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INTRODUCCION • -

El adulto que sobre vi ve con cardiopat.i'.'a congé'ni ta, se de­

be a que las lesiones involucradas son mínimas, se corrigie­

ron quirurgicamente, o porque se establecieron mecanismos 

compensatorios de adaptación. Asi, el adulto con cardiopa­

t(a congtnita presenta un cuadro cl(nico y estudios de ga­

binete diferentes del niño con el mismo problema ( 1 ) , 

La cianosis en el paciente adulto con cardiopatía congé-

nita en general es el resultado de una enfermedad vascular 

pulmonar adquirida por un " shunt " de derecha a izquierda 

( D - I ) • Los defectos cong{nitos del corazón en el mo-
. . " . mento actual, la mayoría se pueden corregir quirurgicamen-

te durante la infancias conocer el momento oportuno de la 

intervencio"n, en ocasiones es dificil, ya que una contra­

indicacio"n para ello, es la enfermedad vascular pulmonar 

( EVP ) , Los estudios clÍnicoe y de gabinete no permiten 

distinguir EVP reversible e irreversible, no es posible 

" predecir en que pacientes la EVP progresara a pesar de re-

paración quirú'rgica satisfactoria, tan poco es posible 
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identificar a los pacientes que sobrevivir~ a pesar de 

Úna circulación pulmonar anormal , 

En un porcentaje alto, las lesiones cardiacas congé'ni­

tas de flujo pulmonar aumentado se acompañan de hiperten­

sidn arterial pulmonar ( HAP ), y esto es el determinante 

principal de las manifestaciones cl(nicas, de la evoluciÓn 

y de la posibilidad de tratamiento quirú'rgico, 

Los incrementos en la presidn arterial pulmonar ( PAP ), 

son los resultados de una elevación del flujo sangu(neo 

pulmonar o bien de las resistancias pulmonares o de am-

bos1 y este ultimo, en algunas ocasiones, es debido a un 

incremento en el tono vascular, pero en general es el re-

sultado de cambios estructurales obstructivos del lecho 

vascular pulmonar. 

En relacio'n a la evolucitn de las cardiopat(as congtni­

tas en el adulto, muchas preguntas aun no han sido contesta­

das, o bien son motivos de controversia. Asi se ha suge­

rido que en la comunicaciÓn interauricular ( CIA ) el ma-
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, . "' i nejo medico es preferible al quirurg co dado el poco bene-

f . ' ' t 1t' d ' d l ' I icio sin orna ico espues e a cirugia ( 2 ) • 

Existen muchos trabajos que hablan de la historia natu­

ral de las cardiopatías cong~nitas del adulto ( 1,3,4,5,6, 

24,26,28,Jl,JJ ), sin embargo consideramos que faltan deta­

lles para hacer el pronóstico de los resultados a corto y 

largo plazo de los pacientes manejados tanto desde el pun­

to de vista quiru'rgico como desde el punto de vista mé'dico. 

No hemos encontrado trabajos en la literatura que comparen 

los distintos estudios de gabinete en las anomalías conge~ 

nitas del corazón y de grandes vasos. 

Los objetivos del presente trabajo es comparar el estudio 

l _, ' .1 • I i ' l I ' ' c inico, e ectrocardiograf co, radio ogico de torax, eco-

cardiogr~fico y estudio hemodin~ico en pacientes con car­

diopatía cong/nita de flujo pulmonar aumentado, 

Otro de los objetivos es tratar de despejar algunas de las 

inco'gnitas mediante el an~lisis retrospectivo de los pacien­

tes con cardiopatía congé'nita de flujo pulmonar aumentado 

estudiados que ingresaron en los ultimos 4 años al Hospi-
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tal de Especialidades del Centro Medico La Raza IMSS , 
I 

Por las condiciones socioeconomicas propias de nuestro 

paÍs y su posición geogr{fica consideramos que las cardio­

patías cong{nitas en el adulto pueden dar lugar a un com-

t • t 1 1 • f' ' 1 I' d' f t 1 ' I por amien o c inico y isio ogico l eren e en re acion 

con otros paises. 

Otro de nuestros objetivos es valorar la confiabilidad 

de los estudios de gabinete • 
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MATERIAL Y METODO .-

En el departamento de CardiologÍa del Hospital de Espe­

cialidades del Centro Medico La Raza IMSS, se analizaron 

en forma retrospectiva el expediente clÍnico, electrocar­

diogramas, placas radiogr~ficas de tó'rax, ecocardiogramas 

y estudio hemodin~mico de pacientes con cardiopatía cong/­

ni ta de flujo pulmonar aumentado que abarcó' los años de 

19BO a 19B4 inclusive. 

Los criterios de inclusiÓn fueron aquellos casos que 

por estudio hemodin~mico se demostró' flujo pulmonar aumen­

tado y que correspondieron a las CIA en 100 pacientes, 

comunicaci~n interventricular ( CIV ) en 28 pacientes y 

persistencia del conducto arterioso( PCA en 2J pacien-

tes. Consideramos de importancia incluir 7 pacientes con 

estenosis mitral ( EM ), Tambien se incluyeron 7 pacientes 

" " . con conexion anomala parcial de venas pulmonares. Se elimi-

naron aquellos casos en que existía la duda de dichos 

. " i diagnost coa y se excluyeron cuando cualquiera de estos 

defectos tenia otra patologia conglnita asociada, 
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El electrocardiograma ( ECG ) fu/ el habitual de 12 de­

rivaciones, El ecocardiograma ( ECO ) realizado en 73 pa-
/ 

cientes, fue en su forma M y bidimensional ( BD ), valo-
/ 

randa parametros directos como indirectos. 

Del estudio hemodin~ico se tomo' en cuenta presiones, 

relaciones de flujos, resistancias pulmonares," shunts" 

y el estudio angiogr~fico. El gasto cardiaco se midio/por 

el método de Fick. 

Flujo ( Q __________ ygg ________________ _ 

Diferencia arteria venosa ( DAV 

Se calculó flujo sist:mico ( Qs), flujo pulmonar ( Qp ) y 

flujo pulmonar efectivo ( Qpe ), Siendo la DAV respectiva 1 

(02) Ao - (02) ve 1 (02) VP - (02) AP y (02) VP - (02) ve. 
V02 = consumo de ox!geno , (02) = contenido de oxÍgeno , 

Ao = aorta , VC = vena cava , AP = arteria pulmonar, 

VP = vena pulmonar , 

La presencia y magnitud de cualquier " shunt " de izquier­

da a derecha ( I - D ), asi como la relacitn del Qp/Qs 

fueron establecidas por oximetria en la mayoría de los pa­

cientes. El " shunt " de I-D se midicf como la diferencia 

Qp - Qpe y el " shunt " de D - I como la diferencia 
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Qs - Qpe • Un " shunt " pequeño de I - D se definía' como 

la relacio'n Qp/Qs menor de 2 1 1, un " shunt " de I - D 

moderado como la relación Qp/Qs de 2 - 3 1 1 y un " shunt " 

grande como la relación Qp/Qs mayor de 3 1 1. 

La resistancia pulmonar total ( RPT ) fue calculado de la 

formula 1 RPT ( din sec -!i -
cm ) = _r~r-~_tlg _____ ~_ªQ-

Qp ( ml/sec ) 

donde PAP = presión media arteria pulmonar. 

Los l(mites arbitrarios bajos de HAP de _tipo obstructiva 

fueron considerados por arriba de 400 din sec cmf • 

La HAP se definió cuando la PAP excedía los 19 mm Hg, mo­

derada con PAP de 30 a 49 mm Hg y severa por arriba de los 

49 mm Hg. 

Los datos importantes y mediciones fueron tabulados y 

graficados1 los considerados pertinentes para conocer la 

historia natural del defecto cardiaco en particular, se 

estudiaron minuciosamente con referencia especial a las 

relaciones entre ellos. 

I 
Los resultados fueron evaluados por analisis de correla-

ci~n linear y con las t de student pareadas o no pareadas 

7 



i 
, . 

para valorar diferencias en las observac ones numer1cas. 

p/ 0,05 se consideró como no significativa. 
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ECG ( RV1 ), tiene correlación con las resistancias pulmonares totales ( RPT ), Sin 

embargo, a cualquier voltaje de la R Vi, un rango amplio de RPT es posible. 



100 

l 

< 20 

n =27 

R E L A C I O N P A P- V O L T A J E 

:¡¡.20-29 

n=1q 

. . . . 
······· ······· .... . . . ······· .... . . . . . . . . . . . . . . 

.;¡>l0-49 

n =16 

e I A (a ) 

749 

n= 2 

R/S V1 

.(20 

íl= 3 

.. .. -- ....... ______ ... _, _____ _ 

FIGURA 16 

::,.20-29 

n=O 

PUS 

C I V ( b) 

~ 30-49 

íl=3 

o .. 
r~:·: 

• 

>' 49 

n=S 

¿_ 1 

~1 

>5 

F'igura 16. - En CIA y CIV no se observa clara correlacidn entre grado de PAP y la R/S en la 

derivacitn V1 del ECG ~ 1 



H AL L AZ G OS 

70 C I A (a) 

Pacientes n :53 

n=32 n=32 

...... , .. Q¡ 

~~ ~·º ~ ,f ~ <..;,~ 
~~ ¡'?s:<Y .:,. . .:;:, 

'3'c!r~ ~·(.j 
~--

21 e r V (el n=20 

n=17 ······ Pacientes ······ ... 
•····· ······ ······ n= 12 ······ ······ ... . . . . . . . . . 
······ ... ... . . . . . . . . . . . . . . . ·:·:·: ······ :::::: 

..._e~ 
~Q. Q;-....'b :::.C;:) 

~~~ é'b~ G "'Q) <v 

-¡ .. 1 - -
ECOCARDI OGRAFI C OS FIGURA 

n=52 

.::,.e:;¡ 
(, 

o 
~=·=t 

n-= 70 ... 
~~m~ ... . . . 
······ ... . . . 
~·=·=· 

<:) 

~Q. 
i.§~ 

Si 
~ ..... 
~~ f2 ...... q: ~ .... 

Normvtenso 

HAP 

14·• PCA (b) 

Pacientes n=11 -
n= 6 -

..._,c:i 
(.¡ 

~Q. b::S<:::J :::,. ...... 
~Q) ~~ (.:/ .li- <v 

-17 



100• 

1 
~ 

RE L A e 1 o N R x- E e o p A R A e R E e 1 M 1 E N T o e A V 1 D A o 

e 1 A 
r:w P;9;"j W:: ~~~~~~ ~ :·:·:· 

¡¡¡¡¡¡ 
'•'•'•' 

füm imm 
•'•'•' :::::: ::::::: ······ :::::: :::::: 

•'•'•' 
:::::: 
:;:;:; 

vn ni evo AD ni 
' X X 

ílx Rx Rx 
,,.14 n=52 n=13 

(a 1 
~. 

~:~:~: 
:::::: 

¡¡¡¡¡¡ 

¡¡¡¡¡¡ 

······ .•.•.• 

Ci\O 
X 

Rx 
n=SO 

VD ni evo 
X X 

Rx Rx 
n= 2 n=17 

V !ni 
X 

Rx 
n= 2 

CV! 
X 

Rx 
n=12 

F 1 G U R A lcl' 

P CA ( b l 

Al nt 
X 

Rx 

n=2 

CA! 
X 

Rx 
n=11 

O e avidad ni x ECO 

:::: Crecimiento cavidad x ECO 

P\1~u1·1t JO,- t:n ClA no obnurv11 huenn u1:nollillld11ddc•t· ECO, pero mala ospoclficJdad tunta pnru 

el vcntrlrulo doro~lio ( VD )co1110 para tn mn•lr.u~a dor~chn ( AD ) , 

1•:11 l1C/\ no nl1nl•1•v11 l llil ·:~(h~ 1iupoc 1 fl old:-.tl y buonu · mmal ~l l l1h11~ pnrn ;u11!i:111 ru•.' t liarl1':1, 

l~n GIV 1.10 ohml':"\'11 bllC'J.H fHmn~t.iUi'1a1I 1lul ECO r:on Bx 1 



RELACION PAP-GRADO HA P POR ECO FIGURA 19 

C 1 A 1 a l P C A ( b 1 
100 

;( 
:::::: 

...... 
:::::: 
:::::: 
······ ······ 

( 20 ;,t20·l9 _,J0-4!1 (20 ~20-251 

n ,31 n=20 íl'12 
C 1 V 

n=4 n=3 
le 1 

o Normotenso X E e o 
:::: HA P leve x ECO 

• HAP moder. a s~vera x ECO 

n=11 

- ' llt'hlO•\l11.1111\·1 y t>I 1•1wo11t1·.1t1.1 11111· l·:eo, 1~11 la r11r· modoradn ln corralnclon t•:1 11rl 

•.¡· ··• '"ll '~],\y l'CJ\, y ·l··l 11,,1 ',', ·~•J11 1.1 :~·,, ' --N1• huy Cl'll'f'1~l1tclo11 •'11 .l:·l rr.r lt1 \'•! 

!h)I' !1•11.1•,Jir, mi¡¡~· í'I Et:ll "11 Cl/\, l'C,\ ,'' CIV, 



1 
j 

-¡ 
1 

J 

Tabla 1 
l'JtES1':NCIA Y NATURAl..EZ.A JI~ l<.¡S SIN?\JMAS EN° : CJI, 

:: :: : : : : : : : : : : : :: : :: : :: :: :: : : ::::::: ::: :: : :: : :: :: : ::: ::::: :: : : : :: : :: : :: : : 

l 1aclen\es asin\umaticos 

Pacientes slntomaUcos 

Naturalexa de los sintuinas 1 

l. - Disnea 

CF • I ( NYllA J 

CF -U 

CF • lll 

CF ·IV 

2. - Palpltacillles 

3. - Precurdialgtas 

Tabla 2 

No de casos 

l'ltESENCIA \' NATUl\Al..EZ.A DE l..VSSINTOMAS EN l'CA 

SB 

.................... -.. -........ -.............................. .. .:. .. ................ -- ........................ ~ ~··· ...................... .. 

Pacientes nslntomatlcoa 

Po.denles slntumallcw 

NaturaltJ2a dt: lus alntumau 1 

t.· Ohmen 

CI' • I ( NYllA 1 

CI" -11 

Cl'-111 

Cl"-IV 

2 1 - Palpltacl..-11!11 

3, .. Precurdialulas 

No de cauUll 

12 

10 

14 



Tabla 3 
l'JtESENCIA Y NATURALEZA DE L(l5 SINTUMAS EN C1 V 

No de casos 

Pacientes asintomatlcos 

l1aclenlcs sintoma.ticos 2D 

Naturalez.a de los sinlomas 1 

1, .. Disnea 

CF·l(NYHA) 

CF·ll 11 

CF·lll 

Cl' ·IV 

2.· Palpltaclmes 

S,- PreconHalgias 

'·"''"' ..... 

,, 



Tabla 4 
HANGOS DE l.AS l'AP l:."N CIA 
_ ...... -.......... --- ................ -............ -.... --- .... -.. --.. --- .................... -.. --.. -...... -.. -.......... -- .. .. 

Menor dt 20 mm llg 

20 a 29 mm llg 

30 a 49 mm llg 

Mayor de 49 mm Hg 

Tabla 5 
llANGOS DE LAS PAÍ' EN CIV 

Presléit medla arteria pulmUlar 

Menor de 20 mm llg 

20 a 20 mm Hg 

30 u 49 mm llg 

Mayor de 49 mm llg 

Tabla 6 

llANGOS DE LAS PAPEN PCA 

43 

25 

23 

No de casos 

-................ -.......... -.... -.... ---.... ---.... -............. -...................... -- ........................................ ---~ 
PrealOO media arteria pulmonar 

Menor de 20 mm llg 

20> 29 mm llg 

30 a 49 mm llg 

Mayor de 49 mm Hg 

No de caaoa·· 

·,,_.-

!; . 



Tabla 7 

MAGNJ'l'UU UE 1 .. os SllUN1'S EN CIA 

R elaciOO flujo pulmmar )' sistemico Nu de casng 

Mayor de 3 1 J 30 

entre 2 1 1 y 3 J 1 36 

Menor de 2 J J , 1:1hWll J .. D franco 

Slumt bidirecciaial , balanceado o tnvertJdo 

~ O, 5 1t / mu significativo ( shW>I D • I J 

...................................................................................................................................................... 

Tabla 8 

Mf\GNl'l'UD DE J..0S SHUN'fS EN CIV 

Relacloo flujo pulmmar y .sistemico No de casos 
.... --------.... --.. -- -- .. -.. -.......... ----- .. ---- ...... ---- ............................................ ------ .. .. 
Mayor de 3 1 1 

l!l1tre 2 1 l y S r 1 

Mcnur de 2 1 l , shwll 1 - O franco 

Sliunt bidirecch11al , balanceado o invertido 

-:¡..O, 5 ll / mn sJgntrlcalivu ( shWll D • 1 J 

Tabla 9 

Mf\GNl'l'Ull DE 1-Ul SllUN'l'S EN PCA 

Reladtit flujo pulmurnr y sistemlco 

Mayurde 3 1 1 

entre · 2 1 1 y 3 1 J 

Menur de 2 1 1 , shunt 1 .. D tranco 

Shunl liidlrecr.lc11al, balanceado o inverlldo 

'::¡.. O, 5 mi / mn slgnlficallvu ( shunt D • l ) 

5 

11 

Nudo caeos 



Tabla 10 

V A Lull ES DE l.AS 11 J>l' EN Cll• 

nesistancia pulmlilar te.tal ( dwas scc cnlJ 

MenordeJOO 

1 oo a 200 

201 a 450 

Mayor de 4&0 

Tabla 11 

VALollES DE LAS RPT EN PCA 

Resislancla pulmmar l«al( dinas sec crri1) 

Menor de 100 

100 a 200 

201 a 450 

Mayorde 450 

Tabla 12 
VAi.ORES DE LAS RPT EN CI V 

neslsbncla pulmmar total ( dinas sec cni J 

Menor de JOD 

100 a 200 

201 • 450 

Mayor de 450 

No de cas05 

23 

32 

31 

10 

No de casos 

o 

e, 

5 ' 

No de casos 

10 

12 



Tabla ·13 

\'ALOllES PllOl\IEDIOS, DE Y RANGOS DE PAJ1AlllETljOS llEMüD!NA~UCOS 

l:.'N CIA 

Parametros No de pacientes x DE Rango ....................... .,. ............................ 
mlnlmo maximo 

PAP, mm Hg D: 96 24,7 Js;i 11.' 80 
,.· .. ·, 

Qp / Q• n: 96 20 8 1,4_' . o;e 

Shunt a-v , U / mn n = 91 7,3 6,8 40,7 

Shunt y .. a n: 7 1,2 1,3. 0,4 4,4 

Sallu o~mct~lco, vol n: 96 2.6 1,3 6,1 

nrr ' din sec cnis n: 94 246 270 30 1668 

JI - Promedio 1 DE ... DesviaclérJ estandard t iiAP .. Presléo media art, pulmUlar 

Tabla 14 

VALOllES nlüMEDlOS , DE Y RANGOS DE PARAME'rROS llEMOD!NAMlCOS 

EN PCA 

PnamelrOI No d• pacientes X DE nango. 

mlnlmo maximo 

PAi', mm llg n: 23 38 26 DO 

Qp/Qs n: 20 2,2 1,8 0.2 8.2 

Shunt a-v , lt / nm n: 17 6.3 7,4 1.1 18,2 

Sluml v-a n sl 2.4 ·2 D,4 10 

Salto oximetrlco n: 21 2.2 1,3 D,3 6.3 

RPr, din ec:c cm 
. n ::i 2J 716 1036 126 3982 

:·'. 



Tabla 15 

VAl.ollES PRuMEDlüS • m: y HANGOS nE PAliAME'fllOS llEMODlNAMlCt1S 

EN ClV 

Para metros N u de pncicnt~s x DE Rango ................................................ 
mini mu maxlmo 

PAF". mm He n: 2B 50 26,7 100 

qp¡ q, n: 27 2.4 2, IB 0,6 1i.o 

Shunt ª'"Y , Lt / rM n; 26 5.1 6,6 32 

Simnl v·a n: 11 1.os 0,9 0,4 S,9 

Sallo oximetrlcu , vol n ; 28 2,4 1.7 7.1 

nPT , din sec cni' n: 27 644 748 109 3731 

. ' 



Tabla 16 

ltELACIONES ENTRE EDAD l' l'AltAME'fRUS IJEMUPINAMICUS EN CIA 

P-aramelrus Edad No Ut- pacientes X EEP Rango t test 

minlmo maximo 

PAP, mm Hi; (40 n : 66 21 1.s 40 p( º· 001 

"'40 n: 30 32 2,6 11 80 

'<P / Qs (40 n: 66 s.1 0.2 o. 7 10,4 p( º· 02 

;¡.40 n: 30 2.3 0.2 

Til'r , dln sec crñr ..: 40 n: 63 167 14 49 530 p(O, 002 

,?40 n: 31'..1 353 54 30 1858 

X: PrumcdJo ¡ EEP : Error e&lllJldürd del promedio 1 PAP:. preslái media art. pulm, 

N S : No &lgnlflcallvu ( p)O, 05) 

Tabla 17 
RELACJOllES EllTRE EDAD Y PAkAMETHOS llEMODINAMJCOS EN CJV 

Pnrametros Edad No de pacientes T EEP Rango test 
-------------
minimo maximo 

¡;¡¡ji' , mm llg '40 n • 22 51 6 10 100 NS 

~40 n • 44 .• 6.8 15 55 

Qp / Qe < 40 n • 22 2.5 0,5 o.6 11.9 NS 

~ 110 n • ·5 
.. 

2.1 o.4 ).9 

Rl'T 1 din sec cm•< 40 n • 22 658 171 100 )7)1 NS 

;¡. 40 n • 519 101 201 8)1 

Tabla 18 

llEl..,Glll'lES EN'rnE EDAD Y l'AllAMETllOS llEMCJDINA~UCOS EN PCA 

Jlarametros Edad No de paci(!Jltes x EEI' llllJlgu l lesl ........................ .:;;: .... 
mlnlmo maximo 

ID, mmJlg (40 n: 19 34 . 90 P.<0.05 . 

;J40 n: .¡ 57 14 22 88 · 

1,jp / Q• (40 n: 16 2.4 0,4 0.2 u.~ NS 

~40 n:4 0.2 0,4 1.8 

IWJ' < 40 n: 17 498 167 126 2696 p<O, 05 

~40 n:4 1640 267 244 3082 

•·'~' 



Tabla 19 
HALLAZGOS HEMODJllAMJ COS Y EDAD DE PACIENTES COll SHUNT D- J ('> o.4 lt/mn ) 

COMPAHADOS COJI LOS QUE NO LO TJEllEN EN CJA 

Par&n1etros Shunt 0-1 Ho de paciente& x EEF Rango t test ------------
mlnlmo maxlrno . 

m' mmttg n • 90 24 1.3 80 p.( 0.02 

n • )7 4 17 4) 

Qp / Qe n • 89 2.9 0,4 o ,8 NS 

n • 7 2,) 0.7 0,7 5,4 

RPT , din sec 
., - n • 88 e•. 222 22 )O 1658 NS 

n • )12 114 11) 672 

Edad 1 años n • 92 )2 16 57 NS 

n • 7 41 16 68 

X • Promedio 1 EEP ., Error promedio del estandard 1 PAP 1: preeion media 

art, pulm, 1 RPT 11 resietancia pulmonar total 1 NS • No significativa 

Tabla 20 

HALLAZGOS HEMODJNAMICOS Y EDAD DE PACIENTES CON SHUNT D· 1 (> o.4 lt/mn ) 

COMPARADOS CON LOS QUE NO LO TIENEN EN PCA 

Parametroe Shunt D-1 No de pachntee X EEP Rango test ........................... 
mlnlmo meximo 

PAP , mm H& n • 19 30 65 !>(<o.os 

n • 75 ll )8 90 

~Jl / Qs n • 16 2.5 o.4 o,4 8,2 NS 

n • 4 1 0,4 0,2 2.6 

RPT 1 din eec 
., 

Clh - n • 17 355 101 126 1675 1(<0.005 

n • 2245 658 ) 111 )982 

Ed11d , años n • 19 25.4 16 50 NS 

n • 4 32,7 20 49 



Tabla 21 
HALIJ,ZOG3 H~.MúUlllt\MlCO!:i y EDAD DE PACIEll'rEs COll Sl!UllT D- ! (> o.4 lt/rnn ) 

COMPARADOS COll LUS QUE 110 LO TIENEll Ell CIV 

Parametros !lhunt D-1 tlo de paclentea 'X EEP Rango t test ............. _____ 
minlmo maxlmo 

m , mm Hg n • 16 42 6,) 10 100 NS 

n • 11 62 9,3 12 100 

Qp I Qo n • ¡6 2.9 o.6 11.9 NS 

n • 11 1.7 O,) o.6 ).6 

kPT, dln UdC crñ' n • 16 J?O 64 100 1409 p <0.01 

n • 11 10111 265 )20 )?)1 

Edücl , años n • 16 )O 16 60 NS 

n • 11 29 20 42 



RESULTADOS , -

CIA 

La CIA corresponde a m~s de la mitad de las cardiopatías 

cong/nitas estudiadas ( 100/151 ) , La distribuciÓn por edad 

y sexo de los pacientes con CIA se observa en la figura 1(a). 

Se encontró' 74 mujeres y 26 hombres, siendo la relación mu­

jer/ hombre de J 1 1, con un promedio de edad de JO años, 

siendo la edad mÍnima de 16 afl'os y la m~xima de 68 años. Un 
, 

tercio de los pacientes se encontraba en la tercera decada 

de la vida al momento del estudio, otro tercio a partir de 

la quinta dtcada de la vida. 

La edad'en que se hiz~ el diagnóstico de cardiopat!a con­

g/nita en 92 casos por haber encontrado soplo y que corres­

pondiÓ a CIA se representa en la figura 2(c) 1 Un 4J % de , 
los casos se diagnosticaron hasta la segunda decada de la 

vida y un tercio a partir de la cuarta d/cada. 

En 89 casos, la exploración fÍsica demostro' un soplo ex-

i I ' t 1 puls vo en el foco pulmonar en practicamen e todos os pa-

9 



cientes, desdoblamiento fijo del segundo ruido en un 92 % 

y el segundo ruido pulmonar reforzado de grados variables 

en un 26 %. Figura J(a). 

En 92 casos los s(ntomas al momento de la evaluaci¿n 

inicial, 59 % ( 54/92) tenían historia de síntomas cardio-
I , / 

log1cos, siendo el mas comun, la disnea de esfuerzo ( J5 %), 

seguido de palpitaciones y de precordialgias, cada uno con 

un 27 %. No se encontró insuficiencia cardiaca. 60 % se 

encontraban en clase funcional ( CF ) - I de la New York 

Heart Association ( NYHA), 28 % en CF - II y?% en CF - III. 

Tabla 1 • Sin embargo, los sfntomas eran como regla, repor­

tados como leves o moderados. La gran mayoría no se consi­

deraban incapacitados. En la figura 4(a), si bien se obser­

va mayor nifmero de pacientes sintom~ticos en la segunda 

d;cada de la vida, el porcentaje de asintom~ticos disminuye 

a medida que se incrementa la edad1 de un 60 % en la terce­

ra dtcada de la vida a un 14 % en los mayores de 40 artos. 

De un modo recíproco, el porcentaje de síntomas moderados 

.aumenta con la edad, de un 29 % en la tercera dé'cada de la 

vida a un 62 % en los pacientes mayores de 40 años al mo­

mento del cateterismo. Se observa un aumento de sintomato-
~ I ~ logia despues de los JO anos. 

10 



En 94 pacientes los hallazgos radiolÓgicos se observan 

en la figura 8(c), Solamente 24 % de los pacientes con ra­

diografias de to"rax adecuadas ( 23/94 ) tenian corazrin normal 

al momento del cateterismo; 64 % ( 60/94) tenian cardiomega­

lia moderada y 12 % ( 11/94) cardiomegalia severa. Un 18 % 

de los casos presentaron flujo pulmonar muy aumentado; y un 

28 % con cono de la pulmonar muy prominente. En el 76 % de 

los casos se report6 crecimiento del ventriculo derecho (CVD), 

Los hallazgos electrocardiogr~ficos se observan en la fi­

gura 14(a), Se encontraron los ECG de 73 pacientes, de los 

cuales todos tenian ritmo sinusal, el 74 % con eje ele~tri­

co a la derecha, el 21 % con bloqueo completo de rama dere­

cha del haz de His ( BCRDHH ), el 58 % con imagen de blo­

queo incompleto de rama derecha del haz de His ( BIRDHH ) 

y el 12 % con bloqueo auriculo ventricular ( BAV ) de pri­

mer grado. 

El ECO se hizo en 70 casos, figura 17(a). Se visualiz~~ 

el defecto septal en el 76 % de los casos 'l 53/70 ), Por 

' . ' .. t l d 1 
metodos indirectos, se encentro mov1m1en o septa para o-

jico en 46 % ( 32/70 ) de los casos y movimiento amplio 

11 



de la tricuspide en 46 % de los casos. Adem/s se encontró' 

que 40 % de los pacientes tenian algi{n grado de HAP detec­

tada tanto por modo M y en ocasiones por Doppler. Se en­

contr6 prolapso mitral por ECO en 7 pacientes ( 10 % ). 

Comparando los datos de crecimiento de cavidad auricu­

lar y ventricular tanto por ECO y radiografia ( Rx) en 

la figura 18(a), se observa buena sensibilidad, o sea de 

52 pacientes con CVD por Rx, solamente 5 pacientes ( 10 % ) 

fueron reportados por ECO como ventriculo normal; sin em­

bargo no se encontró especificidad, ya que 8 pacientes 

( 57 % ) presentaron CVD por ECO mientras que la Rx no 

reporto' tal dato. Lo mismo ocurrio/ con la auricula derecha. 

El cateterismo cardiaco revelo' 1 El rango del PAP se 

muestra en la tabla 4. Presiones normales, o sea PAP menor 

de 20 mm Hg correspondieron a un 45 ~. PAP moderada a un 

25 % y solamente 7 % tenían presiones pulmonares por arri­

ba de los 49 mm Hg. La magnitud del " shunt " de I-D a 

trav~ de la CIA, expresada como relacicfn flujo pulmonar y 

flujo sistlmico, se presenta en la tabla 7. "Shunt¿'gran­

des y moderados se encontraron en 66 pacientes ( 68 ~ ). 

La diferencia entre HAP hipercin¡tica y obstructiva se 

12 



muestra en la tabla 10 con los valores de las resistancias 

pulmonares totales ( RPT ). Generalmente se acepta que el diag­

no"stico de HAP obstructiva debe hacerse si hay elevació'n sig­

nificativa de las RPT por arriba de 400 din sec cmº 1 con 

este criterio en nuestros casos solo encontramos HAP obs-

tructiva en 10 % de los casos. 

4os valores promedios, desviación estandard ( DE ) y rangos 

de los paráÍnetros hemodinamicos aparecen en la tabla 13. 

En la tabla 16 se muestra los datos hemodin~icos de 66 pa­

cientes menores de 40 años, comparados con los mayores o 

igual a 40 años. El paciente de mayor edad tiene la PAP 

( p( 0.001 ) y la RPT ( p < 0.002 ) significativamente ma.'s 

altas, asi como la relación de flujos ( p(0.02 ). En 6 

pacientes se encontró' un shunt significativo de D-I (o 

sea, o.4 lt/mn o más ) mayor de o.4 a 4.4 lt/mn, con un 

promedio de 1.2. Los pacientes con shunt de D-I tienen 

PAP má's alta ( p(0.02 ), con relacio'ri de flujos no signi­

ficativa. Tabla 19. 

DATOS HEMODINAMICOS Y CORRELACION CON DATOS CLINICOS 1 

Con la edad se observa un aumento progresivo en el por­

centaje de pacientes con HAP, figura 5(c), de un J2 ~ en 

el grupo de 16 - 20 años a un BJ % en el grupo mayor de 

13 



40 a~os. 

En la figura 6(c), se presenta el porcentaje de pacientes 

con RPT elevadas. Se observa elevacicin de las RPT conforme 

avanza la edad, 84 % de los pacientes en la tercera d:cada 

de la vida tienen RPT normales, contra JO % en los mayores 

de 40 años. 

La relacio'n PAP y CF se expresa en la figura ?(a), y se obser­

va que a mayor PAP había incremento de la CF, pero no se 

descarta que pueda permanecer en CF - I con PAP mayor de 

49 mm Hg. 

En la figura 9(a) se muestra buena correlacio'n entre la 

PAP moderada y severa con el abombamiento del cono de la 

pulmonar por Rx1 sin embargo una PAP normal a leve en un 

17 % se encuentra por Rx cono de la pulmonar abombada en 

forma importante. 

En la figura 10(a) se observa que en la relaciÓn dé flujos 

(Qp/Qs), a mayor magnitud o direcció'n menor grado de abom­

bamiento del cono de la pulmonar. 

En la figura tt(a), de los pacientes en CF - III-IV 

(NYHA), si bien el .SO % presento' un flujo pulmonar muy 

aumentado, el resto presento un flujo pulmonar leve. Ade­

ma's en la CF - I y II el t.S % de los pacientes presentaron 

flujo pulmonar muy aumentado. 

14 



~ ~ 

No se encentro correlacion entre magnitud del " shunt " 

con el grado de flujo pulmonar por Rx, como se muestra 

en la figura 12(a), 

En presencia de PAP moderada a severa, el hallazgo de 2 o 

ruido pulmonar reforzado se hizo en el JJ % de los casos, 

pero tambien con las mismas presiones se reportó' un 

2 o ruido pulmonar normal en un J8 %. En la HAP leve 

hay buena correlacio'n con la auscultació'n. Figura 1J(a) , 

La altura de la r o R;, segi.i'n la que fuera mas alta en 

la derivación V1 del ECG ( RV1), tuvÓ una correlación 

' adecuada con las RPT, o sea a mayor voltaje de la R en 

Vl mayor RPT. Sin embargo, a cualquier voltaje de R Vl, 

es posible encontrar un grado amplio de RPT. Figura 15. 

En la figura 16(a) en los pacientes con HAP moderada a 

severa, la relaciÓn R/S en Vl del ECG mostrdbuena corre­

lació'n, o sea la R/S ;r1 fue del 89 %, sin embargo en las 

PAP normales la R/S ~ 1 se encontro' en el 81 ·". 
• I • Al comparar el grado de HAP por hemod1nam1a y el encontra-

do por ECO en la figura 19(a), se observa buena correla­

cirin ( 100 % ) con la PAP severa. En la PAP moderada el 

ECO corroboró el dato en el 50 %. En los normotensos el 

ECO hizo' el diagnóstico en el 81 % de los casos. 
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CIV 

28 pacientes, o sea el 19 % de las cardiopatías conge'nitas 

con flujo pulmonar aumentado tuvieron CIV. Se encentro' 15 

hombres y 13 mujeres siendo la edad mÍnima 16 años y la 

máxima 60 a~os, con un promedio de edad de 30 años. La 
I / , • relacion hombre mujer fue pract1camente de 1 1 1. En 

el grupo de edad de los 16 - 20 años, se encontró solamente 

4 pacientes ( 14 % )1 el 50 % en la d~cada de los 21 - 30 

años al momento del estudio hemodiná'mico. Figura 1(c), 

. . , 
En la mitad de los casos, se les hab1a hecho el diagnos-

tico de cardiopatía conglnita antes de los 11 años de edad. 

Figura 2(b). 

. , { . " 1 . t '1· La explorac1on f s1ca demostro un sop o sis o ico en 

mesocardio irradiado en barra en el 88 % de los casos y 

reforzamiento del 2 o ruido de la pulmonar en un 67 %. 
La cianosis se encontro' presente en 5 pacientes ( 21 % ), 

Figura 3(b). 

20 pacientes ( 80% ) presentaban sfntomas y la disnea 

de esfuerzo fue la mas comti'n ( 64 % ), 9 pacientes (36 % ) 
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se encontraban en CF - I, 11 pacientes ( 44 % ) en CF - II, 

4 pacientes ( 16 % ) en CF - III y un paciente ( 4 % ) 
en CF - IV. Tabla 3, Los síntomas se reportan como modera­

dos o severos hasta los 40 años, con discreta mejoria en 

los mayores de 40 añ'os. Figura 4(c). 

19 % (5/26) de los pacientes con radiografías de tó'rax 

tenían corazón normal, y otro mismo porcentaje para cardio­

megalia severa y para flujo pulmonar muy aumentado. Un 

23 " ( 6/26 ) presentó' cono de la pulmonar muy prominente, 

se encontrti CVD en el 80 % ( 21/25 ) y CVI en el 2J % de 

los casos. Figura 8(c). 

' En el ECG de 16 casos, se encontro el AQRS a la dere-

cha en 3 pacientes ( 19 % ) y a la izquierda en 4 pacientes 

(25 % ). El trastorno de la conduccitn con bloqueo comple-

to e incompleto de rama derecha se encontro' en 9 pacientes 

(56 % ) y bloqueo fascículo anterior en 8 pacientes ( 50 % ). 

Figura 14(c). 

Por ECO BD se visualizÓ el defecto septal en 12 pacien­

' ' tes(57 % ), En 17 pacientes ( 85 % ), se encontro algun 

grado de HAP. Figura 17 (e) • 
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Comparando los datos de CVD por ECO con la Rx, se observa 

buena sensibilidad, ya que de 17 pacientes con CVD por Rx, 

solamente un paciente ( 6 % ) fue reportado como ventriculo 

normal. No se puede valorar especificidad, ya que la mues­

tra fue demasiado pequeña ( n = 2 ), Figura 18(c). 

" El cateterismo en 28 pacientes revelo1 14 pacientes 

(50 % ) presentaron PAP severa. Tabla 5. 

La magnitud del " shunt " de I - D se presenta en la tabla 

8. Se encontraron " shunt " grandes y moderados en 9 

pacientes ( 33 % ), " shunt " bidireccional o invertido 

en 11 pacientes ( 40 % ), 

La HAP de tipo obstructiva se encentro" en 12 pacientes 

( 44 % ), Tabla 12. 

Los valores promedios , DE y rangos de las variables he­

modin~icas aparecen en la tabla 15. 
~ 

En la tabla 17, se muestran los datos hemodinamicos de 

22 pacientes menores de 40 años, comparados con los ma­

yores o igual a los 40 años de edad. No se encontrt di­

ferencia significativa con la PAP, Qp/Qs y RPT, En 11 

pacientes se encontro'" shunt " significativo de D- I 

de 0,4 a 3,9 lt/min, con promedio de 1. 
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Comparados con los otros (tabla 21 ), los pacientes con 

" shunt " de D - I tenian RPT significativamente mcfs alta 

p ( O. 01 ) , pero para la PAP y el Qp/Qs no hubo diferen-

cia estadisticamente significativ~. 

DATOS HEMODINAMICOS Y CORRELACION CON DATOS CLINICOS 1 

A mayor edad, se observa un aumento progresivo en el 

porcentaje de pacientes con HAP, figura 5 (b), hasta en 

un 100 % en la cuarta decada de la vida, para disminuir 

en los mayores de 40 años encontrando HAP en 4 pacientes 

( 66 % ) • 

En todas las d:cadas las RPT se encuentran elevadas. Fi-

gura 6(b). 
,/ 

En la figura 7(c) se observa que a mayor PAP, se incremento 

la CF, pero se encontro~5 pacientes ( 28 % ) en CF - I 

a pesar de PAP moderada a severa. 

En la figura 9(c) se observa que con la PAP moderada a 

severa, el hallazgo por Rx del cono de la pulmonar abom­

bada en forma importante se hizo en 6 pacientes ( 32 % )1 

se encontro"buena correlaciÓn con la PAP leve. 

En la figura lO(c) se observa que a mayor magnitud del 

" shunt " mayor el reporte por Rx de abombamiento del 
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cono de la pulmonar en forma severa. En el " shunt " bi­

direccional o invertido, se reporta 5 pacientes ( 50 % ) 

con pulmonar abombada en forma importante. 

En la figura 11(c) no se encentro' correlacidn en CF y 

grado del flujo pulmonar. 

En la figura 12(c), no hay correlacidn con los" shunts" 

grandes o bidireccionales, pero buena correlaciÓn con los 

" shunts " pequeños. 

En la figura 13 (c) se observa buena correlación del 2 o 

ruido con la PAP normal y leve ( 100 % ), asi como con 

la PAP moderada y severa. 

En la figura 16(b) no se encontro
1 

correlacidn entre grado 

HAP y R/S en la derivacio~ Vl del ECG. 

En la figura 19(c) los normotensos y los pacientes con 

HAP moderada y severa valorados por hemodinamia y por ECO 

correlacionaron en el 100 % de los casos. 
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PCA 

Se encontraron 2J pacientes, o sea el 15 % del total 

de las cardiopat(as conge"nitas con flujo pulmonar aumenta­

do. Figura l(b), Se encontrt 4 hombres y 19 mujeres, sien­

do la relación mujer/ hombre de 5 1 1. La edad m(nima fue 

de 16 años y la m~xima de 50 años, con un promedio de edad 

de 26 años. En el grupo de los 16 - 20 años se hizo el 

estudio en 9 pacientes ( J9 % ) y el resto se dividieron 

en las siguientes dé'cadas. 

En 7 pacientes( J2 % ) se les habia diagnosticado car­

diopatía congé'nita antes de los 11 años y en 9 pacientes 

( 41 % ) en la 2 a dé'cada de la vida. En 2 pacientes el 

diagnÓstico se hizo en la 5 a dé'cada de la vida. Figura 

2(a). 

P 1 I' f/ ' t I 1 t' or exp orac1on is1ca se encon ro sop o con inuo en 

regiÓn paraesternal izquierda alta en 15 pacientes ( 68 % ). 

En 7 pacientes se ausculto" soplo sistolico ( J2 % ), asi 

como 2 o ruido reforzado. Se encontró presencia de cianosis 

en 2 pacientes ( 9 % ). Figura J bis ( c). 
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10 pacientes ( 45 % ) presentaban síntomas, siendo el 

mas com~n la disnea de esfuerzo en 8 pacientes ( J6 % ), 
ninguno tenia datos de falla cardiaca. Tabla 2. 

En la figura 4(b) los síntomas severos se presentan a par­

tir de la 4 a d:cada de la vida, o sea en J nacientes 

( JB % )1 sin embargo en todas las edades se observa a 

pacientes asintomá'ticos que corresponde al 60 % hasta los 

JO a~os de edad y el 67 % por arriba de los 40 años. 

4 pacientes ( 19 % ) tenian coraz~n de tamaño normal 

por Rx y 5 pacientes ( 24 % ) tenian cardiomegalia severa. 
I 

En J pacientes ( 14 % ) se encentro flujo pulmonar muy 

aumentado y en 6 pacientes ( 29 % ) con el cono de la 

pulmonar muy prominente. En 17 pacientes ( 81 % ) se en­

contrcf CVI. Figura 8 (a). 

De los hallazgos ECG, 14 pacientes ( 88 % ) tuvieron 

AQRS normal y en 13 pacientes ( 81 % ) datos de CVI, 

Figura 14(b). 

El conducto se visualizo' por ECO BD en.6 pacientes. 

( 43 % ), se encontró CVI en 11 pacientes ( 79 % ) y al­

gun grado de HAP en 9 pacientes ( 64 % ), Figura 17(b), 
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Comparando los datos para crecimiento de cavidades por 

ECO y Rx, se encentro' 100 % de especificidad y buena sen­

sibilidad que correspondia al BJ % para ambas cavidades. 

Figura 1B(b). 

El cateterismo cardiaco mostro' 1 Los normotensos fueron 

5 pacientes ( 22 % ) y con HAP severa 7 pacientes ( JO% ), 

Tabla 6. 

Los " shunts " grandes y moderados se encontraron en 7 

pacientes ( 35 % ) y " shunt " bidireccional o inverti­

do en 4 ( 20 % ), Tabla 9. 
I 

La HAP de tipo obstructiva se presento en 5 pacientes 

( 24 % ), Tabla 11. 

Los valores promedios, DE y rangos de las variables he­

modin~icas aparecen en la tabla 14. 

En la tabla 18 se muestra los datos hemodinamicos de 19 

pacientes menores de 40 a.T:os, comparados con los mayores 

o igual a 40 a.T;os. Los pacientes de mayor edad tienen 

significativamente ma."s altas ( p( 0.05 ) la PAP y RPT, 
I 

En 4 pacientes se encentro " shunt " significativo de 

D - I de o.4 a 10 , con promedio de 2.4. 

Comparados con los otros, los pacientes con " shunt " 

de D - I tenian PAPm¿s alta ( p~o.05 ), asi como RPT 
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( p~0.00.5 ) • Tabla 20, 

DATOS HEMODINAMICOS Y CORRELACION CON DATOS CLINICOS 1 

No se observa relació'n entre HAP y edad , Figura .5(a). 

En la figura 6 (a) , las RPT elevadas oscillan alrededor , 
de un .50 % hasta la 4 a decada de la vida, y a mayor edad 

todos los pacientes las tenian elevadas. 

No se encontró' relació'n entre grado de HAP y CF, Figura 

7 (b). 

En la PAP moderada a severa, el hallazgo de cono de la 

pulmonar muy prominente se hizo en .5 pacientes ( 4.5 % ), 
sin embargo tambien en la PAP leve se reporta 2 pacientes 

(40 % ) con la pulmonar muy abombada. Figura 9(b), 

En la figura 10(b) se observa que no hay relacidn entre 

magnitud del " shunt " con abombamiento del cono de la 

pulmonar, sin embargo en el " shunt " bidireccional un 

7.5 % (3/.5) de los pacientes tuvieron prominencia de la 

pulmonar en forma importante • 

En la figura 11(b), a mayor grado de CF ~ayor flujo pul­

monar por Rx. En CF - I y II, solamente 2 pacientes 

( 11 % ) presentaron flujo pulmonar muy aumentado. 

En la figura 12(b) no se encontró"relació'n entre magni-
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tud del " shunt y grado de flujo pulmonar por Rx. 

En presencia de PAF severa, el 2 o ruido muy reforzado 

se hizo en el 40 % ( 2/5 ) de los casos, pero hay buena 

correlacio'n entre los normotensos, las PAP leves y mode­

radas. Figura 1J(b). 

L HAP . . ;' . ; 
a severa por hemod1nam1a mostro buena correlac1on 

con la HAP encontrada por ECO ( 100 % ), en la moderada 

en un 50 % y el 100 % de correlacio'n con los normotensos, 

Figura 19(b) • 
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DISCUSION ,-

CIA 1 

~ 
La CIA del tipo ostium secundum es una de las formas mas 

comunes de cardiopatía conge"nita encontrada en el adulto. 

La forma no complicada en el paciente joven es de las 

malformaciones má's facilmente diagnosticadas, pero este 

mismo defecto puede ser el má's dificil de reconocer en 

algunos adultos( 1,5,6 ), 

La HAP en pacientes con CIA reviste un intere's especial, 

La PAP es el factor predominante en la disnea, y es el 

s(ntoma dominante en estos pacientes ( 2,8,9), La HAP 

es el factor de riesgo má's importante en la CIA porque 

hace que una enfermedad curable sea inoperable, No se co­

noce bien la patogenia de la HAP, Hay que recalcar que 

una fracció'n pequeña de sujetos con CIA desarrolla HAP 

de tipo obstructiva, en nuestra serie fue del 10 % com­

parables con las reportadas en la literatura (J). Tambien 

vale la pena enfatizar que, mientras la HAP obstructiva 
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en la niñez es rara, los adultos muestran facilidad para 
I 

presentar esta cornplicacion. Es imposible determinar con 
. , 

certeza quien de los pacientes son mas propensos a desa-

rrollar RPT elevadas ( 7,10), Adema.'s en pacientes con esta 

complicación, es imposible determinar quien de ellos ten­

dr.f una elevació'n irreversible de las RPT (7), Esta bien 
I 

demostrado una disrninucion progresiva en el porcentaje de 
/ 

pacientes con RPT normales en relacion con la edad ( 11), 

como ocurrió' en nuestra serie, 

. , 
Hay una gran variedad de hallazgos hemodinarnicos en las 

diferentes publicaciones en relacio'n a la CIA ( 1,2,7,8,13 

14,15,16), probablemente esto sea debido a las diferencias 

en la selecciÓn de los pacientes. Tambien hay diferencias 
I . I 

rnetodolog1cas, sobre todo en relacion al calculo del 

" shunt " • 

En el presente trabajo, el 32 % de los pacientes tu­

vieron PAP por arriba de los limites normales, y las pre­

siones eran significativamente mfs elevadas en los pa-
..., 

cientes arriba de los 40 anos que en los menores de esta 
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edad, que va de acuerdo cori otras :publicaciones ( 7, 17), Lo 

anterior muestra que la frecuencia de la HAP aumenta con 

la edad, en otros trabajos ( 7,8,13,15 ) no se reporta tal 

relació'n , 

Tambien la relaciÓn edad y taman'o del " shunt " ( 7 ) 

es motivo de controversia. En el presente trabajo el prome­

dio del tamaño del " shunt " se encontro
1 

significativamente 

diferente en los 2 grupos de edades. La frecuencia y magni­

tud de los " shunts " de D - I en diferentes trabajos depen­

den del me'todo empleado para la determinaciÓn del " shunt " 

y del tipo de pacientes para valorar las PAP y RPT, En nues-

" tra serie un " shunt " de D -I de o.4 lt/min o mas se encen-

tre/ en 7 pacientes. En estos, la PAP se encontro'significa­

tivamente má's alta, pero el promedio de flujos y las RPT no 

fueron significativamente diferentes. 

/ 
Si bien el promedio de vida es mas corto en los pacien-

tes con CIA, la sobrevida hasta la edad adulta es la regla 

y muchos pueden sobrevivir a edades avanzadas ( 1,3,7), , 
En nuestra serie se encentro 8 pacientes mayores de 

50 a~os • En la gran mayoria de nuestros pacientes 
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1 I 
el diagnostico se hizo hasta la 2 a decada de la vida, 

pero tambien en otra tercera parte el diagnostico se hizo 

despue~ de los 30 años. 

Los hallazgos fÍsicos que encontramos son los mismos que 

se reportan en la literatura (18). Se sabe que la cianosis 

es una característica tardía. Sin embargo, se encentro' 

2 casos con cianosis en la 3 a y 4 a dé'cada de la vida, 

reportandose en el primer caso un " shunt " de D - I en 

ausencia de HAP. Los hallazsos fí'sicos varían en los pa­

cientes con CIA e HAP, dependiendo del grado de hiperten­

sión. El 2 o ruido no se desdobla tanto, es mas intenso 

y puede facilmente palparse. Hemos encontrado correlacio~ 

entre intensidad del 2 o ruido y grado de la HAP, lo que 

viene a confirmar la importancia de la clÍnica. Tambien se 

reportaron con la HAP, tercer ruido, cuarto ruido, soplo 

sistÓlico de insuficiencia tricuspide. 

En nuestra serie 59 % de los adultos con CIA son sinto-

1 • • 1 d' ,, . maticos, siendo a isnea de esfuerzo el sintoma predomi-

nante. La mayoría de los pacientes se encontraban en CF - I 

o II de la NYHA. De este trabajo se observa que la incapa-
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cidad fÍsica aumenta con la edad, pero no en el grado re­

portado en la literatura ( 11), ya que encontramos que el 

" mayor numero de sintomaticos severos reportados en la 4 a 

de~ada no se incrementt en la 5 a d/cada. Tambien hemos 

encontrado que a mayor edad mayores son las complicaciones 

serias ( HAP obstructivas ), 3 de nuestros pacientes ma­

yores de 60 años se encontraban asintom~ticos, lo que demues­

tra que es posible una vida normal aunque estemos en pre-

sencia de " shunts" intracardiacos grandes. 

A pesar de incluir a 7 pacientes ( 7 % ) con sÍndrome de 

Lutembacher no hubo casos de falla cardiaca. Por lo que se 

concluye que la HAP no es la causa principal de insufi­

ciencia cardiaca, en la literatura se reporta un caso pa-

recido ( 3). 

I , I , I 
El BIRDHH es el patron electrocard1ograf1co caracter1s-

tico en la CIA ( 19), lo que se confirmó' en nuestra serie. 

En el adulto, la R/S~1 en la derivació'n V1 es muy suges-
• / I 

tivo de sobre carga de pres1on del VD, ademas una onda R 

pura en V1 indica generalmente que la presió'n sistdlica 
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del VD se acerca a la sist:mica (19), Sin embargo en nu~stra 

serie 110 hemos encontrado relaciori con la R/S ~1 y el gra-· 

do de la HAP. Es hasta que la R/S es mayor o igual a 5 

donde encontramos mejor correlaciori. A pesar de incluir a 

los pacientes con Lutembacher, en nuestra serie no encon-

tramos trastornos del ritmo. 

I ' ' "' En el estudio de la Rx de torax, la interpretacion de los 

vasos intrapulmonares es dif(cil, sobre todo cuando se en­

cuentran en los limites normales. Los criterios de vas-

cularidad normal cambian con la edad. La prominencia uni­

forme de los hilios y vasos intrapulmonares es la caracte­

r5'.'stica del " shunt ", sin que esto tenga relaciori con la 

localizacicfn del defecto ( 20 ), A pesar de que el tronco 

i . ' de la pulmonar se d lata, generalmente no hay correlacion 

entre tamarto del tronco de la pulmonar y tamaño del "shunt", 

lo que esta de acuerdo con nuestros resultados. Los cambios 

que ocurren en los vasos pulmonares reflejan el aumento 

del flujo pulmonar y / o de la presi¿n que ocurre con los 

" shunts ". En los " shunts " grandes, la vascularidad es 

siempre anormal, como resulto' en nuestra serie. En los 

" shunts" pequeños debe ser normal ( 20), sin embargo en 
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nuestra serie los resultados son discordantes. De estos 

datos no podemos sacar conclusiones por la gran diversi-

dad de criterios para interpretar estudios y el factor apre­

ciativo de cada medico. 

/ 
El ECO modo M, BD y el Doppler proveen informacion diag-

nóstica importante en muchos congenitos y cada vez tiende 

a prescindir mas de los estudios invasivos. El modo M 
/ sirve para valorar parametros indirectos, resultado del 

defecto septal. A pesar de la importancia para entender 

los patrones de movimiento de todas las estructuras car­

diacas, es esencial un perfecto entendimiento de los mo­

~imientos de la valvula pulmonar por su importancia en el 

rliagnostico de las malformaciones congé'nitas. La asocia­

cio~ entre movimiento septal parad~jico y dilataci6n del 

VD ya han sido comentados por otros autores (21,22). En 

nuestra serie encontramos en la mitad de los pacientes 

con CVD movimiento septal parado~ico. El ECO BD visuali­

z6 el defecto septal en la mayoria de los pacientes, asi 
' I como el crecimiento de las cavidades, ademas se encentro 

buena correlación con los hallazgos por Rx. Para evitar , 
falsas positivas se utilizo el ECO de contraste. Ahora el 
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estudio del flujo sanguineo por Doppler es rutinario, sin 

embargo no fue realizado en todos los pacientes. Con la _ex­

periencia adquirida y el incremento en la tecnologia, se ha 

observado cada vez mejor correlación del grado d~ l~ HAP 

por hemodinamia y por ECO, En un futuro prÓximo, en nuestro 

medio se podra prescindir de estudios invasivos para 

enviar a cirugia a pacientes con CIA. 

• I Con los resultados de esta serie y la informacion ob-

tenida de otras publicaciones 3,4,11) podemos intentar 

reconstruir la historia natural de la CIA en nuestro medio. 

El adulto joven con una CIA se encuentra, por regla general, 

bien. Los síntomas, cuando se presentan, raramente son 

incapacitantes y generalmente no son progresivos • Mu­

chos pacientes afectados de un trastorno cardiaco serio 

desde el nacimiento llevan intuitivamente -una vida ··inac- , 

tiva y pueden hasta no darse cuenta de sus limitaciones. 

Sin embargo, un joven adulto con una CIA tiene un 10 ~ de 

probabilidades de desarrollar en forma subita hlpertensi~n 
pulmonar progresiva. Esta complicaci¿n gradualmente redu-

-., 
eirá el shunt de I -n ~ eventualmente llevar a un shunt 

invertido y a la cianosis. Estos pacientes pueden todavia 
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sobrevivir por muchos a~os, aunque con mucha incapacidad 

El 90 % de los pacientes restantes generalmente llega a 

la J a y 4 a dé'cada sin cambios en sus condiciones heme-

" dinamicas. En este grupo se cuenta con el 7 % de los pacien -

tes con cardiopatfa valvular reumática que desarrolla poste­

riormente las consecuencias inherentes a esta entidad, 

En los pacientes mas viejos, o sea los mayores de 40 
N I 

anos ya no se observa progresion de la enfermedad, al con-

trario de lo que ocurre en otras publicaciones donde se re­

porta incapacidad progresiva con falla cardiaca aparente­

mente en relaciÓn con los trastornos del ritmo (1 1 3). 

Se puede concluir que la CIA es una cardiopatía cong/.. 

nita de las más benignas. Cabe enfatizar que las CIA con 

" shunts" pequeños no pueden reconocerse clÍnicarnente, 

por lo tanto todos los pacientes en esta serie y en otras 

deben de tener lesiones significativas hernodinarnicamente. 
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CIV 

El cateterismo cardiaco documentó PAP y RPT significa­

tivamente m{s elevadas que en las CIA. No encontramos di­

ferencia significativa entre los menores y mayores de 40 

años, a pesar de que estos ultimas tenian valores hemodi-

n:micos más bajos. Lo anterior confirma los hallazgos pa­

tolo'gicos de Edwards (23) de la vasculatura pulmonar en pa­

cientes con CIV e HAP, donde la hipertrofia de la capa me­

dia de las arteriolas y peque~as arterias pulmonares pre­

domina como expresio'n de la HAP obligatoria presente 

desde el nacimiento. Lo contrario ocurre con la CIA e HAP, 

donde los cambios patolÓgicos son primero en la intima, 

siendo el grado de anormalidad de esta capa reflejo de 

severidad de la HAP. 

La CIV constituye el JO% de las malformaciones cardia­

cas al nacimiento y el 10 % en los adultos ( 24). Perloff 

(25) comenta sobre la rareza de encontrar pacientes con 

CIV por arriba de los 40 
~ 

anos. Campbell ( 26) reporta que 

si el defecto es peque~o puede tener el paciente una ex­

pectancia de vida casi normal. 
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Los pacientes con CIV amplia que sobreviven a la infan­

cia se encuentran en la fase final de la enfermedad vas-

cular pulmonar obstructiva con el consiguiente " shunt " 

de D - I, y es la causa que practicamente estos pacientes 

no lleguen 
~ . 

a edad adulta, La CIV pura, sin relacion con el 

tamaño del defecto, se reporta como rara en el adulto( 24). 

La coexistencia de estenosis pulmonar puede influir favo­

rablemente la historia natural de una CIV grande y permitir 

sobre vida a la edad adulta ( 1,27 ), Hub~ 5 pacientes, ade­

mrÍs de la crv que tenían estenosis pulmonar pero fueron 

excluidos del estudio. En nuestra serie 2 pacientes tenian 

si tus inversas . Se encontró' igual n~mero de mujeres que 

de hombres, como se reporta en la literatura (24). El pa­

ciente de mayor edad tenia 60 ruros, cursaba con HAP seve-

ra y " shunt " grande. 

En la mitad de los casos se les había hecho el diagnÓs­

tico de CIV desde la primera dlcada d~ la vida, sin embar­
~ 

go fue hasta la tercera decada que empezaron a ser estudiados. 

Mucho más fidedigno q~e la·historia minuciosa es la ex-
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ploracÍon f(sica de la CIV en el adulto. El ECG, placas de 
I 

torax y el ECO en una persona con CIV pequeña ( tipo Roger) 

puede ser normal y el cateterismo cardiaco puede demostrar 

un pequeño " shunt " o ninguno. El angiograma puede dar la 

localización y el tamaño del defecto. Lo contrario sucede 

con la CIV grande tipo Eisenmenger. El desarrollo de HAP 

significativa incrementa la presion del VD y asi reduce el 

" shunt " de I - D, por lo tanto reduce el soplo sist~li­

co y hasta lo puede desaparecer.Corroboramos en nuestra 

serie, que a mayor incremento del 2 o ruido pulmonar ma­

yor PAP. 

Las características clínicas de la CIV dependen de va­

rios factores, incluyendo al tamarto del defecto, localiza­

citn y presencia de HAP. El factor mas importante parece 

ser el tamaño del defecto (24). La CIV no complicada,pe-
.,.,¡ I •""' quena es comun en los n1nos, pero es rara en los adultos 

(24,26,28,29), La CIV tipo Eisenmenger se observa cuando 

el defecto es grande. En nuestra serie los pacientes re­

ferían sf ntomas mas severos que en las otras cardiopatias 

cong:nitas en todas las décadas, siendo la disnea de es-
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fuerzo la m:s frecuente. Los sobrevivientes por arriba 

de los 40 años ( 4 pacientes 

des con·HAP moderada a severa. 

correspondian a CIV gran-

El ECG puede reportarse como normal con las CIV peque­

tias no complicadas, pero en los defectos grandes, se re­

portaron hipertrof{a del VI y / o VD y trastornos de la 

conduccio~. El paciente de 60 años ya comentado tenia 

BCRDHH y BFAHH, AQRS a - 60° y datos de crecimiento de 

cavidades • No hubo relacio~ entre grado PAP y R/S~1 

en V1 del ECG, a diferencia de lo que se reporta en la 

literatura ( 1 9) • 

Los hallazgos de Rx varian en la CIV peque~a, ya que 

pueden no presentar anormalidades aparentes, pero con 

defectos grandes puede haber cardiomegalia con dilataciÓn 

de arteria pulmonar. Al igual que en las otras cardiopatías 

cong/nitas estudiadas, no hemos encontrado correlacio'n 

entre tamaifo del tronco de la pulmonar y tamaño del " shunt". 

Los cambios en la vasculatura pulmonar reflejan el in­

cremento en el flu.jo pulmonar o de la PAP que ocurren 

en las CIV. En los " shunts " pequeños la vasculatura 
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pulmonar es normal y en los 11 shunts " grandes la vascula­

tura es siempre anormal. La discrepancia existe con los 

11 shunts 11 medianos donde se puede encontrar desde un 

flujo pulmonar normal a un flujo muy aumentado. Por lo 

anterior en nuestra serie no encontramos correlaciori en-

tre el 11 shunt " y la vascularidad pulmonar • 

El ECO muestra los cambios en la pared ventricular 

y del septum. El ECO modo M, al igual que en las CIA 

sirve para valorar los efectos secundarios de la CIV y 

en ocasiones la localización del defecto septal. Sin 

embargo, las cavidades pueden ser normales en una CIV 

pequeña, lo que sugiere poca sensibilidad de este tipo 

de estudios. El ECO BD puede localizar el defecto, 

pero los defectos de tipo membranoso y las CIV pequeñas 

son difíciles de detectar directamente y eso explica que 

en nuestra serie hemos encontrado defecto septal por 

ECO BD en 55 % de los pacientes. 
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PCA 

La mayoría de los pacientes con PCA se descubre en la 

infancia o adolescencia, debido a una mas amplia cover­

tura brindada por las instituciones de la salud y a me~ 

todos de diagntistico ma"s sofisticados, especialmente en 

relacio~ a los me'todos de estudio no invasivos, A pesar 

de eso, algunos pacientes con esta cardiopatía conge'nita 

han escapado a esta deteccio'n por la ausencia de sfntomas, 

hallazgos fÍsicos ( soplo, cianosis ) o bien por la igno-
, 

rancia o imposibilidad de acudir a una institucion. 

Al contrario de lo que se reporta en la literatura 

(Jl ), la HAP es la regla en nuestros pacientes. Encontra­

mos 7 pacientes con PAP severa y 5 pacientes con HAP de 

t . . 1 A , I tipo obstruc ivo. El promedio de a P P se encontro mas 

alta que en la CIA, pero menor que en la crv. Sin embargo 

los pacientes mayores de 40 a.Tíos de edad tenian los valores 

hemodini:micos m~s elevados que en la crv. 3 pacientes ma­

yores de 40 años tenian HAP severa y una paciente con HAP 

leve. J pacientes con" shunt " bidireccional o invertido 

cursaban con HAP obstructiva, uno de los cuales era mayor 
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~ ~ 
de 40 anos. La paciente de mayor edad tenia 50 anos y cur-

saba con HAP moderada , en CF - I de la NYHA. 

Probablemente estos pacientes desarrollaron HAP de tipo 

obstructiva en la 2 a o J a d:cada de la vida y ahora se 

encuentran en la ultima fase de la enfermedad. Campbell 

reporta que a la edad de los JO años 20 % de las PCA se 

mueren. A los 40 anos, el promedio de mortalidad aumenta 

de un 2.5 a 4 % al año. A la edad de los 60 años, 60 % 

han muerto por falla cardiaca o consecuencias de la HAP 
I 

(JJ ), Se reporta un promedio de cierre espontaneo de 

o.6 % al año en las primeras 4 décadas ( J2,JJ ), 

Esta anormalidad predomina mas en las mujeres, al igual 

que lo reportado en la literatura (Jl ). En nuestra serie 

se hizo el diagn~stico de PCA en forma ma's temprana que 

en las otras cardiopatías conge'nitas. 

• I • • Los asintomaticos correspondieron a mas de la mitad de 

los casos, lo que viene a confirmar la poca relacio'n entre 

PAF y CF (4). Los signos fÍsicos van a depende~ del grado 

del " shunt " de I - D, El soplo característico puede 
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• I • 1 desaparecer o ser s1stol1co so amente, a mayor severidad de 

la HAP, 

El ECG presenta pocas alteraciones en los normotensos 

o con HAP leve y los casos con HAP severa presentan la 

repercusidn a cavidades derechas. 

/ 

La Rx de torax en el pacientes con PCA no complicada 
• • • I puede mostrar grados amplios de d1latac1on del tronco de 

la pulmonar, y la vascularidad pulmonar puede reportarse 

desde normal hasta muy aumentado. Por regla general, con 

un " shunt " significativo se presenta cardiomegalia. En 
, / I 

nuestra serie no hemos observado relacion entre los para-

metros hemodin~icos y los hallazgos radiologicos a nivel. 

de la vasculatura pulmonar. 

El ECO visualizo' en conducto en menos de la mitad de 

los casos, Hubo buena correlaci~n con los datos indirectos 

para valorar la PCA, asi como para valorar grado de HAP 

por ECO y por hemodinamia, sobre todo en los normotensos 
• I 

con HAP severa donde la correlacion fue del 100 %. 
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