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Caso clinico y revision

Comunicacion interauricular-seno venoso con
hipertension pulmonar severa.

Presentacion de un caso

Mario Enrique Paniagua Medina,* José Antonio Villalobos Silva,**
Marco Antonio Herrera,*** Rodolfo Castano Guerra*™***

RESUMEN

Hombre de 61 anos, ingeniero, originario de México, Distrito
Federal; diabético diagnosticado en el ano 2000, en tratamiento
con glimepirida 2 mg ¢/24 h. Con historia cardiovascular de
cardiopatia congénita, sin llegar a concluir diagnéstico (dx) es-
pecifico, sin tratamiento. Ingresé al hospital realizandose dx de
comunicacién interauricular (CIA) tipo seno venoso (SV) con
hipertensién pulmonar severa. Sabemos que la CIA en adultos
tiene incidencia elevada y la de tipo seno venoso ocupa el 5.0%.
Aunque en la mayoria de los enfermos el tratamiento es qui-
rurgico, un porcentaje no despreciable persiste con sintomas,
por dilataciéon ventricular derecha, asi como hipertensién pul-
monar severa. Esta Gltima esta presente en adultos con car-
diopatia congénita en 15 a 30% y es causa significativa de mor-
talidad. Por ello la importancia de estratificar y evaluar bien al
enfermo adulto con cardiopatia congénita e hipertensién pul-
monar asociada, con el fin de evitar complicaciones y permitir
que la evolucién sea favorable a largo plazo.

Palabras clave: Comunicaciéon interauricular, seno venoso,
hipertensién pulmonar.

PRESENTACION DE CASO

Valorado en consulta externa del hospital en agosto/
2007, por soplo cardiaco identificado en la infancia.
En clase funcional (CF) III por disnea. A la explora-
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ABSTRACT

We report a case of 61 year male, born in Mexico City. Diabet-
ic since 2000 in treatment with glimepiride 2.0 mg daily. He
had a cardiovascular history of congenital heart disease in
Hospital La Raza without a specific diagnostic. Patient ar-
rived to our hospital, and he was diagnosed with sinus veno-
sus septal atrial defect with severe pulmonary hypertension.
We know that atrial septal defect in adults has high inci-
dence and sinus venosus septal atrial defect represents a
third place with prevalence.of 5.0 %. Even do, in the majori-
ty of the cases the treatment is surgical, some of them still
have chronic symptoms, because of right ventricular dilata-
tion and severe pulmonary hypertension, present in 15-30% of
adults with congenital heart disease, associated with in-
creased mortality. That’s why the importance of risk stratifi-
cation in congenital heart disease with high pulmonary hy-
pertension, in the way to avoid complications and a worst
prognosis after surgery.

Key words: Septal atrial defect, sinus venosus, pulmonary
hypertension.

cion fisica: Soplo expulsivo pulmonar IV, complejo
de la pulmonar de Chéavez, 2do ruido acentuado
++ 4+, desdoblado fijo. Electrocardiograma (ECG):
Fibrilacién auricular (FA) con hipertrofia y dilata-
cion del ventriculo derecho con sobrecarga sistélica
extrema. Rx de térax: Cardiomegalia grado (CMG)
II, dilatacién de tronco y ambas arterias pulmonares
con hiperflujo ++ +, crecimiento ventricular dere-
cho (CVD) ++, auricula derecha (AD) +, auricula
izquierda (AI) +. Ecocardiograma transtordcico
(ECOTT): Sin cortocircuito a nivel auricular, pre-
sion sistdlica de arterial pulmonar (PSAP) 90
mmHg. Gammagrama pulmonar: baja probabilidad
para tromboembolia pulmonar. Se concluyé en: CIA
hipertensa, se programé para cateterismo cardiaco
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(CTT) derecho e izquierdo, estudio oximétrico de las
4 cavidades, venas cava superior e inferior y prueba
en sala con sildenafil y oxigeno. Se repiti6 el ECO-
TT: AI 46, diametro diastdlico de ventriculo izquier-
do (DDVI) 29 mm, diametro sist6lico de ventriculo
izquierdo (DSVI) 15, septum interventricular (SIV)
10, pared posterior de ventriculo izquierdo (PPVI)
10, AD 65, VD 35, PSAP 75 mmHg, anillo aértico
(Aao) 19, raiz aoértica (RAO) 25. Gradientes Maxi-
mos: Mitral 5 mmHg, aértico 5, pulmonar 10, tricis-
pide 2. Fraccién de expulsion de ventriculo izquierdo
FEVI: 80%, fraccion de acortamiento (FAC) 40%, vo-
lumen sist6lico final (VSF) 16 mL. Conclusién: Seve-
ra dilatacion de cavidades derechas, grosor de pared
de VD: 13 mm. Movimiento paradéjico de septum in-
terventricular. Insuficiencia tricuspidea severa, CIA
seno venoso de 17 mm con flujo de derecha a izquier-
da, asi como llenado rapido del seno coronario. Tres
venas pulmonares drenan a la auricula izquierda y
la vena superior derecha a seno coronario. Relacién
de flujos: Qp/Qs 2.1:1.

Dos semanas después acude a urgencias por
deterioro de su CF con disnea al caminar 50 metros
y dormir con tres almohadas, con poca tolerancia al
decuabito dorsal. Clinicamente, con frémito a nivel de
la punta del corazén, soplo mesosistélico tricuspi-
deo, pulmones con hipoventilacién bibasal y esterto-
res subcrepitantes ligeros, hepatomegalia 2 x 2 x 2
cm de lineas convencionales. Se considera tratamien-
to médico, por la cronicidad de su patologia, con cor-
tocircuito invertido de derecha a izquierda, no candi-
dato a correccién quirurgica.

Fue valorado por cardiopatias congénitas, donde
se concluy6: CF II por disnea, soplo expulsivo pul-

Cuadro |. Hallazgos angiogréaficos y hemodindmicos.

monar con 2do ruido acentuado y desdoblado fijo, sin
megalias, ni edemas. ECG: BAV ler grado, PR 0.24,
bloqueo incompleto de rama izquierda. Rx térax: Si-
tus solitus, arco adrtico izquierdo, cardiomegalia
grado III, a expensas de cavidades derechas, pulmo-
nar abombada +++, rama derecha dilatada, flujo
pulmonar aumentado.

Se programé estudio hemodinamico y angiografi-
co, en el que se obtuvo la informacién contenida en
el cuadro I.

Se presento en sesion por los servicios de
congénitos y adultos, concluyendo: CIA Gran-
de, DVPAP a la AD, VCSI a seno coronario, HAP.
Se aceptd para correccion de drenaje y CIA. Riesgo
de 10% por edad y HAP. La valoracién neumolégi-
ca, concluyé en: Patron funcional mixto de predo-
minio restrictivo con obstruccién importante de
via aérea periférica = CVF 56%, VEF1 53%, rela-
cién VEF1/CVF 98%.

Durante la intervencién quirargica se practicé:
Cierre de comunicacion interauricular con parche
de teflon fenestrado y ampliacién de vena cava su-
perior derecha y auricula con parche de pericar-
dio bovino. La derivacién cardiopulmonar fue de
3.0 h 10 min, el pinzamiento Ao de 2.0 h 21 min.
Hallazgos: Cardiomegalia grado III, relacién
aorta:pulmonar: 4:1, rudimento de vena innomi-
nada, vena cava superior izquierda que drena a
seno venoso, auricula derecha aneurismatica con
trombos en su interior y electrodo de marcapaso
temporal adosado a pared lateral de auricula dere-
cha, drenaje de vena pulmonar superior derecha a
vena cava superior derecha,. comunicacién inter-
auricular de 2.0 cm de diametro mayor.

Qp: 20.9 L/min/m®

Qs: 10.8 L/min/m*

Qpe: 8.5

CCID: 12.4

CCDI: 2.3

RPT: 229.6 dinas/seg/cm®
RST: 666.6 dinas/seg/cm’
URP: 5.1 con O2 bajé a 4.0
Qp/Qs:  1.91/min

RP: 0.29

RR: 0.24

Saltos oximétricos
VCS - AD =1 vol
Llega hasta 1.9 aVD

Angiogramas:

1

2.

. Angio en VP superior derecha en OIA, se observa cémo esta vena drena de

la unién de la VCS a la AD, es decir hay un drenaje anémalo parcial; asi
mismo, se observa una CIA tipo SV.

Angio en VD, se aprecia esta cavidad hipertréfica y dilatada con progresién
del contraste al TAP y ramas de AP también dilatadas; en fase de
recirculacion, opacificacion de Al y a través de CIA la derecha.

. Angio en TAP: ramas severamente dilatadas con progresion rapida del

contraste hacia la Al.

. Ventriculograma izquierdo en OIA: demuestra esta cavidad con buena

contractilidad, integridad septal y progresién de contraste hacia la AlO y sin
evidencia de patologia del arco.

. Coronariografia normal

Se sondeo en repetidas ocasiones el seno coronario y la VCSI, observando
al inyectar en este vaso dilataciéon severa del seno coronario con efecto
humo intracavitario.
Se realizaron pruebas de O, a los 3, 6, 10, 20 y 30 minutos observando un
descenso de la PAPM (92-20-50 con O,) asi como URP inicial de 5 que bajé
a4.0

Impresion Dx: CIA tipo SV méas DAPV pulmonar superior derecha a la
AD/HAP severa y VCSI drenando a seno coronario severamente dilatado.

CAP16.75. Peso 64 kg. Talla 1.70 m. Superficie corporal 1.7 m?. Hemoglobina: 12.5 g. CMVO2 272
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Ingreso6 a terapia postquirdrgica: Primeras
4.0 h intubado, tensién arterial: 120/80 mmHg, fre-
cuencia cardiaca: 85x’, saturacion de oxigeno: 96%,
con apoyo aminérgico (dopamina 4 gammas, dobuta-
mina 5 gammas), escaso drenaje por sondas, uresis:
1.4 mL/kg/h, BAV ler grado (Figura 1a y b). A las
23.00 h por inestabilidad hemodinamica, presién ve-
nosa central (PVC) altas (18) y datos de congestion
pulmonar, se coloca catéter de flotaciéon, detectd:
PSAP 60 mmhg, presion capilar en cuna (PCP) 25,
ondas V gigantes. Se realiza ECOTT con FEVI 75%,
IM ligera, sin evidencia de cortocircuito, PSAP 85
mmbhg. Se ajusta dosis de aminas, se indica diurético
de asa, logrando PCP de 13, PVC 10, uresis de 1.3
mL/kg/h.

Evolucion6 con crisis de HAP con cifras por caté-
ter flotacion 88-95 mmHg, se indica infusién con
adenosina, ademas de milrinona (0.28 ug/kg) e iso-
proterenol 0.020 ug/kg/min), con lo que la PSAP dis-
minuyé a 78 mmHg. Se agreg6 sildenafil y se repor-
ta, a pesar de infusién de furosemida, uresis de 0.3
mL/kg/h. Ademas se decide no utilizar catéter de flo-
tacion por el riesgo de complicar el procedimiento
quirdrgico. Se solicitan cultivos y ECOTT: Datos so-
bresalientes, PSAP 80 mmHg. Parche con fenestra-
ci6on de 5.0 mm con cortocircuito de derecha-izquier-
da. TSVI Vel Max 1.7 Gradiente 1.1 TSVD Vel Max
1.5 Gradiente 9.7, sin datos de obstrucciéon de la VCS
o AD.

Rev Mex Cardiol 2010; 21 (1): 31-38

Se indic6 6xido nitrico (25 ppm) por 36 h, y se lo-
gré reduccion de PSAP a 40 mmHg. Se increment6
sildenafil a 100 mg ¢/12 h. Por febricula: inicia cefta-
zidima y amikacina ajustados a dosis renal. Se re-
portan tres hemocultivos negativos y cultivo de se-
crecion bronquial = flora habitual. Cuatro dias
después por deterioro persistente de la funcién renal
(urea 144, creatinina 2.1, uresis 0.7 mL/kg/h), fue
valorado por nefrologia, se recomendé incremento de
liquidos, suspender amikacina y reducciéon gradual
de aminas. Se suspende ceftazidima y amikacina y se
indica ciprofloxacina por reporte de punta de catéter
con Enterococos durans sensible a quinolonas. Se
realiza traqueostomia y una semana después bron-
coscopia por sospecha de fistula traqueoesofagica,
que se descart6. Se realiz6 tomografia computarizada
(TAC) de térax, cuyo resultado motivé la colocacion
de sonda pleural derecha, drenando 650 mL de mate-
rial seroso (Figura 2a y b).

Su evolucion fue térpida, con polipnea, saturacion
de 85%, relacién PaO,/FiO, 120, se consider6 diag-
néstico de sindrome de insuficiencia respiratoria pro-
gresiva del adulto (SIRPA) y se indica reclutamiento
alveolar por 4 semanas (Peep 15 FiO, 60%, VC 400
mL).Se reducen los volimenes urinarios, con uresis
0.4 mL/kg/h y se reinicia infusién de furosemida, (Fi-
gura 3a, by figura 4).

Finalmente, se retira la sedacion, afebril. Satura-
ciéon de 95%. Sin aminas. TA 120/80 mmHg, FC 90x’,

Figura 1. (a) trazo electrocardiografi-
co en el que se observa P-R largo,
que traduce BAV de ler grado. (b) ra-
diografia portatil de torax en proyec-
cion A-P, se aprecian datos sugesti-
vos de edema agudo de pulmén.
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Figura 2 a y b. Tomografia axial
computarizada de torax, se aprecia
derrame pleural derecho.

Figura 3a: Datos de sindrome de in-
suficiencia respiratoria del adulto; b)
Postmaniobras de reclutamiento.

Uresis 1.7 mL/kg/h. Se suspende infusiéon de furose- REVISION DE LA LITERATURA

mida bajo modalidad presién soporte (20) Peep 5. La-

boratorio: Hemoglobina 13.2 g, leucocitos: 6,800, Comunicacion interauricular

urea 68, creatinina 0.8 mg. Cultivos de secrecién

bronquial y sangre negativos. Se retiré sonda tra- Es la més frecuente de las cardiopatias congénitas.

queal y evolucioné en forma exitosa. Existen 4 tipos: Ostium secundum 75%, ostium
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Figura 4. Comparacion de la relacion PaO,/FiO, con maniobras de
reclutamiento alveolar.

primum 20%, seno venoso 5% y defectos del seno
coronario 2%.! La frecuencia analizada en dos se-
ries de casos, en Europa 11 centros y en el Insti-
tuto Nacional de Cardiologia, México, muestran a
la CIA como la mas frecuente, con 25 y 23% res-
pectivamente.

CIA-seno venoso, existen 2 tipos:

a) VCS, uniéndose a las 2 auriculas, asociado en su
mayoria con drenaje venoso anémalo pulmonar.
b) VCI, en la unién de ésta con la fosa ovalis.

CIA-seno venoso: Representa 4 a 11% del total de
los defectos auriculares. Su abordaje quirtargico es
dificil, con riesgo de estenosis de la VCS. A pesar de
la mejoria significativa de los sintomas, 17% de los
enfermos persiste con deterioro hemodinamico a lar-
go plazo, por dilatacién de VD.2

CRITERIOS QUIRURGICOS

a) Tamano y localizacion del defecto: > 5 mm; b) Im-
pacto sobre la dilataciéon y sobrecarga de cavidades
derechas; ¢) Grado de hipertensiéon pulmonar: > 40
mmhg. RP < 16 ui. Indice de resistencias pulmona-
res/sistémicas < 2/3; d) Qp/Qs: > 1.5 y e) Respuesta
vasodilatadora positiva.23

Los factores predictores de mortalidad son la CF
previa a la cirugia y edad (> 40a). Esta Gltima aso-
ciada con la presencia de fibrilacion auricular post-
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Cuadro Il. Clasificacion de hipertension pulmonar (Venecia 2003).

1. Hipertension arterial pulmonar
1.1 Idiopatica
1.2 Familiar
1.3 Asociada con:
1.3.1 Enfermedades vasculares del colageno
1.3.2 Shunts congénitos sistémicos — pulmonares
1.3.3 Hipertension portal
1.3.4 Infeccion por HIV
1.3.5 Drogas y toxinas (anorexigenos, metanfetaminas,
cocaina)
1.3.6 Otras (enfermedades tiroideas, enfermedad por
almacenamiento de glucogeno, enfermedad de
Gaucher, telangiectasia hemorragica hereditaria,
hemoglobinopatias, desérdenes
mieloproliferativos, esplenectomia)
1.4 Asociada con significativo compromiso venoso o
capilar
1.4.1 Enfermedad pulmonar veno-oclusiva
1.4.2 Hemangiomatosis capilar pulmonar
1.5 Hipertensién pulmonar persistente del recién nacido
2. Hipertension pulmonar con enfermedad del corazén
izquierdo
2.1 Enfermedad cardiaca ventricular o auricular del lado
izquierdo
2.2 Enfermedad cardiaca valvular del lado izquierdo
3. Hipertension pulmonar asociada con enfermedades
pulmonares y/o hipoxemia
3.1 Enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC)
3.2 Enfermedades intersticiales de pulmon
3.3 Desordenes respiratorios del suefio
3.4 Desordenes de hipoventilacion alveolar
3.5 Exposicion cronica a la altura
3.6 Anormalidades del desarrollo
4. Hipertension pulmonar debido a enfermedad embdlica y/o
trombotica cronica
4.1 Obstruccion tromboembdlica de arterias pulmonares
proximales
4.2 Obstruccion tromboembdlica de arterias pulmonares
distales
4.3 Embolismo pulmonar no trombético (tumor, parasitos,
material extrafio)
5. Misceléneas
Sarcoidosis, histiocitosis X, linfangiomiomatosis;
compresion de vasos pulmonares (adenopatias, tumor.
mediastinitis fibrosante)

quirargica. Doce por ciento persiste con disnea de es-
fuerzo asociada a disfuncién diastélica tardia.24 A
los 12 meses de operados, un porcentaje significativo
persiste con dilatacién de ventriculo derecho vs los
intervenidos antes de 40 anos de edad. La sobrecarga
ventricular derecha crénica, impacta de manera sig-
nificativa en el comportamiento postquirdrgico.
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HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR EN
CARDIOPATIAS CONGENITAS

La HAP asociada a cardiopatias congénitas es causa
comun de mortalidad, la prevalencia es de 15 a 30%.

* Definicién: Valores mayores de 25 mmHg de PMP
en reposo o > 30 mmHg al esfuerzo con PCP < 15
con RVP > 3RUS

* Clasificacién: Es de acuerdo a la revisada en Vie-
na, en 2003 (Cuadro II), y con respecto a la pre-
sion pulmonar media: Leve: 20-24 mmHg, leve-
moderada: 25-34 mmHg, moderada: 35-45 mmHg
y severa: > 45 mmHg.”

La mortalidad con respecto a otras cardiopatias
asociadas a hipertensién pulmonar no es alta. Los
candidatos a desarrollar HAP en cardiopatias congé-
nitas son: Cardiopatias con aumento de flujo pulmo-
nar, cardiopatias con obstruccién al retorno venoso
pulmonar, cardiopatias con hipoxia crénica, trom-
boembolismo pulmonar, hipertensién portal y SIRPA
(Cuadro III).

CUADRO CLINICO

* Disnea: Debido a la disminucién del transporte
de oxigeno, hipoxemia, bajo gasto cardiaco, satu-
racion venosa mixta baja e incremento del traba-
jo respiratorio

* Angina: Por incremento en la demanda miocar-
dica de oxigeno, incremento en el estrés de la pa-
red del VD, reducciéon en el gradiente sistélico
aorta-ventriculo y, finalmente, compresién de
tronco coronario izquierdo.

* Sincope: Por vasodilataciéon sistémica (ortostati-
ca, esfuerzo vasopresor) e indice cardiaco bajo de-
bido al aumento de las resistencias pulmonares.

* Arritmias: Las mas comunes son fibrilacién au-
ricular y ventricular.

* Edema: A consecuencia de insuficiencia cardiaca
derecha ICC), insuficiencia tricuspidea, vida se-
dentaria e insuficiencia venosa profunda.

ABORDAJE DIAGNOSTICO

a) Historia clinica.

b) Exploracién fisica: En la Unidad de Cuidados In-
tensivos debemos sospecharla ante la presencia
de hipoxemia, hipotension e ICC derecha.

¢) Elelectrocardiograma aporta datos de sobrecarga
ventricular derecha, crecimiento de cavidades de-
rechas y alteraciones del ritmo.

d) Rx de térax: Muestra datos de hipertensién arte-
rial pulmonar (abombamiento de la pulmonar en
proyeccion postero-anterior en perfil izquierdo,
asi como engrosamiento de la rama pulmonar de-
recha mayor a 15 mm).

e) Ecocardiograma: Permite valorar el tamafno y mo-
vilidad de las cavidades cardiacas, determinar la
presion sistélica pulmonar y liquido en pericardio.

f) Cateterismo cardiaco derecho y prueba vasodila-
tadora.

g) TAC y resonancia magnética.

La respuesta vasodilatadora se utiliza para indi-
car el procedimiento quirdrgico, ver la respuesta del
lecho vascular pulmonar, indicar el tratamiento y
ver la respuesta al mismo, se considera Positiva:
Cuando existe reduccion de 10 — 40 mmHg de la pre-
sion arterial pulmonar media, sin modificaciones en
el gasto cardiaco o con un ligero incremento. Los
tres farmacos mas cominmente utilizados y sus do-
sis se muestran en el cuadro IV.?

La hipertensién arterial pulmonar asociada a ci-
rugia de congénitos, ocurre en diferentes tiempos:

Cuadro lll. Estratificacion del riesgo a desarrollar hipertension arterial pulmonar.

Bajo Determinantes de riesgo Alto

No Evidencia clinica de falla VD Si
Gradual Progresion Répida
1,11 Clasificacion OMS v

> 400 m Caminata 6 min <300 m
Elevacion discreta BNP Muy elevado

Disfunciéon VD minima
Presién AD e IC normales

Hallazgos ECOTT
Hemodinamia

Derrame pericardico. Disfuncidn significativa del VD
Presion AD alta e IC bajo

AD: auricula derecha, VD: ventriculo derecho, BNP: péptido natriurético B, IC: indice cardiaco, OMS: Organizacion Mundial de la Salud.
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Cuadro IV. Farmacos utilizados para valorar respuesta vasodilatadora.
Epoprostenol Adenosina Oxido nitrico
Via administracion (A .V 1.V
Rango dosis 2-10 ng/kg/min 50-250 ug/kg/min 10-80 ppm
Incrementos 2 ng/kg/min ¢/15 min 50 ug/kg/min ¢/2 min 10-80 ppm ¢/5 min
Efectos secundarios Cefalea, eritema, nausea Opresion precordial, disnea ninguno

Terapia antiinflamatoria
Andlogos prostaciclina
Donadores de ¢xido nitrico
Antagonista de endotelina
Estatina

Inhibidores 5-lipooxigenasa

Proteina-1 quimioatrayente de
macréfagos

Anticoagulantes

Warfarina

Terapias remodeladoras

Antagonistas de receptores endotelina
Donadores de 6xido nitrico

Dinamica (preoperatoria), postquirargico inme-
diato, cortocircuito invertido (fisiologia de Eisen-
menger) y en el postquirirgico tardio.>®

POSTQUIRURGICO INMEDIATO

Se asocia a falla ventricular derecha, disminucién
del IC, hipotension, acidemia e isquemia cardiaca
Ademaés se relaciona con edema peribronquial y
broncoconstricciéon, que favorece alteraciones en
la ventilacién/perfusion.

La disfuncién endotelial perioperatoria es el actor
principal, que ocasiona descontrol en la producciéon
de eicosanoides y 6xido nitrico.56

Terapia vasodilatadora
Oxigeno
Calcioantagonista
Antagonista de endotelina
BNP

Péptido relacionado al gen de
calcitonina

Vasodilatadores y antiagregantes
Anélogos de prostaciclina
Donadores de 6xido nitrico
L-Arginina

Inhibidores de fosfodiesterasa
Sintasa de prostaciclina

Terapia inhalada

OutlgEe Figura 5. Diferentes esquemas de tra-

tamiento de la hipertension arterial
pulmonar (HAP) que facilitan su abor-
daje integral.

Andlogos prostaciclina
Donadores 6xido nitrico
Nitratos

POSTQUIRURGICO TARDIO

Debido a que persiste la HAP a pesar de la repara-
cién quirdrgica adecuada y

A) Cierre tardio del defecto.

B) Sobrecarga crénica de VD con disfuncién diastélica.

C) HAP previo al acto quirdrgico cercana o igual a
la sistémica.?6

TRATAMIENTO

De acuerdo a la fisiopatologia de la HAP, en la figu-
ra 5 resumimos las diferentes intervenciones de tra-
tamiento. El éxito depende de los cambios estructu-
rales en la vasculatura pulmonar y de la experiencia
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del grupo médico; cuando se trata de HAP condicio-
nada por una cardiopatia congénita, la solucién qui-
rargica es fundamental, particularmente cuando se
realiza en forma oportuna.
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