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Edema pulmonar

COR PULMONALE EN NIÑOS CON
HIPERTROFIA AOENOAMIGOALlNA

El fallo del corazón en niños puede deberse a otras
causas que no sea una cardiopatía congénita. Reci~nte~

mente se ha reconocido un síndrome que lleva a cam
bios cardiorrespiratorios y que es reversible simplemen
te por remoción adenoamigdalina. Este es el Slndrome
de Cor Pulmonale debido a Hipoventilación por obstruc·
ción nasofarlngea crónica. El mecanismo fisiopatol6gi
co se muestra en la Fíg. 1
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La obstruccíón crónica de la vía aérea (agravada
por alergia e infección), causa hipoventilación alveolar
resullando en hipoxia e hipercapnia lo que produce una
vasoconstricción arteriolar pulmonar y esto lleva a una
hipertensión pulmonar, con aumento del ccrazón dere
cho y Car Pulmonale.

Clfnicamente se caracteriza por:

1. Estridor, en posición supina, debido a obstrucción

2. Somnolencia por depresión del estado de conciencia
(narcosis por retención del C02)'

3. Cianosis.

4. Hipertensión pulmonar.

5. Fallo corazón derecho.
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6. Cambios EKG (hipertrofia atriovenlrlcular derecho,
eje desviado a la derecha, onda P picuda).

7. Hipoxia arterial e hipercapnia.

8. Cambios radiológícos (cardiomegalia, dilatación de A
pulmonar, cambios de edema pulmonar).

9. Cateterismo cardíaco (hipertensíón pulmonar).

Algunos niños con hiperttrofia adenoamigdalina no
desarrollan ICC por esto se ha dicho que existen otros
factores como una susceptibilidad individual. Además
de una predilección racial, se ha observado más frecuen
temente en la raza negra, por diferencias anatómicas y
factores socioeconómicos. Este trabajo pretende mos
trar los hallazgos clínicos y de gabiente de 2 casos de
Cor Pulmonale secundario a hipertrofia Adenoamigdali
na, estudiados en el Hospital Nacional de Niños en
1978.

CASONOf:

Reportamos el caso de un niño de 7 años de edad,
que ingresó al Hosp~al Nacional de Niños el 17-julio
1978 con el diagnóstico de Obstruccíón Crónica vías
aéreas sup., hipertensión pulmonar y cardiopatfa secun
daria. Con historia de 4 años de evolución, caracteriza
da por episodios de bronqullis a repetición, amigdal~is

aguda repetidas, obstrucción nasal, rinorrea, tos perru
na y disnea. por lo que fue tratado en varias ocasiones
con antibióticos y expectorantes. Un mes antes de su
ingreso se torna obeso y presenta disnea paroxística
nocturna, somnolencia importante. Durante el sueño
muestra cianosis perbucal y lingual. Se nota además
edema generalizado matinal leve que desaparece por la
noche asociado con enuresis nocturna. El examen frsi·
co reveló un niño de talla y peso adecuados a su edad, a
febril con una presión arterial de 210/160, pulso de 60x'
y una respiración de 21 x' mostrando faseles adenoidea,
rubicundez y aspecto abotagado. No se observó ingur
g~ación yugular. Corazón era rítmico con soplo sistólico
mitral grado 1. Se encontró hlgado a 2 cm OSCO LMC,
punla de bazo palpable y edemas podálicos ++. En es
tas condiciones el niño fue valorado por cardiología indi
cándose diuréticos y exámenes complementarios.

El cateterismo cardíaco reveló importante hipertro
fia ventricular derecha con evidencia de severa hiperten
sión arterial pulmonar. El EKG mostró un eje a la dere
cha, onda elevada, signo de hipertensión ventriculo de
recho. Rx de tórax con cardiomegalia grado 11. Gases
arteriales compatibles con una alcalosis metabólica le
ve. (P02 07 mmHg, PC02 • 28 mmHg, Pil • 7.51). Con
estos datos se programa para adenoamigdalectomía uro
gente 2 días después de su ingreso y se envía a la Uni·
dad de Cuidado Intensivo. En su postoperatorio el niño
mejoró notablemente evolucionando satisfactoriamente
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sin signos de Insuficiencia cardiaca por lo que egresa
dos dlas después. Un año más tarde se encuentra sólo
leve hipertrofia ventricular derecha y no existe eviden
cia de insuficiencia del corazÓn derecho.

CASON'2:

Se trata de un niño de 3 años de edad, portador de
un Slndrome de Pierre Robin, que ingresó varias veces
al Hospital Nacional de Niños por Bronconcumonlas fre
cuentes e Insuficiencia Cardiaca. Fue valorado durante
sus internamientos por el Servicio de Cardiologla encon
trándose hipertensión arterial pulmonar y anemia. Ameri
tó en una ocasión traqueostomla y corrección paladar
hendido. Hizo además cuadro de otitis bilateral. EKG
mostró taquicardia sinusal con hipertrofia ventricular de
recha. Se le practicó adenoidectomla en su quinto 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 Síndrome clínico de Obstrucción crónica del TRS
causando hipoventilación alveolar, hipertensión pulmo
nar y eventual fallo cardíaco ha recibido considerable
atención en los últimos años. El primer reporte fue he
cho por Noonar en 1965. Se ha descr~o varios artlculos
de niños con hipertrofia adenoamigdalina produciendo
Obstrucción crónica de la vla aérea superior y Cor Pul
monale Secundario. El diagnóstico se basa en los si
guientes hallazgos clínicos:

- Historia de infecciones recurrentes del TAS
- Respiración estertorosa
- RX tórax con cardiomegalia y edema pulmonar
- Cateterismo con hipertrofia ventriculo derecho e hiper-

tensión arterial pulmonar.

Debe tenerse en cuenta la edad (2-6 años) por la hi
perplasia linfoide fisiológica que existe. Este slndorme
es poco común en niños excepto que tengan asma o fi
brosis quistica, en contraste con el Cor Pulmonale de
los pacientes adultos fácilmente reconocido. En niños
con los mismos síntomas se piensa en una enfermedad

cardíaca primaria. En nuestro trabajo tenemos dos pa
cientes que presentan Cor Pulmonale secundario a obs
trucción del TRS, tratados inicialmente como cardiopatla
primaria y diagnosticados por EKG y cateterismo cardía
co. El tratamiento quirúrgico removiendo el tejido ade
noamigdalino obstructivo produjo recuperación rápida
del cuadro y cambios importantes en EKG posteriores.
Es importante reconocer esta entidad en todo niño con
hipertrofia adenoamigdalina que produzca Obstrucción
delTAS.

RESUMEN

Se presentan dos casos de niños con Cor Pulmona
le a Obstrucción TRS por hipertrofia adenoamigdalina
que fueron tratados en Hosp~al Nacional de Niños en
1978 y 1980 respectivamente. Se menciona la importan
cia de realizar remoción quirúrgica en todo niño con hipe
rtrofia adenoamigdalina importante que cause Obstruc
ción del TRS.
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