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RESUMEN

Se selecciond a 189 pacientes con el dianbstico de Comunicacién
Interauricutar (CIA), con edades entre 16y 60 afios; atendidos en el Departamento
de Cardiologfa de! Hospital de Especialidades Centro Médico ® La Raza *.

El 75% de los pacientes fueron mujeres y el 25% hombres, la disnea fue el
sintoma capital en el 86% de los casos, sblo el 26% permanecieron asintomaticos,
el 92% tuvo cambios electrocardiogréficos, sblo al 74% se le realizb estudio
ecocardiografico, y al 100% se realizd catelerismo cardiaco encontrandose en 5%
hipertension arterial pulmonar severa.

El 91% de nuestros pacientes se intervinieron quirdrgicamente en los que la
descripcion quirdrgica del defecto se hizé como; defecto ostium secundum simple
en el 96%, el tipo seno venoso en 3%, el tipo ostium primum en 1%. El 9% de los
pacientes que no se somelieron a cirugia; 5% fue por enfermedad vascular
pulmonar; con respecto a la 1écnica quirirgica de la correccion del defecto, el 17%
fue por medio de parche; y el resto, 83% fue por medio de surgete.

La evolucién y prondstico es mejor en los pacientes sometidos a cirugia antes
que desarroflen hipertensién pulmonar o algin tipo de aritmia dificit de controlar,
teniendo asi complicaciones post-operatorias minimas, siendo en 4% transtornos
del ritmo y la conduccion corregidos inmediatamente, sol6 1 paciente se reoperé por
reapertura de la ClA a los 6 meses después de la primera cirugfa.



INTRODUCCION

El notable avance de la cirugia cardiovascular y los métodos de diagnéstico
que se han experimenlado en los Gltimos afios, han hecho necesaria la revaloracion
de la historia natural de muchas cardiopatias, para poder establecer as{ criterios
adecuados en la selecci6n de pacientes.

Las comunicaciones interauriculares son mallormaciones suceptibles de
curacién quirlirgica con riesgo operatorio muy bajo y su ciere comunmente se
indica en la infancia y en la adolecencia. En ocasiones algin paciente con
comunicacién interauricular puede flegar a la octava década de la vida y, por ende,
tener longevidad normzl; Zaver y Nadas citan €l caso de un paciente que alcanzb a
vivir hasta los 96 afios con una comunicacién interauricular tipo ostium secundum,

La mayor parte de los autores, sin embargo estan de acuerdo en que muchos
pacientes encuentran una muerle prematura y el promedio de vida se estima entre
30 y 50 afios, dependiendo esto del tipo de defecto y el grado de hiperensién
pulmonar que se agregue, aumentando ésta conforme la edad avanza,
considerandose que el 30% de los pacientes adultos con comunicacidn
interauricular sufren esta atteracion.

Por lo tanto, creemos que es de interés revisar la historia natural de los
pacientes con comunicacin interauricular,

CONSIDERACIONES ANATOMICAS Y FISIOPATOLOGICAS

El defecto sectal auricular fue descrito por Rokitasnky en 1875, pero no fue
sino hasta 1941 en que Bedtiord y colaboradores describieron los hallazgos
clinicos.



Se considera entre las enfermedades cardiacas congénitas més frecuentes a
la comunicadién interauricular, después de la vélvula atrlica bicispide y el prolapso
valvular mitral,

Cerca del 75% del defecto sectal auricular son tipo ostium secundum, 20%
son ostium primum y 5% tipo seno venoso [2,4]. Los més raros tipos de defectos
seclal auricular incluyen el defecto posterior e inferior de fa fosa ovalis.

El defecto ostium secundum se localiza en {a regién de la fosa ovalis [6,7] y
ocacionalmente es asociado con prolapso de la valvula mitral e insuficiencia mitral
se desconocen las razones de esta asociacién. El defecto ostium primum se
caracteriza por ausencia de! septum superior a las valvas AV. E] tipo seno venoso
se localiza en la parle superior del septum interventricular, usualmente se asocia a
drenaje venoso anmalo parcial de las venas pulmonares conectandose a la vena
cava superior a la auricula derecha. Los tipos de defectos se muestian en !a figura
1.

Desde el punto de vista fisiopatolégico ef corto circuito de izquierda a derecha
resultado del defeclo sectal auricular, debido a que la distensibilidad del ventriculo
derecho es en un grado mayor a Ia del ventriculo izquierdo. Un gran corto circuito de
izquierda a derecha no es usual en la infancia por que la pared ventricular derecha
es relativamente gruesa y rigida, esto disminuye después de las primeras semanas
de vida, permitiendo que el corto circuilo de izquierda a derecha esle presente en la
comunicacién interauricular, En pacientes adulios el ventriculo derecho quizé este
hipertréfico por estenosis pulmonar, hiperensién pulmonar, cardiomiopatia,
haciendo ésto que disminuya o sea haga reverso el corto circuito desamroliandose
cianosis.

CUADRO CLINICO [1,2,18,23]
De los diferentes tipos de defectos sectal auricular, el ostium secundum ocurre

més frecuente en femeninos con relacién a hombres de 1.5:1 a 3.5:1 en' varias
series.



| Senovenoso
I Ostium secundum
It Ostium primum

Figura 1 - Tipos de defecto septal interauricular



El hallazgo clinico més significativo es la presencia de un murmullo en
mayores de 5 afios; durante la adolecencia permanecen asintométicos,
incrementandose los sintomas conforme avanza la edad.

La disnea de ejercicio es como resultado de la rigidez y no distensibilidad de
los pulmones (gran fiujo sanguineo pulmonar) y la facil fatigabilidad se debe a la
disminucion volimen trabajo ventricular izquierdo, comunmente desarroflado en la
tercera o cuarta década dela vida.

La condicién para que se deteriore la clase funcional de Jos pacientes se debe

1)

?)

3)

La presencia de arritmias auriculares especialmente fibrilacién o flutter.

Desarrollo de enfermedad vascular pulmonar obstructiva e hipertensién
pulmonar; primeramente disminuye el corto circuito de izquierda a
derecha y se desarrolla de derecha a izquierda con aparicion de cianosis
y dolor tordcico atipico (un grado significativo de hipertensisn pulmonar
con resistencia vascular pulmonar cerca de 7 U/m? ocurre cerca de 15%
de los pacientes).

Desarmollo de insuficiencia cardiaca derecha, relacionado por dos
condiciones; una es por sobrecarga de volimen crénico de veniriculo
derecho el cual puede aumentar en pacientes de edad avanzada. La
segunda es por la disminucién de la distensibilidad del ventriculo
izquierdo y se desarrolla insuficiencia cardiaca izquierda.

La expectativa de vida se reduce y muere la mitad de los pacientes antes de
llegar a los 40 afios de edad. La muerte es debida a insuficiendia cardiaca, es
menos frecuente por infeccidn pulmonar {la suceptibilidad a ta infeccidn pulmonar
esta presente en fodas las edades), el tromboembolismo arerial pulmonar,
embolismo cerebral paradégico y abscesos.

La endocardilis infeciosa es rara, asociada a la CIA o aislada.



Con CIA tipo ostium primum el curso dinico es similar al fipo ostium
secundum y tipo seno venoso, asociado con insuficiencia mitral severa tienen
sinlomas que pueden agravar el cuadro y ocurrir en elapas tempranas. Cuando el
corto circuito es pequeio los pacientes pueden permanecer asinlomalicos por mas
de cinco décadas.

HALLAZGOS FISICOS

Los adultos con CIA tienen apariencia fisica normal, a no ser que se agregue
hiperiensién pulmonar en que aparece cianosis y dedos en palillo de tambor, y se
presenta onda a dominante e impulso venbicular derecho hiperdindmico,
desdoblamiento fijo y ancho del segundo ruido pulmonar siendo el mas importante
para el diagndstico {24, 25], en presencia de drenaje anémalo parcial de venas
pulmonares, la duracitn del desdoblamiento fijo no es constante,

Un murmulio sistdlico suave audible en el segundo espacio intercostal
izquierdo y un murmullo medio diastélico prematuro superficial [25,26).

ELECTROCARDIOGRAMA

La mayorfa de los pacientes se encuentran en rilmo sinusal, pero después de
la tercera década, la incidencia de arritmias supraventriculares aumenta,
especialmente la fibritacion o flutter auricular, 1a cual ocurre en cerca de! 10% de los
pacientes por edad de 30 afios y cerca de! 20% por los 50 afios [27). El intervalo P -
R prolongado se presenta en pacientes de edad avanzada, especialmente cuando
se asocia a sindrome de Holt Oram [1,28,29].

El patrén electiocardiogréfico rSr” o SR’ se presentan en el 90%, con
aumento en la duracion de! QRS relacionado con precordiales derechos. En sujetos
normales el patrén rSr” se presenta en el §%.



RADIOGRAFIA DE TORAX [27]

Cerca del 15% de Ios pacientes con CIA tienen un tamafio normal del corazén
a los Rx de tordx. En ! tipo ostum primum la auricula izquierda puede crecer
aunque la ClA sea pequefia, pero se asocia a insuficiencia milral, '

El hallazgo més especifico es aumento de! flujo sanguineo arferial pulmonar
que se extiende a los vasos periféricos pulmonares siendo més frecuente a los 40
afios de edad hasta en un 80%.

ECOCARDIOGRAMA

Los haltazgos en ECO modo M son indireclos y consisten en movimiento
seplal parad6gico ventricular ocurre en el 90% de fos pacientes, tambien aumenta
las dimensiones de la cavidad ventricular derecha, pero puede ser normal la
cavidad ventricular asi como la movilidad septal. El ECO bidimensional proporciona
visualizacién directa de! efecto [31], pero la visibn subcostal de 4 cdmaras es
usualmente el mejor método de diagndstico, mejorado por el uso del Doppler de
onda puisada, €! color y el ECO de contraste (verde de idiocianina y solucidn salina)
[30]. Se observa asociaciones tales como: insuficiencia mitral, valvula mitra! en
paracaidas, estenosis subadiica, aneurismas de! septum venbicular membranoso y
persistencia de la vena cava superior izquierda.

PROBLEMAS DIAGNOSTICOS E INDICACION PARA ESTUDIOS INVASIVOS

El defecto seplal auricular algunas veces se pasa por alto en 3 situciones
clinicas: [32)

1) Paciente de edad avanzada con hallazgo de cardiomegalia o arritmia
supraventricular interpretados como enfermedad cardiaca coronaria o
hipertensiva.

2) En pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica u obesidad,
en quienes los hallazgos auscultatorios y radiogréficos de CIA, son
obscuros por deformidad de toréx y problemas pulmonares.
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En pacientes en cuyo murmullo de flujo diasidlico e hipertrofia ventricular
derecha, quiza sugieran eslenosis mitral.

La ClA se sobrediagnéstica en dos situaciones dinicas:

1)

2)

En pacientes jovénes, mujeres con torax delgado, excavado o desviado
en quienes el sequndo ruido cardiaco es desdoblado (ocurren en
posicidn supina).

En grupos de pacientes con hallazgos clinicos de CIA pero con segundo
ruido desdoblado pero no fijo que se modifica con la respiracién; en
pacientes con fistula A / V sistémica con murmullo continuo periférico,
en pacientes con DVAP y septum inlerauricular integro.

El cateterismo cardiaco se indica en las siguientes circunslancias: [33]

1)

?

3

4)

Cuando los estudios no invasivos no son suficientes para demostrar la
CIA, pero demuestran una sobrecarga ventricular derecha sin alguna
olra causa obvia.

Cuando se asocia a insuficiencia mitral pero no se precisa el grado
(ocurre en € defecto ostium primum}.

Cuando lo hallazgos sugieren hiperiensibn pulmonar que podria
determinar la cirugfa para evitarla o comprometer el resuttado quinirgico.

Cuando se asocia enfermedad de las arlerias coronarias.

Cuando no se puede terminar el corto circuito se incrementa la saturacion de
oxigeno de la sangre auricular derecha comparando con el fiujo de 1a vena cava
superior e inferior. Un incremento de saturacién de oxigeno de 10% en muestras
sanguineas tomadas de! catéter o un incremento del 5% en dos series indica CIA.



TRATAMIENTO

Se recomienda cirugfa a todos los pacientes con CIA no complicada de
tamario que produzca evidendia clinica y desequilibrio hemodinamico (esto ocure
cuando e! corlo cicuito de izquierda a derecha es en grado de 30%).

En tres situaciones clinicas e} cierre quirdrgico de Ja CIA quiza sea debatible:

1)  En pacientes de edad avanzada en quienes la mortalidad quirirgica es
elevada, .

2) Pacientes con insuficiencia valvular milral en que la valvula mitral quiz4
sea reemplazada.

3) En pacientes con CIA e hiperlensién pulmonar severa, en quienes el
resultado quirdrgico quiza sea pobre.

CURSO POSTOPERATORIO

El riesgo de muerte en reparacion electiva de una CIA ostium secundum no
complicada es de 1% {34], siendo significativamente mas allo en las de! tipo ostium
primum.

En una serie de 79 operaciones consecutivas para CIA ostium secundum en
pacientes de 40 a 60 afios de edad, no ocurrieron muertes hospitalarias. En 22
pacientes con CIA mas HAP moderada entre (RPT entre 7.- 14 U/m?) sometidas a
cirugfa solé hubo dos muertes.

El corto circuito de izquierda a derecha residual ocurre entre 5y 10% de los
pacientes siendo pequerio. Los pacientes operados antes de los 25 afios fienen
excelente pronstico, en comparacién con pacientes de edad avanzada que
requieren de supervision regulary cuidados.



En 5% de los pacientes posloperados experimentan aritmias
supraventriculares [27], en la forma del sindrome de seno enferma en caso de
reparacién de CIA tipo seno venoso, taquicardia auricular paroxistica, fluter y
fibrilacidn auricular, se desarrollan semanas, meses o afios dzspués de la
reparacién [35).

La aparicién de cardiomegalia después de reparacibn del defeclo se presenta
entre e} 20 - 30% {27].

Tromboembolismo causante de accidentes cerebro-vasculares, o embilismo
pulmonar es una rara complicacion después del cierre del defecto, pox lo que se da
en varias series anticoagulantes después de la fibrilacitn auricular en pacientes que
han sido operados de CIA. En reparacién de CIA tipo canal A / V {ostium primum)
en 47 de 52 pacientes adultos de 57 afios de edad hubo tres muertes quirdrgicas
(6% de la motalidad) {32] y dos muertes tardias,

La muerte tardia en pacientes operados de CIA es pequefia, 1% por afio,
usualmente estas muertes son debidas a aritmias 0 que requieren reemplazo
valwular tardio [36}.

OBJETIVO

En el presente trabajo se realiza la revisién de pacientes, con el diagnéstico
clinico de comunicacién interauricular por medio de realizacién de historia clinica,
estudio ecocardiogréfico y hemodinamico, corroborado por hallazgos quinirgicos en
la correcién de! defecto.

El perlodo de estudio y anélisis de esta revisién comprende 8 afios de los

pacientes atendidos en el Departamento de Cardiologia del Hospital de
Especialidades Centro Médico "La Raza".
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MATERIAL Y METODOS

De 16,612 pacientes que se atendieron en el servicio de Cardiologia del HE
CMR, en el periodo comprendido de junio de 1984 a junio de 1991,
diagndsticandose 189 pacienies como comunicacién interauricular (CIA), siendo
seleccionados por medio de estudio clinico {incluyd historia clinica completa), ECG,
Rx térax, Ecocardiografia modo M y bidimensional sélo fue posible realizarlo a 140
pacienles ( ya que durante los primeros cuatro anos no era posible realizarlo en
todos ), el estudio de caleterismo cardiaco se realizé en todos los casos; de los
cuales s6lo se pudo intervenir quirirgicamente a 172 pacientes (91%), de los 17
(93) no sometidos a cirugfa, 10 pacientes fue por enfermedad vascular pulmonar
severa, 6 porque rechazaron Ja cirugfa y 1 por no cumplir atin con los criterios para
la cirugfa.

Se excluyeron a los pacientes con tumores, alresiastricuspideas y otras
malformaciones complejas del sistema cardiovascular. Entre olras patologias
asociadas ademds de drenaje venoso andmalo parcial (DVAP), fue fa insuficiencia
mitral (M), doble lesién mitral (DLM), prolapso de la valvula mitral (PVM), sindrome
de Lutambacher, estenosis valvular pulmonar (EVP), cardiopatia isquématica (Cl),
aoria bivalva, hipertension arterial sislémica, crisis convulsivas, hipertiroidismo.,
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RESULTADOS

La distibucién por edad y sexo se muestra en la grafica 1y tabla 1, donde se
observa el predominio en el sexo femenino 14 (75%); con respecio a los hombres
en 48 (25%), con una edad promedio de 35 afios.

TIPOS ANATOMICOS

Los tipos anatémicos de CIA se definieron en 175 casos en los que la
descripcidn quirirgica de! defecto se hizé; del defecto ostium secundum simple
estuvé presente en 181 (95.7%), el tipo seno venoso 5 (2.6%), el tipo ostium primum
en 3 (1.5%), no teniendose ninuglin caso con ausencia total del septum,

LESIONES ASOCIADAS

Entre ofras alternativas se tuvd a 3 con DVAP, insuficiencia mitral en 3, DLM
en 1, sindrome de Lutambacher 2 casos, prolapso valvular mitral en 3, EUP en 8,
abria bivalva 1, cardiopalia isquémica 1, crisis convulsivas en 3, hipatiroidismo 1.

El diagnéstico en cada caso se confirmé por estudio clinico y métodos
paraclinicos {laboratorio, gabinete y cateterismo cardiaco) e inspeccion quirirgica.

DATOS HEMODINAMICOS

El cateterismo cardiaco se realizé en los 189 pacientes. E gasto cardiaco
{Aiujo sistémico) se encontré por debajo de las series totales; 90 pacientes (47%)
tuvieron gasto cardiaco dentro de lo normal (entre 2.5 Vmin/m? y 19 pacientes el
gasto cardiaco fue menor (de 2.0 Ymin/m?).



La magnitud de los corlo circuitos de izquierda a derecha en la CIA, expresan
una relacién entre el flujo pulmonar y sistémico, esto es presentado en fa tabla 8,
Los severos y moderados corto circuilos se enconlraron en 140 pacientes (74%).
Una posible relacién entre magnitud de los corto circuilos y edad de los pacientes
fue evaluada. Tal relacidn no fue demostrada. :

El registro de Ia presién sistéfica en la arteria pulmonar se muestra en Ja tabla
6. La presién normal estuvé presente en 30% de los casos. Sin embargo, la mayorfa
que tuvieron elevacidn de la presién arterial pulmonar, el grado de hipertensién
pulmonar fue de leve a moderado, sélo el 14% de esla serie tuvé una presién
sistélica mayor de 50 mmHg. La diferencia entre hiperquinético e hipertensién
pulmonar obstructiva se detalla en la fabla 7, en la cual se calcula los valores de
resistencia pulmonar tolal presentes. Esto generalmente reconoce que el
diagndstico de hipetensién pulmonar obstuctiva deberd hacerse sélo si hay
elevacion significativa de la resistencia vascular pulmonar, fuera del limite. Los
limites bajos para hipertensién pulmonar obstructiva han sido aceptados en 400
dinas/sec/cmS. Asi la hipertensién pulmonar obstructiva fue preseniada en sélo el
5% de los pacientes.

SINTOMAS Y SIGNOS

Los sintomas de los pacienles evaluados se muestran en la tabla 2. Se
observo que tres cuartas partes de los pacientes fueron sintométicos en el fiempo
de estudio; el sintoma mas comun fué la disnea. Sin embargo los sintomas fueron
reportados como leves a moderados. La gran mayoria de los pacientes no
consideraron una incapacidad para realizar sus actividades ordinarias. La relacién
de los sintomas y ef tamaiio de los corto circuitos, entre los sintomas y la edad de
los pacientes, y entre los sintomas y resistencia pulmonar fue investigada, no
revelando  significado  estadistico. Entre los signos. mas frecuentes el
desdoblamiento fijo de! 2do. ruido fue €l principal {99.4%); éste se muestra en la
fabla 3,



HIPERTENSION PULMONAR (HAP)

La hipertensién pulmonar es el mas imporante factor que influye el curso del
defecto septal interauricular. Se demostro que en un 5% de los pacientes tuvieron
una elevacion significativa de 1a resistencia pulmonar tolal indicando un proceso
obstructivo. Ya que la presién auricular izquierda en esta condicién es baja, la
presién auricular derecha existente es igual, ta resistencia pulmonar lotal elevada es
equivalente a resislencia vascular pulmonar afta. La resistencia pulmonar total
elevada es mas frecuente en individuos jévenes con més tendencia a hiperiension
pulmonar.

La insuficiencia cardiaca se observé sélo en 4 pacientes de este grupo, en 2
fue complicado por la estenosis mitral,

De los 10 pacientes que tuvieron enfermedad vascular pulmonar 2 fallecieron
en el transcurso de un aio por insuficiencia cardiaca derecha; 2 por arritmias (flutter
auricular y bloqueo A | V completo); los 6 restantes fueron enviados a sus clinicas
de adscripcion por lo que se perdié seguimiento. La edad més afectada por la HAP
fue entre los 30 - 45 afios.

INSUFICIENCIA CARDIACA
No es comin esto en el curso de fa CIA. Esta se present6 en 8 de los
pacientes de esta serie. El paciente més jéven con insuficiencia cardiaca con una
edad de 35 afios; de los 8 pacienles, 2 estaban asociados con estenosis milral y 1
con DLM.
ARRITMIAS CARDIACAS
Las aritmias de naturaleza cr6nica que se presentaron fue fiutter auricular y

taquicardia sinusal en sdlo 5 pacientes, los pacientes afectados tenfan entre 35y 55
afios de edad, El fiutter auricular se presenté en 2 pacientes con estenosis mitral.
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La hipertensién arterial pulmonar se encontré m&s en adultos jévenes (entre
30 - 45 aiios); mientras que las arritmias estaban presentes con mayor frecuencia
en adultos de mayor edad (45 - 55 afios) en 4 pacientes; sdlo uno tenfa 35 afios,
Estas complicaciones se incrementan con la edad: hasta un 24% entre 40 y 60 afios
y un 100% después de los 60 afios.

COMPLICACIONES QUIRURGICAS

En el postoperatorio inmedialo 2 pacientes tuvieron fiutter auricular, 3
taquicardia supraventricular revertidas por cardioversion eléctrica inmediata, en 2 se
colocd MPA por tener bloqueo A/ V completo (tipo ostium primum); 1 paciente con
reparacidn de una CIA ostium secundum se reoper & los 6 meses por estar
reabierta (operada con surgete posterior se colocd parche en 2da. cirugfa).

Hasta el momenlo de terminar la revisibn no se fenia ninguna ofra
complicacion.

MORTALIDAD
Sélo hubo 5 muertes; en 2 por insuficiencia cardiaca derecha, 2 por arritmias

{flutter auricular y bloqueo A / V completo) los cuales tenfan enfermedad vascular
pulmonar; y ofro tuvd infarto de miocardio siendo la paciente de 60 afios.
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DISCUSION

En la historia natural de la CIA en este trabajo se revisaron 3 puntos
principales:

1)  Sintomas derivados de la inestabilidad clinica.

2) Insuficiencia cardiaca y muerte direclamente relacionada a efectos dindmicos
de esta lesién.

3) Complicaciones relacionadas a la CIA.
SINTOMAS

Se demostr6 que el 73.5% de los pacientes adullos son sintométicos siendo la
disnea el sinfoma principal. En el cual, el rango varid notablemenle en la gran
mayoria de los pacientes en respuesta a actividades ordinarias, permaneciendo asf
de clase funcional | de Ja NYHA a clase funcional ll. Se ha vislo es éstay en varias
series que la inestabilidad clinica aumenta con la edad, y que todos los pacientes
entre 50y 60 aiios estuvieron en serias dificultades. Todavia algunos pacientes con
CIA se reporta que entre los 60 afios estuvieron bien, demostrando que la
expectativa de vida normal y prolongada es posible en presencia de grandes corlo
circuitos intracardiacos.

CIANOSIS

La hipoxia crénica que ocasiona cianosis se conoce que ocume
ocasionalmente en CIA como un hallazgo (cianosis tardia) aunque esto sélo este
presente en nifios. En esta serie la hipoxia significativa fue rara. La principal causa
de los corto circuitos reversos son debidos a hipertensién pulmonar pero pueden
ocurrir en ausencia de HAP
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INSUFICIENCIA CARDIACA

La insuficiencia cardiaca se manifesta como hipertensién venzsa sistémica
con fenémeno congestivo sistémico; se enconlro no muy comin en fa CIA.
Excluyendo a los 2 pacientes que tuvieron estenosis mitral asociado a CIA ya que
se presentd la insuficiencia cardiaca en este tipo de defeclo, tuvieren de esos 2
flutter auricular y 1 con hiperension pulmonar. Se tuvé a 8 pacienles con
insuficiencia cardfaca derecha en el tiempo del estudio de los cua'ss 2 murieron
secundaria a la misma; esto concluye que la hiperlension pulmanar no es la
principal causa de la insuficiencia cardiaca.

CAUSAS DE MUERTE

La mortalidad en esta serie fue baja (3%); siendo en 2 por insuficiencia
cardiaca derecha, 2 por arfitmias y transtornos de fa conduccion (flutsr auricular y
bloqueo A/ V); 1 por infario de miocardio; no hubo morlalidad quirirgi=a. £n la serie
de Zaver y Nadas [3], la mayoria de las muertes fué quirirgica y sblo 4 pacientes de
298 murieron de causa naturales relacionadas a la CIA. Una revisi6n dz causas de
muerle de varios reporles en pacientes con ClA [2,358], re«zlan que la
insuficiencia cardiaca congestiva, trombosis arterial pulmonar o embolismo, e
infecciones broncopulmonares como causas de muerte en esle tipo d= pacientes.

ARRITMIAS CARDIACAS

Ei flutler y fibrilacién auricular son muy comunes en la CIA; ocurren
frecuentemente después de la reparacion del defecto, siendo reversbies y ocurren
con mayor frecuencia en adulios de 35 afios de edad; y este tipo de aitmia puede
causar inestabilidad hemodinimica e insuficiencia cardiaca.

HIPERTENSION PULMONAR

Esta es el més importante factor de riesgo para la CIA porque puede hacer a
1a enfermedad curable o inoperable; no se conoce bien su patogéness. Se conocen
varias hipotesis como incremento de fujo sanguineo pulmonar qus persiste por
aiios desarrollando hipertension arterial pulmonar obstructiva.
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Sélo pocos casos desarrollan hipertensién arlerial pulmonar obstructiva en
esta serie se presenta en 5% de los casos; las edades de presentacién fue entre 30
- 45 afios de edad.

Los cambios patoldgicos en la vasculatura pulmonar de los pacientes con CIA
e hiperlensién pulmonar han sido estudiados por Eswards [13] y muestran
anormalidades de la capa Intima de diverso grado que reflejan la severidad de la
hipertensién pulmonar,

ESTENOSIS MITRAL

La asociacién de ClA con eslenosis mitral se conoce como sindrome de
Lutembacher. En esta serie la incidencia fue de 1%, los 2 pacientes en la cirugia
tuvieron hallazgos tipicos de deformidad reumatica mitral; no conociendose bien la
causa de esta asociacion.

CURSO DE LA ENFERMEDAD Y EXPECTATIVA DE VIDA

Es claro que fa ClA es relativamente Ja mas benigna de todas las
enfermedades cardiacas y con mejor prondstico de las lesiones congénitas. Eslo se
apoya en el estudio realizado por Seldon y asociados [17], quienes estudiaron
500,000 gentes y encontraron 1 con radiogradia de fordx sugestiva de CIA en un
sujeto por arriba de los 65 anos. Sin embargo cerca del 14% de pacientes jévenes
desarrollan HAP severa y progresiva, esta complicacién produce corto circuito
reverso y cianosis; supervivencia en estos paciente no es bién conocida, se dice
que es por 5 afios una vez establecida la enfermedad vascular pulmonar,
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CONCLUSIONES

La comunicacién inferauricular alcanzé una incidencia del 11% en esta serie,
siendo mds frecuenle en el sexo femenino en (75%) con respecto al sexo
masculino (25%); predominando entre la segunda y tercer década defa vida,

El 73.5% de nuestros pacientes son sintématicos, siendo la disnea e! sintoma
capital (86.3%) y s6lo el 26.4% permanecié asintomatico.

Entre los hallazgos electrocardiogréficos en esta serie el BCRDHH fué el més
frecuente hasta en un 96.5%.

El ecocardiograma modo M y bidimensional en sus proyeccién subcostal 4
c&maras, asl como el Doppler pulsado, color y ECO contrastado pueden hacer
¢l dx definitivo sin que se requiera de estudios invasivos.

El cateterismo cardiaco es un método invasivo que debe realizarse sdlo
cuando se tenga duda en el diagndstico; se asocie hiperlensién pulmonar
moderada a severa u otra malformacién congénita cardiovascular; asi como
un pacientes con sospecha de enfermedad coronaria.

Moﬁaﬁdad debida al defecto es nula asi como operatoria, siempre y cuando se
realize correccién del defecto en edades tempranas o anles que se agregue
hiperiensién arterial pulmonar.

Debe tomarse en cuenta a la enfermedad vascular pulmonar como
complicacién importante en pacientes que no se operen a tiempo, siendo en
esta serie hasta en un 5% de los casos.



Comunicacién Interauricular
Distribucidn por Sexo

Hombres 48
25%

Mujeres 141
75%

Gréfica 1’
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Tabla 1 - Distribucién por edad y sexo de los pacientes

Edad (afios)
16-20 21-30 31-40 41-50 51-60 | ftotal [ poiceniaje
Masculinos 8 17 11 8 4 48 25
Femeninos 21 59 34 19 8 141 75
Total 28 76 45 27 12 189 100

Tabla 2 - Sintomatologia presente en esta serie

Sintomas No. de Casos | Porcentaje
Pacientes asintométicos 50 264
Pacientes sintomdticos 139 735
- Tipo de sintomatologfa:
- Disnea 120 86.3
- Palpitaciones 40 28.7
- Féliga 50 359
- Dolor tor4cico 20 14.3
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Tabla 3- Signos presentes en esta serie

Signos No.decasos | Porcentaje
Soplo sistdlico pulmonar 170 899
Desdoblamiento fijo del 2do. ruido 188 99.4
Ninguno 1 05

Tabla 4 - Hallazgos electrocardiogréficos

Arritmias o transtornos de la conduccién No. decasos | Porcentaje
?;%q;;?{%la rama derechadelhas dehis 169 65
Crecimiento de ventriculo derecho 39 222
Crecimiento de auricula derecha 15 85
Flutter auricular 3 17
Taquicardia sinusal 2 1.1
BloqueoA-V 1 05
Normal 14 74
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Tabla 5 - Hallazgos Radiograficos

No. de casos { Porcentaje
Normal 80 423
Cardiomegalia G 1 70 64
Cardiomegalia GIl 30 215
Cardiomegalia G Il 6 55
Cardiomegalia GIV 3 27
HAP 10 a1
CcvD 20 18.3
CAD 10 9.1

Tabla 6 - Registro de la presi6n sistolica de la arteria pulmonar

Presion sistélica No. decasos | Porcentaje
Menos de 25 mmHg 58 306
25 a 50 mmHy 105 555
§1a75 mmHg 16 84
més de 75 mmHg 10 52

* Datos obtenldos por cateterismo cardiaco
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Tabla 7 - Medicidn de la resistencla pulmonar total

| Resistencla pulmenar total (dinas sec cm ) No. de casos Porcentaje
Menos de 100 51 269
1003 200 84 497
201 a 450 4 179
Més de 450 10 52

* Dalos obtenidos por cateterismo cardiaco

Tabla 8 - Magnitud de los shunts

Relacién de fiujos pulmonar y sistemico No.de casos Porcentaje
Mayor de 314 75 396
Entie2:1y3:1 X 65 343
Menos de 2:1 shunt de izquierda a derecha 47 248
lsalanoeado, shunt reverso 2 1

* Datos obtenidos por cateterismo cardlaco

Tabla 9 - Registro de presién sistdlica de la arteria pulmonar

Presién sistélica No. de casos
Menor de 25 mmHg 40
25a 50 mmHg Y]
51a75mmHg 3|
Més de 75 mmHg [

* Datos tomados por registro de ECO Bidimensionaly Doppler pulsado
24
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