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INTROD UCCION;

La Dilatactén de 1a Arteria Pulmonar es una situacién relativamen
te comiin en cardiologfa, ya que una serie de patologfas tanto car—
dfacas como extracardfacas pueden originarla. Se incluyen como
causas: I.~ El aumento del flujo pulmonar como se observa en la
comunicacién auricular, comunicacién interventricul;’:lr, desemboca,
dura anémala de venas pulmonares, Insuficiencia pulmonar congé~—
nita y comunicaciones aorto ~ cardfacas ( seno de valsalva roto, co
ronarias anfmalas), Il.- Todos los sfndromes circulatorios hiper—
cinéticos , como es el caso de la anemia, hipertiroidismo, flstulas
arterlovenosas periféricas, enfermedad de Paget y embarazo.
Il1.- En la Estenosis Pulmonar congénita pura, IV.- Hipertensifn
Arterial Pulmonar Primarta o Secundaria asoctada a cardiopatfas
congénitas ( CIA, CIV, PCA, Estencsis pulmonares distales) o pa—
decimientos adquiridos ( Estenosis mitral, Neumopatfa crénica pul
monar), V.~ Y por Gltimo los padecimientos propios de la pared
de la arteria pulmonar entre los cuales estan La Dilatacién ldiopé~
tica de 1la Arteria Pulmonar ( DIAP ), Arteritis Sifilltica , Medio

Necrosis qufstica ( Stndrome Marfan) y las Arteritis Inespecfficas.

La dilatacién Idiopbtica de la Arteria Pulmonar fue des;:rita como
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entidad clinica desde el afio de 1923, cuando Wessler y Jaches

sefalaron el primer caso, El diagnbstico fue hecho bisicamente
con los hallazgos radlolégicos., Oppenheime r‘(2) en el afic de 1933
describib una serie de B casos con esta condicién. Dos de ellos
astudio post-mortem. Sc les encontrd gran dilatacién de la arte-
ria pulmonar, sin defectos congénitos u otras malformaciones aso
ciadas, como causa de la misma. La vasculatura pulmonar reveld
mfnimo espesamiento. En los otros 6 pacientes el diagnéstico se
hizo en base a la clinica y a 1a similaridad de los hallazgos radiold
glcos con dos de los paclentes que tenfan necropsia, Estos (ltimos
8 estaban sintométicos: tenfan disnea, cianos is e insuficiencia car
dfaca. En estos aspectos diferfan con el caso presentado por Wess=
ler y Jaches y se hizo muy diffcil mantener este diagnéstico. Proba
blermente tenfan alguna enfe rmedad congénita asoclada., Posterior—
mente Kourilky y colabonadones(s) en el afio de 1340, presentaron
10 cascs, 9 de ellos con estudio de necropsia, Solamente 6 pacien
tes pueden aceptarse dentro del diagnéstico de DIAP; ya que en 2

de ellos se encontrd una comunicacién interauricular y en otro una
estenosis mitral, Gold(4) en el afio da 1948, quizo enfatizar que los
casos de DIAP se hallaban asociados a hipoplasia de la aorta, ya que

cuando no existfa ésta, la DIAP era secundaria 2 esclerosis pulmo-



nar primaria. De tal forma sugirié que la DIAP era el resultado de
una divisién desigual del tronco arterloso comin, Sinembargo, és
ta hipbtesis no tuvo sustentacién, ya que en estudios posteriores se
sncontrd que en los casos de DIAR, l1a presencia de hipoplasia de la
aorta era un hallazgo infrecuente™®, Es Greene en el afio de 1949(5)
quién establece el diagnéstico patolégico de la dilatacién congénita
pura de la arteria pulmonar debe hacerse después de descartar en—
fermedades asociadas, tales como: defectos septales, enfermedad
valvular mitral, persistencia del conducto arterioso, esclerosis ar
teriolar primaria, y algunas formas de enfermedad pulmonar cbs-
tructiva ( enfisema, fibrosis). ELlama la atencién sobre el hecho que
muchos casos con DIAP; pueden pasar desapercibidos en el mome nto
de 1la remocién del corazén en la necropsia, ya que al hacer el car
te transversal de la arteria pulrmonar en su orfgen, si existen unlf
trofes de dilatacidn, ésta no puede ser natada, Greene seleccio——
nd 8 casos con estidio anatomopatolégico y determind los siguien—
tes criterios para el diagnfstico de DIAP:
1.- Simple dilatacién del tronco de la arteria pulmonar con o stn
compromiso del resto del &rbol arterial pulmonar.
I1,- Ausencla de cortocircuito intra o extracardfaco.

1I.- Ausencla de enfermedad crdnica cardfaca o pulmonar deter-



minada clfnicamente o por necropsia,
V.~ Ausencia de enferrmedad arterial tal como s{filis, ateromatosis
mfnima o esclerosis arteriolar,

Dextery colaboradores(® , manifestaron que la dilatacién de la ar—
teria pulmonar estaba en relacidn proporcional al aumento de flujo
pulmonar (CIV), pero también hicleron notar que la misma dilatacién

podria ocurrir en los casos que hubiera alta presién en la arteria pul
monar, adn sin flujo aumentado (HAP_). Carlotti(7) no encontré nin-
gln paralelismo entre la dilatacién de la arteria pulmonar, presidn
pulmonar y gasto cardiace. En les casos de gran flujo pulmonar, y/o
aumento de presidn en la misma, hay como regla dilatacién de las
ramas de la arteria pulmonar, ademés en la fluoroscopla se encuen
tran pulsaciones visibles-en los hilles, Ladilatacién de la arteria
pulmonar puede ocurrir en la ausencia de cualquier alteracién (pre
sién o flujo), esta cordicidn fue llamada Dilatacién Idiop&ica de la
Arteria Pulmonar y puede ser consideratfa como una extrema varia
citén de lo normal, con el &rbol arterial pulmonar sin ninguna enfer—
medad propiamente dicha(a).

Cht KKong en el afo de 1957(8), presanta una clas ificactén para las
dilataciones de la arteria pulmonar, basada en la presencia o ausen

cla de camblos prima rios en los fen6menos hemodindmicos de la



circulacibn pulmonar . Estipuld que los factores principales para la

dilatacién de la artenria pulmonar son:

f.- E1 flujo pulmonar.

ff,- t.apresién de la arterta pulmonar.

Iii.~ El gradiente sistdlico en el ventriculo derecho y la arteria
pulmonar,

Cuando encontrd ausencia de cambios primarios de la hemodinémica

pultmonar, establecié el ditagnSstico definitivo DIAP,

Van Buchen(g), sefald gue con la radlograffa era imposible obtener

una correcta impresién del didmetro de la arteria pulmonar y demos—

trd varios ejermplos en onde no encontrd ningln paraletismo entre 1a

prominencia de la arteria pulmonar en la placa de térax, en posicién

anteroposterior y 1os difmetros hallados por métodos angiogréficos.

De esta manera establecié que el diagnbstico de la DIAP debe reali~

zarse a través del cateterismo card{aco, con determinactén de pre—-

siones y saturacién de oxfgeno en VCS, AD, VD y AP, La presién del

ventrfculo derecho no esté aumentada y la saturactdn de ox{geno en

la AD, VD y AP no tiene diferencias significativas,

La frecusncia de la DIAP es diffcil de datermtinar. Una de las causas

es la ausencia de criterios para cuantificary definir cuando debe con-

(10

siderarse, como 'dilatada" Los nifios , adolescentes y adultos



jbvenes , sobre tado los longilfheos, presentan con bastante frecuen
cta un arco medio de la arteria pulmonar mas o menos prominente
y el ifmitte entre 1o que todavia puede corsiderarse como normal y
lo que ya es una dilatacién anormal es algo subjetivo. Hay casos
en que la artaria pulmonar muestra en la placa de térax una dila-
tacién marcada y no presenta ningln fendmenc audible anormal;
mientras que, otros casos con menos prominencia de la misma en
estudto radiolégico, licre alteraciones acdsticas notortas, Desde
al punto de vista acustico la DIAP puede no mostrar anormalidades,
0 puede haber un s imple soplo sistdlico putmanar poco intenso, st

milar a un soplo expulsivo no pato;égicom)~

Los pacientes con DIAP wsuatmente no presentan ningln sintoma o
sigro cardfaco, excepto dolor precordial atfplco y otras que jas que

t
d‘(12-18)‘ £En el exdmen s ico podemos encontrar

sugieren ansieda
un soplo suave expulsivo pulmonar grado I a 11, ocasionalmente gra
do I} un chasquido protosistélico pulmonar y desdoblamiento del

1T ruido amplio, gue esté aumentado de intensidad en relacién alll
ruldo abrtico.

E1l electrocardiograma es usualmente normal y pueden encontrase

complejos Rsrs en las dertvaciones derechas . En la radiograffa

del Lérax, la arteria pulmonar esté dilatada, pero los hitlos y los
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vasos pulmonares son normales.

La DIAP es a veces muy diffcil de distinguir de una estenosis valvu-
lar pulmonar mfhima, sin embargo, ésta es una diferenciacién pura
mente académica, ya que las dos condiciones tienen un pronéstico
benigno, y no requicren tratamiento quirdrgico. Entretanto, la di
ferenciacién de la DIAP y otras enfermedades congénitas con dila-
taci6n de la arteria pulmonar es de fundamental importancia, ya que
éstas s{ requieren tratamiento quirdrgico,

El propésito de ecta revisién es analizar algunos de nuestros casos
con DIAP, sus hallazgos clinicos, radiogréficos, fonocardiogréficos,

hemodinémicos y sefalar algunos sobre su historia natural,

MATERIAL Y METODOS:

Se estudiaron 25 pacientes pertenecientes a la consulta exterma del
INCICH, en gquienes estaba establecido el diagnbstico de DIAP. Se
considerd la edad y el sexo; en sus historias clinicas, se buscaron
los principales sfntomas, sus caracter{sticas, asf como las enferme -
dades asociadas. Todos los pacientes historia clinica completa, e)g_é
men flsico, hemograma completo, serologfa para lues y electrocar—
diogramas con las doce derivaciones convencionales., Se revisé la

exploracién ffsica con especial énfasis en la auscultactén precordial,
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Se revisaron It;s estudios radiolégicos de térax de los 25 pacientes,
todos tenfan incidencia péstero-anterior (PA), oblfcua anterior dere
cha (OAD), y oblfcua anterior izquierda (QAD)., En el estudio radio-
16gico PA de térax se determinaron los indices: PL/T, fndice Ry el
cardiotorécico (1.G.). Par obtener estos fndices se utilizé la meto-
dologfa ya establecida (14,15,16), El fndice PL/T, sc obtiene trazando
una nea horizontal del punto de unién del borde externe de la arteria
lobar superior con la pars interlobaris (punto L), a la lihea vertical
trazada sobre la parte media de las apsfis is espinosas (linea V), la
longitud de 1a L a la V derecha més la V izquierda, se divide entre ~
el difimetro transverso del térax y se multiplica por 100, El fndica
R es el didmetro de 1a arteria pulmonar derccha a nivel de la pars
interlobaris derecha, Se consideraron cifras porcentuales anorma—
les las ya publicadas (I5,16) y que son para el fndice PL./T hasta 38%;
para el fndice R hasta 17 mm, v para el indice cardlotorécico hasta
50%.

Se revisaron los datos e lectrocardiogréficos, tomando en considera
cién: el ritmo cardfaco, crecimiento de cavidades, sobrecargas sis
télicas y diastélicas, bloqueos de rama, arritmias supraventricula~
res y ventriculares, asf como alteraciones en la conduceidn aurfeu-
loventricular.

Todos los pacientes tuvieron estudio fonocardiogréfico. Se analizé
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al comportamiento del soplo y del 1l ruido en relacifn a las manio~

bras de inspiracién y expiracidn, y en algunos casocs se efectué la ma

niobra de Valsalva,

En los 25 enfermos se realiz6 estudio hemodinémico derecho se to
maron las presiones en la aurfcula y ventriculo derechos , en la ar
teria pulmonar y en algunos casos la presién capilar pulmorar. Se
midieron las oximetrfas en vena cava superior (VCS), aurfcda de-
recha (AD), ventrfculo derecho (VD) vy tronco de la arterla pulmonar
(AP,

Se Integré toda la informaci6n y se efectuaron las correlaciones co

rrelaciones correspondientes .

RESULTADOS:

En esta serie existieron 17 mujeres con la edad promedio de 19.4
afos y 8 hombres, con la edad promedio de 21,2 affos, La edad
méxima fué de 44 afos y la minima de 6 afos. v
Qpacientes (86%), vinieron referidos al INC para el estudio de wn
soplo. 6 més (24%), se quejaban de disnea de muy grand es esfuer
z0s vy fatigabilidad. La disnea nunca fué progresiva. 4 enfermos
(16%), tenfan dolor torécico atfpico sin ninguna relacibn con el es-

fuerzo, de duracién fugdz y muy localizado. 4 més (16%), acudie-
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ron por "cardiomegalia", sin referir ningln atro sthtoma acompa-
Rante. Otros 4 (16%), tenfan como gueja principal " pulsacién ace~
lerada “ muy répida y regular, de corta duracién y otrus més refe
rfan mareos sin relacién con el reposo o ¢l ejercicio. (cuadro ).
En el exémen FiBico ninguno tenfa deformidad torgcica, todos te-
nfan un soplo sistélico expulsive pulmenar de intensidad mode rada
sin irradiaciones. También se encontrd un chasquido protosistflico
pulmonar en las 25 casos (1007%). El desdoblamiento amplio del il
ruido se encontrd en 2l casos (B4%) y 1a intensidad aumentada det

11 ruldo en 12 (48%). HHubo 2 que tenlan un soplo diastblic o poco in~
tenso, algo rudo (8%), En ningdn enfermo se encortré chasquido pro
todiastblico, ni frémito. ( cuadro I1),

El estudio fonocardiogrifico confirmé 1a presencia del soplo, del
chasquido protosistélico pulmonar, del desdoblamiento amptio dal 11
ruido, asl coma el soplo diastélico. El soplo sistblico pulmonar ex-
pulsivo (100%), tenfa moderada intensidad i era bien audible en C2-2.
No existieron irradiaciones. ( cuadro I1I).

En los electrocardiogramas de esta serie s6lo 15 (60%), tenfan algin
grado de blogueo de la rama derecha del haz de Hiz, £l resto (40%),
tenfan electrocardiogramas completamente normales., Todos estaban

en ritmo sinusal, no existfan trastornos de conduccién y no hubo di-
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lataciones, ni hipertrofias de los ventriculos. La mayor incidencia
del bloqueo, se encontrd entre los 10 y 30 aflos . ( cuadro V)

A todos los pacientes se les realizé cateteris mo cardfaco derecho.
La presién en ia AD en promedio fué de 5.8 mmi-g., la del VD de
29,8/7,04 mmillg. v la de la AP de 27/t3 mmHg, Algunos casos tu
vieron presién capilar pulmorar (PCP) y el valor promedio de 8.4
mmidg, Se tomaron muestras de sangre para valorar la saturacién
de oxigeno en VCS, AD, VD y AP y no se encontrS salto oximé trico
significativo. (cuadro V)

Los resultados de los (ndices cardiotorécicos oscilaron entre 38% y
el fndice PL/T fué siempre inferior al 38% y el fhdice R menor a

17 mm,

COMENTARIOS

Greene y asoclados en el afio de 1049(9, establecteron tos criterios
para el diagndstico de DIAP. Todos los criterios excepto la ateroma-
tosis de la vasculatura pulmonar pueden ser valorados clinicamente

¥ por radiograffas de t6rex, estudio hemodinfmico y fonomecanogré
fico. Todos nuestros pacientes cumplen 1os criterios de Greene. En
1a opinién de Deshmukh("), deberfa introducirse otro crite rio que

serfa la presién normal dal ventriculo derecho y la arteria pulmo-
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rar. A pesar del cuadro clinico, radiogréfico y electrocardiogré-
fico bien definido, el diagnbstico de DIAP es de exclusibn. Se re-
quiere el cateterisrmo que demuestre la ausencia de cortocircuito de
izquierda a derecha y 1as presiones normales en el ventriculo dere-
cho y en la arteria pulmonar, con saturacién normal de ox{geno, sin
salto oximétrico.
GFlShmaﬂ(w) y Van Buchen(g), encontraron que los pacientes con
DIAP, tenfan muy pocos sintomas o e ran completamente asintomé -
ticos. Al analizar cuidadosamente la Historia Clinica de éstos en-
fermos sintométicos, se encontré diversos grados de ansiedad, en
muchos de ellos. En nuestra serie, el 36% de los pac ientes estaban
completamente asintométicos y habian sido referidos al 1.N.C, por
1a presencia de un soplo cardleco. Encontramos entre 1os sintomé-
ticos 6 pacientes (24%) con disnea de grandes esfierzos que perma~
necid estacionaria. Se encontrd dolor torécico atipico en 4 enfermes
(16%). Esa obserwvacifn ya habla sido hecha por otros autorese’g"o L
12; no hemos encontrado explicacién para este sfntoma.
En ninguno de nuestros pacientes encontramos enfermedad asocia-
da ni cardfaca, ni sistémica; tampoco encontremos deformidad to-
récica., Sus hemogramas fueron normales y las serologfas pare

lues regativas.
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Fishleder encontrd chasquido putmonrar en 25% de los casos de DIAP,
Nosotros encontramos un chasquido protosistblico pulmonar en 1os
06 casos (100%), que se confirmb en el estudio fonocardiogréfico. El
chasquido pulmonar duplicaba el | ruido y se localizaba en C2-2 vy
C2-3. Sibien, el chasquido pulmonar, se encuentra en el 90% de
los pacientes con Hipertens ibn Arterial Pulmonar, de grado més o
menos importante, con dilatacién as ociada de la arteria pulmorar,

10,19
no es patonogménico de ella .( 119

Se supone que el mecanismo de produccién del chasquido, s e debe
a.una brusca distensién vascular, ya gue siempre se ercuentra aso-
c;iado a dilatacién det tronco de la arteria pulmonarcao)- Fishleder
considera, que se puede producir, por la aperture rédpida de la val-
wula pulmonar, en la presién intraventricular de recha asciende con
mayor rapidez y la vlvula se abre con més brusquedad.

E\ sople sistélico, que es el hallazgo més prominente en el exémen
flsico de la DIAP (21’22), en algunos casos es rudo y se asemeja &
la estenosis pulmonar; en otros casos es expulsivo y simula al de una
comunicacién interauricular. Nosotros encontramos un sop lo proto
mesoslstélico en los 26 casos con la intensidad grado | a i1/1V, siem
pre localizado en C2-2 o C2-3, sin irradiaciones.

En retacién a la géresis del soplo sist6lico pulmonar, intervienen
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dos factores: La velocidad del flujo sangufneo y la geometrfa de la
vélvula pulmonar, En la infancia la arteria pulmonar es mayor que
la aortaczs) relacién 36:32 mm. durante la pubertad, con el llamado
" segundo esliramiento " aumenta la masa muscular crecie ndo con
ella también los vasos, pero se mantiene el predominio de la & rteria
putmonar ( relacién 52:50 mm.); en los adultos amhos vasos son de
tamaiio similar ( relacién 65:64 mm). El tamafio, relativamente gran
de , de la arteria pulmorar en la infanct a, pubertad y adolescencia,
facilitarfa la aparicién del soplo sist6lico por la presencia de una

" astenosis relativa ", Chisholmcgz)

, introdujo el concepto de tri-
gonoidacién de la valvula pulmonar para explicar 1a aparicién del so~
plo. Segln éste autor, el borde libre de las valvas sigmoid eas es
poco eléstico a diferencia de lo que sucede con el anillo y la ralz del
vaso. Al dilatarse el anillo y el vaso, las valvas se ponen tensas y
dilatan un orificto triangular (trigono), cuya &rea permanece inva~
riable y estrecha,

El soplo sist6lico de la DIAF es més intenso que el soplo inoce nte

y siempre est& acompafiado de chasquido pulmonar y de desdobla-
miento amplio det Il ruido. A veces, la caractar(s tica det soplo es

muy similar a la del soplo inocente, pero la presencia det ¢ hasqui-

do, drl desdoblamiento del Il ruido més el hecho de tener una dila—~
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tacién de la arteria pulmonar en la placa de térax, nos hacen dis~
tinguiria.

El soplo sistdlice de la estenosis pulmonar, es casi siempre més in
tenso, rudo ¥ generalmente est& asociado al frémito, su morfologfa
romboidal y su amplitud mas tardfa y llega hasta el il ruido. ELII
ruido estd ampliamente desdoblado y el componente pulmonar dis -
minufdo, Sin embargo, la estenosis pulmonar ligera puede confun-
dirse con los hallazgos de 1a DIAP, En esta situacién su diferencia
cibn es académica, pues las dos condiciones son benignas y fnica-
mente requieren observacién,

El soplo diastSlico de 1a DIAP es infrecuente. Se debe a 1a dilata
cién del anilio y del tronco pulmonar. En nuestros casos apenas se
encantrd en el B% y s6lo se detectsd en el estudio fonocardiogréfico,
pues pasé desapercibido durante la dxploracién fisica.

Normalmente el [ ruido pulmonar es més intenso que el 86rtico en
los nifios y en 1as personas jévenes, as{ como después de un esfuer
zo flsico (l0'24), vy en particular en condiciones en que la arterig
pulmonar esté ditatada, ain sin tener presitn elevada ( CIA y DIAP),
Sin embargo, en hipe rtensi6n arterial pulmonar se acompaiia de un
reforzamiento marcado det 1l ruido debido a la intensificacién det

componente de cierre pulmonar. No existe una relacibén proporcio-



~- 15 -

nal entre 1a intensidad de! 1T ruido y la cifra de presibn existente er
la arteria pulmonar. En términos generales un Seguhdo ruido muy
intenso y chasqueante nos habla & favor de presidn elevada de la ar
teria puimonar, mientras un segunda rutdo escasamaente refarzado
o normul nos orienta hacia una presidn arterial putmonar normal

o ligeramente elevada. En el 40% de los casos de nuestra s erie en~
contramos la intensidad del segundo ruido aumentada y en ningGn ca
§0 encontramos un segundo ruido chasqueante.

En relacidn con el desdoblamiento amplio del segundo ruido en ta
DIAP, segin Fishleder puede deberse a la lentitud del retroceso de

ta columna sangulnea durents ta presién diéstole(m)

, debido a lag -
cordiciones anatormofuncionales (paredes flacides y dilatacién). No-
sotros encontramos el U ruldo desdoblade amplio en el B4% de los
pactentes.

=1 chasquido pfotcd!astélico fué daserito por Fisihledery colabora-
dores(%). Se debe, probablemente, a 1a brusca distensibn de las
paredes flacidas de 1a arteria pulmonar por el impacto de la orda
dicrota o de “ rebote " dsl .pulso pulmonar. Lo encontramos en
nuestra serie en et 8%,

Al apreciar las radiografias de térax, es importanta observar el ta-

mafio de la arteria pulmonar en relacién con el tamaifo del &rea car
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dfaca y ver las arterias pulmonares periféricas, El aumento mar—
cado de la arteria putmonar con disminucién de la vasculatura pul—
monar periférica, tan caracterfstica de la estenosis pulmonar, se
encuentra ausente en la DIAP, Los campos pulmonares con hiper—
flujo vy la "danza" de los hilios tan frecuente en los cortocircuitos
de izquierda a derecha, deben también estar ausentes en ta DIAP.
Todos nuestros pacientes tuvieron un fndice cardiotorécico normat
fmenos de 50%) los indices PL/T y R también fueron normales;
la vasculatura pulmonar estaba normal- en todas las placas el arco
de la pulmonar estaba prominente Nieven yMarr-ing(g) , encontra
ron un diémetro normal de 1a arteria pulmonar antre 22 y 23 mm,
medido en la obllcua anterior izquierda, pero no hubo relacién cuan
do se midié el didmetro de la arteria pulmonar por medio de la an—-
giograffa,

El electrocardiograma es bastante (til en el diagndstico diferencial
Los patrones de sobrecarga sistélica y diastélica del ventrfculo de
recho nos haicen pensar en estenosis pulmonar o comunicacién interau
ricular respectivamente, En ta DIAP el electrocardiograma pued e

)

‘ .
ser nomapa . Ennuestra serie todos los pacientes tenfan ritmo
sinusal, en ninguno se encontrd trastorno de! ritmo, tampoco hubo

crecimiento de cavidades ni sobrecargas de ningln tipo  En cambio



_'la -

en el 60% se encontrd algGn grado de bloqueo de rama derecha del
haz de His, Otros autores ya habfan relatado estos trastormos de
conduccibn de 18 rama derecha 022728027 o 40%. de los pa-
clentes tenfan electrocardiogramas completamente nonmales.
Definitivamente con el estudio hemodinémico y con el resultado de
las medidas de las presiones y las oximetr{as podemos asegurar
el diagndstico de DIAP. Nuestros 25 casos todos ellos con estudio
hemaodinémico demostraron presiones normales del ventrfculo de-
recho y de la arteria pulmonar., En ningln caso se encontraron gra
dientes transvalvulares. Las oximetrfas normales descartaron la
presencia de cortocircuitos., No se realizaron angiograflas para
medir el difmetro de la arteria pulmonar, como lo propuso Van
Buchencg), Deshmukkl), plensa que el cateterismo cardfaco es su
perior a ladngiograf’ia en este dlagnéstico.
Nada se conoce acerca de la etiologfa de esta lesién y muy poco se
sabe sobre su patogénia v su Historia natural. Asman(ee) postulé
una divisién desigual del tronco artericso comin como posible ma -
canismo. Kourisky y colaboradores -2 Lauory®P y Gold, apoya~
ron esta ldea por aque encontraron en algunos de sus casos hipopla-
sia de la adrta. Kaplan(al), pensé que la anomalfa representa apenas

un aspecto en el mal desarrollo del arbolpulmonar y que serfa una

debilidad congénita de ta pared.



La evolucidn clinica de estos 25 pacientes en 5 afos ha sido com-—
pletamente satisfactoria. Ninguno de ellos ha tenido endocarditis

y todos estén asintomaéticos.



SINTOMAS / MOTIVOS C., E,

PULSACION ACE LERADA 2
SOPL.O o
DOLOR TORACICO 4
D.G.E ‘F‘ATllGABlLlDAD 6
CORAZON GRANDE 4
MAREOS 2

ANSIEDAD -

(8%)

(36%)

(16%)

(24%)

(16%)

(8 %



SIGNOS DE AUSCULTACION

SOPLO PULMONAR EXPULSIVO 25 (100%)
CHASQUIDO PROTOSISTOLICO 25 (100%)
11 RUIDO DESDOBLADO AMPLIO 2 ( 84%)
INTENSIDAD DEL It RUIDO 12 ¢ 48%)

CHASQUIDO PROTODIASTOLICO

SOPL.O DIASTOLICO 2 (8%)



FONOCARDIOGRAMA

SOPLO PULMONAR EXPULSIMO

CHAS QUIDO PROTOSISTOLICO

Il RUIDO DESDOBLADO AMPLIO

INTENSIDAD DEL. 11 RUIDO

CHAS QUIDO PROTODIASTOLICO

SOPLO DIASTOLICO

25

25.

2l

I00%)

100%)

( 84%)

(40% )

(8%)



ELECTROCARDIOGRAMA

EDAD NORMAL BRDHH
0-10 ARKCE 1 (4% 2 (8%
10~20 ARCS 5 (20%) 6 (24%)
20-30 AROS 2 (8% ) 6 (24%)
30-40 AROS 1 (4%)

40-50 ARIOS 1 (4%) L o(a%)
50-60 AROS - -

TOTAL 10 (40%) 15 (60%)



CASO AD
1 6
2 .

3 .

4

5

6 .

7

8 .

9

@

lmmumsﬂmbwmmm\lmaammmm\lhm

1

VvD

22/3
32/6
33/6
30/5
29/8
20/2
35/3
26/4
32/5
33/5
29/6
29/6
28/14
20/6
28/7
31/14
30/12
32/9
32/10
36/6
29/3
35/8
34/10
30/6
15/12

AP

17/6
23/9
22/15
22/15
28/11
18/10
34/21
22/10
30/8
28/9.2
30/12
30/14
28/14
20/18
29/18
31/20
30/21
34/22
32/18
34/18
24/8
35/16
34/18
30/4
30/12

26 CASOS DE CATETERISMO

Pcp

o~

OKIMEkas

NORMAL
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