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INTRODUCCION

La primera referencia de la coartacién de aorta fue hecha por
Meckel en cl afio 1750 en un estudio postmortem. Mas tarde, en los
afios 1791 y 1814 Paris y Graham (1,2) escriben nuevos reportes acer
ca de la malformacién.

En 1875 Wernicke (3)describié los criterios para el diagnSsti
co clinico de la coartacién de aorta que consistfan en: discrepan_
cia de la amplitwd de pulsos entre brazos y picinas, presencia de
circulacibn colateral evidente en los vasos intercostales, pulsos
en el 4rea infraescapular y soplos sobre vasos anastomticos.

En 1903 Bonnet {4) propuso dos tipos de coartacién de aorta :
el tipo infantil cn el cual el itsmo de la aorta mantenfa su condi_
cién fetal y el tipo adulto que se manifiesta como un estrechamien_
to excéntrico, bien definido de la aorta y lo relaciond con el cie_
rre del conducto arterioso.

En 1948 Edwards (5) propuso una nueva clasificacién consideran
do que la coartacién de aorta es un segmento de estenosis excéntri_
co, bien definido y localizado entre el arco abrtico y la aorta des
cendente; corresponde a la coartacibn de aorta tipo adulto de Bonnet.
A la coartacién tipo infantil, en la que ¢l itsmo sc cncuentra adel
gazado, le denominé hipoplasia tubular de 1a aorta. Cuando no cxis_
tfa continuidad entre el arco de la aorta y la aorta descendente 1@
denominé interrupci6n del arce abrtico.

En 1950, mediante un estudio experimental en perros, sc estable
cié que el difmetro de 1z aorta debfa reducirse en un 50§ o mis para
que la obstruccién fuera significativa (6).

Existen casos en que la estrechez abrtica se encuentra fuera
del sitio habitual, ya sea en aorta descendente o abdominal, En es_
tos casos debe hacerse el diagnéstico diferencial con 1a arteritis
de Takayasu (7,8).

En 1945, se realizé la primera correccién quitirgica exitosa de
la coartacibn de aorta (9) y en septiembre de 1952 se demostré que
era posible renlizar cste tratamiento en nifies de pocas semanas  de
edad (10).

En 1947 Reinfenstein (11) estudié la historia natural de la en
fermedad en 104 casos de autopsia de pacientes con coartacién de aor
ta de tipo adulto. Sefinlé que la hipertensién arterial sistémica cs
una complicacién frecuente de 1a enfermedad. El promedio de  cdad
de cstos pacientes al momento de fallecer fue de 35 afios; un 65% ha_

bia fallecido antes de los 45 afios.
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Las complicaciones propias de la coartacién de aorta son:
hipertensién artevial sistémica, insuficiencia cardfaca por so
brecarga del ventriculo izquierdo, accidente vascular cerebral
por ruptura de aneurisma del poligono de Willis, esta (iltima
posibilidad no desaparece luego de la correccibn quinirgica(12)
y menos cuando existe hipertensién arterial sistémica. La endo
carditis infecciosa esta favorecida por la coartacién (13) ¥y
por las lesiones asociadas (14), sin embargo, debido a la pre _
vencién y tratamiento (15,16) es una complicacién que se ve ca
da vez con menos {recuencia.

Con el advenimiento del tratamiento quinirgico aparccieron
nucvas complicaciones que pueden presentarse en cn transoperatg
rio y en el postoperatorio temprano y tardfo. Se incluyen:
sangrado, shock, hipertensién paradéjica, vasculitis mesentéri_
ca, complicaciones cerebrales,pulmonares, sépticas; pericardi
tis, insuficiencia renal, trombosis de la arteria renal, sfndro
me de seccibn de 1a médula espinal.

Las complicaciones tardfas comprenden: la coartacién resi_
dual, recoartacién, hipertensibn arterial sistémica, ancurisma
en el sitio de anastomosis, enfermedad de las arterias corona _
rias (12,17).

En vista de su importancia, 1a hipertensién arterial sis _
témica y 1a recoartacién merecen un an4lisis extenso.

La hipertensién arterial sistémica puede presentarse an _
tes y mantenerse después del tratamiento quirirgico de la coar_
tacidn, o aparecer después de este, sobre todo en aquellos ca _
505 en que la operacifn sc realiza cn edades supcriores a lod
6 afios (18,19).

La etiologia dc la hipertensién arterial sistémica ha sido
muy discutida y existen varias hiptesis para determinar su cau
sa. Sc ha propuesto recicntemente una mayor rigidez de la pa _
red abrtica antes e la coartacién, lo que determinarfa una me_
nor influencia de la presién arterial sobrc los barorreceptores
(20). Ademfs sc ha postulado un incremento en la liberacién de
renina con la consecuente alteracifn postertor del sistema reni
na/mngiotensina como responsable de la complicacién (21,22).

Segfin Nanton (23), el factor mecAnico serfa el principal e
lepento en la ctiologia de 1a hipertensién sostenida cn los pa_
cientes de larga cvolucibn o cn aquellos que reciben tratamien
to quirirgico en edades tardfas. Dicha hipertensién podria seT
mantenida o agravada por la liberacién de renina, ademés expli_

carfa;des casos de picientes operados de coartacién abrtica que
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permanecen hipertensos y tienen valores normales de renina plas
mitica (24,25).

La mayor tolerancia de los barorreceptores a presiones cle
vadas estarfa en relacifm con la edad del pacicnte al momento ~
de 1a correccibn quirirgica y al gradiente de presibn a través
de 1a coartacifn (20).

Se considera que entre el 10 y el 20% de los pacientes o_

perados de coartacibn aértica permanecen hipertensos después
de la intervencibn quirfrgica (19,26).

La mayorfa de trabajos que mencionan estos porcentajes
consideran cn su casuistica una poblacién cn la que predomi _
nan pacientes menores de tres afios, Si se toma en cuenta sélo
los pacientes que sobrepasan los dieciocho aifos al momento de
la intervencién y que permanecen hipertensos posteriommente
el porcentaje se eleva a casi el 50% (27). En mayores de 40 a
fios la cifra aumenta a un 85.7% (20).

Con el desarrollo de 1a cirugia se hizo evidente una com_
plicacifn myy importante, la recoartacién (28,29). la gran ma
yorfa de trabajos coinciden en mencionar porcentajes elevados,
scflalando cifras que varian del 16% (12) al 54% (30).

Un reciente estudio (31) encuentra un porcentaje global
de recoartacién el 7.9% de un total de 239 pacientes operados
con éxito. Una vez analizados los resultados se encontrd que
de los pacientes operados antes de los tres afios, el 38% tu _
vo que ser reintervenido por recoartacibn residual o recoarta
cibn, coincidiendo con trabajos previos (32), mientras que en
tre los pacientes mayores de tres afios dicho percentaje fue
de apenas el 1,5%.

Intre las causas que determinan esta complicacién se han
scfialado principalmente: luz anastombtica inadecuada (coarta

cibn residual); ttombosis en el sitio de la anastomosis; in _
suficiente crecimiento del sitio de anastomosis y tejido abr_
tico anormal que produce proliferacién de la {ntima o hiper _
plasia de la media en el sitio de la correceién quirdrgica
(33).

Por lo tanto y en consideracién a que la incidencia de re
coartacién y muerte perioperatoria son mayores al afio de edad
y que ¢l desarrollo de 1a hipertensifn arterial sistémica es
proporcicnal a la edad del paciente, se indica la correccién
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quirQirgica durante los primeros afics de vida siempre que no ha_
ya algund razén que obligue a una intervencién en edad mis tem_
prana como seria la insuficiencia cardfaca intratable en aque _
llos pacientes con defectos asociados (29,32).

Con el desarrollo de nuevas técnicas quirlirgicas, especial
mente con cl empleo del aleron o ala de la subclavia para am
pliar la luz del segmento abrtico coartado, la recoartacibn s
ha hecho menos frecuente incluso en pacientes menores de tres a

fios (34,35). LLegando a reportarse un incidencia de apenas dos
recoartaciones en 71 casos (22) e indicAndose que es una compli
cacifn que puede ser evitada (36), Estos resultados optimistas
han sido objetados aduciéndose que el seguimiento de los pacien
tes es muy corto, aunque en realidad hay trabajos con seguimien
to de hasta once afios que publican estos buencs resultados.

El diagnbstico debe pensarse cuando después de la opera
citn persiste la diferencia de presién entre los miembros supe
riores y los inferiores (coartacién residual) o en su defecto
esta diferencia de presiones se dasarrolla paulatinamente (re _
coartacién). Si la estenosis es moderada con gradiente menor
de 20 mm de Hg. entre miembros superiores e¢ inferiores, puede
no estar asociada con hipertensién sistémica o insuficiencia
ventricular izquierda (37): pudiendo incrementarse esta diferen
cia después de realizar una prueba de esfuerzo (38,39).

La medicién de las presiones puede hacerse por cateterismo
o con ayuda del micréfono eléctrico (intrafon) ya que 1a corre_
lacién de 0.985 entre estos dos métodos le hace myy confiable
n.

La coartacién abrtica se presenta aproximadamente en el
6% de los pacientes con malformaciones cardiacas congénitas
(19). Con frecuencia se asocia a otras malformaciones cardfa
cas'y més de 1a mitad de estos pacientes fallecen en el primer
afio de vida (12).

Becker (40) encontrb que el 91% de los nifios menores de
séis meses que fallecieron con el diagnfstico de coartacién de
aorta tenfan otras lesiones asociadas. Si se consideran los
casos de nifios mayores de 6meses fallecidos con el mismo diag._
néatico, el porcentaje disminuye al 74%. Se ha cncontrado in
clusive que hasta un 86% (41) de los estudios de necropsia de~
pacientes que fallecieron con el diagnéstico de coartacibn de
aorta tenian algfin tipo de alteracién de la vAlvula mitral.

Estos trabajos han hecho que el enfoque de diagnéstico y
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tratamiento se haya modificado en los iltimos afios (42) por lo
que se hace necesario determinar cn el medio en que se trabaja
la incidencia de las lesiones asociadas a la coartacibn de aor
ta para hacer un adecuado enfoque con relacifn al manejo de es
tos pacientes.

A continuacién s¢ mencionan las anomalfas mds frecuentes
asociadas a la coartacibn asf{ como su fisiopatologia de acuer_
do a que existan cortocircuitos o alteraciones en la via de in
greso y salida del ventrfculo izquierdo.

La persistencia del conducto arterioso es la lesién que
con mayor frecuencia se¢ asocia a la coartacién de aorta luego
de la aorta biclspide (40). Se localiza a nivel de la unién
del cuarto con el sexto arcos embrionarios representados por
la aorta y el conducto arterioso respectivamente (4). En 1la
vida fetal la sangre que sale del ventriculo izquierdo se di
rige a los brazos y a la regién cefflica, por lo tanto el ca_
yado aértico mantiene un difmetro mayor hasta la arteria sub_
clavia izquierda. Entre esta arteria y la comnicacién entre

pulmonar y aorta a nivel del conducto arterioso hay un segmen-
to de aorta que nomalmente conduce my poca sangre, ya que la

regifn inferior del tbrax, cl ahdomen y las extremidades infe

riores, reciben sangre que provienc principaimente de la arte_
ria pulmonar y pasa a través del conducto arterioso n la aorta.
Esta formacibn de la aorta se conoce con cl nonbre de itsmo,
adquiere importancia fincional cuando el conducto se ha cerra
do y la circulacién cefflica y caudal dependen exclusivamente
de la sangre que pasb por el cayado abrtico.

En la vida fetal cl itsmo normalmente cs estrecho y se
dilata paulatinamente después de que se ha establecido un flu
jo sanguinco normal a través de su lumen.

En los casos de coartacibn de aorta, cs de mucha impor _
tancia el sitio de 1a aorta en ¢l que desemboca el conducto y
de acuerdo a su localizacibn sc establecib la clasificacibn
de coartacién de aorta en postductal, yuxtaductal o preductal;
si la coartacifn estaba después del conducto o ligamento; fren
tc a 1 o antes de &1 respectivamente (32},

En la coartacién aértica preductal la circulacibn colate_
ral entre la regibn superior e inferior del cucrpo no os fre _
cuente (43). Si la coartacién abrtica es postductal, la circu
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lacibn colateral es muy abundante en la mayoria de los pacien_
tes debido a que en la vida embrionaria se hace necesaria la
presencia de dichas colaterales para dar un adecuado aporte
sanguineo a la regibn inferior del cuemo.

La presién en la aorta distal puede mantenerse elevada
gracias a un bucn ndmero de colaterales. en este caso habrd
cortocircuito de izquierda a derecha. Si la circulacién cola
teral es insuficiente y la presibn de aorta mis allé de la
coartacibn es menor que en la pulmonar, habri cortocircuito
de derecha a izquierda a través del conducto arterioso, con _
tribuyende con sangre insaturada para la regién inferior del
cuerpo y determinando cianosis en las extremidades inferiores.

La diferencia de pulso entre extremidades superiores e in
feriores no serfl evidente cuando el paciente tenga insuficien_
cia cardiaca o cuando exista hipertensibn arterial pulmonar ¥y
persistencia del conducto arterioso por debajo de la coartacién
que permita que esa presifn arterial pulmonar clevada se trans_

mita a las arterias de las extremidades inferiores (44).

Johnson (4) propuso una clasificacién de acucrdo al sitio
de coartacibn, la pemeabilidad del canducto y 1a presencia o
no de colaterales.

En 1971 Hutchins (45) propone que la diferenciacién entre
1a coartacién tipo infantil y tipo adulto dependen de la sobre
vida del paciente determinada por la gravedad de las malforma
ciones candiacas asociadas.

En caso de que la sobrevida sea corta, el segmento de aor
ta entre subclavia izquierda y el conducto arterioso es delga
do (tipo infantil); pero si la vida se prolonga, el conducto
se cierra y el segmento del arco abrtico toma un calibre nor _
mal dando como resultado el patrén adulto.

La diferenciacifn entre coartacitn abrtica preductal y
postductal estarfan en relacién con la persistencia de un con_
ducto abierto o la presencia de un ligamento. Si el conducto
esta abierto la coartacién abrtica cs proximal debido a que la
direccibn de la sangre va desde la arteria pulmonar hasta la
aorta descendente. Si el conducto esta cerrado, lo presién y
1a dilatacién dc la norta proximal tienden a producir una des_
viacibn distal de la coartacién abrtica.

La coartacién de aorta postductal que se asocia con persis
tencia del conducto arterioso tiene un comportamiento similar
a la coartacibn de aorta que se asocia a la comumicacibn inter_
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ventricular, debido a que en los dos casos se incrementa el vo_
lumen circulante a través de los pulmones y se eleva significa_
tivamente la presifn arterial pulmonar por la commicacién de

presiones sistémica y pulmonar y se intensifica el cortocircui_
to izquierda a derecha por la dificultad que presenta la coarta
cibn abrtica al paso de la sangre hacia la aorta descendente o_
bligando a que pase mayor cantidad al circuito pulmonar (32).

Todos estos factores determinan que la asociacién enuncia
da se manifieste en una etapa muy temprana de la vida con el de
sarrollo de insuficiencia cardfaca congestiva de dificil trata_
miento.

En caso de establecerse el diagnbstico de coartacién abrti
ca postductal y conducto permeable, el tratamiento quirfirgico
en un solo tiempo para solucionar la coartacibn abrtica y ligar
el conducto es Jo indicado (46).

Cuando la coartacién afrtica sc asocia a comunicacién in _
terventricular, con frecuencia se indica un tratamiento quirir_
gico temprano, algunos grupos proponen reparar la coartacifn Yy
hacer plicatura de la pulmonar. El scguimiento de estos casos
ha permitido establecer que cn varios de ellos se predujo cie
rre espontfnco de la cammicacién interventricular, sin embargo
requirieron una nueva intervencifn para quitar la plicatura de
la pulmonar y realizar arterioplastia pulmonar con los riesgos
y complicaciones que esto determina (17).

Neches (47) publico’los resultades de un grupo de pacien
tes con coartacibn abrtica y commicacién interventricular en
insuficiencia cardiaca congestiva e hipertensibén arterial pulme
nar en quiencs se hizo rescccifn quirirgica de 1a coartacibn y
se esperd la evolucidn del paciente para solucionar posterior
mente la comunicacién interventricular residual. Encantré que
en el 48% de los pacientes la commnicacién interventricular se
habfia cerrado o era clinicamente insigmificante. En estos casos
no debieron someterse a una nucva intervenci6n para solucionar
el problena que se hubjera creado por la plicatura de la pulmo_
nar,

Seglin estos investigadores al disminuir la postcarga con
1a solucifn quirfirgica de la coartacién de aorta, la contamina_
cibn izquierda derecha disminuye y por lo tanto la presién en
la arteria pulmonar; de esta mancra se spfiucionan los principa_
les problemas que mantenian la'insuficiencia cardiaca congesti
va en esos pacientes. El cierre de la camnicacién interventri
cular sc har4 cn foma esponténea en un importante nmere de ica

sos (27). Recomiendan ademis que con las modernas técnicas se
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puede valorar cn el acto quinirgico si hubo o no mejorfa de 1a
insuficiencia cardfaca congestiva; en caso de no haber mejoria
se desidirf la reparacién de la commnicacibn interventricular
(40).

En base a los hechos enunciados proponen los siguientes
criterios para el mangjo de los pacientes que tienen coartacién
de aorta y commicacién interventricula independicntemente de o
tras lesiones cardfacas congénitas que deberan ser valoradas en
una segunda oportunidad,

a._ Clinicamente cstable: hipertensifn sistémica moderada (ten
sibn arterial menor de 160/90). Ausencia de hipertensién
arterial pulmonar severa. Insuficiencia cardfaca bajo control.

Tratamiento recomendado: operacibn de la coartacién aértica en
edad preescolar, Criterios usuales para la conunicacién inter_
ventricular,

b. Clinicamente 14bil: hipertensién arterial sistémica severa,

~ (tensibn arterial mayor de 160/90). Insuficiencin cardfaca
no controlada. Retardo del crecimiento. [|lipertensién arterial
pulmonar severa,

Tratamiento recomendado: Teseccibn de la coartacién de aorta
si hay mejorfa criterios usuales para la intervencién sobre 1la
comunicacién interventricular. Si no hay mejorfa, correcci6n
quirfirgica de 1a commnicacién interventricular.

la relacibn entre 1a coartacién abrtica y comnicacién in_
teratrial es ligeramente superior a la frecuencia con que sec ve
cn la poblacién general, por lo que no parcce tener especial im
portabcia en la etiologia, fisiopatclogia o comportamiento hemo
dinfimico de la coartacién (40).

Como una de las teorias de la etiologfa de la coartacibn
de aorta, Iutchins en 1971 (45) indica que los pacientes que de
sarrollan lesiones cardfacas que producen mayor flujo abrtico
durante la vida fetal, no desarrollan coartacién; por lo tanto
esta malformacién no sc asocia a tetralogin de Fallot, atresia
tricuspidea, estenosis pulmonar com commicacibn interventricu
lar o cualquier malformacién similar, Encontrb ademis que to
das aquellas malformaciones cardiacas congénitas que disminu —_
yen el flujo sanguineo a trvés de la aorta durante 1a vida fe _
tal como la atresia o cstenosis aértica, canal atrio ventricu
lar, comunicacién interventricular, drcnaje venoso anémalo, al_
teraciones de la vlvula mitral; se asocian frecuentemente con
la coartacifn de aorta.
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Desde este punto de vista la coartacifn de aorta serfa u_
na lesi6bn secundaria a otras malformaciones cardiacas, ya que
no se ha encontrado ninguna caracteri{stica especial en los te
jidos que conforman el segmento coartado de quienes adolecen
de esta patologfa (45).

La malformaci6n valvular que con mayor frecuencia se aso_
cia a la coartacibn de aorta es la aorta biclispide, habiéndose
sefialado porcentajes del 70% (18) y 58% (32) en estudios de ne
cropsia; sin embargo solamente el 3% tuvo enfermedad significa
tiva de la vilvula aorta incluyéndose a la estenosis valvular
abrtica unicomisural y a la atresia aértica (18)!

Al parecer, los porcentajes tan elevados de esta lesibn a
sociada se deben a que su estudio se Tealizb en pacientes se _
leccionados (casos fatales a temprana edad) (40). Se conside
ra que la incidencia general de aorta bicfispide serfa de 46%,”
situacibn que debe ser tpmada en cuenta debido a las complica_
ciones tardfas de estenosis o insuficiencia que pueden desarro
1larse al llegar los pacientes a la edad adulta. -

Ademés se ha reportado la estenosis subabrtica tanto cn
la forma muscular o hipertr6fica como en forma de estenosis
subabrtica membranosa.

La aociacibn de estenosis subabrtica hipertréfica, vilvu_
la mitral en paracaidas y anillo supravalvular del atrio iz
quierdo conforman ¢l sindrame de Shone (48).

Las malformaciones de 1a vlvula mitral pueden o no estar
asociadas a hipoplasia ventricular izquierda y fibroelastosis.
En estudios de necropsia se ha encontrade que hasta el 86%
(41) de los pacientes que padecieron con el diagnbstico de co
artacién de aorta tenfan algfin tipo de deformidad de la vAlwu
la mitral, que variaba desde una disminucién en el difmetro ~—
del anillo valvular hasta anormalidades de la posici6n o morfo
logia de los misculos papilares, cuerdas tendinosas o valvas
siendo muyy frecuente la vélvula mitral en paracaidas (49).

Estas lesiones pueden asociarse ademis a otras lesiones
valvulares como a la aorta bicdspide. Igualmente se ha encon
trado en asociacién a comunicacibn interatrial principalmente
del tipo foramen oval. Se han publicado casos de severa insu
ficiencia mitral y agenesia de misculos papilares (50,51).

Otra anomalfa poco frecuente pero de mucha importancia
clfnica es la transposicibn de las grandes arterias, asocia _
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cién que implica un grave pronéstico para el paciente (40).

MATERIAL Y METODOS.

El presente trabajo se basa en el estudio de los expedien
tes de el Instituto Nacional de Cardiologia que tenian el diag —
nbstico de coartacién de aorta y que fueron manejados entre los
afios de 1948 y 1980,

Todos los pacientes tenfan diagnéstico documentado por es_
tudios de gabinete, de registro interno o extemo, cirugfa o ne_
cropsia.

Se dividieron los pacientes seglin el sexo y ademds se dis _
tribuyeron por grupos de edad de la siguiente forma: recién na _
cidos a dos afios; dos a seis afios; seis a doce afos; doce a diez
y ocho afios y mayores de 18 afios.

Se analizaron las malformaciones cardfacas asociadas y se
distribuyeron en cuatro grupos. El primero que incluye defectos
con cortocircuito arterio venoso, el segundo con alteraciones
del tracto de salida del ventriculo izquierdo. El tercero con
anomalfas de la vAlvula mitral tanto de caricter obstructivo co_
mo de insuficiencia, [1 cuarto grupo con lesiones misceldncas .

Adenés se estudiaron las cifras de tensién arterial al in _
greso a la institucién, las del postoperatorio y el filtimo regis
tro de éstas en el expediente.

Se revisaron los pacientes operados y sus complicaciones.
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RESULTADOS
De 306 pacientes con el diagnéstico documentado de soarta
cifn de aorta tratados en el Instituto Nacional de Cardiologia
Ignacio Chévez entre los afios de 1948 y 1980, al sexo masculino
correspondieron 221 pacientes (72.3%), mientras que 85 pacientes

(27.7%) pertenecian al sexo femenino, lo que da una relacibn de
206 pacientes masculinos por cada paciente del sexo femenino.

La exposicibn de los resultados se hard por medio de tabla,
TABIA # 1

DISFRIBUCION DE LA CCARTACION AORTICA EN EL INSTITUTO NACICNAL SE
CARDIOLOGIA ENTRE 1948 y 1980 SEGUN EDAD Y SEXO

MASCULING  FIMENINO  PARCIAL %

GRUPO 1 14 6 20 6.5
CRUPO 11 26 1 37 121
GRUPO 111 53 15 68 22.2
GRUPQ IV 35 12 47 154
GRUPO V 03 41 134 43.8
TOTAL 21 85 306
FIGURA # 1 Ne
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Un total de 140 pacientes tuvieron una o mis lesiones car
dfacas asociadas lo que corresponde a un 45.7% de los pacien _

tes estudiados.

TABLA # 2

NUMERO DE LESIONES ASOCIADAS A LA COARTACION DE AORTA

MASCULINO  FEMENINO

N(mero de pacientes 221 85
Lesiones asociadas 101 39
Con 1 lesibn aspsiada 68 34
Con 2 lesiones asociadas 23 5
Con 3 lesiones asociadas 8

Con 4 lesiones asociadas 2

FIQURA # 2
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TABLA # 3
DISTRIBUCION POR LEDADES DE LAS LESIONES CARDIACAS ASOCIADAS
MASCULINO FEMENINO  PARCIAL ¢

GRUPT 1 10 4 14 10,2

GRUPO 11 15 8 23 16.4

GRUPO II1 25 8 33 23.5

GRUPO IV 13 5 18 12,8

GRUPO V 38 14 52 37.1
TOTAL 101 39 140

FIQURA # 3

DISTRIBUCION POR EDADES
LESIONES  ASOCIADAS
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TABLA # 4

COARTACION DE AORTA CON UNA LESION ASOCIADA
MASCULINO  FEMENINO PARCIAL %

Persistencia del conducto arterioso 2

Insuficiencia abrtica

7
9
Aorta biclspide 9
Istenosis abrtica 7
3
4
2
1

—

[N SN NIF-N S N7,
[ =

- o

-

T -

s P
O RO O N OO AN G

W

Estenosis Mitral

Comunicacibn interventricular
Insuficiencia mitral
Fibroelastosis

Estenosis aortica subvalvular mem_
branosa

Comunicacibn interatrinl
Insuficiencia Tricuspidea

Prolapso mitral

[

O TS

<

ocooo

-~

TOTAL 68 34 102 33.3



TABIA # 5§

COARTACION DE AORTA CON DOS LESIONES ASOCIATAS
MASCULINO

Aorta bicGspide con insuficiencia

abrtica 9
Aorta bicfispide con estenosis aértica 2
Persistencia del conducto arterioso 2

Persistencia del conducto arterioso con
estenosis abrtica

Doble lesién abrtica
Aorta biclspide con estenosis mitral
Aorta bicGspide con insuficiencia mitral

Persistencia del conducto arterioso con
commicaciébn interventricular

Persistencia del conducto arterioso con
estenosis abrtica subvalvular membrancsa

2
2
1
"1

Insuficiencia abrticu con estenosis mitral 1

Estenosis abrtica con estenosis mitral

Insuficiencia tricuspidea con transposi_
cibn corregida de las grandes arterias

TOTAL

1

1

23

FEMENINO PARCIAL %

~

N

3.31
1,65
0.65

0.65

0,32

- 0:32
0,32

0,32

0.32

0,32

0.65



TABLA # 6

COARTACION DE AORTA CON TRES LESIONES ASOCIADAS

17

MASCULINO FEMENINO PARCIAL %

Persistencia del conducto arterioso
con aorta bicfispide con estenosis
abrtica

Aorta bicGspide con doble lesibn
abrtica

Persistencia del conducto arterioso
con aorta bicfispide con insuficiencia
abrtica

Persistencia del conducto arterioso
con estenosis abrtica con estenosis
mitral

Doble lesibn abrtica con fibroclastosi

s 1

Doble lesibn mitral con cstenosis abrti

ca subvalvular membranosa

TOTAL

TABLA ¥ 7

COARTACION DE AORTA CON CUATRO LESIONES ASOCTADAS

Aorta bicspide con doble lesién abr_
tica con fibroelustosis

Doble lesibn mitral con fibroclastosis
con insuficiencia tricuspidea

TOTAL

MASCULINO FEMENINO

1 0,32
1 032
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TABLA # 8
LESIONES ASOCIADAS QUE PRODUCEN CORTOCIRCUITO EN ORDEN DE FRECUENCIA
MASCULINO FRMENINO PARCIAL %

Persistencia del conducto arterioso

Lesibn Ginica 27 13 40
Con aorta bicfispide 2 2
Con estenosis abrtica 2 2
Con comunicacibén interventricular 1 1
Con estenosis abrtica subvalvular membranosa 1 1
Con aorta bicGspide y ostenosis abrtica 2 2
Con estenosis afrtica y cstenosis mitral 1 1
Con aorta biclspide e insuficiencia abrtica 1 1
TOTAL 36 14 50 35.7

Comunicacibn interventricular
Lesibn finica 4 2 6
- Con persistencia dol conducto arterioso

fa
—

TOTAL 5 2 7 5

Commicacibn interatrial .
Lesibn finica 2 2 1.42
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LESIONES ASOCTADAS QUEr COMPROMETEN LA SALIDA DEL VENTRIQULO 1ZQUIERDO

MASCULINO FEMENINO PARCIAL

Aorta biclspide

Lesifn finica

Con insuficiencia abrtica
Con estenosis abrtica .
Con persistencia del conducto arterioso
Con estenosis mitral

Con insuficiencia mitral

Con deble lesibn abrtica

LSBT S S A B

Con estenosis adrtica y persistencia
del conducto arterioso 2

Con insuficiencia aértica y persisten_
ciadel conducto arterioso 1

Con doble lesibn abrtica y fibroclas_
tosis 1

TOTAL 30

13

N = oU

38

%

27.14



TABLA # 10
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LESIONES ASOCIADAS QUE COMPROMETEN IA SALIDA DEL VENTRICULO I1ZQUIERDO

Insuficiencia abrtica
Lesibn finica

Con aorta bicfispide
Con estenosis mitral

Con aorta biclispide y persistencia del
conducto arterioso

TOTAL

Istenosis abrtica

Lesibn finica

Con aorta biclspide

Con persistencia del conducto arterioso
Con estenosis mitral

Con aorta bictispide y persistencia del
conducto arterioso

. Con persistencia del conducto arterioso
y estenosis mitral
TOTAL

Doble lesién abrtica

Sin otras lesiones

Con aorta biclispide

Con aorta biclispide y fibroelastosis

TOTAL

20

[ S

15

_ o N

wn

14
10
1

1

26

11

22

! = NN

MASCULINO FEMENINO PARCIAL %

18,57

3.57



TABLA # 11
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LESIONES ASOCTADAS QUE COMPROMETEN LA ENTRADA DEL VENTRICULO IZQUIERDO

Estenosis mitral

Lesibn Gnica

Con aorta biclispide

Con insuficiencia aértica
Con estenosis abrtica

Con persistencia del conducto arterio_

50 y estenosis abrtica

TOTAL
Insuficiencia mitral
Lesibn dnica
Con aorta bictspide

TOTAL

Doble lesibn mitral
Con estcnosis subabrtica membrunosa

Con insuficiencia tricuspidea y fi__

broclastosis

TOTAL

Prolapso mitral
Lesién Gnica

[P 1)

MASCULING FEMENINO PARCIAL

s e

u

$

7.85

2,85
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TABIA # 12
OTRAS LESIONES CARDIACAS ASOCIADAS

MASCULINO FEMENINO PARCIAL
Fibroelastosis
Lesién Gnica 1 1 2
Con doble lesién abrtica 1 1
Con insuficiencia tricuspidea y '
doble lesibn mitral 1 1
TOTAL 3 1 4
Estenosis subabrtica membranosa
Lesién tnica 2 2
Con persistencia del conducto arte _ :
rioso - 1 1
Con doble lesibn mitral 1 1
TOTAL 3 1 4
Insuficiencia tricuspidea '
Lesibn tinica 1 1
Gon transposicién corregida de las .
grandes arterias 1 1
Con fibroelastosis y doble lesién
mitral 1 1
TOTAL 3 3

Transposicién corregida de las
grandes arterias

Con insuficiencia tricuspidea 1 1

2.85

2.85

2,14
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FIGURA 1 4

LESIONES ASOCIADAS FN ORDEN DE FRECUENCIA
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CONCLUSIONES.

La coartacibn de aorta es un adelgazamiento congénito ,
bien definido y excéntrico de un scgmento de la aorta distal
al nacimiento de la arteria subclavia izquierda que puede o
no asociarse a un estrechamiento del itsmo y que mantiene
continuidad anatbmica e histolégica con la aorta descendente,

Anatomicamente se reconoce como un estrechamiento brus_
co o paulatino con dilatacién postestenbtica, formado por en
grosamiento de 1a media y que con el paso del tiempo se pue
de encontrar ademis proliferacién de la intima por medio de
capas concéntricas de coldgeno y algunas capas clisticas .
Gcasjonalmente pucde encontrarse fuera de su localizacién ha
bitualiysenresos casos deben eliminarse otras posibilidades
como la arteritis de Takayasu.

En mis del 50% se asocia a otras malformiciones cardia_
cas, especialmente a aorta bicispide, persistencia del con
ducto arterioso, anormalidades de la vAlvula mitral y comni
cacibn interventricular. Con menos frecuencia se asocia a
fibroelastosis, hipoplasia del ventriculo izquierde, transpo
sicibn corregida de las grandes arterias.

El segmento coartado determina que la sangre que atra _
viesa el cayado abrtico pasc en parte a través de 1a coarta_
cibn y parte a través de los vasos anastomSticos a la por _
cién inferior del cuerpo. Para poder mantener un aporte
sanguineo adecuado necesita crear una difercncia de presién
adecuada, ya sea clevindose la presién por encima de 1a coar
tacibn, disminuyendo la presién por debajo de clla; o ambas.
El aumento prolongado de la presién en el segmento superior
produce un incremento en la resistencia de esos vasos y pos_
terior acostunbramicnto de los barorreceptores a presiones e
levadas. Las presiones bajas en 1a regibn abdominal y por
consiguicnte en 1os rifiones determinan la activacién del sis
temz renina/angiotensina. Tor lo tanto los factores mecAni_
co y homonal ticnen un papel primordial en la aparicién de
hipertensién arterial cn el curso natural de la enfermedad,
Secundariamente habra hipertrofia del ventriculo izquierdo
con alteraci6n del sistema de conduccibn, lucgo dilatacién
del ventriculoe izquierdo y por dltimo insuficiencia cardfa _
ca.

Es frecuente la asociaci6n de ancurisma del poligono de
Willis que pucde romperse y ser la causa de muerte en nuchos
pacientes.

El desarrollo fisico de estos pacientes pucde estar a _
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fectado con una disminucibén del crecimiento especialmente en
1a regién inferior del cuerpo.

Cuando 1a asociacién se hace con persistencia del con _
ducto arterioso que desemboca antes del sitio de la coarta _
cibn o con comnicacién interventriculay habri un incremento
notable del volumen sanguinco y clevacién de la presién en
1a circulacién pulmonar debido a la contaminacibn de sangre
y presiones de izquierda a derecha, apreciando signos de in
suficiencia cardfaca izquierda en edades muy tempranas. Con
frecuencia este tipo de insuficiencia cardfaca responde mal
al tratamiento médico puesto que no soluciona el problema de
fondo que es la estrechez de la aorta. :

La asociacién con alteraciomes a 1a via de entrada o sa
lida del ventriculo izquierdo, generalmente es mejor tolera
da, en este caso la fisiopatologia agregada estard en rela _
cién con la severidad de las lesiones asociadas y se manifes
tarfin principalmente por la repercusién sobre la circulacién
pulmonar,

En caso de coartacibn aislada, los sintomas se inician
generalmente en edad adulta, Pueden tener cefalea, palpita_
ciones, cansancio ffcil, en ocasiones claudicacibn intemi —
tente, Con el transcurso del tiempo se inicia disnea progre
siva, estertores, y posteriommente signos de progresién de
la insuficiencia cardiaca hacia el lado derecﬁo con hepatome
galia y edemass, O el curso puede ser mis répido y manifes _
tarse como edema agudo de pulmdn.

Si la coartacibn sc asocia a comunicacién interventricu
lar o persistencia del conducto arterioso, en los primeros
meses de la vida de los pacicntes desarrollaran signos de in
suficiencia cardfaca izquierda con sudoracién fécil durante
1a alimentacién, lento crecimiento, estertores cn ambos cam_
pos pulmonares ¢ inclusive edema agudo del pulmén,

En caso de lesiones valvulares la sintomatologia depen_
dera defi tipo y gravedad de las misnos,

Al cxamen fisico en la coartacibn aislada se escucha un
soplo mesosistélico expulsive que se oye con mayer claridad
en la regibn dorsal del paciente. Ademfs puede cscucharse
un soplo sistélico/diast6lico en la regién posterior y late
ral del térax que corresponde a la circulacibn colateral. |
Habr4 franca diferencia de pulsos entre los miembros superip
res y miembros inferiores, pudiendo desaparecer esta caracte
ristica en nifios de tierna edad con insuficiencin cardfaca o
en aquellos que tiemen coartacién preductal con hipertensién
arterial pulmonar que serd trasmitida a través del conducto
arterioso a los vasos de la regibn inferior del cuerpo.
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En caso de que se pueda palpar el pulso femoral es ca_
racteristica la diferencia de aparicién en el ticmpo entre
el pulso radial y el pulso femoral con un retardo mayor a
0.1 de seg, de este Gltimo,

Deberd auscultarse con mucho cuidado el 4rea precor _
dial, ya que de existir lesiones asociadas serd posible es_
cuchar y diferenciar otras malformaciones coexisteates.

De los 306 pacientes diagnosticados de coartacidn aér
tica, 140 tuvieron lesiones cardiacas asociadas, correspon
diendo a un 45.7% y habiendo wna lesién asociada cn 102 ca
sos, dos lesiones en 28, tres lesiones en ocho, y cuatro
lesiones en dos pacientes. Se encontrd ademis una rela _
cién hombre mijer de 2.6/1. El grupo de cdad que tuvo un
mayor nfimero de pacientes fue el quinto, ¢s decir mayores
de 18 afios con un 43.8%. Esta distribucién por edades po_
dria explicar el escaso nfmero de pacientes que tuvieron
comunicacién interventricular como lesién asogiada, en to_
tal 7 (5%); ya que este tipo de asociacibn es particularmen
te grave y la mayoria de los pacientes fallecen en el pri_
mer afio de vida,

La elevada frecuencia con que se diagnosticd la insu_
€iciencia abrtica (18.5%) y la estenosis abrtica (15.7%)
no se acerca a las cifras expresadas en otras publicacio _
nes. Una de las razones podrfa ser la edad de los pacien'
tes al momente de la primera consulta ya que en la evolu _
¢ibn natural de la aorta bicdspide puede dar como resulta_
do cualquiera de estas dos lesiones. Ademdis cabe la posi_
bilidad de que varios de estos pacientes hayan tenido val_
vulopatia adquirida.

El diagn8stico de aorta biclispide se hizo en un 27,14%
miy por debajo del promedio que da la literatura médica
que es de un 46%., Posiblemente se deba esta cifra a que
en la gran nayorfa de casos el diagnéstico se hizo por me_
dios indirectos, habiendo un porcentaje muy reducido de pa
cientes en quiencs se pudo comprobar la lesién por necrop_
sia o luego de la reseccibn quirGrgica de la vdlvula,

La persistencia del conducto arterioso fue la lesién
ﬂue con mayor frecuencia estuvo asociada a la coartacién
e aorta (35.,7%). Esta cifra es similar a otras menciona
das en doferentes trabajos.

Las lesiones restantes en general tuvieron una fre _
cuencia semejante a 1a que se encuentra en la literatura.
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