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COR PULMONALE EN NiNOS CON
HIPERTROFIA ADENOAMIGDALINA

El{allo del corazén en nifios pueds deberse a otras
causas que no sea una cardiopatia congénita. Reciente-
menie se ha reconocido un sindrome que Heva a cam-
bios cardiorrespiratorios y que es reversible simpleman-
te por ramocion adenoamigdatina. Este es el Sindrome
de Cor Pulmonale debido a Hipoventitacién por obstruc-
¢ion nasofaringea crénica. El mecanismo fisiopatolégi-
co so muestraen la Fig. 1

FIGURA RO. 1
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La cbstruccion cronica de la via aérea (agravada
por alargia e infeccién), causa hipoventilacién alveolar
resultando en hipoxia @ hipsrcapnia lo gue produce una
vasoconstriccidn arteriglar pulmonar y esto lleva a una
hipertensién pulmonar, con aumento del ccrazén dere-
cho y Cor Pulmonale.

Clinicamenle se caracteriza por;

4. Estridor, en posicién supina, debido a cbstruccidn

2. Somnolencia por depresién del estado de conciencia
{narcosis por retencion del CO2).

3. Cianosis,
4. Hipertensién putmonar.
5. Fallo corazén derecho.
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6. Cambios EKG (hipertrofia atrioventricular derecho,
eje desviado a la derecha, onda P picuda).

7. Hipoxia arterial e hipercapnia,

8. Cambios radiolégicos (cardiomegalia, dilatacidn de A
pulmonar, cambios de edema pulmonar).

9. Cateterismo cardiaco (hipertensidn pulmonar).

Algunos nifios con hiperttrofia adenoamigdalina no
desarrallan ICC por esio se ha dicho que existen otros
factores como una susceptibilidad individual, Ademas
ds una predileccitn racial, se ha observado més frecuen-
temente en la raza negra, per diferencias anatémicas y
factores socioecondmicos. Este trabajo pretende mos-
trar los hallazges clinicos y de gabiente de 2 casos de
Cor Pulmonale secundario a hipertrofia Adenoamigdali-
na, estudiados en el Hospital Nacional de Nifios en
1978,

CASON?1:

Reportamos ef caso de un nifio de 7 afios de edad,
que ingresd al Hospital Nacional de Nifios of 17-julio-
1978 con el diagndstice de QObstruccidn Crénica vias
aéreas sup., hipertensidn pulmonar y cardiopatla secun-
daria. Con hisloria de 4 ahos de avolucién, caracteriza-
da por episodios de bronquitis a repeticidn, amigdalitis
aguda repetidas, obstruccidén nasal, rinorrea, tos perru-
na y disnea, por lo que fue tratado en varias ocasiones
con aniibidticos y expectorantes, Un mes antes da su
ingresoc se lorna obeso y presenta disnea paroxistica
nocturna, somnolencia importante. Durante el suepo
muestra ciangsis perbucal vy lingual. Se nota ademas
edema generalizado matinal leve que desaparsce por la
noche asociado con enuresis nocturna. El examen fisi-
co reveit un nifc de talla y peso adecuados a su edad, a
febril con una presién anterial de 210/160, puiso de 60x’
¥ una raspiracion de 21x' mostrando lascies adenoidea,
rubicundez y aspecto abotagado. Nc se observd ingur-
gitacién yugular. Carazén era ritmico con soplo sistélico
mitral grado |. Se encontré higado a 2 cm DBCD LMC,
punia de bazo palpable y edemas podalicos ++. En es-
tas condiciones el nifo 1ue valarado por cardioiogia indi-
candoss diuréticos y examenes complementarios,

El catetarismo cardiaco reveld importante hiperiro-
fia ventricutar derecha con evidencia de severa hiperten-
sién arterial pulmonar. El EKG mostrd un eje a la dere-
cha, onda elevada, signo ds hipartensiéon ventricule da-
recho. Rx de t6rax con cardiomegalia grado li. Gases
aneriales compatibles con una alcalosis metabdlica le-
ve. {PO2 07 mmHg, PCO2 = 28 mmHg, Pil = 7.51}. Con
eslos dalos se ptograma para adensamigdalectomnia ur-
gente 2 dias después de su ingreso y se envia a Ja Uni-
dad de Cuidado Intensivo. En su postoperatorio ei pifio
mejord notablemente evolucionando satisfactoriamente
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sin signos de [nsuficiencia cardiaca por lo que egresa
dos dias después. Un afo més tarde se encuentra sélo
leve hipertrofia ventricular derecha y no existe eviden-
cia de insuficiencia del corazén derecho.

CASO N2 2:

Se trata de un nifio de 3 afos de edad, portador de
un Sindrome de Pierre Robin, que ingresé varias veces
al Hospital Nacional de Nifios por Bronconcumenias fre-
cuentes a insuficiencia Cardlaca, Fue valorado durante
sus infernamientos por el Servicio de Cardiologia encon-
trandose hipertensidn arterial puimonary anemia. Ameri-
té en una ocasitn traquecstomia y correccién paladar
hendido. Hizo ademas cuadro de otitis bilateral. EKG
mostré taquicardia sinusal con hipertrofia ventricular de-
recha. Se le practicd adenoidectomia en su guinto inter-
namiento {1980) evolucionando satisfactoriamente, sin
signos de I.C.C.

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS EN EL
DESARROLLO DE COR PULMONALE
SECUNDARIO A OBSTRUCCION

VIAS AEREAS SUPERIORES

DISCUSION

El Sindrome clinico de Obstruccidn crénica del TRS
causando hipoventilacién alveolar, hipertensién pulmo-
nar y eventual fallo cardiaco ha recibido considerable
atencidn en los ditimos afos. Ef primer reporte fue he-
cho por Noonar en 1965, Se ha descrito varios articulos
de nifios con hipertrofia adencamigdalina produciendo
Obstruccién crénica de la via aérea superior y Cor Pul-
monate Secundario. El diagndstico se basa en los si-
guientes hallazgos clinicos:

- Historia de infecciones recurrentes del TRS

— Respiracion estertorosa

— RX térax con cardiomegalia y sdema pulmonar

— Cateterismo con hipertrofia ventriculo derecho e hiper-
tension arterial pulmonar,

Debe tenerse on cuenta la edad (2-6 afos) por 1a hi-
perplasia linfoide fisiologica gue existe. Este sindorme
es poco comin en nifios excepto que tengan asma o fi-
brasis quistica, en contraste con el Cor Pulmonale de
los pacientes adultos facilmente reconocido. En nifios
oon los mismos sintomas se piensa en una enfermedad

cardiaca primaria, En nusstro trabajo tenemos dos pa-
cientas que prasentan Cor Pulmonale secundario a obs-
truccién del TRS, tratados inicialments como cardiopatia
grimaria y diagnosticados por EKG y cateterismo cardia-
co. El tratamiento quirdrgico removiendo el tejido ade-
noamigdalino obstructivo produjo recuperacitn rapida
del cuadro y cambios impontantes en EKG posteriores,
Es importante reconocer esta entidad en iodo nific con
hiperirofia adenoamigdalina que produzca Qbstruccién
de! TRS.

RESUMEN

Se presentan dos casos de nifios con Cor Pulmona-
lo a Obstruccidn TRS por hipertrofia adencamigdalina
que fueron tratados en Hospital Nacional de Nifios en
1978 y 1980 respectivaments. Se menciona la importan-
cia de realizar remocidn quirirgica en todo nifio con hipe-
rtrofia adenoamigdalina importante que cause Obstrue-
cién del THS.
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