


Anoe 2002

EStenesis; pulimnonar severa con hipoplasia
leve Vi (femenino)

Coartacion aertica preductal severa
(femenine)

AMIES PACIENtES) SE OPEran; en centre de
Santiage’ exitesamente.



Ano 2003

Hipoeplasia Vi (femenino):: Se: opera
exitesamente (Va enletapa derFontan)
Hipeplasia Vi (Imasculine): fiallece en
Santiage: (Se considera fiuera del alcance
guIrtrgico)

D-TGA coni septum: Intacto: fallece en la
Unidad



Anoe 2004

Coartacion preductal critica (Imasculing):
SE Opera exitesamente

Atresia tricuspidea, hipeplasia AR,
Ripeplasia VD (femenIneG): Se: Opela
exitesamente

Coartacion aortica preductal severa
(femenino): Se: Opera exitesamente



Anoe 2005

Hipeplasia Vi (imasculine): fiallece en la
Unidaad

Hipeplasia Vi (imasculine): fallece enila
Unidad

Coartacion aortica critica (masculing): se
OPEra EXItesamENtE



ARG 2006

Atresia pulmenar cen septln Intacto
(masculine): Se’ opera exitosamente.

Atresia trictispidea (femenine): sin
necesidad de eperarse.

Atresia pulmenar cen hipoplasia Vid
(femenino): Se: Opera exitesamente.



Anoe 2007

Ventrculer Unicor Nipeplasico (femenine):

lilera del alcance quirtirgice; fallece enila
Uniead:

Coartacion aertica critica (Imasculing): se
OPEra ExItesamente.

Hipeplasia Vi con D-TGA (Imasculine): se
trasiada all HIECIV], Sel ignoran: resultados.



En los 6 ultimos afnos se uso PGE1 en 17 RN. Llama la
atencion que en un 29,4% no se traté de una cardiopatia
ciandtica propiamente tal (5 pacientes con coartacion
aortica severa o critica). Desde el afio 2002 al 2004 los RN
gue egresaron de sus respectivas maternidades, ingresaron en
promedio entre los 7 a 15 dias de vida gravemente enfermos.
(exepto uno que se traslado a las 24hrs de vida desde
Calama). Dos de ellos agonicos y que coincidieron en su
patologia (COAOQO) y debieron usar dosis mayores de PGE1,
coincidentes con una acidosis metabolica en rangos de
premorten y que al lograr corregir se logré disminuir las dosis
de PGEL. El ano 2006 y hasta la fecha, todos los RN se
diagnosticaron antes de las primeras 24hrs de vida. De los
5 fallecidos (29,4%), dos se consideraron fuera del alcance
quirurgico, los tres restantes a pesar del manejo medico
Intensivo presentan paro cardiaco irreversible.



La experiencia acumulada permite considerar que a pesar de
los avances modernos en el diagnostico cardiologico
(ecocardiografia), no le resta ningun merito a la experiencia
clinica del conocimiento de cada cardiopatia congénita que
no necesariamente es el diagnostico anatéomico exacto, Sino
el comportamiento clinico del RN que hace sospechar
razonablemente en una cardiopatia “ductus dependiente”
juiciosamente ayudara al médico a decidir el uso de
prostaglandina prescindiendo de la ecocardiografia, si se
piensa que el tiempo puede ser critico en recuperar al RN,
ya que practicamente en un 100% de los casos provocara la
dramatica mejoria de el. En estas circunstancias, Si nos
equivocamos en el diagndstico, no quita ningun mérito en un
paciente en gue nos estamos jugando una brecha entre vida
y muerte. Solo tibiamente podrian criticarnos en el costo
monetario de “gastar una ampolla”.



Bifeve: descripeion pala
diagnesticar cardiopatias ductus
dependientes V. diferenciar de
HEPN



HIPOELUJO PULMONAR

letralogia de Eallot
Atresia tricuspidea
Atresia pulmoenar

Enfermedad de Ebstein



CARDIAC DIAGRAMS, NORMAL ANATOMY & TETRALOGY OF FALLOT

NORMAL TETRALOGY OF FALLOT



Pulmonary Yalve Stenosis

Pulmonary Yalve Stenosis



HIPERELUJO PULMONAR

Prenaje venese: pulmoenar anemale; total
Ventrictler UnIco

Pohle salida de venircule derecho
Trencoe anteroso

Hipeplasia de'ventrcule izguierdo
D=lranspesICion; grandes, arteras



Total Anomalous Pulmonary Yenous Return




Single Yentricle

5ingle Yentricle



Transposition of the Great Yessels




Hypoplastic Left Heart Syndrome

Hypoplastic Left Heart



CIANOSIS CENTRAL

Pesaturacion arterall o disminucion de la
PO2 arterial

Depresion del' SNC
Enfernmedad: pulimoenar
Cardiepatia congenita clianotica



CIANOSIS PERIFERICA

Saturracion: de exigeno arterial normal 6
con tna POz nermnmal

ACIOCIAN0SIS
EXpoesicion; al 1o
Disminucion de: perfusion: perferca



CCC con shunt D==>1

TFaguipnea sin letraceion
Ausencia de signelegia pulmenar (ne: ICC)
Con| 0 sin sople cardiaco
Soplor de DAP == ESP' restringido por DAP

RiXx :cardiomegalia, silueta CV. patelogica e
INCremento o disminucion: de: I\VP

Escase o ningun imcremento de la POz al
administrar Oz



Radiegrafia torax

Calisas pulmenares de: Clanesis
Presencia y defecto) caraiaco
Circulacion pulmenar o ESP

Congestion pulmoenar

Imprentas vasculares: pulmoenares: (1\Vir)



D-TGA
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Gases arteriales

PCO2 elevada sugiere: alteraciones
pulmoenares o del SNC

P baje pUede BlServarse en Sepsis,
Shock: ciiculatorier o hipoxemia grave



Test de hiperexigenacion
(02 100%%)

PO2 arteral suele aumentar =>100mmiHg
en enfermeadades pulmoenares: o dellSNC

PO2 artenal <100mmiHg en shunt D-->I

PO2 arterial ne > de 10 a s0mmHEg en tna
CCC



VIA ARTERIA UMBILICAL

PO2 enr artena preductal(arterna radial
derecha) = a POz en arteria
poestductal(@rterna umnilical) en 10~
15mmHg ==shunt D==I a traves, de
DAP

HPPIN

EA critica

AlCO aertice Interrumpido
Coartacion de Ao



PROSTAGLANDINA E1
0,05-0,1ug/kg  en BIC

Efectos deseados: Aumento de PO2, A
sistemica Yy mejoria del pH

DIsmiRUcIon: pregresiva: hasta 0,01ug/kar

Puede incrementarse hasta 0,4ug/kg’



Prestaglandina Ei Efectos adversos

Apnea (12%), fielre (14%), runper (10%)

ApRea, rash cutanee; hradicardia, Nipotension,
iaguicandia, armmias; edemas; hipeventilacion,
AFONCOESPASME), taguipnea;, CenvuIsIonEes;
dipertermia, liritanilidad; letangia, anuria,
Iemoriagias

Inhilbe agregacion plaguetara, trombocitepenia,
CID.




PROSTAGLANDINA' Ei

AUMENTO Progresive; hasta maximo
0,4ue/kg"

AUumenio POz ==>disminuir rapidamente a
|2 MENGS aosIs efectiva (puede: ser hiasta
0,01ug/kQ



Hipertension pulmonar
persistente del RN

Persistencia de IHP gue, a sulVez, orgina
dIVersoes grades; de clianesis, debido a un
shunt D=>I a traves dell DAP ol EOP. No

existe CC.

Se preduce en 1 de cada 1.500/ nacidos
VIVOS.



\/aspecontriceion pulmenar en
lecho pulmoenar nermail

Asfixia perinatall, aspiiacion: de mMeconio),
distuncion ventricular, BRNI estreptecocica
gliupo Bj, sindrome: de hipenrviscesidad,
Ripeglicemia

Hipexia alveolar, acidosis

trompoxano;, PGE vasecontrictoras,
leucotrienos, endotelina



Hipertrefia de la capa media de
alteroelas pulnienares

Hipexia Intrautenna cronica

Ingesta matermal derantinfiamateros ne
estereidens



Arteriolas pulmoenares
anormalmente desarrolladas

Hernia diafifagmatica congeniia
Hiperplasia pulmenar prmaria
Sindreme de Down



Clinica de HPPN

RN de termines o poestermines =fiecuencia
6=12rS de vida Clanesis, taguiprnes,
guUEeJIdo; Y retraceion

R2 fiuerte y tinico, latide VD prominente
Soplo sistolicor suave de I

HIipetension siIstemica

IRsuUficiencia cardiaca congestiva Incluso



Clinica de HPPN

POz arterial menor en la, Ao descendente o
en las piernas; que en el brazorderecho
(Shunt ductal D=>1)

Clanesis; diferencial (coloracion rosada de
|2l parte superier del cuerpoe:y: clanotica en
|2 parterinieror)

Ausencia de diferencias P02 se debe a
shunt D==I1 aurcular prncipalmente



Persistance of the Fetal Circulation

SHUNT D=>1 DAF
SHUNT D= FOF



Clinica de HPPN

ECG noermal, puede: existir H\VID o) camiios
en la onda 1 (disfuncion miecardica)

RXTF con dIVErses grados de: cardiomegalia
con o5 sin hallazgoes de SALA

ECOCARDIO s alteracion estructural,
pUede verse DAR amplie, shunt D=>I
ductal eraurcular (EOR, CIA). Descartar
COAQ y/o Interrupcion del arcor acrtico



Tratamiento de HPPN

Risminuiria RVE con 02 V. Vasedilatadores
pulmoenares (comoe;la telazeling), Induccion
de alcalosis respiratora (Vivl)

Correglir disfurRcion miecardica (depamina,
deputaming)

EStabilizar, tratar acidesis, hipecalcemia,
nipeglicemia



Tratamiento de HPPN

Inhalacion de oxide nitrce para adiSminuir
|2 A pulimenar

OXIGENACIoN Con MEmbliana extracorporea
PUEdE; Ser eficaz, en Pacientes
seleccionades conl HPRNFgrave



IIest NIperoxia-niperventiiacion

HPPN  Pulmonar CC

Oxemia Diferencia Diferencia Diferencia

pre/post >15 <15 <5
DAP
Hiperoxia Hipoxemia 1000> Hipoxemia
no se no se
modifica modifica
Hiperoxia 1000 > 120-150 Hipoxemia
+ no se

Hipervent modifica



RN cianotico en UCI

Cluna, radiante
lAcubadora

\/ias
\VVEnoesas/arterales

Meniteree CR, SOz
(GXimetrerde puise)

Presion arteral

OXIGENG

/I

Correceion acido-hase
Manejorde IC

PGE1

Intercensulta
caldielogica urgente



La prostaglandina es la gran aliada del cardiocirujano
permite que él duerma tranquilo...........



	Año 2002
	Año 2003
	Año 2004
	Año 2005
	Año 2006
	Año 2007
	Breve descripción para diagnosticar cardiopatías ductus dependientes y diferenciar de HPPN
	HIPOFLUJO PULMONAR
	HIPERFLUJO PULMONAR
	CIANOSIS CENTRAL
	CIANOSIS PERIFERICA
	CCC con shunt D=>I
	Radiografía tórax
	Gases arteriales
	Test de hiperoxigenación �(O2 100%)
	VIA ARTERIA UMBILICAL
	PROSTAGLANDINA E1
	Prostaglandina E1 Efectos adversos
	PROSTAGLANDINA E1
	Hipertensión pulmonar persistente del RN
	Vasocontricción pulmonar en lecho pulmonar normal
	Hipertrofia de la capa media de arteriolas pulmonares
	Arteriolas pulmonares anormalmente desarrolladas
	Clínica de HPPN
	Clínica de HPPN
	Clínica de HPPN
	Tratamiento de HPPN
	Tratamiento de HPPN
	Test hiperoxia-hiperventilación
	RN cianótico en UCI

