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Tetralogia de Fallot

1. Introduccion

La Tetralogia de Fallot es una deformacion cardiaca congénita ciandgena muy
frecuente de la region conotruncal (ventriculo). Se producen cuatro alteraciones
cardiovasculares y son: estenosis pulmonar infundibular, hipertrofia ventricular
derecha, defecto del tabique interventricular y cabalgamiento de la aorta sobre
el ventriculo derecho. Es un trastorno que tiene predileccion por los recién
nacidos, nifios >1 afio y lactantes. La Tetralogia de Fallot se ha encontrado
asociada a la Trisomia del Cromosoma 21 y la microdelecion del 22qg11. Es la
patologia cianosante mas frecuente de la edad infantil con una incidencia de
0,1/1000 nacidos vivos. La presentacion clinica varia y depende del grado del
estrechamiento pulmonar; cuando ya es significativa en los neonatos o en
lactantes < 3 — 6 meses, pueden aparecer crisis de hipoxemia que requieren
intervencion médica o quirdrgica de urgencia. Si no existe una reparacion
quirurgica la tetralogia de Fallot es creciente con mortalidad alta, > 35% fallecen
en el primer afio de vida y el 50% a los 3 afios, por lo contrario la intervenciéon
quirargica de la malformacion promete resultados éptimos de supervivencia
durante décadas, si bien con las primeras técnicas parche transanular y cierre
del defecto interventricular- pueden surgir problemas con el tiempo que pueden
generar un riesgo adicional de morbimortalidad. La insuficiencia pulmonar
severa, la presencia de hipertrofia ventricular derecha y el progreso de arritmias
son inconvenientes que se tornan importantes y que deben mostrarse con la
finalidad de valorar una nueva intervencion temprana y reparar los defectos
secundarios de la arritmia. Las nuevas técnicas quirargicas tratan de conservar
la integridad de la unién ventriculo-pulmonar y de la propia valvula, siempre y

cuando sea posible.
Abstract

Tetralogy of Fallot is a congenital cardiac deformation very frequent of the
conotruncal region (ventricle). Four cardiovascular alterations occur and are:
infundibular pulmonary stenosis, right ventricular hypertrophy, interventricular
septal defect and aorta overlying the right ventricle. It is a disorder that has a

predilection for newborns, children> 1 year old and infants. Tetralogy of Fallot



has been found associated with the Trisomy of Chromosome 21 and the
microdeletion of 22g11. It is the most frequent cyanosis pathology of childhood
age with an incidence of 0.1 / 1000 live births. The clinical presentation varies
and depends on the degree of pulmonary narrowing; When it is already significant
in neonates or infants <3 - 6 months, hypoxemia crises may appear that require
urgent medical or surgical intervention. If there is no surgical repair the tetralogy
of Fallot is increasing with high mortality,> 35% die in the first year of life and 50%
at 3 years, otherwise the surgical intervention of the malformation promises
optimal survival results during decades, although with the first transannular patch
techniques and closure of the interventricular defect- problems may arise over
time that may generate an additional risk of morbidity and mortality. Severe
pulmonary insufficiency, the presence of right ventricular hypertrophy and the
progress of arrhythmias are inconvenients that become important and that must
be shown in order to assess a new early intervention and repair the secondary
defects of the arrhythmia. The new surgical techniques try to preserve the
integrity of the ventricle-pulmonary junction and the valve itself, whenever

possible.

2. Desarrollo

2.1. ¢QuéeslaTetralogia de Fallot?
El vocablo “tetralogia” hace relato a los 4 elementos anatdémicos descritos por
Etienne-Louis Fallot en 1888 (Clifton, 2016), que son:

1. Existencia de un orificio entre las camaras ventriculares, denominado
comunicacion interventricular (CIV)

2. Un estrechamiento de la regién infundibular del ventriculo derecho, que se
conoce como estenosis pulmonar

3. El cabalgamiento de la aorta sobre la CIV

4. Hipertrofia de la pared del ventriculo derecho debida a la elevada presion en
el lado derecho. Es una cardiopatia engendrada que afecta al flujo sanguineo
normal. (Sadler, 2012)

Entonces, anatdmicamente se puede clasificar esta patologia en:

R

% Tetralogia de Fallot con estenosis pulmonar
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% Tetralogia de Fallot con atresia pulmonar

Tetralogia de Fallot Corazén normal
B. |
s - : Camaras del corazén Vasos Vilvulas
1. Auricula izquierda 5. Valvula pulmonar RA. Auricula derecha MPA. Arteria pulmonar principal ~ Valvula trictispide
2. Ventriculo izquierdo 6. Vélvula adrtica LA. Auricula izquierda Ao. Aorta Valvula mitral
3. Auricula derecha 7. Arteria pulmonar RV. Ventriculo derecho  SVC. Vena cava superior Vélvula adrtica
4, Ventriculo derecho 8. Aorta LV. Ventriculo izquierdo  IVC. Vena cava inferior Valvula pulmonar

Figura 1. A. Corazén con Tetralogia de Fallot. B. Corazén normal y sus
estructuras. Tenemos las comparaciones en un corazén sano y el que tiene el
fallo congénito. Imagenes tomadas de Centros para el control y prevenciéon de

enfermedades.

2.1.1. Tetralogia de Fallot con estenosis pulmonar
La tetralogia de Fallot (TOF) con estenosis pulmonar surge como resultado de la
falta de desarrollo o hipoplasia a nivel del infundibulo del ventriculo derecho o

conotruncal. (Berastegui, 2012)

Embriolégicamente el septo o infundibulo se desdobla de forma que obtiene un
eje posterior — derecho e inferior. Aunque en la TOF permanece en un eje
superior, anterior e izquierdo. (Sadler, 2012) Asi pues, al permanecer anterior y
superior, el septo infundibular que deberia ser la pared entre los dos ventriculos,
se coloca entre el eje izquierdo antero superior y derecho postero inferior de la
banda septal, esto producira el defecto en el septo ventricular. De esta manera

el defecto del tabique que aparece en el TOF es posterior e inferior al septo



infundibular. La hipoplasia infundibular es mas indudable en los nifios con TOF
donde la mal vision del septo infundibular y de la banda septal no ha provocado
cambios de la morfologia de las fibras del ventriculo derecho. Otra de las
particularidades de TOF es la dificultad del flujo para salir del ventriculo derecho

y dirigirse hacia la arteria pulmonar.

Existen varias categorias de taponamiento al flujo en la TOF con estenosis
pulmonar, sin embargo la manifestacion crucial en dicha patologia sera la
hipoplasia del tracto del ventriculo derecho junto con estenosis de la valvula
pulmonar. (Berastegui, 2012) La hipoplasia de la bifurcacion de las arterias
pulmonares es poco frecuente en el TOF con estenosis pulmonar (PE). De esta
forma en pocos casos aparecen problemas a nivel de la bifurcacion pulmonar
incluso a pesar de presentar un tracto de salida del ventriculo derecho estrecho.
Aunque, se debe considerar, la influencia negativa del tracto de salida del
ventriculo derecho o su extension a diferentes niveles; la hipoplasia del
infundibulo del ventriculo derecho y afectacion del anillo valvular pulmonar
pueden tener afeccion en mayor o menor medida a su porcion distal o tronco de
la arteria pulmonar. En este caso, la valvula pulmonar ser4 amorfa, con
consistencia cartilaginosa y poco movil, provocando un retorno del flujo
sanguineo y dando prioridad a que la sangre se dirija por la comunicacién

interventricular.

Cabe mencionar la relacion de las arterias coronarias, a pesar de que pueden
existir varias anomalias en su distribucion, el mas significativo es la correlacion
se establecerd de la coronaria izquierda con la arteria pulmonar. Existe un
acortamiento de distancia entre la arteria pulmonar y la coronaria izquierda
debido a la dextraposicion de la aorta. Asi definimos que alrededor de un 5 %,
de los pacientes muestran una distribucion anémala de la arteria descendente
anterior. En este caso, el trayecto de la descendente anterior transcurriria a
través de la salida del ventriculo derecho. La arteria circunfleja seguiria su
recorrido habitual, posterior a la arteria pulmonar principal antes de adentrarse
en el surco atrioventricular izquierdo. De forma extraordinaria aparece un
nacimiento andmalo de la arteria coronaria derecha desde el tronco izquierdo y
atraviesa el infundibulo hacia el ventriculo derecho. Por lo tanto, a nivel

quirargico, cualquier cambio en el recorrido normal de la circulacion coronaria



debera ser tenido en cuenta para evitar lesiones de las mismas durante la
ampliacion del tracto de salida del ventriculo derecho con la colocacion de un
parche de ampliacion. Otras de las alteraciones que se encuentran relacionada

con la TOF de estenosis pulmonar es la permeabilidad del foramen oval.

2.1.2. Tetralogia de Fallot con atresia pulmonar

La tetralogia de Fallot con atresia pulmonar es otra de los cambios anatémicos
gue pueden surgir en esta patologia. En este argumento a la variacion anatémica
gue concreta a dicha patologia se le ha de afadir la presencia de vestigios de la
vélvula pulmonar. (Berastegui, 2012)

Pueden aparecer modificaciones del lecho vascular pulmonar asociado a la
ausencia de la valvula pulmonar. Durante el desarrollo del embrion el plexo

vascular pulmonar esta conectado al sistémico a través de la aorta dorsal.

El plexo vascular se empieza a diferir en el plexo pulmonar hacia el dia 40 del
desarrollo embrionario. Por una etapa de tiempo el parénquima pulmonar recibe
flujo sanguineo a dos niveles: de las arterias pulmonares que derivan del sexto
arco braquial y de las arterias sistémicas. Sin embargo, en el dia 50 del desarrollo
embrioldgico la circulacion sistémica involucionara de forma que el flujo arterial
gue ocasionara el desarrollo pulmonar sera el que tiene su origen
exclusivamente en las arterias pulmonares. La ausencia de valvula pulmonar va
a provocar una serie de cambios a nivel de la circulacién pulmonar en funcion de

la persistencia de un ductus.

La persistencia o déficit de esta nueva distribucion de los flujos arteriales
pulmonares hardn que hablemos de dos tipos de alternativas dentro de la
tetralogia de Fallot con atresia pulmonar ( TOF PA). Lo que provocara un cambio
de intervencion quirurgica. (Carrasco, 2010) Por lo tanto al encontrarse afectada
la circulacién pulmonar, existira una distribucion con los complejos funcionales
gue intentaran suplir la ausencia de flujos a este nivel y serén las conocidas como

malformaciones arteriales colaterales aorto pulmonares ( MACPAS)

De esta forma la TOF PA se puede subdividir a su vez en cuatro grupos en

funcion de la circulacién pulmonar que hayan desarrollado. (Berastegui, 2012)

Asi pues los grupos se definen:



Grupo | y Il: Los pacientes que se incluyen en este grupo presentan un
desarrollo pulmonar que se acerca a la normalidad. Por lo tanto estamos
hablando de un grupo de pacientes donde el flujo pulmonar se suple por la
presencia de un ductus arterioso persistente. En ambos casos, tanto en el
grupo | como en el Il existe una conexion de las arterias pulmonares con los
diferentes segmentos broncopulmonares. La diferencia entre el grupo | y Il
reside en que en este segundo grupo puede existir una ausencia de la arteria
pulmonar principal.

Grupo lll: En este grupo de pacientes con TOF PA existe una permeabilidad
del ductus pequefia o casi inexistente. Esto ocasiona que las arterias
pulmonares que conectan a su vez con las ramas broncopulmonares sean
hipoplasicas. De esta forma el flujo pulmonar debe ser suplido por la aparicién
de arterias colaterales aorto pulmonares, las conocidas como MACPAs
Grupo IV Los pacientes que se incluyen en este grupo presentan su

circulacion pulmonar sustituida totalmente por la aparicion de MAPCAs.

2.2. ASOCIACION CON ANOMALIAS EXTRACARDIACAS

Una de los trastornos congénitos en las que se puede ver asociada la TOF es la

formada por el conjunto de deformaciones denominadas VACTERL. De esta

forma se pueden ver asociadas:

Anomalias vertebrales
Anomalias anales

Aparicion de fistula traqueo esofagica

P o b P

Alteraciones cardio-pulmonares (dentro de las que incluiremos a la TOF)
y que seran las que van a marcar el pronéstico y manejo de estos

pacientes.

2.3.  FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de la Tetralogia de Fallot ( TOF ) va ser definitiva por:

- El nivel de obstruccién al flujo sanguineo a la salida del ventriculo derecho. (
RVOTO)

- El nivel de resistencia vascular pulmonar.



La persistencia de un defecto septal amplio ( CIV ) entre los dos ventriculos
funcionan con presiones parecidas de forma que el gasto ventricular va a estar
determinado por la resistencia vascular pulmonar y el ( RVOTO ). La
fisiopatologia de la Tetralogia de Fallot, como la de las mayorias de cardiopatias

congénitas evoluciona con el desarrollo del paciente.

De esta manera la representacion de los defectos anatdmicos que definen la
TOF no tiene mayor influencia en el desarrollo de la circulacion fetal. Sin
embargo, después del nacimiento se va cerrando el ductus arterioso pulmonar
lo que va a provocar un mayor nivel de obstruccion para que ocurra la salida de
la sangre hacia la arteria pulmonar. Por lo tanto fisiolégicamente se debe tener

la presencia de un ductus arterioso para mantener un flujo pulmonar adecuado.
Existen otros factores que reducir o cerrar el ductus:

» Farmacos: Indometacina.
= Cierres percutaneos o quirargicos

= Altos flujos oxigeno.

La estenosis del ductus provocara el sintoma patognomonico en la TOF que son
las crisis de hipoxemia en el neonato. Asi el mantenimiento del ductus,
principalmente por infusion de prostanglandinas, va a acceder una saturacion
adecuada en el nifio, siendo ésta de alrededor del 80-90 %. Una vez que se
produzca el cierre completo del ductus la clinica del paciente va a venir
determinada por el grado de obstruccion al flujo pulmonar del tracto de salida del
ventriculo derecho. (AHA, 2009)

El RVOTO va a definir la clinica futura, de esta forma:

» RVOTO severa: Provocara una desaturacion severa y ademas crisis de
hipoxemia y aparicién de acidosis respiratoria.

» RVOTO moderada ligera: Si el nivel de obstruccion al flujo sanguineo es
moderado o incluso ligero el flujo pulmonar puede ser el adecuado,

manteniendo los grados de oxigenacion tisular 6ptimos.

La sintomatologia de un paciente con la Tetralogia de Fallot, estara determinada

por las crisis de hipoxia:



e Poliglobulia: La hipoxemia provocara estimulacién y asi mayor produccién

celular en la medula 6sea
e Anemia hipocrémicay macrocitica.

e Cianosis: Se hace mas visible durante etapas de agitacion, ya que se provoca
una hipervolemia lo que produce una aglomeracién del volumen celular y
disminucién del volumen plasmatico, esta viscosidad conlleva a una disminucion

del flujo sanguineo por ende una disminucion de la oxigenacion tisular.
e Pérdida del conocimiento
e Muerte subita.

e Acropaquias: Es el agrandamiento indoloro e insensible de las falanges

terminales de los dedos de las manos.
e Accidente cerebrovascular ( menos frecuente abscesos cerebrales ).

En caso de existencia MAPCAs puede existir insuficiencia cardiaca. En los
neonatos en los que no se produce el cierre ductal durante los primeros dias de
vida pueden vivir gracias a la aparicion de circulaciéon colateral hasta la
adolescencia. Aun asi, en esta etapa podran notar con frecuencia las
consecuencias de una situacion de hipoxia crénica con cianosis, policitemia y en

ultimo término, y aparicién de trombosis cerebral o0 abscesos. (Espinosa, 2010)

2.4. Diagnostico Preoperatorio
El diagnéstico de la Tetralogia de Fallot, va a ser evidente principalmente por la
clinica, sintomas que se han mencionado anteriormente. Sin embargo, se
mencionardn brevemente las diversas exploraciones complementarias que
permitirdn no soélo al diagndstico de esta patologia sino también a planificar la

estrategia terapéutica mas adecuada en cada caso.

Clinica

» Cianosis: Es el signo clinico mas frecuente en la Tetralogia de la Fallot. La
cianosis se define como la pigmentacién azulada de la piel y mucosas, debido
a la existencia de al menos 5 g% de hemoglobina reducida en la sangre

circulante o de coloracion hemoglobinicos anémalos (metahemoglubina o



sulfohemoglobina) en los glébulos rojos. (Berastegui, 2012) La cianosis se
puede clasificar como central o periférica:

= Central: En este tipo se aprecia tanto en la piel como las mucosas con una
coloracién azulada y es el resultado de una hipoxemia arterial que puede ser
ocasionada por :

- Alteracion de la funcion pulmonar: hipoventilacién alveolar, alteraciones
de la ventilacion-perfusion, trastornos de difusion de oxigeno.

- Existencia de cortocircuitos intracardiacos derecha-izquierda
(defectos septales), entre los grandes vasos (conducto arterioso) o en los
pulmones.

- Policitemia vera en ausencia de desaturacion arterial de oxigeno,
debido al aumento de hemoglobina reducida en la sangre.

= Periférica. En este tipo la coloracibn azulada se observa en tejidos
periféricos o zonas acras ( manos, orejas, nariz y pies ) pudiendo ser
generalizada o localizada.

Aparece como resultado a la disminucion del flujo sanguineo periféricoy / o

aparicién de vasoconstriccion.

La persistencia de un flujo sanguineo lento permite que cada glébulo rojo
continte en contacto con los tejidos durante mas tiempo; en consecuencia, se
extrae mas oxigeno de la sangre arterial con el posterior incremento de

hemoglobina rica en didxido de carbono en la sangre venosa.

Las causas que la originan son multiples, siendo las principales la exposicion al

frio, la insuficiencia cardiaca y la obstruccion venosa.

En las TOF la cianosis es constante, sin embargo también puede aparecer de

forma intermitente, empeorando durante las crisis de hipoxia.

- Acropaquias; Dedos en palillo de tambor o dilatacion distal de las falanges.
- Clinica de insuficiencia cardiaca

- Sindrome de hiperviscosidad por la existencia de policitemia.

- Endocarditis bacteriana y/o ictus debidos a embolias paraddjicas.

Exploraciones complementarias



Pulsioximetria
La interpretacion de la saturacion venosa no soOlo determinara la cianosis
conocida en la TOF sino que ademas va a permitir conocer el nivel de afectacion

de dicha patologia y por lo tanto plantear la estrategia quirdrgica.

De la misma manera, la saturacién venosa nos puede orientar de la gravedad en
el caso de que se hable de una TOF con atresia pulmonar. (Berastegui, 2012)
Asi, la existencia de saturaciones por encima de 85-90 % puede identificar la
existencia de un gran numero de colaterales o existencia de MAPCAs.
(Espinosa, 2010)

Sin embargo, el cierre ductal de las colaterales pulmonares o bien el desarrollo
de la enfermedad pulmonar vascular se traducira en una desaturacion por debajo
del 75 %.

- Saturacion = 85 — 90 % ( TOF — PA ) = Existencia de MAPCAs.
- Saturacién < 80-85 % = Indicacion de cirugia.
- Saturacion < 65-70 % = Indicacion de cirugia urgente.

RX de torax.

Los descubrimientos radiol6gicos que podemos encontrar en la TOF son:
* Corazon de tamafio normal.
* Arco o cayado adrtico derecho en (25%) de los casos.

* Corazon en forma de bota. Aumento del volumen celular del ventriculo derecho,

segmento de la arteria pulmonar céncavo.
Electrocardiograma

El electrocardiograma en un neonato con la Tetralogia de Fallot es normal pero
con el desarrollo puede surgir un blogqueo de rama derecha como consecuencia
del aumento del volumen celular ventricular derecho que va aumentando
progresivamente a expensas del aumento de la presion como consecuencia de
la persistencia del defecto septal ventricular. La hipertrofia de la cavidad derecha
en un futuro puede inducir aparicion de arritmias malignas como la fibrilacién

ventricular. (Carrasco, 2010)



Ecocardiograma doppler color

Es uno de los métodos diagndstico de preferencia. Se objetiva y concreta la
Comunicacion interventricular, el estado de cabalgamiento aértico, el nivel y

localizacion de la Estenosis Pulmonar y el tamafio del anillo pulmonar.

En la mayoria de los casos de Fallots, el tamafio de las arterias pulmonares es
normal al igual que su distribucion. Un véalvula pulmonar pequefia, lo mas
frecuente, implica el implante quirdrgico de una parche transanular, lo cual

implica el sacrificio de la valvula pulmonar.

El diagndstico es mas factible en los casos de Fallots con agenesia de la valvula
pulmonar y en aquellos que se asocian con canal Atrioventricular. En manos
expertas y con alta sospecha, pueden diagnosticarse correctamente aquellos

casos con ausencia de una rama pulmonar y aquellos con coronaria anémala.
Cateterismo diagnéstico y la resonancia magnética

Son pruebas que se consideran innecesarios para el diagnéstico de Fallot, y su
indicacion debe ser Util a casos concretos en los que el estudio ecocardiogréfico
puede no suministrar datos definitivos. Entre estos casos estan incluidos
Tetralogia de Fallot con ausencia de rama pulmonar o alteraciones de la
distribucion y tamafio de arterias pulmonares y, segun los grupos quirargicos, los

casos con sospecha de coronaria anémala. (Rodriguez, 2001)

2.5. TRATAMIENTO
Existen ciertos casos de Tetralogia de Fallot en los neonatos que no requieren
tratamiento y pueden darse de alta al domicilio con revisiones cardiol6gicas

frecuentes.

El uso de prostaglandinas es obligado en aquellos casos con Estenosis

Pulmonar severa que presentan cianosis debido al cierre el ductus.

El tratamiento de las crisis hipoxémicas consiste en oxigenoterapia, posicion
genupectoral (similar al acuclillamiento), administracion de morfina, bicarbonato

(si existe acidosis metabdlica) y vasopresores.

Su prevencion reside en la administracion de sedantes en algunos casos y en

evitar las punciones para analisis de sangre que no sean totalmente necesarios.



Muy ocasionalmente puede estar indicado la administracién de bloqueantes beta
tipo propanolol. La cianosis severa y/o progresiva y la presencia de crisis
hipoxémicas deben urgir al pediatra y cardiélogo la indicacién inmediata o precoz
del tratamiento quirdrgico. Algunos casos de Fallot con agenesia de la valvula
pulmonar pueden requerir cuidados intensivos precoces neonatales ante un
cuadro severo de distress respiratorio por obstruccién bronquial. (Espinosa,
2010)

2.5.1. TRATAMIENTO QUIRURGICO

Es el tratamiento de primera categoria. Consiste en cerrar la Comunicacion
Interventricular con un parche y ademas corregir la Estenosis Pulmonar con
diversas técnicas, siendo la mas frecuente el implante de un parche transanular

pulmonar.

- La correccion del Fallot debe ser llevada a cabo sin demora e
independientemente de la edad, si el nifio tiene sintomas: Cianosis importante

y/o progresiva y crisis hipoxémicas.

- Sin sintomas, la correccién electiva del Fallot esta indicada desde el periodo

neonatal hasta los 3-6 meses de edad.

El tratamiento paliativo puede estar indicado en casos muy concretos. Este
consiste en la realizacion de una fistula sistémico pulmonar tipo Blalock Taussig,
hemicorreccion (conexion ventriculo derecho — arteria pulmonar sin cierre de la

CIV) y/o angioplastia infundibular transcutanea

Los tipos especiales de Fallot deben ser tratados quirirgicamente de forma
individual, pero en principio la correccidn total en una sola operacion es la técnica

de eleccidn en todos estos tipos especiales de Fallot.

- En ausencia de rama pulmonar, debe indicarse operacién correctora temprana
preservando la funcion valvular pulmonar o implantando un conducto valvulado
y rescatando para la circulacién pulmonar la rama pulmonar “ausente” si esta no

es tal y nace de aorta o ductus.

- Los casos de Fallots con agenesia de valvula pulmonar son intervenidos
mayoritariamente mediante implante de conducto valvulado +/- reseccién de

ambas arterias pulmonares en los casos con obstruccion pulmonar, o bien



mediante maniobra de Lecompte y anastomosis directa del tronco pulmonar en

el ventriculo derecho.

- Los nifios con permeabilidad Atrioventricular asociado pueden ser sometidos
a correccion total un poco mas tarde, hacia los 4-63 meses, y en principio es
aconsejable preservar la funcion valvular pulmonar o implantar un conducto

valvulado.

- La presencia de una coronaria anémala no debe impedir la correccion total en
una sola operacion, y el cirujano debe ir siempre preparado para esta
eventualidad. En la mayoria de los casos se puede corregir con la técnica
stardard y/o con pequefias modificaciones. En una minoria es necesario
implantar un conducto ventriculo derecho — arteria pulmonar. Por este motivo,

algunos grupos quirdrgicos aplazan la correccidon unos meses. (Espinosa, 2010)

3. Conclusién
Es una enfermedad congénita con mayor predileccion en los nifios, es muy
frecuente y ademas tiene un tratamiento que permite una vida a largo plazo con

chequeos frecuentes. Se asocia a diversas patologias extracardiacas.

El ecocardiograma es uno de las pruebas de complementos con mayor
predileccion para el diagnostico del mismo. En ocasiones se necesita del
cateterismo intervencionista en pacientes escogido (angioplastia y colocacion de

endoprotesis en la estenosis.
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