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CARDIOPATIAS CONGENITAS

EXPERIENCIA DEL HOSPITAL CENTRAL SUR DE PETROLEOS MEXICANOS

TESIS UNIVERSITARIA

INTRODUCCION

El presente estudio estd motivado y justificado en que
las cardiopatfas congénitas representan una patologfa frecuente
en la infancia, y que para el pediatra debe ser un terreno cono

cido.

El interes médico, fundamentalmente anatfémico y embrio
18gico en forma aislada, se remonta al siglo XIX y empieza a co
brar auge desde el primer cuarto del siglo XX, Sin embargo -~ -
mientras no hubo cirugia cardiaca, no pasaba de ser un tema -~ -~
atractivo pero sin gran interes prictico. Desde 1939, cuando -
Gross hizo la correccibn quir@rgica del conducto arterial y des
de 1945 cuando blalock hizo la primera fistula sistémico-pulmo-
nar para el tratamiento paliativo de la tetralogfa de Fallot, -

ge inicid la era quirdrgica de la cardiologia pedidtrica.

Es probable que las cardiopatfas congénitas vayan en -
aumento por el nacimiento de nifios de padres que fueron opera--
dos a su vez de cardiopatfas congénitas, y no quedaron elimina-

dos por el mecanismo de la seleccidn natural; porque los habi--



tantes aumentan constantemente, en particular en paises de desa
rrollo con elevadas tazas de natalidad como México; porgue ma&s-
personas se interesan en la especialidad y mis pediatras reco--

nocen los problemas.

De ahi el realizar este estudio, para tener una idea -
y revisién de lo que pasa en nuegtra poblacibn derecho-habien--

te.

Se cuenta con varios estudios previos, ninglino en nues

tro hospital, pero sin en nuestro pafs y en otros.

Fontana, revisd 357 casos y los estudib patolSgicamen-
te en 1962 (1), y Keith en relacifn a los varios tipos espec{fi

cos. (2)

En México; tambié&n se cuenta con estadisticas acerca -

del problema.

La revisi6n anatémica del hospital infantfl de 175 ca-
sos postmorten en 11 afios {3), nos habla de pocblaci6n seleccio-
nada (Osnaya-Vizcaino)., Espino Vela y Zamora en 1971 estudia--
ron 6006 cardiopatfas congénitas, al analizar 120 000 expedien-
tes de 25 afios de trabajo, la cifra como se puede apreciar es -
alta, porque se hizo en el Instituto Nacional de Cardiologfa --

centro muy especializado., Por el contrario la frecuencia en --



hospital General es menor como se ve en el estudio de Chavez Ro
jas y Cols (en 1978), quienes hallaron una frecuencia de 1.5% -

por Mil,

En un estudio Europeo de 11 centros que analizaron s6-
lo recién nacidos, se hallaron 9 x 1000 nacidos vivos. Cuando-

se analizaron escolares la proporcibén fue de 4 1000.

En estudio de E.U.A.; de tipo prospectivo de 56 109 re
cién nacidos vivos, estudiados en 112 instituciones pediatricas
de las cardiopatfas se establece una cifra de 8.4 x 1000. La -
incidencia de cardiopatfa congénita en Europa, América y Asia -

no difiere en mucho, unas con otras.

Aquf en México; en el Instituto Nacional de Pediatrfa-
se han estudiado més de 3500 cardiopatfas congénitas, pero no -
representan lo que ocurre en la poblacién general, porque los -
que se estudian y tratan son poblacifn seleccionada. En gene==-
ral se acepta que hay 8 x cada 1000 recién nacidos. Higging —-
(5) hall6 en 1965 una frecuencia de 0.6% y cuando se estudia la

frecuencia en hermanos sube a 1.7% (Keith 1967).

Nuestro estudio no pretende dar wna incidencia o una -
frecuencia de cardiopatfa congénitas, ya que por ello se requie
re que sean recién nacidos vivos de una vasta poblacifn. Pero-

si pretende dar una idea de la magnitud del problema que se ve-
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en un hospital de concentracifn nacional,

La importancia y trascendencia de este estudioc estd ba
sada en que las cardiopatfas congénitas son la causa de muerte-
entre 1 y 12-meses de edad, la primera, en paises desarrocllados
En contraste que en pafses en desarrcllo sélo son la tercera --
causa de muerte, mientras que las enfermedades infecciosas di-=~

gestivas y respiratorias son las primeras causas de mortalidad.

En terminos globales, entre el 20 y 50% de las cardio-
patfas congénitas mueren en los primeros dfas de la vida (Viz--~
cafno 1974). Esto significa que no llegan a examinarlos ni el-

pediatra ni el cardi6logo.

Y mis de un tercio del total presentan manifestaciones
importantes y/o graves de enfermedad cardiaca dentro del primer
afio de vida. La mayorfa fallece por cardiopatfas graves como -
el sindrome de coartacifn abrtica, atresia mitral, atresia abr-
tica, o ambas, transposicifn de las grandes arterias, tetralo~--
gfa de Fallot extrema, doble c&mara de salida, ventrfculo dere-

cho hipoplésico, etc.

La mayoria de las cardiopatias viables se pueden diag-
nosticar asf{ como las 12 mds comunes son operables; muchas s¢ -

pueden corregir en forma integra y otras en forma paliable.



De ahf la trascendencia del conocimiento de las cardio

patfas en el hospital de concentraci6n nacional picacho.

Para conocer la distribucién de las entidades que se -~
estudian aquf, se revisé el archivo del servicio de pediatrfa y
se tabularon los casos con diagnéstico demostrado, ya sea por -
estudio hemodinémico, por cirugfa, por autopsia o por todas - -

ellas.



HIPOTESIS

No hay en el presente trabajo.

CLASIFICACION DEL ESTUDIO

Retrospectivo

Transversal

Observacional

Descriptivo

0 sea el protocolo nfimero 1.

RESUMEN.

Se revisaron los expedientes clinicos de pacientes pe-
didtricos hospitalizados con sospecha de Cardiopatfa Congénita,
a los cuales se les demostrd defecto anatbmico por medio de ca-

teterismo cardiaco, cirugfa o necropsia.

Se analizaron diversas variables clinicas de los pa- ~

cientes.

Asimismo, se dividieron en pacientes con Cardiopatfa -

congénita acianbgena y los pacientes con Cardiopatfa Congénita-



cianégena.

Se realizaron gr&fica de distribucibn de las cardiopa-
tfas; por Edades, sexo, Diagnéstico de ingreso, estudios de ga-
binete, Cirugfa realizada y hallazgos operatorios; y en los gue

fallecieron la causa que determiné la muerte.

Con este estudio se pretende conocer la experiencia --
clinica inicial de un hospital de concentracién de PEMEX, asf =~
como los sfntomas y signos de los pacientes pediftricos con sos
pecha de cardiopatfa, y con esto sefialar la importancia de diag
nésticar y tratar dicho problema para mejorar la calidad de vi-

da y disminuir la morbimortalidad.



CRITERIOS DE INCLUSION

1. Que se haya demostrado defectc anat6mico por cate~

terismo, cirugfa o necropsia,

2. Que el paciente no haya sido estudiado previamente

en otro sitio.

3. Que sea de primera vez su ingreso hospitalario.

4. Que hayan estado internados en el servicio de Pe--

diatrfa.

5. Que sean portadores de cardiopatfa congénita como-

diagnéstico principal,



VARIABLES

Nimero de pacientes

Distribucibn por edad y sexo

Digtribucifn por Cardiopatfas congénitas anciano -

genas y cianfgenas

Sintomas y signos principales

Diagnéstico clinico

Diagnbstico definitivo o anatfmico

Hallazgos operatorios

Causa de la muerte
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MATERIAL Y METODOS

Se revisaron 31 expedientes del archiveo clfnico con --
" diagnbstico de Cardiopatfa Cong€nita, en el Hospital Central --

Sur de Concentracién Nacional de Petrbleos Mexicanos,

Se incluycron todos los casos cuyo diagnbstico se com-
probb mediante cateterismo cardiaco, cirugfa o estudio postmor=

ten.

Se clasificaron las cardiopatfas en cianfgenas y acia-
négenas. Asimismo se subdividieron en grupos de acuerdo al flu
jo pulmonar encontrado, es decir, si era alto normal, o dismi--

nutdo.

De cada caso se revisaron los siguientes datos: Edad,~-
Sexo, antecedentes familiares, nlmero de gestacifn, anteceden--
tes perinatales, solo si fueron de trascendencia, edad de la --
primera sospecha clinica, desarrello pondoestatural, manifesta-
ciones cardiovasculares, radiograffa de tbrax, electrocardiogra
ma y ecocardlograma, hallazgos alcateterismo cardiaco y angio=--

cardiografia y en algunos casos (5) el estudio post morten.

Se grafican los datos en tablas de porcentaje y ntme--~

ros absolutos.
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Finalmente se analizan en detalle cada uno de los gru-

pos anatémicos de las cardiopatias.

RESULTADOS

De los 31 casos estudiados, 51.6% (16 casos) fueron =--
del sexo masculino y el 48.3% (15 casos) del sexo femenino (Ta-

bla 1).

La distribucién por edades representada en porciento -
informa que un 38.7% (12 casos) fueron menores de 1 aho, 32,2%-
(10 casos) tenfan entre 1 y 4 afos, (Tabla II), mientras que un

29,1% (9 casos) tenian entre 5 y 14 afos,

Con respecto a la clasificacitn fisiopatoltgica un 52%
fueron acianfgenas y un 48% clanbgenas; el mayor grupo de las -
acianbgenas fué con flujo pulmonar aumentado (46.2%), y con flu

jo pulmonar disminufdo (26%) (Tabla III).

De toda la poblacibn estudiada, la frecuencia fué: per
sistencia del conducto arterioso 22.5%, tetralogfa de Fallot en
16.1% Comunicacién Interauricular en 16.1%, C.I.V. en 9.6%, - =
D.A.T.V.P. 9.6%, T.G.V., 6.4%, Tronco com@n 3.2%, doble cémara-
de salida del Ventrifculo Derecho 3.2% Ebstein, Estenosis Valvu-
lar Pulmonar, Atresis Tricuspidea, Fibroelastosis endocardiaca-

cada una de allas con 3.2% del total (Tabla IV)
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Se comparara la Estadistica del Hospital con respecto-

a la de otxos centros hogpitalarios. (Tabla V).
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TABLA 1

CARDIOPATIAS CONGENITAS

DISTRIBUCION PORSEX0S

N° CASO3 %
MASCULINOS. 16 51.6%
FEMENINOS 15 48.3%
TOTAL 31 100 %



R.N

1-24 meses

PRESCOLARES

ESCOLARES

TOTAL

TABLA II
CARDIOPATIAS CONGENITAS

DISTRIBUCION POR GRUPO DE EDADES

N° CAS0S

10

31 CAs0s

14

12,9%

32.2%

26.,6%

29 %

100 %




TABLA III

CARDIOPATIAS CONGENITAS

CLASIFICACION FISICPATOLIGICA

CIANOGENAS
FLUJO PULMONAR AUMENTADO
FLUJO PULMONAR DISMINUIDO

SUBTOTAL

ACIANOGENAS

FLUJO PULMONAR AUMENTADO

FLUJO PULMONAR NORMAL
SUBTOTAL

TOTAL

NUMERQ

15

15

16

14

16

31 CASOS

15

48%

20.8%

26 %

48 %

52 %

46.2%

7%

100 %
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TABLA IV
DIAGNOSTICOS FINALES
CARDIOPATIAS CONGENITAS

FRECUANCIA H.C,.S,C.N.

DIAGNOSTICO

PERSISTENCIA DEL CONDUC
TO ARTERIOSO
COMUNICACION INTERAURI-
CULAR

TETRALOGIA DE FALLOT
COMUNICACION INTERVEN~-~
TRICULAR

DRENAJE ANOMALO DE VE--
NAS PULMONARES
TRANSPOSICION DE GRAN--
DES VASOS

TRONCO COMUN

DOBLE CAMARA DE SALIDA-
DEL VENTRICULO D
ENFERMEDAD DE EBSTEIN
ATRESIA TRICUSPIDEA
ESTENOSIS VALVULAR PUL-
MONAR

FIBROELASTOSIS

N°® _CASO0S

22,5%

16.1%
16.1%

9.6%

9.6%

6.4%
3.2%

16
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TABLA V

CARDIOPATIAS CONGENITAS

I.M.8.8. H.F.5.C, PEMEX HCSCN I.N,C, H.I. M, I.N.P,
PCA 2% CcIv 25 % PCA 22,5% PCA 25.3% PCA 34.6% PAC .28
cwv 17,68 PCA 12% CIA 16.1% CIA 17.7% CIV 12,7% CIv  18.7%
CIa 8.6% CIA 1 % T4F 16.1% cv 17.6% Coto 8,24% CIA 9.1%
T4F 8,4% T4F 10 % C1v 9.6% T4F 6.6% AT 8 % T4F 6.7%
Coho 6,5% EP 8% DATVP 6.4% EAo 6.5% cmn 7.5 % EP 6,6%
EP 6,2% Coh 6% TGA 6,4% EP 6.4% ATP 7.4 ¢ Cado 5.8%
ERo 3,7¢ FAo 6% Tronco Coho 5.4% T4F 6 % TGA 3.8%
TGA 3.5% TGA 5% c 3.2% AT 1.6% EP 4,5 % EAo 3.2%
Hetero AT 2% DCSVA 3.2% EBSTEIN 1,3% TGA 3.8% ATP 3,03%
taxia  3.4% OBSTEIN  3.2%

DATVP  2.5% DAIVP 2 % AT 3.2% TGA 1.2% EAo 3 % CATVP 2.27%

TOTAL B82.4% 87 % 89.9% 89.6% 96 72,7 %
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PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO

La persisténcia del conducto arterioso representd la -
cardiopatia mis frecuentemente encontrada del total de casos ~--

con una frecuencia del total de 22,5% (7 casos)

El 85% se encontraban asintomiticos y se encontrf el -

soplo caracteristico sistolo - diastdlico.

El 57% de los casos (4 nificas), se encontraron altera-
ciones del crecimiento manifestadas por peso y talla por debajo
de las porcentilas normales e infecciones respiratorias de repe

ticidn,

El 85% de los casos tenfan pulsos saltones y sblo en -

uno los pulsos eran normales.

Hubo insufiencia cardfaca en un paciente (15% del to--

tal),

El Electrocardiograma reveld crecimiento auricular y -

ventricular en el 85% y en uno de los casos fué normal,

La radiografia demostrb cardiomegalia en 71% de los ca

808,
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El flujo pulmonar aumentado y la Arteria Pulmonar pro-

minente estuvieron presentes en el 57%.

El crecimiento ventricular izguierdo se encontr® en --

71% de los casos.

En el Ecocardiograma Modo M.- La relacidn AI/Aoc aumen

tada en un casc.

El Ecocardiograma bidimensional demostrd el diagndsti-

co en todos los casos analizados,

No se efectud cateterismo en ninguno de ellos.

Se intervinieron quirfirgicamente lo 7 casos {1008) sin

accidentes transoperatorios.

El calibre del conducto van entre 5 y 15 mm,

No se registr® ninguna muerte. Los pacientes evolucio

naron en el postoperatorio satisfactoriamente.




CARDIOPATIAS CONGENITAS
P.C.A.
MANIFESTACIONES CLINICAS

FATIGA N°® PACIENTES
FATIGA 1
ALTERACION DEL CRECIMIENTO a
INFECCION RESPIRATORIA R. 4
ASINTOMATICOS 6
SOPLO CONTINUO 6
FREMITO 2
PULSOS AMPLIOS 6

INSUFICIENCIA CARDIACA 1

20



CARDIOPATIAS CONGENITAS

P.C.A,

ELECTROCARDIOGRAMA

N°

_N° PACTENTES

CRECIMIENTO AURICULA DERECHO

CRECIMIENTO AURICU LAR IZ- -

QUIERDQ

o

CRECIMIENTO VENTRICULAR DERE

CHO

CRECIMIENTO VENTRICULAR IZ--

QUIERDO

NORMAL

0

0%

85%

0%

85%

15%

21



CARDIOPATIAS CONGENITAS
P.C.A,

RADIOLOGIA

N° PACIENTES

CARDIOMEGALIA 5
FLUJO PULMONAR AUMENTADO 4
ARTERIA PULMONAR PROMINENTE 4

CRECIMIENTO VENTRICULAR 12Q. 5

.22

57%

71




CARDIOPATIAS CONGENITAS

P.C.A.
' ECOCARDIOGRAMA
MODO M
RELACION AI/ Ao AUMENTADA 1
CRECIMIENTO VENTRICULAR IZQ. 4
CRECIMIENTO AORTICO 0
BIDIMENSIONAL

P.C.A v cveraraeransesasea. 1 CASOS

"23
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COMUNICACION INTERAURICULAR

La comunicacibn interauricular (4 casos) representd el
tercer lugar en las Cardiopatias registradas, siendo 12.9% del-

total., Las edades fluctuaron entre 4 y 11 afios.

El 50% de los casos sSe encontraban asintomfticos y los
restantes presentaban disnea (fatiga), asi como alteracitn del-

crecimiento.

Ninguno cursb con infeccidn respiratoria de repeti- -~

cidn.

En todos se encontrb a la auscultacidn soplo sistolico
en C2-2, asi como desdoblamiento fijo y amplio de segundo ruido

pulmonar.

Ninguno cursd con insuficiencia cardiaca.

El Electrocardiograma revel®: crecimiento ventricular-
derecho en 100% de los casos, asi como auricular derecho en 75%

de los casos, ninguno tuvo un trazo normal.

La radiografia mostrd Cardiomegalia en 100% de los ca-

s08, flujo pulmonar aumentado, arteria pulmonar prominente y --
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crecimiento de cavidades derechas en el 75% del total,

En el Ecocardiograma Modo M,, se observd dilatacibn =--
del ventriculo derecho en 100% de los nifios y movimientos para-

dbjico del septum interventricular en la mitad de ellos (50%).

El Ecocardiograma bidimensional reveld el defecto in--

terauricular en 100% de los casos.

En los 4 casos se cfectud cateterismo cardiaco demos--
trindose el defecto, asi como corto circiuito de izquierda a de
A recha por ese defecto y gasto cardiaco pulmonar mayor de 2 ve-~
ces el valor del sistémico (Qp/Qs 2). La presiébn en la arte--
ria pulmonar fué normal en todos los casos con cifra méxima de-

27 mm, Hg.

Se intervinieron quirfirgicamente 3 de los 4 casos, y -

el réstante, un nifio de 10 aios est§ en espera de cirugia,
El defecto se corrigib mediante un parche de tefldn.
De los 3 nifios operados, 2 tuvieron arrtmias;
Uno presentd fibrilacitn auricular que amerito cardio-

versidn y otro presentd blogqueo de II grado; ambos cedieron con

manejo médico.
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La evolucibn postoperatoria de los tres casos fue sa--

tisfactoria.

El curso actual de los nifios es bueno.




CARDIOPATIAS CONGENITAS
C.I.A.

MANIFESTACIONES-CLINICAS

PACIENTES B
FATIGA 3 60%
ALTERACION DEL CRECIMIENTO 3 60%
INFECCION RESPIRATORIA R. - 0%
SOPLO SISTOLICO EYECTICO 5 1008
FREMITO 1 25%
DESDOBLAMIENTO FIJO Y AMPLIO 5 100%

DEL SEGUNDO RUIDO



CARDIOPATIAS CONGENITAS
C.I.A,

ELECTROCARDIOGRAMA

N° PACIENTES

CRECIMIENTO AURICULAR DERECHO 4

CRECIMIENTO VENTRICULAR DERE~-
CHO 5

80%

100%

28



CARDIOPATIAS CONGENITAS
C.I,A.

RADIOLOGIA

N°® PACIENTES

CARDIOMEGALIA 5
FLUJO PULMONAR AUMENTADO 4
ARTERIA PULMONAR PROMINENTE .4

CRECIMIENTO CAVIDADES DERE-
CHAS 4

29

100%

80%

80%



CARDIOPATIAS CONGENITAS
C.I.A,

ESCOCARDIOGRAMA

MODO M. N°® CAS0S

DILATACION DE VENTRICULO

DERECHO 4

MOVIMIENTO PARADOJICO DEL

SEPTUM VENTRICULAR 2

BIDIMENSIONAL

DEFECTO INTERAURICULAR

w

30

100%

100%
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CARDIOPATIAS CONGENITAS

C,I.A.
CATETERISMO
HALLAZ2GOS N° CAS0S 3
DEFFCTOS INTERAURICULAR 5 100%
QP / Q5 2 § 100%

CONTAMINACION 5 100%
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CARDIOPATIAS CONGENITAS

C.I.A, :
DX CLINICO DX_ECOCARDIOGRAFICO DX QUIRURGICO
5 5 4
CURSO
C.1.A,
TRATAMIENTO o 4 ‘ 80%

CURS0 BUENO
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COMUNICACION INTERVENTRICULAR

Se encontd solo un caso, una nifia de 2 afios, con ante-

cedentes de infeccibn respiratoria baja de repeticibn,

se describid disnea, asi como detencibn pondoestatu- -

ral.

La Nifia habfa presentado a la edad de 2 meses insufi--

ciencia cardiaca que amerit6 manejo con digoxina.

Se encontrd un soplo holosistolico en C2-4, irradiado-

en barra grado II/IV, asi como el.cierre pulmonar acentuado.

El electrocardicgrama demostrd crecimiento biventricu-

lar.

La radiografia de tbrax mostro cardiomegalia, flujo --
pulmonar aumentado, arteria pulmonar prominente y crecimiento--

biventricular.

El Ecocardiograma en modo M demostrd solucibn de conti
nuidad en el tabique interventricular y el ecocardicgrama bide-
mensional el defecto interventricular, ademds de una P,C.A, € -

hipertensitn arterial pulmonar de 55 mm Hg.
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El cateterismo evidencid una presibn en el ventriculo-
derecho de 74.3 (sist6lica), y en el tronco de la arteria pulmo

nar de 55.5 mm Hg.

El Qp/Qs fué de 2 y se demostrd asimismo una P.C.A,

La angiocardiografia demostr® el defecto intervetricu-

lar alto.

La nifa fue sometida a cirugia cardiaca bajo hipoter--

mia profunda y para cardiocorrespiratorio total (coraz®n abier-

to).

Se encontr® una C.I.V, perimembranos alta de 1.5 cms~-~
de difmetro que corrigib con un parche de fieltro conocho pun-~

tos. Al conducto arterioso se le aplicd una doble ligadura.

No hubo complicaciones en el trans, ni en el post-ope-

ratorio y su evolucidn fue buena.

[—
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COMUNICACION INTERVENTRICULAR CON ESTENOSIS PULMONAR
Se encontraron 2 casos con edades entre 13 meses y 6 -
Uno de los nifios no referia sintomatolegia, en tanto -
el otro mostraba fatiga, la cual fue progresiva presntando cia-

nosis de esfuerzo,

El caso 1 presentaba peso y talla normales y el caso 2

tenia detencibn pondoestatural,
Ninguno present® cuadros respiratorios de repeticibn.
Ambos preentaban soplo sistéico en C2-2, de tipo expul
sivo grado II-III/VI. El componente pulmonar del segundo ruido

estuvo disminuido en uno.

El electrocardiograma de ambos casos presentd creci- -

miento de cavidades derechas.

En la radiografia de térax, se encontr® cardiomegal ia-

en ambos con flujo pulmonar aumentado en uno,

'La arteria pulmonar prominente y crecimiento de cavida
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des derechas en ambas,

El Ecocardiograma revel8 en un caso la C.I.V,

El cateterismo practicado a ambos evidencid: en el ca
so 1, estenosis infundibular pulmonar ademis de la C.I.V, con~-
presidn ventricular derecha de 96 (sistblica) y en la arteria--
pulmonar de 28 mm Hg conun gradicnte de 68 mmlig; en el caso 2 ~
se demostrd obstruccibn severa infundibular y valwular pulmonar
y una vomunicacidn interventricular: la presibn en el V.D, fue
de 122 y en la arteria pulmonar de 12 mmHig (sistélica), con gra

diente transvalvular de 110 mmHg.

Los hallazgos quirdrgicos en el caso 1 fueron C,I.V. -

perimembranoso de 1 em y estenosis pulmonar infundibular,

Bajo circulacidn extracoporea, se realizb reseccidn de
masas musculares del infundibulo y cierre de la C.I.V. con par-

che de teflbn,

El caso 2 tenia una C,I.V. de 2 cms, y estenosis valvu
lar e infundibular, realiz&ndose cierre de la C,I1.V., y amplia-
cidn del infundibulo,

Ninguno. tuvo complicaciones trans, ni postoperatorias,

La evolucidn fue buena.
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TETRALOGIA DE FALLOT

La tetralogla de Fallot representé la cardicpatf congg

nita cianfgena mds frecuente, {5 casos)

Su frecuencia en nuestra poblacién fue de 16.1% ocupan

do el segundo lugar de todas las cardicpatias analizadas.

La edad varib de 3 meses a 14 afios.

Todos tuvieron sintomas:

Log 5 casos (100%) presentaban fatiga (disnea) y en el
80% de ellos habfa detencién pondoestatural.

La ciancsis se observd en 4 pacientes (80%) y hubo ery

sis hipoxica e hipocratisme digital y encunclillamiento en 2.
El soplo cardiaco fue sigt8lico eyectivo en C2-2 y el-
segundo ruido pulmonar finlco se encontrd en todos los casos ~ -

{100%).

El electroacardiograma mostr6 crecimiento auricular y-

ventricular dereches en 100% de los nifios (los 5 casos).

La radiograff{a de t6rax mostrd corozén de tamafio nor--
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mal en un caso (20%), y en 50% de los casos cardiomegalia de di

versos grados menores.

La imagen en "zapato sueco" cléisica s6lo se observd en

un nifio de 8 meses.

El flujo pulmonar disminuido (hiperclaridad pulmonar)~-
estuvo presente en 80% de los casos; la arteria pulmonar excava

da se observé en 100% de los casos,
En dos casos el arco abrtico a la derecha (40%)

El ecocardiograma modec M mostr6é cabalgamiento de la -~
aorta en 40% de 'los casos (2 casos) y el ecocardiograma bidime-~
sional revels destroposicibn de la aorta y cabalgamiento de la~
misma en 80% de los.casos, C.I.V. en B80% de los nifios y C.V. de

recho en 80% de los nifos,

El cateterismo cardiaco mostr6 presién ventricular de-
recha alta a nivel sistémico en 5 nifios (100%), presibn en arte
ria pulmonar baja con cifras que variaron entre 16.8 y 22 mmHg-

(100% casos),

Saturacién de oxigeno en la aorta baja, estenosis in--

fundibular 100% y ventriculo derecho hipertr6fico (100% casos).
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Tres {(60%), se intervinieron quirGrgicamente ya falle-

cieron,

Caso 1, Paciente del sexo masculino de 4 afios de edad
sometido a cirugfa para correccibn total con circulacibn extra-
corpbrea e hipotermia profunda; la C.I.V. se cerr§ con un par--
che de dacrbn 2 cms, resecci6én de mGsculo infundibular, para co
rreccibén de la estenosis con un parche romboidal de dacrén. En
el postoperatorio inmediato sus condiclenes fueron buenas pero-
posteriormente presentd datos de gasto cardiaco bajo que no res
pondi6 al tratamiento falleciendo 36 hrs despu&s del acto qui-~

rGrgico.

Caso 2. Paciente masculino de 8 meses de edad, muy --
cianbtico, con crisis hipbxicas mGltiples y hemiplejia, someti-
do a cirugia para correccifn total con circulacién extracorpb--—
rea e hipotermia profunda a 18°C. La C.I,V., se cerrd con un =
parche de teflén de 1.2 cms, se abrib el infundibulo para rese-
car la masa muscular que lo obstrufa asf como una banda y parte
de la cresta supraventricular, ampliando finalmente el infundf-

bulo con un parche romboidal de teflén,

Presentd bajo gasto inmediatamente después de salir de

la bomba de circulacién extracorpbrea.

El estudio postmorten reveld ademds del status postope
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ratorio, infarto frontoparieto-temporal cerebral del lado iz- -
quierdo antiguo, trombosis del seno venoso, esteatosis hepdtica

y necrosis tubular,

Caso 3. Una nifia de 3 meses de edad con historia de ~
clanosis y crisis hipbxica cuyo estudio angiocardiogrdfico mos-
tro estenosis infundibular y valvular severas con hipoplasia -~
también severa de ambas ramas de la aretria pulmonar. Se inten
t6 una anastomosis sistémico-pulmonar, pero fallecib en el - ~

transcperatorio,

Dos pacientes estdn en espera de cirugfa.



CARDIOPATIAS CONGENITAS

T4F

MANIFESTACIONES CLINICAS

FATIGA

ALTERACION DEL CRECIMIENTO

INFECCION RESPIRATORIA DE

REPETICION

CIANOSIS

CRISIS HIPOXICA

HIPOCRATISMO DIGITAL

SOPLO SISTOLICO EYECTIVO C2-2

FREMITO

ENCUNCLILLAMIENTO

2 P UNICO

N& PACIENTES

41

100%

80%

80%

80%

40%

100%

40%

100%



CARDIOPATIAS CONGENITAS
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TA4F
ELECTROCARDIOGRAMAS
N& PACIENTES %
CRECIMIENTO AURICULAR DERECHO 5 100%
CRECIMIENTO VENTRICULAR DERECHO 5 100%




CARDIOPATIAS CONGENITAS

TA4F

RADIOLOGIA

TAMANO NORMAL

IMAGEN ZAPATO SUECO

FLUJO PULMONAR DISMINUIDO

ARTERIA PULMONAR EXCAVADA

ARCO AORTICO A LA DERECHA

VENTRICULO DERECHO CRECIDO

_Ne CASOS

40%

50%
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CARDIOPATIAS CONGENITAS
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T 4F
ECOCARDIOGRAMA
MODO M N& CASOS
CABALGAMIENTO DE LA ACRTA 2
BIDIMENSIONAL
DEXTROPOSICION A o Y CABALGAMIENTO 4
C.I.V. 4

C.v.D. 4

40%

80%

80%
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CARDIOPATIAS CONGENITAS
T4F

CATETERISMO HALLAZGOS

PRESION EN VENTRICULO DERECHO ALTA 5
PRESION EN ARTERIA PULMONAR BAJA 5
SATURACION DE OXIGENO EN AORTA BAJA 5
INFUNDIBULOS ESTRECHO 5
TRONCO Y VALVULA PULMONARES MUY DELGADOS 5 ¢

VENTRICULQO DERECHO CRECIDO TRABECULARO 5




CARDIOPATIAS CONGENITAS

T4F

CURSO

OPERADOS

ESPERANDO CIRUGIA
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CONEXION ANOMALA DE VENAS PULMONARES

La Conexién an6mala de las venas pulmonares representt
el 5% lugar en frecuencia, un 9,6% del total (3 pacientes). Las

edades estuvieron comprendidas entre recién nacido y 1 afio.

Lo mds caracterfstico de todos estos pacientes, fue la
presencia de insuficiencia cardfaca congestiva (dificultad res-
piratoria, cianosis, taquicardia, hepatomegalia) de presenta- -
cibn muy temprana y diffcil control, adémﬁs de infecciones res-—
piratorias frecuentes en todos los pacientes. Dos de ellos te-
nfan peso muy bajo para su edad. En el 4rea precordial se en--—
contrd, un soplo sistblico de tipo expulsivo, con aumento de la

intensidad del segunde ruldo,

El electrocardiograma revel6 crecimiento de cavidades~

derechas y sobrecarga ventricular derecha.

La radiograffa de térax mostr$ cardiomegalia muy impoxr
tante, flujo pulmonar aumentado, con una arteria pulmonar promi
nente.

En ningfin caso se observs imigen en "8",

Mediante la ecocardiograffa que revel6 dilatacién de ~
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las cavidades derechas y movimiento parad6gico del séptum inter
ventricular, se plante6 el diagnbstico de drenaje an6malo, de -

venas pulmonares en dos paclentes.
Se efectub cateterismo cardfaco en dos pacientes:

Caso 1. El ventriculo derecho y la arteria pulmonar -
tenfan presiones prSximas a las sistémicas de 81.6; se demostr6
a la angiograffa conexifn anbmala total de venas pulmonares, al

seno coronario,
Caso 2. No fue sometido a cateterismo cardfaco.

Caso 3. Se encontrd también drenaje anbmalo total de-
venas pulmonares al seno coronarlo, con presién alta en las ca-

vidades derechas.

El caso 1; una lactante de il meses se sometid a ciru-
gia con hipotermia profunda; se efectub apertura del seno coro-
nario con colocacibn de parche de fieltro de gorotex para que -
el drenaje venoso pulmonar al seno coronario finalmente fuera a

la auriculo izquierda,

Se encontr6 una C,I.A, de 1.5 cms. de didmetro en la -

cual se coloch un parche de fieltro de 3 x 2 cm,
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La evoluci6n postoperatoria ha sido sin problema.

El caso 2; una lactante de 2 meses de edad falleci6 -
antes de poderse llevar a cabo su estudic hemodindmico, permane
ciendo siempre con manifestaciones clinicas de insuficiencia --
cardfaca congestiva severa e intratable, agreg&ndose un proceso
septicémico final, El estudio postmortem, reveld desembocadura
de las venas pulmonares a la vena vertical izquierda en la que-
habfa datos de trombosis reciente. El foramen oval gque mante--
nfa la circulacién de la auricula derecha a la auricula izquier

da, se observd francamente restrictivo.

El caso 3; un lactante de 38 dfas de edad mostrd al ca
teterismo cardfaco drenaje de la vena pulmonares al seno coro--
nario y fue programado para cirugfa perc falleci6 unas horas an

tes de la misma, en forma brusca.
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CARDIOPATIAS CONGENITAS
D,A,T.V.P,

MANIFESTACIONES CLINICAS

N° PACIENTES &
FATIGA 3 1004
ALTERACION DEL CRECIMIENTO 2 66.6%
INFECCION RESPIRATORIA DE-
REPETICION 2 66.6%
CIANOSIS APARENTE 3 100%
SOPLO SISTOLICO C2-2 3 1004
INSUFICIENCIA CARDIACA CON
GESTIVA SEVERA 3 100t

2 P ACENTUADO Y DESDOBLADO 2 G6.6%



CARDIOPATIAS CONGENITAS
D,A.T.V.P,

ELECTROCARD IOGRAMA

N° PACIENTES

CRECIMIENTO AURICULAR DERE

CcHO 3

CRECIMIENTO VENTRICULAR DE
RECHO. o 3

100%

100%



CARDIOPATIAS CONGENITAS -

D.A.T.V,P.

RADIOLOGIA

N°_PACIENTES

CARDIOMEGALIA GLOBAL ] 3
FLUJO PULMONAR AUMENTADO 3
IMAGEN EN "B" -

100%

100%

0%
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CARDIOPATIAS CONGENITAS
C.A,T.V.P.

ECOCARDIOGRAMA

N°® PACIENTES 2
DILATACION DE CAVIDADES DERE
CHAS., 3 100%
C.1.A. 2 €6

PROBABLE DRENAJE ANOMALO DE-

V PULMS 2 66.6%

MOVIMIENTO PARADROJICO DEL- -

SEPTUM 4 0%



CARDIOPATIAS CONGENITAS
D.A.T.V.P,

CATERISMO

N°® CASOS

TRAYECTO DEL CATETER 2

SUTURACION ALTA A CAVIDADES

DERECHAS. : 2

PRESIONES ALTAS EN CAVIDA--
DES D. 2

66%

66%
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TRANSPOSICION DE GRANDES ARTERIAS

La transposicidn de grandes vasos {T.G.V,), estuvo re-
presentada por dos casos de 12 dias y 2 afios de edad respectiva
mente y correspondif al sexto lugar en frecuencia del grupo «-

de las cardiopatfas encontradas (6.4%).

Los dos pacientes tenfan fatiga, detencidn del creci--

miento y cianosis temprana.

La auscultacidn reveld un soplo sistdlico paraesternal
izquierdo y el segundo ruido pulmonar finico. Uno de ellos cur~

saba con crisis hipbxicas,

El electrocardiograma demostrd crecimiento auricular--

derecho y crecimiento ventricular derechos ambos.
La radiografia de tdrax mostrd cardiomegalia en los -=-
dos, flujo pulmonar aumentade en uno y oligohemia pulmonar en--

el otro, v

Ecocardiogrdficamente no se domunett discordancia ven-

triculo arterial, ni la presencia de dos vasos paralelos.

El cateterismo demostrd discordancia ventriculoarte---
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rial en los dos. En el caso 1; se encontrd el foramen oval am-
plio, pero no hubo C,I.V., ni estenosis pulmonar (tipo I}, y no-

fue necesario la septostomia interauricular tipo Rashkind.

En el caso 2 ademds de la transposicibn se documentd -
una C.I.V, amplia y estenosis valvular pulmonar (tipo III), ade

mds de una C.I,A. muy amplia,

El caso 1 (tipo I) permanecid bien hasta los 4 meses,-
cuando inici6 con datos de hipoxia por lo que fue sometido a ci
rugia paliativa (septectomia interauricular tipo Blalock Han--

lon), con buena evolucibn y en espera de correccibébn total.

El caso 2 estd pendiente de cirugfa,



CARDIOPATIAS CONGENITAS
T.G.V., {(dos ‘casos)

MANIFESTACIONES CLINICAS

N°® CASOS
FATIGA 2
ALTERACION DEL CRECIMIENTO 2
CIANOSIS TEMPRANA 2
SOPLO SISTOLICO 2
2do "P" UNICO ACENTUADO 1

CRISI. HIPOXICA (TGV COMPLETA) 1

100%

100%

1008

100%
50%

50%
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CARDIOPATIAS CONGENITAS

T.G.V.
ELECTROCARDICGRAMA
N° CAS0S
'CRECTIMIENTO AURICULAR DERE-
CHO. 2

CRECIMIENTO VENTRICULAR DE-
RECHO. 2

100%

100%
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CARDIOPATIAS CONGENITAS

T,G.V.
RADIOLOGIA
N° CASOS

CARDIOMEGALIA GDO. II 2
FORMA OVOIDE PEDICULO
ESTRECHC 1
ARTERIA PULMONAR EXCAVADA 1
FLUJO PULMONAR AUMENTADO 1

CRECIMIENTO CAVIDADES DERE

CHAS

59

100%
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CARDIOPATIAS CONGENITAS

T.G.V.
ECOCARDIOGRAMA
MODO M N°¢ CAsOs 2
DOS VASOS PARALELOS Y CON
TINUOS 0 0%

BIDIMENSIONAL

DISCORDANCIA VENTRICULO-ARTE
RIAL 0 0%



CARDIOPATIAS CONGENITAS
T.G.V.
CATETERISMO
N° CASOS

DISCORCANCIA VENTRICULO ARTERIAL 2

C.I.A, 2

C.I.v. E.P, . 1
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100%

1008

50¢



CARDIOPATIAS CONGENITAS
T.G.V.

CURSO

N° CASOS

TRATAMIENTO QUIRURGICO 1

CURSO BUENO -

FALLECIO ' -
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50% (parcial)




DX CLINICO
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CARDIOPATIAS CONGENITAS

T.G.V.

DX ECOCARDIOGRAF ICO DX QUIRURGICO
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DOBLE CAMARA DE SALIDA DEL VENTRICULO DERECHO

Con doble cdmara de salida del ventriculo derecho se -

encontrd un solo caso, un lactante de 52 dfas de vida (3.2%).

Las manifestaciones clinicas siempre estuvieron presen
tes: tempranamente present®, disnea, detenci6n del crecimiehto-
y desarrollo, asi como un episodio de bronconeumonia. No se --

apreci6 cianosis.

En la exploracién ffsica cardiaca se hallb un sople ho
losistblico en C2-4 grado IV/VI, asf como frémito en el mismo -

sitio.
Tuvo episodios de insuficiencia cardiaca.

El electrocardiograma reveld crecimiento auricular iz-

quierdo y crecimiento ventricular derecho,

La Radiografia de Térax revelé Cardiomegalia, prominen
cia de la arteria pulmonar, flujo pulmonar aumentadoc y conges--

tibén venocapilar pulmonar.

Los hallazgos ecocardiogréficos incluyen dilatacién de

ambos ventriculos, discontinuidad mitrabrtica, comunicacién in-~
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terventricular y los dos grandes vasos emergiendo del ventrfcu-

lo derecho.

En el cateterismo se encontré doble c&mara de sallda -
del ventriculo derecho (D.C.S.V.D.), C.I.A., C.I.V subabrtica,-
la aorta y arteria pulmonar emergiendo del ventriculo derecho,-

aorta anterior y no estenosis pulmonar.

El paciente se intervino quirfirgicamente con hipoter--
mia profunda y circulacibn extracorpbrea, encontrd&ndose una ~ -
D.C.S8.V.D., C.I.V. subabrtica y fordmen oval permiable. Se ce-

rr6 la C,1.V. con un parche de tefldn.

No hubo complicaciones transoperatorias. Su postopera
torio fue bueno y se egres6 del hospital recibiendo digoxina y
diurético, En revisiones posteriores se documentd persistencia
de la disnea, de un soplo holosistblico y de la cardiomegalia,-
por lo que se realizd un nuevo estudio hemodinémico a los 11 me
ses de la cirugfia, encontréndose datos de una C.I.V. residual -
secundaria a desprendimiento parcial del parche. Estd en espe-

ra de reoperacién,

i
i"
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TRONCO ARTERIOSO COMUN

Esta malformacibn cardiaca estuvo representada por un-

86lo paciente de 3 afios de edad, correspondiéndole un 6. 4%.

Las manifestaciones clinicas encontradas en este pres-
colar fueron disnea, detencién pondoestatural, infeccién respi~

ratoria de repeticibn y cianosis.

La auscultacién del corazbn revelé soplo sist6lico ba-
sal expulsivo grado 1~II-VI. Y otro soplo sit6lico basal en --

C2-4, grado IV/VI, as{ como un segundo ruido pulmonar Gnico.

otros hallazgos ffsicos fueron dedos en palillo de tam

bor, cianosis ungueal y lablal.

El electrocardiograma mostr6 crecimiento viventricular
La radiografia de t6rax mostr6 una silueta cardfaca de tamafio -
noxmal, arco de la arteria pulmonar excavada y arco abrtico a -

la derecha y oligohemia pulmonar.

Al ecocardiograma bidimensional se observé el arco ---
abrtico a la derecha con un sblo vaso emergiendo de ambos ven=-

trfculos y una gran comunicacién interventricular.
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Al cateterismo cardiaco se encontr6 presién sistémica-
en ambos ventriculos y un sbélo vaso arterial emergiendo del co-
razbn, cabalgando una CIV. No se observé arteria pulmonar prin

cipal.

Se observaron dos vasos del lado derecho y una del la-
do izguierdo, que emergen de la aorta descendente intrator&cica

irrigando los pulmones.

El paciente estd en espera de cirugia.
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ATRESIA TRICUSPIDEA

La atresia tricuspidea sblo se encontrd en un lactante
menor de 2 meses, masculino, representando el 3.2% del total de

los casos analizados.

Las manifestaciones clinicas encontradas fueron fati--
ga, detencibn del peso y talla, cianosis y crisis hipoxicas de-

aparici6n tempranas.

En la auscultacién cardiaca: soplo sistSlico en C2-2,-

grado II/VI y el segundo ruido Gnico.

Elvelectrocardiograma reveld eje de QRS a la izquierda

y hacia arriba, PR normal y crecimiento ventricular izquierdo.

Las radiograffas del t6rax mostraron un corazbn de ta-
mafio normal, arteria pulmonar excavada, flujo pulmonar disminuf

do, asf como ventriculo izquierdo crecido.

Ecocardicgrificamente se observd comunicacién interau-

ricular y estenosis pulmonar.

No se practicé cateterismo cardiacd, pues el paciente-

falleci6.,
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La Autopsia demostrd la vilvula tricfspide atrésica, -
foramen oval persistente con didmetro de 0.3 cm. ventriculo de-
recho disminufdo de tamafic y grosor (cavidad de 0.7 cms.). Co-
municacibn interventricular de 0.3 cms de di&metro y arteria --

pulmonar hipoplésica.
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ENFERMEDAD DE EBSTEIN

De la enfermedad de Ebstein de la v&lvula tricGspide,-
se encontr6é un caso ocupando el 8% lugar en la frecuencia de --

presentacibn (3.2%).

Las manifestaciones c¢linicas encontradas en esta re- -
cién nacida fueron dificultad para alimentarse (disnea) y ciano

gis tempranas asi como insuficiencia cardiorrespiratoria.

No se encontr® detencibn pondoestatural, pues era re--

cién nacida. La cianosis fue rdpidamente progresiva.

A la auscultaci6n del corazén se encontrd ritmo de - -
tres tiempos, soplo sist6lico regurgitante en C2-4 y soplo sis-
t6lico expulsivo en C2-2, ingurgitacibn yugular y gran hepatome

galia. Los pulsos estaban normales.

El electrocardiograma revels ritmo sinusal con un P-R-
normal, ondas P picudas de 8 mm., por crecimjento auricular de-

recho y datos de hipertrofia ventricular derecha.

La radiograffa de t&rax demostrbd cardiomegalia gigante
grado IV, impresionante, tipo "garrafa", con la auricula dere-~

cha gigante y.el flujo pulmonar disminuido.
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No se practico ecocardiograma, cateterismo o cirugfa,-
debido a que el paciente fallecid prontamente al segundo dfa de

vida.

En el estudio postmortum se encontr6 cardiomegalia, --
gran dilatacién de la auricula derecha, dilataci6n del foramen-
oval produciendo una enorme C.I.A., deformacién e insuficiencia
tricuspidea por implantaci6n anormal baja de las valvas tricus-
pfdeas y estenosis severa {(luz de 0.1 cm) de la v&lvula de la -
arteria pulmonar, con hipoplasia de las ramas de la arteria pul

monar. El conducto arterioso estaba permeable.
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ESTENOSIS PULMONAR

La estenosis valvular pulmonar fue una patologfa que -
se encontrd en un sblo caso, ocupando el B2 lugar de las cardio

patfas sefialadas (3.2%).

La paciente, prescolar, estaba asintomdtica y sblo te-

nfa un soplo cardfaco que se le detect6é al mes de edad.

En la auscultacibn cardiaca se encontr6 un soplo sistd
lico expulsivo en €2-2, Grado IV/VI, y un segundo ruido desdo--

blado ampliamente.

No habfa cianosis, Los pulsos eran normales.

El electrocardiograma mostrd crecimiento de ventrfculo

derecho y blequec incompleto de rama derecha del has de His,

La radiograffa de térax reveld arteria pulmonar promi-
nente y crecimiento ventricular derecho. La vascularidad arte-

rial pulmonar, normal.

El cateterismo cardiaco demostr6 estenosis valvular --

pulmonar con un gradiente sist6lico de 23 mm. de Hg.

No se encontraron cortocircuitos.

Se congider® un caso no quirGrgico y se encuentra ha--

ciendo una vida précticamente normal.
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FIBROELASTOSIS ENDOCARDIACA
La Fibroelastosis endocdrdiaca se encontrd en un s6lo-

paclente (3.2% de las cardiopatfas congénitas).

La sintomatologfa se inicid en el perfodo neonatal y -
el denominadoxr comGn que llamaba la atenci6bn en sus mGltiples--
internamientos hasta la edad de 18 meses fue la insuficiencia -
cardiaca, la cual fue crbnica, congestiva, progresiva y refrac-
taria, acompanada de infecciones respiratorias de repeticibén y-

detencién del crecimiento.

S6lo en las etapas finales poco antes de su falleci- -

miento se auscult6 soplo cardiaco.

Los pulsos y la tensidn arterial eran normales,

El Electrocardiograma demostrf crecimiento ventricular
izquierdo con gran sobrecarga diast6lica, asi como crecimiento-

ventricular derecho con sobrecarga sistb6lica.

La radiograffa de térax demostrb cardiomegalia, Grado-
II, la cual fue progresivamente mayor, global, incrementé&ndose-
con el tiempo de evolucibn, con gran congestifn venocapilar pul

monar y crecimiento de cavidades izquierdas.
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Los hallazgos ecocardiogrdficos fueron de una miocar--
diopatfa dilatada asi como reduccién de la distensibilidad del-
ventriculo izquierdo, con una fraccibn de eyeccibn de menos del

30%.

Al final se encontrd una masa intraventricular izquier

da por trombosis.

No se practicb cateterismo cardiaco.

El curso clinico de la nifia fue malo, progresivo, con-
datos de insuficiencia cardiaca congestiva crénica, severamente
progresiva, falleciendo a los 18 meses de vida en gran insufi--~

ciencia cardiaca y con gran estado de desnutricion.

El estudio postmorten evidencib:

Paciente desnutrida, con fibroelastosis endocdrdica, -
hipertrofia cardiaca global de predominio izquierdo, trombosis-
mural de pared libre de ventriculo izquierdo. Congestidn hepé-
tica crbnica y colestasis, as{ como congestién mGltiple visce~~

ral, datos anatémicos de septicemia.
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COMENTARIOS

En el presente trcbajo se revisaron las cardiopatias
congénitas en pacientes pediatricos internados en el servicio-

de pediatria del H.C.,S.C.N. Pémex.

La revisibn incluye aquellos pacientes en quienes se
demostrd la cardiopatias congénitas ya sea por cirugia, catete

rismo o estudio postmorten.

La experiencia médico-quirfirgica del hospital central
sur en 2 aflos constituve una muestra interesante de la pobla- -

cibn pediatrica que se concentra aqui para su atencién.

Se confirma en este anflisis que la frecuencia relati
va, es comparable a la que existe en otros centros hospitala- -

rios (f£ig IV), aunque la muestra es aGin pequeiia,

Hablando de nuestra poblacibn las cinco primeras car-
diopatias fueron: P,C.7A, C.I.A., Tetraologfa de Fallot, C.I.V.

D.A,T.V.P. .

Del total de casos analizados se operaron 20 nifios --

(64.5%).
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Se hicieron 20 cateterismo; la finica malformacién que
se operd sin necesidad de cateterismo es el conducto arterial.-
En todas las demis cardiopatias aunque el diagndstico parezca--
evidente, se requieren de estudios especlalizados, con objeto--
de hacer valoraciones cuantitativas que el cirujano requiere pa

ra un resultado quir@irgico correcto,

Mis de las tres cuartas partes de los problemas de &s

ta indole, tienen curacidn total o mejoria sustancial,

La persistencia del conducto arterioso costituyd la--
primera malformacibn cardifca encontrada y representd casi la -

cuarta parte del total de las cardiopatias.

Pocos padecimientos son tan ficiles de diagnosticar -
en la clinica, siempre y cuando el cuadro revista sus caracte--

risticas tipicas.7

En los padecimientos analizados, todos a exepcidn de-
un caso, eran compatibles con P.C.A., Uno, no tenia el clésico-

soplo continuo, ya que era de tipo sistblico solamente,

Este paciente era un lactante, en el cual la existen-

cia de pulsos saltones orientaron al clinico.

La P.C.A., es una de las malformaciones congénitas --
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bien toleradas, may pobre en sintomas valiosos, pero relativa--

mente rica en signos fisicos.

La mayoria de nuestros nifios estaban asintomiticos- -
{85%), sin embargo si mostraban signos fisicos valiosos (85% de

los casas)

De manera que en el curso de un examen fisico, al ex-

plorar la regibn precordial, sec puede descubrir el defecto.

El haber encontrado en nuestros casos el soplo Ginica-

mente sist8lico en un lactante, es explicable como un hecho nor
mal en los primeros afios de la vida, cuando la diferencia de ~--

presiones es discreta entre las dos arterias. A medida que el -
nifio crece y que aumenta la presidn diatblica de la aorta, ha-°
brd flujo también durante la didstole y el soplo primitivamente

sistdlico se volveria continuo.

En conclusibn para que hava soplo continue, se requie
ren que tanto la presién sistBlica como la presibn diastblica -
de la aorta queden por encima de la sistblica y la diastblica -

de la arteria pulmonar.

La traduccitn electrocardiogréfica v radioldgica de~-

mostrd en la mayoria de los casos repercusidn sobre cavidades ~

izquierdas,
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De manera que para hacer el diagnbstico bastard el so
plo continuo en C2-2, los pulsos saltones, el crecimiento radio
ldgico del arco medio, la imagen eclectrocardiogréfica de hiper-

trofia ventricular izquierda v sobrecarga distblica.

En todos leos casos se realizd Bcocardiograma para con

firmar la impresidn clinica. Ningfin caso tuvo cateterismo.

Todos los pacientes se intervinieron y el hallazgo- -

fud PB.C, A,

No hubo morbilidad o mortalidad operatoria, haciendo-

la cirugia précticamente inofensiva.
COMUNICACION INTERAURICULAR.

La C.I.A., ocupd el seqgundo lugar en frecuencia en-.-
nuestro estudio y es comparable a la de otros centros hospita--

larios.,

La C.I.A., es una malformacibn congénita con una fre-

cuencia del 8 al 10% en las series publicadas. 10

Esta malforameitn cardiaca es la mejor tolerada de to

das las cardiopatias; incluso, se ha visto en adultos con tal -

defecto que tienen poca o nula sintomatologia.11



ESTA TESIS KO Drpf
SAUR DE L& BIBLIOTERY

En nuestro estudio m&s el 50% ya tenia sintomatologia

y repercusibn sobre el crecimiento al momento de su ingreso.

En la comunicacidn interauricular es frecuente et hi-
podesarrollo fisico (60% de nuestros casos), rara la .insuficien
cia cardiaca en la infancia, v poco frecuente los procesos res-

piratorios de repeticién.lo

La presencia de soplo sistblico en C2-2, se produce a
nivel de la vAlwvula pulmonar y se debe a estenosis relativa --
frente a un gasto pulmonar muy superior al de la aorta, encon-=

trindose en nuestro estudio en todos los casos.

El desdoblamiento amplio y fijo del sequndo ruido, --
también fu@ hallazgo frecuente en nuestros casos, se informa en

articulo previos.12

El electrocardiograma no difirid de lo que se esprra-

ba en contrar con crecimiento de cavidades derechas.

La radiografia demostrd cardiomegalia en todos y flu-
jo pulmonar aumentado, con arteria pulmonar prominente en 80% -~

de los casos.

El ecocardiograma demostrd el defecto y cl movimiento

paraddjico septal ventricular,
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El cateterismo confirmd el 100% de los casos.

Se intervinieron 4 de los cases ya que uno de ellos -

no tiene repercusidn hemodin&mica y se trata de una C.I.A., pe--

queiia.

No hubo mortalidad.
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COMUNICACION INTERVENTRICULAR

La C.I.V. aislada se encontrf en un sblo caso (3.2%).

La presencia de sintomas en mayor o menor grado depen
den de la magnitud del cortocircuito, asi como del tamafio del -

defecto.

Muchos lactantes toleran mal el defecto como fue el -

caso presentado, presentande insuficiencia cardiaca temprana.

En tanto que otros se conservan asintomiticos.

En los primeros meses de la vida puede no reconocerse
el defecto; tal hecho se relaciona con el retraso de involucibn
de la resistencia pulmonar descrita por Rudolph, en los casos -
de gran cortocircuito de izquierda a derecha y la posibilidad -~
de que se establezca muy temprano un gradiente importante entro
los dos ventriculos en la comunicacibn interventricular para --

dar el soplo.

El curso de la comunicacibn interventricular puecdec --
ser el cierre del defecto en forma esponténeca, tolcerancia del -

defecto o evolucidn hacia la hipertensidn pulmonar.
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En el caso de que sea una C.I.V pequefa, se comporta
como una cardiopatia genigna, bien tolerada y que puede cerrar-

el defecto.

Esta nifia requirid de cierre del defecto en base a la

relacidn de yastos pulmonar/sistématico mayor de 2.

Ademds habia ya presentado importante repercusibn he-
modindmica, con antecedentes de insuficiencia cardiaca e infec-

cidn respiratoria de repeticidn,

La morbimortalidad ha sido sefialada como baja y se --
tiene buen &xito en mis del 95% de los casos; 98% segln Castane

da {1981).

Los casos ideales para cirugia son los gque pasaron- -
la primera infancia después de los 3 afios con presidn moderada-
mente elevada, entre 50 y 75% de la abrtica; con gran flujo pul
monar y bajas resistencias arteriolares pulmonares.

C,I.V. MAS ESTFNOSIS DE LA ARTERIA PULMONAR,

Esta patologia es relativamente comfn.

Wood encontrd 1.3% en su serie de 900 pacientes.
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La obstruccién al flujo de salida del ventriculo dere

cho es usualmente a nivel infundibular.

El grado de estenosis pulmonar puede ser relativamen-
te ligera, siempre hay un gradiente de presibn de mis de 25 mm-
de Hg entre el uventriculo derecho y la arteria pulmonar en el -

cateterismo.

Los pacientes que se encontraron estaban edades del -

1 aflo y 6 afios,

Los autores refieren que la sintomatologia pueden ini

ciarse entre la época de reci&n nacido hasta los 8 anos,

El soplo se descubre en algunas ocasiones temprana- -
mente en menores de 1 afio de edad; en nuestros pacientes el so-
plo se detecto en uno a los 15 dias de vida y en otre en el pe-

riodo neonatal.

Los pacientes mostraban soplo asi como disena y su pe
so y talla estaban en porcentil baja, lo que coincide con lo in

formado por Nadas y Cols.

El curso de estos pacientes e¢s en la mayorfia poco di-
ficultoso en la infancia y recurdan a los pacientes con enferme

dad de Roger.
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La mayoria se refiere como asintométicos o poco sinto

méticos.

Unos pocos de ellos sin embargo estdn severamente en-
fermos y tienen signos y sintomas identicos a aquellos vistos--

con grandes defectos interventriculares.

Conforme el tiempo para usualmente a la edad de 4 a 6
afios la evidencia del cortocircuito de izquierda a derecha dis-
minuye, la vasculatura pulmonar llega a ser menos definidas y -
el retumbo diastSlico desaparece. Contrariamente la estenosis-
pulmonar aumenta, algunas veces al punto en el cual el cuadro--

clinico llega a ser similar a la tetralogfa de Fallot,

La incidencia de complicaciones es similar a la encon

trada en la C,I.V. aislada,

Los dos casos que encontramos requirieron cirugia que

se efectub.

No siempre se requiere tratamiento quirGrgico, ya que

la existencia de ambas lesiones se compensa una con otra.

Pero si el defecto septal es grande o bien hay corto-
circuito de derecha a izquierda en el ejercicio o al llamado re

queriré reparacién,
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La cirugia depende del gradiente de presiones entre -
el ventriculo derecho y la arteria pulmonar asi como el grado -

de flujo pulmonar,

Si el flujo es tremendo y el gradiente pequefio solo -

se necesitari cerrar el defecto.

Contrariamente con un corto circuito moderado y apre-
ciable obstruccién ventricular derecho se hace cierre de la ~ ~

C.I.V. e infundibulectomia.

La mortalidad operatoria es relativamente baja 5 a --

10% en pacientes de 5 a 15 afios.

El curso clinico de los dos casos operados £u& bueno-

y actualmente ha mejorade su sintomatologia.

TETRALOGIA DE FALLOT,

La tetralogia de Fallot, representd en nuestro ostu--
dio, la cardiopatia congénita ciandgena mis frecuente, lo que--
concuerda con los articulos previos.18 Ocupando el sequnde lu--

gar del total de casos de los gqrupos de cardiopatias, con un -~

16.1% de frecuencia.

Por su comportamiento clinice, los 5 pacientos pueden
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dividirse en dos subgrupos:

a). Lous 2 gue tenian estenosis pulmonar muy severa y-
consecuentemente oligohemia pulmonar y crisis hipbxicas como ma

nifestacidn clinica (caso 1 y 5}.

Ambos representaron casos que ameritaron ayuda quirdr

gica urgente y fallecieron:

~ El lactante de 3 meses, sc considerb de muy alto ==
riesgo, para correccibn total en presencia de hipoplasia severa
de la ramas de la arteria pulmonar y se opto por cirugia palia-
tiva intentando una anastomosis sintémico pulmonar con la idea-
de hacer crecer primero las ramas de la arteria pulmonar y en -~
una segunda fase hacer la correccién total pero fallecid duran-

te el procedimiento.

- El lactante de 8 meﬁes de edad, habia tenido incon
tables crisis de hipoxia y complicaciones cerebrovasculares, so
metido a cirugia total, presentd sindrome de bajo gasto inmedia
tamente después de salir de la circulaci6n extracorpbrea y que-
dan como posibles explicaciones la reseccidtn del infundibulo =--
ventricular derecho, el uso preoperatorio de propranolol para--
control de la crisis de hipoxia 4 mientras llegaba a cirugia y-

la hipoxia severa y prolongada,
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b), Lo 3 que tenian estenosis pulmonar menos severa y
por lo tanto menos cianosis o no cianosis clinica y tampoco cri

sis de hipoxia:

Dos de ellos estin pendientes de cirugia: uno de - -

ellos clinicamente no tiene cianosis.

- El caso 1, habia sido sometido a cateterismo cardia
co a los 23 dias de edad, estableciéndose desde entonces el - -
diagnbdstico; después de su reestudio a los 4 aios de cdad se --
consider6 candidato para correccidn total. Su fallecimiento --
36 horas después de la cirugia, plantea dos posibilidades que -
la expliquen: La reseccidn infundibular derecha como causa de-
falla ventricular derecha con sindrome de gasto cardiaco bajo--
secundario o problemas respiratorios como complicacibn postope-

ratoria.

Aunque el grupo operado (3 pacientes) sea pequeno, no

pasa desapercibida la cifra de mortalidad.,

DRENAJE ANOMALO DE VENAS PULMONARES (D.A.T.V.P.)

En los casos de drenaje anbmalo total de venas pulmo-

nares, las manifestaciones clinicas siempre estuvicron presen--

tes en nuestros pacientes,
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La evolucidn natural es desfavorable en los 2 prime--
ros aios de la vida, segln lo informa la 1iteratura25, sefialan-

donde una mortalidad del 80%, al llegar a esa edad.

Esta cardiopatia es una de las mds severas y cursa --
con insuficiencia cardiaca congestiva, temprana, de dificil tra
tamiento y control, como sucedib en nuestros pacientes y de -~ -

acuerdo con lo publicado previamente.26

Esta forma de evolucibn clinica hace mandatoria la ci
rugia de urgencia. De no procederse asi, existe el riesgo deo ~
fallecimiento en cualquier momento, como sucedid en el caso 3, -
un beb& de 30 dias de edad que fallecib a las 3 de la mafiana --
del dia en que estaba programado para cirugifa. Similar comenta
rio merece el caso 1, lactante de 2 meses de edad que fallecib-
antes de podercse efectuar cateterismo cardiaco, tratando de es-

tabilizarlo de su insuficiencia cardiaca.

El curso del padecimiento cambid favorablemente cn cl
caso 2 que llegd a la cirugia y tuvo un evolucibn postoperato--

ria muy buena.

Por ser un grupo reducido de casos no se encontrd nin
guno representando la variedad infradiafragmética; dos fucron--
intracardiacos (al seno coronario) y uno de la variedad supra--

cardiaca (a la vena vertical).
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TRANSPOSICION DE GRANDES VASOS (TGV}

La T.G.V., representa una de las cardiopatias congéni
tas m&s frecuentes en los estudios de autopsias.22 Ocupando en-

algunos de ellos el segundo lugar con un 10%.3

También ocupa uno de los primeros lugares junto con -
la coartacidn abértica y sindrome de ventriculo izguierdo hipo--
plasico, cuando se analizan cardiopatias en el recién nacido- -
exceptuando la persistencia del conducto arterioso en el prema-

turo) .
En este estudio se encontraron 2 casos,

La mortalidad es muy alta si se deja al paciente evo-
lucionar en forma natural falleciendo el 45% en el primer mes, -
el 64% a los tres meses y hasta el 80-90% durante el primer ailo

de la vida,

Ello depende de varios factores: el tipo de transposji
cidn la posibilidad de buena mezcla a nivel auricular, el tama-
filo de 1la CIV, la presencia o ausencia de estenosis pulmonar y -
la presencia de posibles complicaciones {trombosis o hemorra- -

gias cerebral, embolia cerebral, absceso e infarto cerebral),

Deben ser sometidos tempranamente a cateterismo car--
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1

diac02 y durante el mismo, hacer paliacidn mediante una septos

20, para diminuir la hipoxe--

tomia interauricular tipo Rashkind
mia al mejorar la mezcla de sangre entre las cavidades izquier-
das y derechas y reducir la presidn auricular izquierda. §i la
septostomia es efectiva, la correccibn definitiva se aconseja -
entre los 6 y 12 meses de vida (operacibn de Mustard, operacibn
de Sennin o "Switch" tipo Jaten)., Si la septostomfa no es bue-

na, ameritard otro tipo de paliacibn, (Blalock - Hanlon) o co--

reccibn definitiva.

En uno de nuestros pacientes se encontrd al catetiris
mo cardiaco una comunicacidn interauricular (o un foramen oval)
muy amplio y no se considerd necesaria la septostomia, permane-
ciendo bien hasta los 4 meses, cuandec los signos de hipoxia se~

hcieron importantes,

En ese momento se decidit la septectomia tipo Blalock

Hanlon y est& en espera de correccibn total.

En el otro paciente se demostr6 por cateterismo car--
diaco la transposicibn completa de grandes vasos, estenosis val
vular pulmonar y C.I,V. muscular baja y amplia, ademds se encon

tr6 C.I,A, amplia (T.G.V. tipo III).

La paciente est& en espera de cirugia.
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DOBLE CAMARA DE SALIDA DEL VENTRICULO DERECHG (D.C.S5.V.D.)

En la doble cimara de salida del ventriculo derecho,-
la aorta y la arteria pulmonar nacen del ventriculo derecho. In
variablemente hay una C.I.V. que puede estar relacionada primor
dialmente con la aorta, con la arteria pulmonar, con los dos --
grandes vasos o alejado de ambos. De acuerdo a esto, el ventri
culo inzquierdo a través de la C,I.V. se vacia hacia la aorta--
{funcionando el caso como una C.I,V, con cortocircuito de iz- -
quierda a derecha) o hacia la arteria pulmonar (funcionando el-

caso como transposicidn de las grandes arteria).

En ausencia de estenosis pulmonar el flujo pulmonar--
estd aumentado y la manifestacidn clinica es la insuficiencia--
cardiaca. En presencia de estenosis pulmonar el flujo arterial
pulmonar estd disminuido y la manifestaciOn clinica es la hipo-
xia por eligohemia pulmonar (por corto circuito de derecha a --
izquierda, ventriculo derecho a la aorta principalmente, como -

en la tetralogia de Fallot).28

Esta gran variacién en la presentacidn del cuadro cli
nico explica porque en principio y desde cl punto de vista cli
nico exclusivamente, en nuestro caso la impresidn diagnéstieca -

fué una C,I.V.

Los estudios de gabinete demostraron la emergencia da
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ambos vasos del ventriculo derecho, con una aorta anterior, - -

C.I.V, subadrtica y sinestenosis pulmecnar.

Ya se ha mencionado que el paciente espera su reopera
cidn para correccién de una C.I.V. residual que le mantiene aun

con signos de insuficiencia cardiaca.
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TRONCO COMUN

S6lo encontramos un caso de &sta patologia, un presco-

lar de 3 afios, con tronco arterioso tipo IV (Edwards).

Los nifios de &sta patologfa con circulacién pulmonar -
disminuida tienen més cianosis e hipocratismo digital, a dife--
rencia de aquellos que tienen circulacién pulmonar excesiva, --

donde la cianosis e hipocratismo digital son leves.32

Algunos nifios pueden tener un soplo continuo semejanda

una P.C.A. (Tronco tipo Ventana Aorto-Pulmonar) . 33

El caso alin no ha sido operado; la limitante es que no
se ha identificado el tronco, ni las ramas principales de la ar
teria pulmonar con una de las cuales inicialmente debiera inten
tarse una anastomosis sistémico-pulmonar para hacerlos crecer,-
y posteriormente intentar la colocacién de un tubo valvulado co
nectando el tracto de salida ventricular derecha con el tronco-

o la unidn de las ramas principales de la arteria pulmonar,

Egto plantea problemas muy simllares a los de la atre-
sia pulmonar con comunicacibn interventricular y ciertamente -~
muy diferentes de aquellos que plantea el tronco arterioso ti--

pos I, II y III, donde el problema es el flujo pulmonar muy au-
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mentado y el mayor riesgo es la presentacibn temprana de hiper-
tensibn pulmonar arterial fija por enfermedad vascular. En - -
nuestro paciente el problema es hipoxia por oligohemia pulmonar,

que al progresar hardn necesario el paso quirfirgico paliativo.

ATRESIA TRICUSPIDEA

Es la ausencia total de la valvula auriculoventricular
entre la auricula derecha y el ventriculo derechs. Se trata de
un corazdn trilocular con una auricula derecha grande, una comu
nicacién interauricular, una auricula izquierda voluminosa y el
ventrfculo izquierdo grande, con un ventriculo derecho rudimen-

tario. 30

La circulacién pulmonar es posible desde el ventriculo
izquierdo hacia el tracto de salida del ventrfculo derecho me--
diante una C.I.V., pero esta posibilidad puede estar limitada -
por la presencia de estenosis pulmonar, En tales condiciones,-
la circulacitn pulmonar se vuelve dependiente de la persisten=-

cla del conducto arterioso.

Cunado el conducto se cierra fisiol6gicamente, la oli-

gohemia pulmonar se torna extrema y sobreviene la muerte.

El curso de nuestro paciente fue justamente como se --

describe anteriormente, hacia el fallecimiento en presencia de-
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una estenosis pulmenar gevera y el cierre del conducto arterio-
so. 5610 quedaba la alternativa de mantener abierto el conduc-
to arterioso utilizando prostaglandinas tipo E2, mientras se --
procedia a cirugfa paraliativa mediante una anastomisis sist&mi
co-pulmonar. Posteriormente podria plantearse la posibilidad -

de una operaci6n de Fontan o alguna de sus modificaciones.
ENFERMEDAD DE EBSTEIN

La enfermedad de Ebstein de la valvula tricGepide cons
tituye una patologia poco frecuente alin en el material de autop
sia de los hosbitalesL Tiene un curso fatal en &pocas tempra--
nas de la vida por lo que debe estudiarse y operar como una ur-
gencia. Eg caracteristico de &sta malformacibn el desplazamien
to hacia abajo de los elementos de la valvula tricGspide de lo-
que resulta una auricula derecha muy grande con una porcidn del
ventrfculo derecho "atrializado"34. Casi siempre existe ciano-

sis secundaria a corticurcuito de derecha a izquierda a nivel -

auricular a través de una C.I.A,

La estenosis pulmonar es una lesibnasociada que aumen-

ta el cortocircuito y agrava la cilanosis.

El ventrficulo derecho tiene una pared delgada, es pe--
quefia e incapaz de recibir toda la sangre que retorna al hemi--

cardio derecho.



96

La presentaci6n y el curso de nuestro paciente se ajus
ta perfectamente a la descripcibén anterior: en presencia de la-
estenosis pulmonar severa y de la anomalia tricuspidea, existib
insuficiencia tricuspidea masiva (ingurgitacibn yugular y hepa-
tomegalia), con cortocircuito de la auricula derecha a la iz- -
quierda y cianosis intensa; la estenosis pulmonar explica por -
otra parte la hipoxemia por oliogohemia pulmonar, de curso pro-

gresivo hasta el fallecimiento.

ESTENOSIS VALVULAR PULMONAR

Es la reduccifn del calibre del orificio de la valvula

pulmonar.

Es comGn la dilatacién postestenbtica de la arteria --
pulmonar, en cambio por debajo suele haber infundfibulo de pare-
des gruesas e hipertroficas, que estrechan la salida del ventrf

culo derecho.

El caso es estudio (finico), estaba asintom&tico, como-

se han descrito casos en artfculos previos.

S6lo los casos con estenosis extrema caen en insufi- -
ciencia cardiaca temprana (estenosis pulmonar severa del lactan

te), cosa que en este nifio no existid.



97

El diagnéstico se confirmé con cateterismo con una - -
gradiente sist6lico de 23 mmHg, lo que coloca a este paciente -

como no quirfrgico por ahora,

El paciente evoluciona bien y s6lo amerita vigilancia.

FIBROELASTOSIS ENDOCARDICA

La fibroelastosis es una alteracifn estructural del --
enocardio que se vuelve sumamente grueso y poco distensible de-
bido a la presencia de tejido fibroeldstico en una o mds céma--

ras cardiacas.

No se conoce la etiologfa de la enfermedad,

De acuerdo a la clasificacifn de fibroelastosis cuyo -
diagnéstico se hace por necropsia o autopsia, los autores la di
viden en tres variedades: La de tipo fulminante, donde las ma-

nifestaciones se presentan antes de la sexta semana de la vida.

La variedad aguda donde la sintomatologfa aparece en--

tre la sexta semana y el cuarto mes.

La variedad crénica, los sintomas aparecen después cel

cuarto mes.
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Con respecto a la frecuencia de ésta patologfa se re--

porta de 1:6000 nacimientos.

Se ha informado de la asociacibn de fibroelastosis a -
otras cardiopatfas como son: Coartacién de la aorta, P.C.A,, --

Cc,1,v,, arteria coronaria andmala.

La principal manifestacién clinica es la insuficiencia
cardiaca: disnea, estertores, taquicardia, galope, hepatomega--

lia.

El curso de los pacientes es muy variable; algunos me-
joran con tonicocardiacos y otros fallecen tempranamente; otros

mejoran con protesis valvulares.

El diagnfstico temprano, el control y prevenci6én de la
insuficiencla cardiaca, constituyen los pasos m&s Importantes -
para disminuir la morbimortalidad en etapas tempranas.

El pronéstico asimismo depender8 de la variedad de la-
enfermedad, de la edad de aparicibn y de la presencia de anoma-

l1fas asociadas.

Encontramos un caso en esta revisib6n, el cual repre--
sentd porcentaje bajo de las cardiopatfas congénitas estudia--

das.
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Los datos de insuficiencia cardiaca se presentaron en~
la primera semana de la vida, correspondiendo a un caso del ti-

po fulminante y era de esperarse un desenlace fatal a corto pla

20.

Sin embargo respondi6 favorablemente a la digoxina y -
su insuficiencia estuvo controlada asi hasta los 6 meses. A -=-
esa edad fue mis diffcil su manejo ameritando dosis progresiva-

mente mayores de diuréticos.

En sus Gltimos meses de vida (fallecid a los 18 meses),
fue necesaria intentar disminuir la postcarga ventrfcular iz- -

quierda sin mejores resultados.

El estudio postmorten confirmo el diagnbstico mostran-
do el endocardio con aspecto de porcelana, engrosado, brillantse

con dilatacién ventricular izquierda severa.
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CONCLUSIONES

1. La muestra estudiada es muy pequeia para hacer con

clusiones definitivas,

2. A pesar de ello la incidencia de las cardiopatfas-
encontradas estd de acuerdo con la de otrog centros hospitala--

rios.

3. En la muestra estudiada no se encontraron casos --
que caracterf{sticamente se presentan en la etapa del recién na-
cido (Coartacibn de la aorta, alguna variedad del sindrome del-
ventriculo izquierdo hipopldsico, P.C.A. en prematuros), con la
excepcibn de un s&lo paclente portador de T.G.V. tipo I. Este-
hecho habla muy probablemente de una falla en la deteccién de -

cardiopatfas del recién nacido.

No encontramos un s6lo caso de cardiopatfas complejas-
con desarreglo del situs viceroatrial, conexién auriculo ven- -

tricular descendente, etc.

4., Los casos de persistencia del conducto arterioso,-
C.I.A., C.I.V., y C.I.V. mfs estenosis pulmonar, no han repre--
sentado problemas en su diagnbstico y tratamiento y los resulta

dos son muy buenos con una mortalidad de cero.
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5. la patologla representada en €sta revisién por un-

86lo paciente cada una, no permite conclusiones definitivas.

6. Los casos de D.V.A,T.P. requieren de un estudio ~-
diagnbstico y terapfutico urgentes por la inestabilidad hemodi-
nimica que facilmente los lleva a la muerte como sucedib en dos

de nuestros pacientes.

7. Una atencibn similar es necesaria en los casos de-
tetralogla de Fallot particularmente aguellos gue presentan ori

sis de hipbxia.

8. La revisi6én no permite alin hacer comentarios sobre
correccidn total de cardiopatfas m&s complejas como T.G.V., = =
tronco arterioso comGn, atresia pulmonar con C.I.V., etec, De -

los gue no se ha operado un sblo caso.

9. PFinalmente las cardiopatfas congé&nitas como la -~ -
C.A.T.V.P., atresia tricuspidea, la atresia pulmonar con septum
intraventricular intacto {que no se vi6é representada en los ca-
sos de esta revisibn), etc, hacen indispensable la labor en - -
equipo entre pediatras, cardiolbgos, cirujanos y los servicios-
de apoyo (laboratorio, anestesiblogos, radiologos, banco de san

gre, perfusionistas, etc.).



Para hacer mis expedita la deteccién del problema, el-
envid del paciente, el estudio diagnéstico y el acto quirGrgi--

co.
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