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Corazon primitivo

Serrano G, et al. 2016

Introduccion

Segmento de Entrada

Segmento trabecular
apical

Segmento de Salida
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1-3% de defectos cardiacos
congeénitos

Atresi | Atresia
oSl pulmonar

_ _ Cardiopatia Ductus :
Hipoplasia dependiente a ESte,f_]OSIS

critica

MunozCastellanos L, et al 2007



Suele afectan de forma concomitante
la circulacion coronaria

Tricuspide presente, con
alteraciones variables




Defecto de valva pulmonar

VD' —
Fusién valvular \ \
(80%)

Atresia o
hipoplasia
infundibular
(20%)

Gonzalez A, et al. 2012



= CoOn insuficiencia

ADescarga de presion en VD
AExpansion normal o aumentada de VD
AlInsuficiencia cardiaca congestiva

== Sin Insuficiencia

AAumento de presion intraventricular
AHipertrofia de pared
A Signos de fibroelastosis

ADilataciéon de sinusoides
intramiocardicos

AFistulas coronarias

Cafici- Sepulveda. 2018



Anomalias asociadas

Malformacion

! ' Anomali
cardiaca etracnriinens [ < omostmons
asoclada :
Enfermedad
. < 5% < 2%
de Ebstein
Trisomia 18




A~~~
oo
o0
o
i
—'
@
—
D
&
O
ad

AlwiM. 2006

Clasificacion

Tipo 1

AVT competente

AVD pequerio

Tipo 2

AVT incompetente

AVD normal o aumentado de tamafio

Alwi (2006)

o

A

ALeve HVD
AAnillo tricuspideo normal
Alnfundibulo bien desarrollado

B

AModerada HVD
Alnsuficiencia tricspidea variable

ADefecto de anillo tricuspideo moderado a
severo

Alnfundibulo moderadamente desarrollado

C

ASevera HVD
ADefecto severo de anillo tricuspideo
AHipoplasia marcada VD
Alnfundibulo no desarrollado




Tricuspide funcional

b t NBaAsSY Ay 0 NHighangd dpsst I NI

Fistulas coronarias

Dilatacion de
sinusoides

Descarga de Presion

por coronarias D

Flujo bidireccional



Fistulas coronarias

Asociadas a peor
pronostico




Factores prondsticos
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Estenosis critica de la valvula Pulmongt-

A Obstruccion subtotal al A
fluo de salida del VD | el
debido a una deformidad ‘
congénita de la valvula '
pulmonar.

I Valvular (90%)
I Infundibular
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Estenosis critica de la valvula Pulmon ,

L St 20ARI R RS Pilaggaon

Dilatacion post estenotica

§ & \

Hipertrofia{ de VD

de Atrio

Derecho

CERPO

Engrosamiento valvular y
tendineo

Infartos subendocardicos y
de musculos papilares




Atresiatricuspidea

A Ausenciade comunicacionA-V
derecha

I 1/15000rnv
A Cardiopatiaductusdependiente

A Obligatoriala presenciade CIA
parapodersobrevivir

A Puedecoexistircon CIVy/o las
anomalias previamente
mencionadas




Clasificacion a AT

A Grandes vasos normales (70-80%) A

AA A Atresia pulmonar con septum intacto
AB A Estenosis o hipoplasia pulmonar con CIV pequefia
AC A CIV amplia sin estenosis pulmonar

A Dextrotransposicion de grandes vasos (12-25%) Clinica y grado de

AA A CIV con Atresia pulmonar hipoplasia dependen de

AC A CIV sin estenosis pulmonar CIV, y afeccién de valva
pulmonar

/\

\_

A Otros defectos de posicion (3-6%)
A Tronco arterioso, doble salida de ventriculo derecho

MinochaPK,PhoonC. 2020



Diagndstico prenatal

Simetria de cavidades Septum IV

Evaluacion de VT y VM en
fin de diastole

Patologia
progresiva

Muchas . . .
veces en 3" D'ag{;%?l“co Foramen oval

trim

Regusgitaciotricuspidea



Salida de VD

Valvula Pulmonar

Arteria P"ulmona@
Medir velocida

Diagndstico prenatal

Aorta

Corte 3 vasog Traquea con flujo
anterégrado en pulmonar y aorta




Diagndstico prenatal



Pronostico

Mortalidad el Sobrevida
prenatal global
10-20% 60-70%

Mayor riesgo de eventos

tromboembalicos y arritmias

28 & A




Manejo

A Busqueda de otras anomalias A Prostaglandinas A Cardiopatia ductus
congeénitas dependiente
A Estudio genético A Reparacion quirtrgica de a cuerdo a
A Control ecografico mensual grado de hipoplasia y causa
A Evaluar flujos sanguineos subyacente

(Permeabilidad de FO y DA)
A Signos de ICC
A Riesgo de progresion a hidrops fetal

A Coordinar parto en centro
cardioquirurgico



Tratamiento quirdrgico

Lograr circulaciones pulmonar y sistémica
Independientes (evitar cianosis)

Severidad de
compromiso
pulmonar

Tamano de VT
Mantener el gasto cardiaco

Presencia de
circulacion
coronaria
dependiente de VD.

No aumentar la presion venosa central.

Severidad de la
atresia infundibular
y flujo de salida

En lo posible lograr circulacion biventricular




GES

No olvidar que
GES se activa
prenatal




