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X.~ INTRODUCCION.

La enfermedad cardinca congénita es la patologia enrdimca mas
frecuente en la infancia, pudiendo afectar hasta el 2% de los re-
cien nacidog vivos, falleciendo muchos do ellog en las primeras -
semanas de vida (1,2,3). Sin tratamiento, 20 a 25% fallecen en ol
periodo neonatal y el 50 & 60% en el primer afio de vida; Aproxima
damente el 10 a 15% de los nifios con anomalia congénitn del cora—
zén & sistema vascular, sobreviven hasta la pubertad (4),

Muchos de los pacientes con enfermedad cardiaca congénita se_
mantienen asintomdticos hasta le segunda o cuarte década de la vi
da (5); Importantes hallazgos reflejan deterioro con el paso de -
log afios, siendo el desarrollo de arritmiss, hipertensifn artew—
rigl pulmonar e insuficiencia cardiacas La hipertensién arterinl_
pulmonar es el factor nislado mas importante que influye en que -
egta eondicidn potencialmente curable sea inoperable por ¢l desa~

rrolio de enfermedad vascular pulmonar obstructiva irreversible -

(5,7).



II.- ANTECEDENTES.

La palabra congénito deriva del latin "con" que significa jun—
to y "genitus™ que significa nacimiento; Su implicacién con la en-
fermedad cardiaca significa "presente al nacimiento". Un defecto =
dado puede existir en armonfa en la etapa fetal, confrontendose a_
dramaticos cambios al nacimiento, alterandose esta armonia en gra-
do variable. La adaptacién fisioldgica del corazdn normal al naci-
miento es notable, no sorprendiendo que log defectos congénitos de
el corazén § sistema circulatorio interactuen en grado variable ——
con, ¢ se modifiquen por adaptaciones a la vida extrauterina.

La anatomia y fisiologia del corazéﬁ y sistema circulatorio en
la enfermedad cardiaca congénita cambia con el pasoc del tiempo, de
feto al nacimiento, ademas de cambios en la niﬁeé, infancia, ado--
lescencia y sobrevida adulta, ocurriendo esta dltimo como resulta-
do de seleccidn natural § intervencién quirurgica.

La siguiente clasificacidn (7) trata de englobar a los adultos

con cardiopat{a congénita:

1.- Defectos cardiacos congénitos comunes en loa cuales
la sobrevida es esperada:
a,- Valvula adrtica bicuspide.
b.- Batenosis y/6 insuficiencia adrtica.

c.- Coartacidn aértica.



d.- Estenosis valvular pulmonar,

e.- Comunicacién interauricular.

f.- Persistencia de conducto arterioso.

g+~ Comunicaecién interventricular con estenosis pul-

monare

2,- Defectos cardiacos congénitos pocoe frecuentes en w—
los cuales la sobrevida es esperada:
a.,~ Situs inversus.
be~ Dextrocardia.
c.~ Bloqueo cardiaco completo congénito.
d.~ Transposicién corregida de los grandes vasos.
e.~ Dilatacidén ideopdtica del tronco &e la arteria_
pulmonar.
f.- Insuficiencia valvular pulmonar congénita.
Z.= Enfermedad de Ebstein.
h.- Hipertensién pulmonar primaria.
i.~ Pistula arterio-venosa pulmonar c¢ongénita.
je«= Sindrome de Lutembacher.
Ke= Auricula comin.
l.- Pistula arterio-venosa coronaria.
1l.~ Aneurisma congénito del seno de vasalva.

m.- Coneccidn de venn cuava o auricula izquierda.



3.~ Defectos cardiacos congénitosv comunes en los cuales
1a sobrevida es excepcionals
a.— Comunicaeidn interventricular.
b.- Comunicacién interventricular con insuficiencia
adrtica.
e¢.— Defecto de cojin endocdrdico,.
d,~ Atrésia tricuspidea.

e.~ Transposicién completa de los grandes vasos.

4+= Defectos cardiacos congénitos poco frecuentes en =—

los cuales la gobrevida es excepeional:

a.— Estenosis sub § supravalvular abrtica,

be= Origen andmalo de 1a coronaria izquierda del =~
troneco de la arteria pulmonar.

cew~ Cor triatriatum.

d.- coneccién venosa pulmonar anémala total.

e.- Doble salida del ventriculo derecho.

fu.= Tronco arterioso.

g+~ Ventriculo dnico.



I1J.~ ANATOMIA.

Bl corazén es un §rgano localizado en el mediastino medio; De
estructura hueca y forme cénica, con inclinacidn de su vértice ha
ICi.a la izquierda y abajo, de modo que sus dos tercios estan situg
dos a la izquierda de la lincu media y el vértice a nivel del 5°_
espacio intercostal izquierdo en interseccién con la linea medio_
clavicular . Esta formado por cuatro cavidades con funcién de bom
ba, dos auriculag y dos ventriculos, los cuzlecs estan separados =
por el geptum interauricular e interventricular respectivamente,-
Existen cuatro valvu'l‘asi bien definidas, dos auriculoventriculares
{mitral y tricuspide) que comunican a las auriculas con sus ven-——
triculos, y dos sigmoideas & semilunares (morta y pulmonar) que —
comunican a los ventriculos con la circulacidén arterial sistémica
¥ pulmonar respectivamente, Su funcién es mantener el flujo san-
zuineo impuesto por la contraccién miocdrdica en un solo sentido_
{de auricula a ventriculo y de ventriculo a arteria) (8).

Bn 1a clfnica el término corazén derecho hace referencia a la
auricule y ventrioulos derechos (sistemn de baja presién), el que
im-pulsa sangre venosa a la circulacién arterial pulmonar; Y el de
corazfn izquierdo a2 1a suricula y ventriculo izquierdos (sistema_

de presién elevada), el cual impulsa sangre arterial a la circula

cidn arterinl sistémica,



Las auriculas son morfoldgicamente diferentes, cada una puede
ser reconocida por 1a forma de su apéndice, La auricula morfol6g§
;amente derecha tiene un apéndice ancho y una fijacifn igualmente
anche al cuerpo auricular; Normalmente recibe & las venas cavas y
al seno coronario, su comunicacidén con el ventriculo derecho lo -
hace a traves de la valvula tricdspide, La auricula morfoldgica~-
mente izquierda tiene un apéndice estrecho y eloﬁgado, con una fi
jacidn estrecha al cuerpo auricular; Normalmente recibe a cuatro_
venas pulmonares y su comunicacidn con el ventriculo izquierdo lo
hace a traves de la valvula mitral.

Al nacimiento el grosor de la pared de los ventriculos dere~
tho e izquierdo es similar, aunque morfolégicamente diferentes, -
Con la caida de las resistencias pulmonares posterior a la expan-
sidn pulmonar y cierre de los cortocircuitos, los ventriculos su-
fren cambios en sus masas relativas para tomar caracteristicas de
corazdn adulto,

Al igual que las auriculas, los ventriculos pueden ser recong
cidos por caracteristicas morfoldgicas (9). Bl ventriculo morfold
gicumente derecho tiene pared delgada, trabeculaciones gruesas y_
en corte transversal tiene forma semilunar. El ventriculo morfold
gicamente izquierdo tiene pared mus gruesa, trubeculaciones finas

¥y en corte tranversal tieme formn ecivcular. Su coneccién con el -



sistema arterial lo hacen a traves de las arterias pulmonar Y aoxr
ta respectivamente,
En base a caracteristicas morfoldgicas se puede clasificar:
l.~ Situs auricular.
a.~ Situs solitus (normal).
b.-~ Situs inversus.

Co~ Isomerismo.

2.— Coneceidn auriculoventricular bibentricular.
a,~ Concordante.
b.- Discordante.

Cc.~ Ambigua.

3+~ Coneccifn auriculoventricular univentricular,
a,~ Doble entrada,
b.- Ausencia de coneccifn auriculoventricular derecha,

c.- Ausencia de conecsidn auriculoventricular izquierda,

4.- Modos de coneccién auriculoventricular.
a.~ Normal.
b.— Comin.
¢.- Ausencin de coneccién,
d.- CGabalagada.

Levocardia se rafiere a1 que cl apex del corazdn esta localiza-



do predominantemente en el lade izquierdo del torax, y cuando lo -
esta del lado derecho, se llama dextrocardia.

La coneccidn ventriculoarterial puede ser:

4.~ Concordante.
b.~ Discordante.
¢.,~ Doble galida.
d.=- Salida tinica.

La conduccidn miocdrdica se realiza a traves de un sistema es-
peciglizado cuya funcidn primordial es la de formar impulsog y re-
gular su trasmicidén a todo el corazén (8,10); Esta compuesto pri~-
mordialmente por:

a.- Nodo sinusal.
b.- Nodo auriculoventricular.
c.~ Haz de his y ramificaciones.
d.- Tractos internodales.
i.- Anterior § de Bachman.
2.~ Medio & de Wenckebach.
3.~ Posterior § de Thorel.
e.- Haces andmalos.
1.~ Haz de Kent.
2.~ Haz dc James.
3.- Haz de Mahaim.

La pared de la arteria aédrtica en su porcién inicial, presenta



tres dilataciones llamadas senos de Vasalva, que segun su localiza
cibn anatémica son:

a,- Derecho.

b.- izguierdo.

¢.- Posterior 6 no corcnario.

En ¢l seno correspondiente derecho e izguierdo, se encuentra -
el orificio de origen (dstium coronario) de las arterias coronaria
derecha e izquierda, gue son los principales vasos que irrigan al_
corazén. Sus ramas principales son:

1.~ Coronaria derecha.
a,~ Arteria del cono.
b.~ Arteria del nodo sinusal (55% de los casos).
Cis~ Ramas ventriculares derechas.
~Arteria marginal derecha.
d.~ Arteria del nodo auriculoventricular.
e.~ Ramas ventriculares izquierdas y septales.

f.~ Arteria descendente posterior (90# de los casos).

2.~ Coronaria izquierda.
a.~ Tronca coronario iznuierdo.
be~ Arteria deascendents anterior.
-Arterie del conos

~Artoring diaconnles,



~Arterias septales
Ce= Arteria circunfleja,
~Arteria del nodo sinusal {45% de los casos).
-Arteria marginal obtusa. ‘
-Arteria circunfleja auricular,
-Arteria descendente posterior (10% de los casos).

Normalmente existen anastomosis entre ramas de una misma arte-
ria y entre ramas de diferentes arterias.

El drenaje venoso se hace a traves de:

8.~ Venas de Tebesio.

be~ Venas cardiacas anteriores.

C.~ Seno coronario.

de~ Vena interventricular anterior,
e.~ Vena interventricular posterior.
f.- Vena oblicua de Marshall,

ge«- Peouefia vena cardiaca.

La inervacién simpdtica se origina en la médula espinal a nie-
vel tordcico superior, en los ganglios cervicales superior, medio_
e inferior, que dan lugar a los nervios cardiacos superior, medio_
e inferior, para constituir al unirse el plexo cardiaco que inerva
todo el corazdn. La inervacién parasimpdtica se crigino en el bul-

bo, viaja por el vaso y se une sl plexo cardiaco, inervando al no-



do sinusal, auriculas, nodo auriculoventricular y troncos principa
les de las coronariag, siendo su distritucidn a los ventriculos ——
muy pobre,.

El corazén por su superficie externa esta cubierto ror unz 1nem
brana serofibrosa que lo rodea; Esta compuesta de dos porciones, -
una parietal y otra visceral, quedando entre ambas la superficie -
seroga que esta compuesta de un espacio virtual que contiene mini-
ma censidad (10 a 20 ml) de liquido lubriconte. El pericardio pa--
rietal se encuentra fijado por ligamentos fibrosos al estemén, ——

diafragma y columna vertebral.



IV.~ METODOS DIAGNOSTICOS.

La justificacidn para 1la reslizacidn de un estudic se da por -
sintomac suficientemente significativos, ¢ por la sospecha de un -
sindrome, 6 de una entidad que‘se sabe § se cree pueda smer patolé-
gica.

Para que la censulte reguerida resulte médica y cientifica, cs
indispensuble cercionarse de que el estudio realizado tenga la su-
ficiente calidad para integrar un mejor cjercicio médico y con esa
orientacién, el médico consultado afinard el procedimiento y orien
tard ya como especialista su exrloracidn y con la informacibn obje
tiva, un diagnéstico preciso.

La historia clinica constituye un documento de inapreciable va
lor (11) para conocer las condiciones de salud y enfermedad del in
dividuo. Pare su obtencidn se requiere de variosz atributos de {ndo
le general y personal, ademas de una preparacidn adecuads que per—
mita distinguir los informes de valor, correlacionar los hechos ~-~
fundamentales y razonar su intesracién para llesur al diaméstico_
clinico.

Es innojetable que la historiz clinica completa y minuciosa --
continia siendo la base del diasmdstico clfnico (11), pero tambien
es indudable que necesitamos de la implementacidn instrumentel pa~

ra obtener informncidn mas fina y precisa acerca de aquellos even=
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tos fisioldgicos & fisiopatoldgicos nue escapan a la percepcidn de
nuestros sentidos.

Dentro de la Cardiologia contumos con diversos métodos de diag
néstico, cads uno de los cuales nos ofrece una informacién valiesa
complementandose, siendo estos:

1.~ Blectrocardiograma (8&,10).

2.« Radiografia de torax (12,13).

3.- Pluoroscopia cardiaca (8).

4.~ Medicina nuclear (14).

5.~ Beocardiografia (8, 15).

6.~ Tomografia computada del corazén (13).
T~ Sustraccidn digitdlica (17).

8.~ Cateterismo cardiaco (18,19).

Los métodos y procedimientos de diagndstico son de gran impor-
tencia para la practica de la medicina en la actualidad, porque en
base a ellés podemos hacer objetiva y cuantifieable la impresién -

clinica.



Ve= OBJETIVO.

Anelizar retrospectivamente las cardiopatfas congénites que de
alguna forma llegaron a la edad adulta, cuye diagnéstico fuera con
firmado por catecterismo cardiaco en el veriodo comprendido de ene-
ro de 1985 a diciembre de 1988, estudiando su frecuencia, distrim
cifn, aspectos hemodindmicos y probables factores relacionados con

su diagnéstico tardfo.



VI.~ MATERIAL Y METODOS.

En forma retrospectiva se analizan los expedientes clinico y
hemodinimico de pacientes mayores de 17 afios de cdad, con diagnég
tico de enfermedad cardiaca congénite confirmado por cateterismo_
cardiaco en el periodo comprendido de enero de 1985 a diciembre —
de 1983, determinandose edad, sexo, escolaridad, tiempo de cono—
cerse cardidpata, si existid cirugia prévia; Por electrocardiorra
ma ritmo cardiaco y trastornos de la conduccidén; Por cateterismo_
cardiaco presién arterial pulmonar media, resistencia pulmonar to
tal, fndice cardiaco y diagnéstico hemodindmico, intentandose de—
terminar la relacién existente entre la edesd y el grado de hiper—
tensién arterial pulmonzr y si la existia entre el volumen del --
cortocircuito y el grado de hipertensién arterial pulmonar y la -
elevacién de la resistencis pulmonar pulmonar totals

El analiais estadistico se realizd mediante 1a prueba de chi_

cugdrada,



VII.- RESULTADOS.

De un total de 129 pacientes, 60 fueron hombres y 69 mujeres,-
con un rango de cdad de 17 a 62 afios, X de 30 + 7 afios (figura 1).
La escolaridad fue determinada en 82 pacientes, de los cuales el -
76% tuvo secundaria & menos. El tiempo de conocerse cardidpata al_
inicio del periodo de estudio fluctud de 1 semana a 49 afios, i'dq_
9 afios. Las cardiopat{ans congénitas fueron: Comunicacién interauri
cular 61 pacientes, persistencis de conducto arterioso 23, coarta-
cidn abrtica 17, comunicaciéin interventricular 10, ecstenosis pulmg
nar 5, tetralogia de Pallot 4 y otras cardiopatfas 9 pacientes (ta
bla 1). En 3 pacientes existid antecedente de cirugia prévia, dop_
con tetralogin de Fallot (fistula de Watersson) y un paciente con_
CIV + CIA (defectos aue habfan sido corregidos quirurgicamente, in
gresando por dehisencia de parche de CIV). Por medio de clectrocar
diograma se determind ritmo cardiaco en 122 pacientes, siendo ainu
sal en 118, con fibrilacién auricular en 3 (uno con CIA + lesidn ~
mitral asociada, uno con coanrtacién aértica + lesion mitral aso-
ciada y uno con PCA culeificado) y flutter auricular en 1 paciente
(CIA + lesidn mitral asociada). De los trustornos de conduceidn ——
presentes en 72 pacientes, BRIHH fueron 51 casos, HBA 13, BRIHH 2,
BRDHH + HBA 2, HBP 1, BRDHH + BAV ler grado 1, y BRIMH 4+ HBA + BAV

Jer grado en 1 caso (tabla II). Presién arterial pulmonar media de



terminada en 113 pacientes, hipertensidén arterial pulmonar estuvo_
presente en el 67% de los casos (leve 31%, modereda 11% y severa -
25%), presentando en forma global relacién directa con 1a edad, —-—
p= 0.05 (tabla III); Esta relacién fue similar para pacientes con_
enfermedad cardiaca congénita con cortocircuito. De 1o§ pacientes_
con comunicacién interauricular, hipertensién arterial pulmonar es
tuvo presente en el 67# de los casos (leve 42%, moderadan 15% y se~
vera 10%), siendo la dnica patologia que en forma aislada presentd
una relacién directa con la edad, p= 0.025 (tabla IV). En los pa—
cientes con persistencia de conducto arterioso, hipertensidn arte~
rial pulmonar estuvo presente en el 78% de los casos (leve 14%, mo
derada 14% y severa 50%) y en los pacientes con comunicacibn inter
ventricular el 90% de los casos (leve 30% y severa 60%), siendo in
dependiente su relaci&n con 1la edad (tablas V y VI). Cortocircuito
en relacidn a la resistencia pulmonar total y a 12 presién arte-—
rial pulmonar media se determiné en B7 pacientes (59 con CIA, 20 -
con PGA y 8 con CIV), siendo esta independiente en ambos (tablas -
VIIa-b). EL {ndice cardiuaco determinado en 87 pacientes, resulto -

menor al normal en el 52% de los casos.



VIII.~ DISCUSION.

iR analisis tradicional de los defectos cardimcos congénitos -
se centra sobre el reconocimiento de los variados patrones asocine
dos , complicando en ocasiones su entendimiento (9), Se he estima-
do que el 0.07 a 0.15% de todos los adultos presentan alguna foima
de enfermedad cardiaca congénita (7) y que la sobrevida hasta la -
edad adulta, ocurre como resultado de seleccién natural § interven
cién quirurgica (1,20). La cirugia puede no solamente incrementar
la expectancia de vida en pacientes con anomalias que tienen una -
tendencia natural a sobrevivir hasta la edad adulta, aino que, tam
bien permite incrementar el ndimero de pacientes con anomalias pre-
viemente fatales en la infancia hasta la edad adulta (5,21,22),

El rango de edad en nuestra serie fue amplio, con una media de
30 afioes, lo que traduce un diagnéstico y/¢ atencién tardia, y si a
ello le agregamos que, al determinarse en forma indirecta el nivel
socii‘)cultural, este resultd bajo, dado que el 76% do los captados_
tuvo secundaria & menos, y por el tiempo de conocerse cardidpata,-~
apatfa y/8 falta de conocimiento de su enfermedad, sicndo estos ——
cuatro factores determinantes para que llegaran a la edad adulta -
sin diasnéstico y/8 tratamiento oportuno.

La incidencia encontrada fue similar a algunas otras series pu

blicadas previamente, predominantemente de USA (23,24), difiriendo



con otras, predominantemente de paises orientales (25), en los cua
les la cardiopatfa mas frecuente lo fue la CIV y la tetralogia de_
de Pallot ocupd un lugar preponderante , sugiriendose como posi—
bles causas factores racieles. El mimero de pacientes con antece--
dente de cirugia fue bajo (1.5%), deduciendose que la mayoria de -
ellos estuvierén supeditados a la evolucién natural ds la enferme-
dad {6,26). Otros estudios reportan que los pacientes que en la ——
actunlidad son cateterizados por enfermedad cardiaca congénita, --—
presentan con mas frecuencia lesiones complejas y mas si tuvierdn
cirugia prévia (27). Tecnicas intervencionistas (19) han tenido un
impacto significativo sobre el tratamiento de la enfermedad cardia
ea congénita, refiriendose (28) un rango de complicaciones que va_
desde el 4% para angioplastia de coartacidn adrtica al 40% para --
valvuloplastia de estenosis adrbtica, con una incidencia del 12% Qe
complicaciones agudas, reportandose una mortalidad del 0.7%.

ElL factor ai.slado mas importante que iafluye en el prono’stico_
del adulto con enfermedad cardinca congénitn es la presidn arte——
rial pulmonar (5,25), la cual se deoterminé en base a criterios es—
tablecidos, encontrandose cue un gran norcentaje (57#) la tuvo ele
vada, deduciendose que es deterninante un diagndstico y tratamien-
to onortuno en 11 infineia, pura avitar su presentacién y/6 progre

siédn hasta el desarrollo de enfevmedad vancular pulmenur obntrueti



va irreversible (29), la cual ensombrece el prondstice de estos pa
cientes, coincidiendo con otras series, las cuales reportan que la
gobrevida es afectada en forma significativa por la elevacidén de -
la presién arterial pulmonar, siendo independiente de la resisten—
cia pulmonar e fndice cardiaco (26). En nuestra serie la presién -
arterial pulmonar y 1la resistencia pulmonar total, resultardén inde
pendientes con respecto al volumen del cortocircuito en comunicawe
cién interauricular, persistencia de conducto arterioso y comunica
cibn interventricular, difiriendo con otras series (30), en las -
que en persistencia de conducto artericso y comunicacién interven-
tricular el cortocircuito es muy dependiente del tiempo de incre--
mento de la resistencia pulmonar, siendo inicialmente de izquierda
a derecha, posteriormente bidireccional y por dltimo de derecha a_,
izquierda. En contraste, el cortocircuito de la comunicseibn inter
auricular es independiente del %tiempo y menos sensible a la resis-
tenecia vascular pulmonar.

La orientacién individual temprana es necesaria para todos los
adolescentes y adultos jovenes con defectos cardiacos congénitos -
(31), esta inecluye no solamente un interes personal en el indivi--
duo, sino tambien identificar y tratar conceptos relacionados con
con 1a educacidn sexual, tabaquismo, drogas, riesgo de embarazo y_

su posibilidad de trasmicidn hereditaria (32).



EL rieﬁgo de recurrencia familiar para malformaciones cardia—
cas congénitas (33) se ha estimado en 1 a 4%, pero poco se ha cono
cido del riesgo de recurrencia para malfomaciones cardiacas poco_
frecuenteg, aunque se ha reportado una incidencia hasta del 56% de
historia familiar positiva para sindromes genéticos. Estos hallas—
£os nos hacen tener ;a consideracién de proporcionar un consejo &ge

nético satisfactorio (32).



IX.~ CONCLUSIONES.

l.~ La cardiopatia congénita del adulto no es rara.

2.~ No existe predominancia de sexoe.

3.~ La edad media del adulto con cardiopatin congénita es 30 +
T afios.

4.~ Los adultos con cardiopatia congénita presentaron un nivel
sociocultural bajo, manifestndo indirectamente por una ba~
Ja escolaridad,

S.— Existid un diagndstico tardio, dado que el tiempo promedio
de conocerse cardidpata al inicio del estudio fue 9 aflos,
deduciendose en forma indirecta ademas, apatia y/§ falta_
de conocimiento de su enfermedad.

6 6.- El cateterismo cardiaco es un método diagndstico seguro Yy
confieble para el diagnéstico de cardiopatias congénitan.
7.=- Las cardiopatias congénitas del adulto mas frecuentes son:
a.- Comunicmeidn interauricular,
b.~ Persistencia de conducto arterioso.
c.— Coartacién adrtica.
do= Comunicacién interventricular,

8.— La hipertensién arterial pulmonar estuvo presente en forma

global en el 67% de los casos, siendo severa en el 25% de_

los casos.



9.-

10.-~

11~

12.-

En los pacientes con comunicacidn interauricular, la hiper
tensidn arterial pulmonar estuvo presente en el 57% de los
casos, siendo severa en el 10% y en forma global presentd_
una relacién directa con la edad.

En los pacientes con persistencia de conducto arterioso, —
la hipertensién arterial pulmonar estuvo presente en el ~-—
78% de los casos, siendo severa en el 50 % de los casos e_
independiente su relacién con la edad.

En los pacientes con comunicacidn interventricular, la hi-
pertensidn arterial pulmonar estuvoe presente en el 90% de_
los casos, siendo severa en el 60% de los casos e indepen—
diente su relacidn con la edad.

El cortocircuito en relacidn con la presién arterial pulmg
nar y resistencia pulmonar total, resulto ser independien-

te para ambos,.

“CONCLUSION GLOBAL"
Los pacientes llegaron a la edad adulta portando su cardio
patia por factores relacionados con su bajo nivel sociocul
tural y baja calidad de atencidn médica infantil, requi-——-
riendoge un diagnéstico y tratamiento oportuno para evitar
la presentacidn de hipertensidn arterial pulmonar y/§ pro-

gresidn hncia enfermednd vascular pulmonar obstructiva —--

irreversible, que haga intratable ln curdiopatia,
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Incidencia

‘ Patologia sola l combinada | total ‘
CIA 44 17 61
PCA 17 8 23
Co Ao 11 6 17
clv 6 4 10
ESTENOSIS PULMONAR 2 3 5
TETRALOGIA DE FALLOT 3 1 4
Ao BIVALBA 0 3 3
TC.G.V. 0 2 2
INTERRUP ARCO Ao. 2 0 2
ENF. EBSTEIN 1 0 1
DOBLE ARCO Ao. ! ) 1

88 129

H

Table I



Presencia de Trastornos

de Conduccion

Patologia

C.LA.

PCA.

Co. Ao.

C.LV.

ESTENOSIS PULMONAR
TETRALOGIA FALLOT
INTERRUR ARCO Ao.
ENF DE EBSTEIN
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Presion Arterial Pulmonar en Adultos con

Cardiopatia Congenita.

PRESION ARTERIAL PULMONAR mntg

Edad < 20 20-29 30-39 | » 40 Total
Skzo 8 6 e ‘ ; —
o 21-40 23 26 5 17 75
: > 41 6 3 7 8 24
Total 37 35 13 28 113
33% 3‘1%' B \"1‘1‘9;',“’~ | 25%
Tobla I 67k P.0.05




Presion Arterial Pulmonar en

Comunicacion Interauricular

PRESION ARTERIAL PULMONAR MEDIA
. mm Hg
Edad <20 |20-20{30-39 | > 40 | Total
< 20 4 4 ! o 9
"
2 21-40 I 19 2 2 34
<> 41 5 3 6 4 18
Total 20 26 9 6 .61
33% | 42% ! 15%{ 10%
67 % P:0.025
Tablo IL



Presion Arteriol Pulmonar en
Persistencia de Conducto Arterioso

PRESION ARTERIAL PULMONAR MED!A
mmHg
Edad <20 20-29(30-39 | > 40 Total
< 20 2 I o] { 4
L]
: 21— 40 3 2 3 [}
< > 41 0 (o] [o] 3 3
Total 8 3 3 [N 22
22% | 4% | 4% 50%
78 % P:0.50

Toble ¥



Presion Arterial Pulmonar
en Pacientes con Comunicacion Interventricular

PRESION ARTERIAL PULMONAR MEDIA

mm Hg
Edad <20 |20-20]30-30| > 40 | Total
LS 2o 0 i 0 ' 2
° 21~ 40 I 2 0 5 8
T> 4l 0 0 0 ]
Total 1 3 0 [} 10
10% | 30%] o 60%
90% P:0.975

Tobla ¥T




Cortocircuito A-V en relacion a:

A. PRESION ARTERIAL PULMONAR MEDIA

PRESION ARTERIAL SHUNT _ 1/min
PULMONAR MEDIA | <! | 1-4 15-8 |>9 JTOTAL
< 20 mmHg 5 8 6 8 27
20 29 mmHg 0 14 { 9 to | 33
30 39 mmHg ) 3 2 6. | 11
> 40 mmHg 3 10 7 2 22
8 | 35 124 [ 26 | 93
P. 0,25

Tabla Vile

B. RESISTENCIA PULMONAR TOTAL

e SHUNT 1/min
waL (<1 [else e from
< 250 dinseg/em| 2 16 | 16 | 21 | 55
>250dinssg/cm5 5 18 8 5 36
7 | 34.] 24126} 091
P:0.025

Tabla VILb
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