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RESUMEN

Queremos presentar el estadío fi nal de una enferma de 61 años, diagnos� cada de comunicación interauricular 

(CIA) � po os� um primun a los 48 años. La CIA es la cardiopa� a congénita más frecuente en el adulto. Los mínimos 

hallazgos tanto en la exploración � sica como en los síntomas durante las primeras 2 - 3 décadas de la vida contribuyen 

a un diagnós� co tardío de la enfermedad. El tratamiento precoz con cierre percutáneo o quirúrgico del defecto anató-

mico cuando todavía no hay evolución a complicaciones irreversibles, garan� za mejores resultados que el tratamiento 

médico a largo plazo. La enferma se negó a cualquier � po de tratamiento invasivo desde el momento de diagnós� co. 

Man� ene durante  años una aceptable clase funcional y fi nalmente fallece por insufi ciencia cardiaca (IC) derecha.

PALABRAS CLAVE

comunicación interauricular, cardiopa� a congénita, cierre percutáneo, cierre quirúrgico.

ABSTRACT

We want to present the end stage of a 61 years old woman who was diagnosed of atrial septal defect (ASD) when she 

was 48 years old. ASD is the most common congenital heart disease in adulthood. The subtle physical examina� on 

fi ndings and o! en minimal symptoms during the 2-3 fi rst decades contribute a delay in diagnosis un� l adulthood. The 

early transcatheter or surgery closure is recommended before the irreversible complica� ons appear because it has 

be" er results than non invasive treatment. The pa� ent refuse any invasive treatment since she was diagnosed.  Never-

theless she keep an acceptable NYHA func� onal class. She fi nally died because of right heart failure.

KEY WORDS

atrial septal defect, congenital heart disease, transcatheter closure, surgical closure

INTRODUCCIÓN

La comunicación interauricular (CIA) es la car-

diopa� a congénita acianó� ca más frecuente en el 

adulto. Predomina en sexo femenino. Consiste en 

una comunicación entre las aurículas. Esta es nor-

mal en la vida fetal. Tras el  nacimiento, los cambios 

de presión en la circulación provocan su cierre pro-

gresivo. En la CIA � po os� um  primun no se produce 

este cierre y existe un defecto en la parte baja del 

tabique interauricular. De este modo pasa la sangre 

desde la cavidad de mayor presión o AI, a la cavidad 

de menor presión o AD. Se mezcla sangre oxigena-

da con sangre sin oxigenar. Esto genera un fl ujo de 

sangre extra para el pulmón y cavidades derechas 

que progresivamente se irán sobrecargando dando 

lugar a alteraciones como: dilatación de cavidades 

cardiacas con la consecuente facilidad para iniciar 

arritmias, embolismos e hipertensión pulmonar 

(HTPul). 

El diagnós� co es por sospecha clínica o ha-

llazgo casual a través de signos como soplos, arrit-

mia auricular, cardiomegalia, BRD o síntomas como 

disnea, palpitaciones. Suele darse en la 2ª-3ª déca-

das de la vida.

En la fase fi nal de la enfermedad se produ-

ce la situación de Eisenmenger. Es una inversión de 

fl ujo de cavidades derechas a izquierdas por equi-

paración de presión de la presión arterial pulmonar 

con la sistémica con la consecuente hipoxemia y 

cianosis.
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El tratamiento de elección es su cierre por 
cateterismo percutáneo mediante un disposi! -
vo oclusor, siendo la cirugía cardiaca la segunda 
opción. En adultos la indicación para cierre ana-
tómico precoz es una presión sistólica en arteria 
pulmonar ≤ 70 mmHg y una relación entre gasto 
pulmonar y sistémico ≥ 1,7 l/min.

ANTECEDENTES PERSONALES

Sin alergias medicamentosas conocidas. 

Sd. Ansioso depresivo. Hipo! roidismo sub-
clínico.

En 2001 con 48 años se diagnos! ca por pri-
mera de vez de CIA ! po os! um primun cuando 
ingresa por palpitaciones. El ECG muestra ritmo 
de fi brilofl u$ er, bloqueo de rama derecha (BRD)  

y hemibloqueo anterosuperior izquierdo (HBASI). 

La ecocardiogra% a transtorácica (ETT) describe 

CIA ! po os! um primum, VI pequeño sin hiper-

trofi a y buena contrac! lidad global, IM modera-

da, cavidades derechas dilatadas e HTPulmonar 

53 mmHg.  Se propone estudio angiográfi co en 

vistas a orientar tratamiento,  pero la enferma 

se niega. Se inicia entonces tratamiento médico 

sintomá! co con el cual mejora y se le da de alta. 

Durante el ingreso es valorada por psiquiatría por 

sd. de ansiedad. Unos meses después, se reali-

za intervención quirúrgica con laminectomía D4 

- D7 por angiolipoma benigno. Sufre hemorragia 

en postoperatorio que le provoca una paraplejia 

residual. No queda refl ejado en la historia clínica 

porqué la paciente accede a una intervención de 

columna, siendo que niega ac! tud invasiva para 

valoración de la cardiopa& a, ni tampoco porqué 

no se realiza un estudio preoperatorio más com-

pleto por el riesgo anestésico. Creemos que al ser 

dicha intervención en otro hospital, se pierde la 

información al no estar informa! zadas las histo-

rias clínicas en aquel momento.

En 2005 ingresa en M. Interna con diagnós-

! co de bronqui! s aguda y es valorada  de nuevo 

por psiquiatría por exacerbación de su trastorno 

ansioso depresivo. Es dada de alta por evolución 

favorable. 

La paciente no cumple seguimiento en con-

sultas de cardiología durante los años previos y 

no consta en historia el mo! vo. Suponemos que 

no acude por estar asintomá! ca

En 2014 vuelve a ingresar en M. Interna por 

IC descompensada. La ETT describe ya derrame 

pericárdico aunque sin compromiso hemodiná-

mico, severa dilatación de ambas aurículas que 

ya se comportan como cavidad única con impor-

tante refl ujo a través de válvula mitral y tricúspi-

de e importante dilatación del VD e HTPulmonar 

con PSP 110 mmHg. A pesar de estos datos, no 

consta en la historia que se propusiera de nuevo 

estudio hemodinámico y de nuevo una vez com-

pensada con medicación la enferma es dada de 

alta. 

DESCRIPCIÓN

 Mo! vo de ingreso en UCI: Mujer de 61 

años. Ingresa en febrero 2015 procedente de 

planta de M. Interna por disminución de nivel de 

conciencia secundario a insufi ciencia respiratoria 

global.

Historia actual: Presenta clínica de infec-

ción respiratoria de vías altas de unos 10 días 

de evolución en tratamiento ambulatorio con 

cefditoreno. Acude a urgencias hospitalarias por 

aumentar disnea y mantener febrícula 37,7º. Se 

observa taquipnea, HTA: 120/70 mmHg y SatO2 

91% basal.  

EF: Glasgow 10. Pupilas medias y reac! vas. 

Discreta cianosis acral con palidez cutánea. Ca-

quexia. Taquipnea basal. Ingurgitación yugular +. 

AC: Tonos arrítmicos con soplo pansistólico. AR: 

Roncus y crepitantes dispersos. ABD. Blando, de-

presible, sin dolor y sin megalias. EEII: frías, aun-

que con pulsos conservados y edemas que dejan 

fóvea.

Pruebas complementarias al ingreso: 

Gases arteria: ph 7,33. pO2 59 mmHg. 

pCO2 63 mmHg. HCO3 33,2mmol/L. Bioquímica: 

Glucosa 114 mg/dl. Urea 45,7 mg/dl. Creat. 0,6 

mg/dl. Na 141 mEq/L. K 4,6 mEq/L. GOT 46 IU/L. 

LDH 760 IU/ L. PCR 58 mg/L. PCT < 0,5 ng/ ml. He-

mograma: Leucocitos 11250. Neutrófi los 77%. Hg 

15,7 g/dL. Hto 48%. Plaquetas 131000. Coagula-

ción: TP 18,4 seg. AP 48%. INR 1,68. TTPa 44 seg.

Radiogra% a tórax: Cardiomegalia de predo-

minio derecho más derrame pericárdico. Botón 

aór! co calcifi cado. Aumento de calibre de hilios 

y  vasos pulmonares centrales con descenso de 
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vascularización en la periferia pulmonar (imagen 
en árbol podado) (Fig. 1).

ECG: FA a 68 lpm, bloqueo bifascicular con 
BRD y hemibloqueo de la subdivisión anterior iz-
quierda. Desviación extrema del eje.

ETT: CIA ! po Os! um Primum. Solución de 
con! nuidad amplia del septo interauricular a ni-
vel basal y medio. Severa dilatación biauricular 
que se comporta como cavidad única, ver fi gura 
1. Cavidad ventricular izquierda con DTD 25 mm. 
VD con DTD 25 mm, hipertrófi co 12 mm y ligera-
mente hipocontrác! l. No se detecta cle#  mitral 

ni tricuspídeo (Fig. 2). VI que colapsa en sístole y 

con hipertrofi a concéntrica moderada (S y PP 16 

mm). Movimiento anómalo del septo interven-

tricular probablemente en relación a sobrecarga 

derecha (Fig. 2). Buena contrac! lidad global con 

función sistólica conservada. Fibrosis de los velos 

valvulares de la válvula mitral con insufi ciencia 

mitral grado II. Válvula aór! ca normal. Insufi cien-

cia pulmonar grado I. Hipertensión pulmonar 

severa. PAP 109 mmHg. Gte VD – AD 95 mmHg. 

Cava inferior dilatada. Derrame pericárdico ante-

rior, posterior y lateral sin colapso de cavidades.

Microbiología: An$ geno de legionella y 

pneumococo en orina; ambos nega! vos. PCR vi-

rus gripe A nega! vo. Urocul! vo nega! vo.

DIAGNÓSTICO

Insufi ciencia respiratoria global secundaria 

a infección respiratoria vías altas

IC descompensada

Hipertensión pulmonar severa

CIA ! po Os! um Primum evolucionada. Si-

tuación de Eisenmenger

Derrame pericárdico crónico severo sin co-

lapso de cavidades.

EVOLUCIÓN CLÍNICA

La paciente precisó ven! lación mecánica 

no invasiva (VMNI) en modo BiPAP por hipoxe-

mia e hipercapnia. Fue mejorando lentamente la 

sintomatología, recuperando nivel de conscien-

cia con GCS 15 y op! mizando discretamente  la 

mecánica respiratoria. Sin embargo no se llega a  

corregir la insufi ciencia respiratoria. Permanece 

con SatO2 de 89 - 92% con FiO2 40% y pCO2 de 

70 mmHg durante la VMNI. Permaneció afebril 

y con función hemodinámica estable. Precisó de 

un manejo fi no de diuré! cos a dosis bajas y fl ui-

doterapia para control de insufi ciencia cardiaca 

derecha. Se inicia destete de VMNI tras más de 

72h de tratamiento, por úlceras faciales y poco 

benefi cio terapeú! co. Dada la hipoxemia mante-

nida y evolución a situación de Eisenmenger, se 

comenta la irreversibilidad del cuadro con la fa-

milia y servicio de cardiología decidiendo alta a 

planta para tratamiento palia! vo. 

Fallece en abril de 2015.

Fig. 1. Imagen en árbol podado. Solución de con! nuidad, severa dilatación biauricular.



59

Notas clínicas

Revista Atalaya Médica nº 7 / 2015

DISCUSIÓN

El interés de este caso nos parece que ra-
dica en dar conocer la evolución a estadío fi nal 

de una cardiopa" a congénita como la CIA # po 

os# um primun. Hoy en día es una rareza gracias 

al tratamiento precoz de cierre del septo con cla-

ra evidencia en bibliogra$ a revisada de aumento 

de supervivencia y mejoría de la calidad de vida. 

Nuestra enferma desde el principio rechazó cual-

quier # po de tratamiento invasivo en lo que a 

su cardiopa" a congénita respecta. Sin embargo 

si que se some# ó a una cirugía de columna. Al 

no exis# r referencias a ello en la historia clínica 

deducimos que no se hizo un abordaje correcto 

de la patología cardiaca. Quizás no se explicó de 

una manera correcta la enfermedad ni tampoco 

se explicó con detalle las opciones de tratamien-

to. También pensamos que no se tuvo en cuenta 

el trastorno ansioso depresivo que tenía la enfer-

ma, el cual pudo interferir en la manera de afron-

tar la enfermedad cardiaca. A lo mejor hubiese 

hecho falta la ayuda del psiquiatra para orientar 

Fig. 2. Disminución de tamaño ventricular con colapso de VI en sístole e hipertrofi a concéntrica moderada (S y PP 16 mm). Movimiento 

anómalo del septo interventricular en relación a sobrecarga derecha.

y ayudar en la decisión terapéu# ca. 

Por otro lado la enferma presenta difi cul-

tad en la valoración de su grado de disnea e IC. 

Además de la paraplejia y el trastorno ansioso – 

depresivo, hay que tener en cuenta que los sín-

tomas derivados de la enfermedad cardiaca no 

siempre guardan una relación paralela con la se-

veridad de la misma. La NYHA es una clasifi cación 

funcional de los enfermos con IC. Se basa en las 

limitaciones que los síntomas cardíacos provo-

can en la ac# vidad $ sica del paciente. Por tanto 

es una es# mación subje# va de su rendimiento y 

reserva funcional. Para confi rmar su validez, se 

compara con medidas más obje# vas de la capa-

cidad funcional del individuo es decir; la máxima 

función fi siológica que es capaz de realizar. Las 

más u# lizadas son la distancia recorrida en el test 

del paseo de los 6 minutos y el consumo máximo 

de O2 (pVO2) durante una prueba de esfuerzo, 

que en el caso de nuestra enferma no se pueden 

realizar. 


