrada al ventriculo derecho.

El tratamiento médico, que puede ayudar en el manejo inicial de ciertos casas de
tetralogia de Fallot, estd orientado basicamente el uso de PGE1 para mantener abierto el
conducto y el uso de beta bloqueadores, con el objeto de controlar o evitar la instalacidn
de una crisis hipbxica secundaria a espasmo infundibular. Los escasos aportes del
intervencionismo en el tratamiento inicial de esta patologia se limitan a la colocacién de
un stent en el conducto arterioso, y muy excepcionalmente en el infundibular, lo cual
puede ayudar a salvar las urgencias derivadas de una crisis hip6xica, siempre y cuando la
anatomia sea favorable para este propdsito. Sin embargo, en la actualidad el tratamiento
de eleccion en la tetralogia de Fallot es la cirugia. (8) Los objetivos del tratamiento
quirurgico son los de promover un flujo sanguineo pulmonar no obstructivo para permitir
la adecuada oxigenacidn y contrarrestar la hipoxia con sus subsecuentes complicaciones.
Esto nos permite preservar la funcién miocardica de bomba y mejorar la calidad de viday
clase funcional clinica del paciente afectado por esta patologia. Es por ello que la
tendencia terapéutica mundial en la mayoria de los centros esta enfocada hacia la
quirargica total de la tetralogia de Fallot antes del afio de edad. Este limite de edad se
recomienda para promover el normal crecimiento y desarrollo organico, eliminar la
hipoxemia en forma temprana, minimizar la cantidad de masa ventricular derecha a
extirpar, mejorar consecuentemente la funcidon ventricular en el largo plazo, bajar Ia

incidencia de arritmias en el postoperatorio tardio y disminuir la mortalidad
12



postoperatoria. La fistula sistémico-pulmonar se recomienda como procedimiento
paliativo antes de los 3 meses de edad solo en casos de urgencia por crisis hip6xica no
susceptible de ser controlada con tratamiento médico o intervencionista, posponiendo la
correccion total para una edad posterior. Por lo tanto, desde el punto de vista practico,
podemos sistematizar las alternativas quirdrgicas que se pueden usar en forma
independiente, combinada o cronol6gicamente secuencial en cuatro grandes grupos de
procedimientos: paliativo (fistulas sistémico-pulmonar), correctivo (correccién total de la
tetralogia de Fallot), asociado o complementario (cierre de comunicacidn interatrial ,
ampliacién del tronco o las ramas de la arteria pulmonar, plastia valvular pulmonar) e
hibrido (combinacién de cirugia con intervencionismo en el mismo tiempo). La correccién
quirargica total es el estandar de oro del tratamiento actual de la tetralogia de Fallot, y
consiste bdsicamente en tres grandes pasos: ampliacion del tracto de salida del ventriculo
derecho (mediante infundibulotomia, infundibulectomia, o ambas), cierre de CIV (para
redirigir el flujo del ventriculo izquierdo a la aorta, corrigiendo el cabalgamiento) y
restitucién de la continuidad del ventriculo derecho a la arteria pulmonar (con o sin uso
de injertos protésicos, los cuales pueden estar provistos de un mecanismo valvular). (9)

La primera correcci6n total fue realizada en 1954 y consistido en realizar una amplia
incision en el infundibular, ventriculo derecho y tronco de arteria pulmonar, cerrando la
CIV en forma directa a través de la ventriculotomia 3 En los ultimos afos se cierra la
comunicacibn interventricular con parche y se reseca la estenosis infundibular a través de
un acceso por atriotomia derecha transtricuspideo en aquellos pacientes con "anillo" y

tronco de la arteria pulmonar normales. Si el "anillo", vdlvula o tronco se muestran
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estrechos, el acceso anteriormente descrito se combina con una arteriotomia del tronco
pulmonar (via transauricular- transpulmonar), y a través de este se realiza una
comisurotomia valvular pulmonar; ademas se amplia el tronco pulmonar si procede y se
completa la reseccibn de la estenosis infundibular, evitando en lo posible seccionar el
"anillo" pulmonar. Sin embargo, si el anillo pulmonar es demasiado pequefio, con valores
Z < - 2, la arteriotomia pulmonar se extiende a través del anillo pulmonar hasta el
infundibular, con la longitud minima posible, pero lo suficientemente larga para resolver
la estenosis. Habitualmente, la restituciébn de la continuidad del ventriculo derecho a la
arteria pulmonar (VD-AP) se realiza mediante la colocacién de un parche protésico que
puede ser de pericardio (autélogo o bovino) o sintético (de woven Dacron o de PTFE)
desprovisto de un mecanismo valvular.(8) Existe la tendencia a favorecer la restitucion VD-
AP por medio de algin mecanismo valvular cuanto mayor sea la edad del paciente o
mayor el riesgo de insuficiencia cardiaca, ya que podria disminuir la morbilidad
postoperatoria inmediata derivada de la falla ventricular derecha, a pesar de que los

resultados a mediano plazo en comparacién con las técnicas no valvuladas es similar.(10)
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JUSTIFICACION Y PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

No es de sorprender que el manejo quirdrgico haya evolucionado notablemente, a pesar
de esto, muchas de las cuestiones controversiales en cuanto al tiempo y técnica de
reparacion han sido tema de debate a través de varias décadas, y permaneciendo aln sin
poder resolverse en su totalidad, algunos de estos puntos son los siguientes:

e El papel de la cirugia paliativa antes de la correccién total, particularmente en los
neonatos o nifios pequenos sintomaticos.

e Eltiempo ideal para la correcciéon

e Eluso adecuado y las implicaciones a corto y largo plazo de la colocacién de parche
transanular para reconstruir el tracto de salida del ventriculo derecho.

e El tiempo, indicaciones y eleccidn correcta de prétesis pulmonar en pacientes con
insuficiencia pulmonar importante y dilatacion de ventriculo derecho después de la
reparacion de Tetralogia de Fallot.

En el presente trabajo, se abordara la pregunta de investigacion ¢Cuales son los
principales factores de riesgo asociados a mortalidad en pacientes con Tetralogia de Fallot
operados de correccidn total?, tomando en cuenta variables pre, trans y postquirudrgicas
entre las que destacan el antecedente de cirugia paliativa, la edad y la necesidad de
reconstruccién del tracto de salida del ventriculo derecho, esperando aportar de esta

manera respuesta a algunas de las cuestiones antes mencionadas
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OBJETIVO GENERAL

Determinar factores de riesgo asociados a mortalidad en pacientes con Tetralogia de

Fallot que fueron llevados a correccién total.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Prevalencia e incidencia de Tetralogia de Fallot en nuestra poblacidn.

Variables demograficas de la poblacion con Tetralogia de Fallot.

DISENO DEL ESTUDIO

Descriptivo, observacional, transversal y descriptivo.

TAMANO DE MUESTRA

Se analizaran los expedientes de pacientes ingresados al Instituto Nacional de Cardiologia
Ignacio Chavez desde enero 2003 a octubre 2013 con el diagnostico de Tetralogia de Fallot

y que fueron llevados a cirugia de correccion total.
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POBLACION DE ESTUDIO (CRITERIOS INCLUSION/EXCLUSION / ELIMINACION)

Se incluyeron todos los pacientes que ingresaron en el periodo de tiempo descrito, con el
diagnostico de Tetralogia de Fallot y que fueron llevados a cirugia de correccion total.

Se excluyeron los diagndsticos de doble via de salida de ventriculo derecho tipo Fallot,
Tetralogia de Fallot mas ausencia de sigmoideas pulmonares.

Se eliminaron los pacientes que faltaban datos en el expediente clinico.

VARIABLES

Se incluyeron variables demograficas como edad, sexo, peso y talla, como variable
dependiente la mortalidad en el grupo de pacientes operados de correccién total y como
variables independientes se utilizaron pre quirdrgicas (paliacidn previa) transquirudrgicas
(tiempo de bomba, tiempo de pinzamiento) y posquirurgicas como horas de ventilacién
mecanica, falla biventricular, complicaciones infecciosas, complicaciones pulmonares,
necesidad de colocacién de dialisis peritoneal por presencia de ascitis, evento de paro

posquirurgico, la necesidad de cateterismo cardiaco posquirurgico. (Tabla 1)
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Tabla 1. Variables

Variables Variable Variables

demograficas dependiente independientes

Edad Mortalidad Tiempo de bomba Complicaciones
infecciosas

Sexo Tiempo de Complicaciones

pinzamiento pulmonares

Peso Horas de ventilacién Necesidad de dialisis

Talla Paliacion previa Evento de paro post-
gx

Diagnoéstico Falla biventricular Cateterismo post-gx

ANALISIS ESTADISTICO

Fase I: analisis descriptivo de la poblacién a través de medidas de tendencia central y de
dispersion.

Fase Il: andlisis bivariado utilizando Chi-cuadrada para variables cualitativas y t de Student
para las variables cuantitativas.

Fase Ill: andlisis multivariado utilizando una regresién logistica.

Para el analisis se utilizé el programa estadistico SPSS versién 21

18



RESULTADOS

En nuestra poblacion total de 216 pacientes, las caracteristicas demograficas fueron las
siguientes: una media de edad de 5 afios +/- 4 afios, 97 pacientes fueron mujeres (45%) y
119 pacientes fueron hombres (55%), el peso medio de la poblacién fue de 16.8 kg (+/-
11.6 kg), talla 99.4 cm (+/- 25.6 cm), en cuanto al diagndstico 24 pacientes (11%)
presentaron alteracion de ramas pulmonares.

La mortalidad fue del 11.6% (24 pacientes), de los cuales la edad media fue de 2.5 afios +/-
2 afos, siendo el 46% de los pacientes mujeres y 54% varones, con un peso medio de 11.5
kg (+/- 6.23), con una talla de 84.2 cm (+/- 20.4 cm), de este grupo de pacientes solo el 8%
presento alteraciones en las ramas pulmonares. (Tabla 2)

En cuanto a las variables pre quirdrgicas 37% de los pacientes tenian paliacién previa
(fistula sistémico pulmonar).

Tomando en cuenta los datos relacionados con la cirugia el tiempo de bomba total fue de
118.4 min (+/- 41.2 min), el tiempo de pinzamiento medio fue de 75.5 min (+/- 28.1 min),
con 108.4 hrs de ventilacion mecanica en promedio.

El tiempo de bomba medio de la poblacion que presenté mortalidad fue de 143.8 min (+/-
56 min), el tiempo de pinzamiento medio fue de 86.3 min (+/- 33.4 min) y con tiempo de

ventilacion promedio de 81.4 hrs (+/- 98 hs)
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De las variables postquirurgicas el 28% de los pacientes presentaron falla biventricular (61
pacientes), se observé que en los pacientes que fallecieron la falla biventricular se observo
en 58% (14 pacientes).

En cuanto a complicaciones infecciosas, 22 (10%) presentaron sepsis, y sélo un paciente
(1%) presentd endocarditis.

Se encontré derrame pleural unilateral en el 38% (82 pacientes) del total y el 36% (78
pacientes) presentd derrame pleural bilateral.

107 pacientes (49%) requirieron de colocacidn de didlisis peritoneal por ascitis, del grupo
de pacientes que fallecieron se encontré que el 88% (21 pacientes) requirieron de
colocacién de didlisis peritoneal.

Se presenté en el 6%(12 pacientes) paro cardiorrespiratorio posquirurgico, y 16 pacientes

(7%) requirieron de cateterismo posquirurgico. (Tabla 3)

Tabla 2. Analisis descriptivo de la poblaciéon. Caracteristicas demograficas de la poblacién

Variables Total = 216 Vivos = 192 Muertos = 24
analizadas n (DE 6 %) n (DE 6 %) n (DE 6 %)

Datos demogrificas

Edad 5(+-4) 5(+-4) 2.5(+/-2)
Sexo Femenino 97 (45 %) 86 (45 %) 11 (46 %)
Masculino 119 (55%) 106 (55%) 13 (54%)
Peso 16.88 (+/- 11.65) 17.55 (+/-12.01) 11.51 (+/- 6.23)
Talla 99.49 (+/- 25.63) 101.39 (+/- 25.63) 84.29 (+/-20.46)
Dx* TF 192 (89%) 170 (89%) 22 (92%)
TF + ARP 24 (11%) 22 (11%) 2 (8%)

TF: Tetralogia de Fallot; ARP: Alteracion en ramas pulmonares.
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Tabla 3. Anadlisis descriptivo de la poblacién. Caracteristicas de la poblacién (datos

relacionados con la cirugia).

Variables
analizadas

Total = 216
n (DE 6 %)

Vivos = 192
n (DE 6 %)

Muertos = 24
n (DE 6 %)

Datos relacionados a la cirugia

Tiempo de bomba
Tiempo de pinzamiento

Horas de ventilacion

Paliacion previa Si

No
Falla biventricular Si

No
Complicaciones Sin infeccion
infecciosas Sepsis

Endocarditis

Complicaciones Sin derrame
pulmonares  Derrame unilateral

Derrame bilateral

Necesidad de dialisis Si
No

Evento de paro post-qx  Si
No

Cateterismo post-gqx Si
No

118.49 (+/ - 41.26)
75.57 (+/ - 28.18)
108.44 (+/ - 113.28)

37 (17 %)
179 (83 %)

61 (28 %)
155 (72 %)

193 (89 %)
22 (10 %)
1 (1 %)

56 (26 %)
82 (38 %)
78 (36 %)

107 (49 %)
108 (51 %)

12 (6 %)
204 (94 %)

16 (7 %)
200 (93 %)

115.46 (+/ - 38.17)
74.27 (+/ - 27.29)
111.89 (+/- 114.85)

34 (18 %)
158 (82 %)

47 (25 %)
145 (75 %)

172 (90 %)
19 (9 %)
1 (1%)

49 (25 %)
74 (39 %)
69 (36 %)

86 (45 %)
105 (55 %)

7 (4 %)
185 (96 %)

12 (6 %)
180 (94 %)

143.83 (+/- 56.19)
86.39 (+/ - 33.48)
81.46 (+/ - 98.06)

3 (13 %)
21 (87 %)

14 (58 %)
10 (42 %)

21 (88 %)
3 (12 %)
0 (0 %)

7 (29 %)
8 (33 %)
9 (38 %)

21 (88 %)
3 (12'%)

5 (21 %)
19 (79 %)

4 (17 %)
20 (83 %)
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La mortalidad global de la poblaciéon estudiada fue de 11.6%, encontrandose una
mortalidad de 19.4% en el periodo de 2003- 2006, de 8.5% de 2007 a 2010 y de 4.4 de

2011 a 2013. (Grafico 1).

Grafica 1. Analisis descriptivo de la poblacion. Mortalidad global
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2003 - 2007 - 2011 -

2006 2010 2013

M Mortalidad % 19.40% 8.50% 4.40%

En cuanto al grupo de edad, encontramos mayor mortalidad en el grupo menor de dos
afos, con 20%, el grupo de 2-5 afios presento una mortalidad de 11.6% y el mayor de 5

afios una mortalidad total de 3%. (Grafico 2)
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Grafico 2. Andlisis descriptivo de la poblacién. Mortalidad por grupo de edad.
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Se describe a continuacién la comparacién entre grupo de edad y periodo de tiempo,
encontrando en el grupo de menores de 2 afios una disminucién importante de la
mortalidad, siendo de 29% en el periodo de 2003-2006, de 28.5% de 207 — 2010, y de

16.6% de 2011 a 2013. (Grafico 3).
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Grafica 3. Analisis descriptivo de la poblacion. Mortalidad en pacientes menores de 2 afios
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En cuanto al analisis bivariado se realizé la prueba T de student, con una significancia
estadistica con un valor de p < 0.05.
Se encontrd dentro de las variables mas significativas el tiempo de bomba con un valor de

p 0.002, y un tiempo de pinzamiento de 0.05. (Tabla 3)

Tabla 3. Andlisis bivariado. Prueba T de student

Tiempo de bomba 5.511 -3.182 0.002 -45.943 -10.793
Tiempo de pinzamiento 1.039 -1.962 0.051 - 24.296 0.055
Horas de ventilacion 0.107 1.241 0.216 -17.916 78.776

*Significancia estadistica: valor p < 0.05

Se realizé también dentro del andlisis bivariado la prueba de Chi cuadrada, tomando
significancia estadistica un valor de p < 0.05, encontrandose como principales factores de
mortalidad la presencia de falla biventricular (p 0.001 con OR de 4.3), el requerir
colocacién de dialisis peritoneal por presencia de ascitis secundaria a falla cardiaca (p 0.00
con OR 8.5) y el evento de paro cardiorrespiratorio posquirurgico (p 0.001 con OR de 6.9).

(Tabla 4)
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Tabla 4. Andlisis bivariado. Chi cuadrada

Paliacion previa 0.408 0.523 0.664 ] 0.187 2.353
Falla biventricular 12.065 0.001 4319 | 1.799 10.368
Complicaciones 0.097 0.727 1.229 | 0.336 4.487
infecciosas

Complicaciones 0.148 0.805 0.832 | 0.326 2.126
pulmonares

Necesidad de dialisis 15.386 0.000 8.547 | 2.466 29.618
Cateterismo post-qx 3.375 0.066 3.000 | 0.884 10.184
Evento de paro post- | 12.011 0.001 6.955 | 2.011 24.057
qx

*Significancia estadistica: valor p < 0.05

En cuanto al andlisis multivariado se realizé regresién logistica, encontrando los siguientes
resultados que describen mejor el desenlace de mortalidad: tiempo de bomba con un
valor de p de 0.045 (OR 1.01), Falla biventricular con un valor de p de 0.000 (OR 27.5), la
necesidad de colocar dialisis peritoneal por ascitis secundaria a falla cardiaca derecha con
un valor de p de 0.001 (OR 30.3) y evento de paro cardiorrespiratorio posquirurgico con

una p de 0.001 (OR 42.9). (Tabla 5)
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Tabla 5. Analisis multivariado. Regresion logistica.

Tiempo de bomba

Falla biventricular
Necesidad de
dialisis

Evento de paro
post-gx

0.017

3.316

3.414

3.759

4.012

14.220

11.293

10.518

0.045

0.000

0.001

0.001

1.017

27.550

30.375

42.920

1.000

4.916

4.148

4.426

1.034

154.389

222.415

416.249

*Significancia estadistica: valor p < 0.05
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DISCUSION

La Tetralogia de Fallot es la principal causa de cianosis en los nifios, teniendo como
principal complicacién la crisis de hipoxia que puede ser mortal; es necesario el manejo
quirurgico ya sea de manera paliativa o correccidn total para el tratamiento definitivo de
esta enfermedad.

Se encontraron caracteristicas importantes en nuestra poblacién, en cuanto a los factores
demograficos se observé que a diferencia de lo ocurrido en Estados Unidos y en Europa,
los pacientes en nuestra institucion son llevados a cirugia a edades mads tardias,
pudiéndose describirse este fendmeno por la falta de diagndstico temprano y de
referencia tardia, encontrandose también que el nUmero de pacientes menores de 2 afios
ha ido paulatinamente incrementandose a lo largo de los afnos, secundario a diagndstico y
detecciéon mas temprana.

Se encuentra también mortalidad aumentada en el grupo de menores de 2 afios,
observdndose también una disminuciéon importante de la misma a través de los afios,
siendo justificada por la curva de aprendizaje ya que el grupo de menores de 2 anos se ha
incrementado.

Como factores predictores de mortalidad, coincidiendo con la literatura, el tiempo de
bomba y pinzamiento alargado se encontré fuertemente relacionado con la variable de

mortalidad, encontrdandose ademas que la variable falla biventricular y necesidad de
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colocacién de dialisis peritoneal secundaria a ascitis por falla cardiaca se relacionaron

también de forma significativa.
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CONCLUSIONES

A través del periodo analizado se observa una disminucidn significativa de la mortalidad.
Destaca la mortalidad en pacientes menores de 2 afios, que requiere un analisis a
profundidad para explicarla.

Los factores de riesgo para mortalidad mas significativos en la serie revisada son: tiempo
de bomba, falla cardiaca biventricular, necesidad de didlisis y evento de paro

postquirurgico.
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