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As cardiopatia.s congênitas definem-se como anormalida-

des do aparelho cardiovascular ao nascer20, constituindo um 

importante capítulo dentro da cardiologia moderna, especialmen-

te pela possibilidade de correção cirúrgica em um numero cres-

cente de casos. 

Calcula-se que estas anomalias apresentam-se em aproxi-

madamente 8,14 por mil dos nascidos vivos 1'* f
2 0

f
3 7

/
3 8

; d o s 

quais faleciam até há pouco tempo de 25 a 30%1't, cifras que ex-

pressam a importância do problema e a transcendência do diag-

nóstico e tratamento precoces. 

Um importante grupo de cardiopatias congênitas caracte-

riza-se pela presença de curto-circuitos artêrio-venosos, como 

ê o caso da comunicação interatrial, a persistência do canal 

arterial e a comunicação interventricular, que são os mais co-

muns exemplos. Deste grupo, aproximadamente 9,8 a 10% corres-

podem a defeitos do septo interatrial, 9,7% â persistência do 

canal arterial e 30,5 a 40% a defeitos do septo interventricu-

lar 1 \ 2 0 , 3 7 . 

A comunicação interatrial, constitui-se a cardiopatia 

congênita com curto-circuito esquerdo-direito mais freqüente 

encontrada no adulto37 , podendo ser de 3 tipos anatômicos: os-

tium secundum, que é o mais freqüente, correspondendo aproxima-

damente a 9 0% dos casos; a do tipo seio venoso, em cerca de 10% 

e o ostium primum, este ultimo raro na forma pura 3 7, 5 4 . Existe 

um predomínio do sexo feminino de 2.5:1 em relação ao masculi-

no511 . 

A prevalência da persistência do canal arterial na po-
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pulação geral é de aproximadamente 0,04% em pacientes nascidos 

ao nível do marJ ? . Penaloza e cols.1*6 , em 1964, demonstraram 

que nas crianças nascidas em altitudes de 3.000 a 5.000 metros 

sobre o nível do mar o canal arterial apresentou-se com a fre-

qüência de 0,72%, fenômeno que foi atribuído à baixa pressão 

de oxigênio encontrada nas regiões localizadas nas grandes al-

titudes, o que influi negativamente sobre a contração da cama-

da muscular do canal arterioso36,41. 

Moss e cols.1*1', realizaram um estudo em 15 recém-nasci-

dos com persistência do canal arterial aos quais administrou 

oxigênio a 100%, e observaram que o curto-circuito esquerdo-di-

reito desaparecia, dados que servem de suporte para explicar a 

influência da concentração do oxigênio do meio ambiente sobre 

o canal arterial45. 

Quanto â localização anatômica dos defeitos do septo 

interventricular, 90% se encontram na porção média membranosa, 

9% na região alta bulbar ou conal e 1% na parte baixa muscular 
3 7 

Em um estudo realizado em 259 pacientes portadores de 

comunicação interventricular, 4% corresponderam a defeitos múl-

tiplos da região muscular do septo interventricular e mais de 

80% estavam localizados na parte membranosa21 . A distribuição 
— 3 por sexo e praticamente equilibrada 

Por outro lado, tem se chegado a comprovar por vários 
estudos que a hipõxia produz alterações ao nível da circulação 
pulmonar por um aumento da resistência deste circuito produzi-
do por vasoconstrição13,18,40,47,60. Ressl consegue experimen-



talmente em ratos, provocar hipertensão pulmonar reversível in 

duzida pela exposição intermitente a elevadas altitudes com 

quadros de hipoxia 48. 

A baixa concentração de oxigênio é uma situação comum 

na região andina da América do Sul, o que determina que os ha-

bitantes desta área encontrem-se adaptados a este estado de hi 

põxia crônica. Esta adaptação é o resultado de vários mecanis-

mos, como a policitemia, a hipervolemia e alterações na função 

pulmonar, o que favorece o desenvolvimento da hipertensão pul-

monar mais precocemente quando estão associadas outras condi-

ções, como é o caso das cardiopatias congênitas com curto-cir-

cuito da esquerda para a direita e hiperfluxo pulmonar 1 3, 1 7, 2 2 

- V W 5 , 5 7 . Entretanto, parece existir uma considerável va 

riação entre as espécies na magnitude desta reação60. 

Wèlch e cols.61, realizaram um estudo da circulação pui 

mcnar em pacientes portadores de cardiopatia congênita com cur 

to-circuito da esquerda para a direita, com o fim de determi-

nar os efeitos da sobrecarga hemodinâmica ao nível dos vasos 

pulmonares. Deste grupo, 25 casos tinham comunicação interatri 

al; 25, persistência do canal arterial e 11, comunicação inter 

ventricular. Em todos eles encontrou-se um importante aumento 

do fluxo pulmonar, considerado como um fator determinante para 

o aparecimento de lesão ao nível da musculatura dos vasos pul-

monares. 

Existem, assim, diversos estudos e várias opiniões so-
bre o tema, que ainda comportam dúvidas e buscam esclarecimen-
tos, o que nos levou â elaboração deste trabalho, que tem como 
objetivos: 
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a) avaliar a prevalência e a distribuição das cardiopa-

tias congênitas com curto-circuito esquerdo-direito mais fre-

qüentes, como a comunicação interatrial, a persistência do ca-

nal arterial e a comunicação interventricular na altitude e em 

região de baixo nível; 

b) analisar as características evolutivas peculiares 

destas cardiopatias na altitude, em comparação com outras áreas 

geográficas que se encontram ao nível ou um poucò acima do ní-

vel do mar. 



MATERIAL E MÉTODOS 
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0 presente trabalho é um estudo retrospectivo, realiza-

do num grupo de 588 pacientes com diagnóstico clínico e hemo-

dinâmico de cardiopatia congênita com curto-circuito da esquer-

da para a direita e hiperfluxo pulmonar, incluindo a comunica-

ção interatrial, a persistência do canal arterial e a comunica-

ção interventricular, atendidos durante um lapso de 8 anos 

(1974-1982). 

Estes indivíduos foram escolhidos de acordo com os se-
guintes critérios: 

1) ausência de cardiopatia valvar; 

2) ausência de lesões cardíacas congênitas associadas; 

3) ausência de pneumopatias. 

Esta população foi dividida em dois grupos: o Grupo A, 

incluindo 294 pacientes que residem permanentemente na Cidade 

de Quito-Equador e sua região de influência, situada aproxima-

damente a 3.000 metros de altitude acima do nível do mar. Per-

tenciam 119 ao sexo masculino (40,5%) e 175 ao sexo feminino 

(59,5%), com uma idade variando de 0 a 50 anos, média de 14 a-

nos. Foram subdivididos nos seguintes grupos etários: menores 

de 1 ano, de 1 a 10 anos, de 11 a 20, de 21 a 30, de 31 a 40 e 

de 41 a 50 anos. 

Todos os pacientes foram submetidos a exame clínico, e~ 

letrocardiograma convencional com doze derivações, em alguns 

casos fonocardiograma, radiografia de tórax nas incidências põs-

tero-anterior, oblíqua anterior esquerda e direita e perfil es-

querdo, além de estudo hemodinâmico completo. 

O Grupo B compreendia 29 4 pacientes, residentes na Cida-

de de Curitiba, Estado do Paraná, Brasil, e sua área de influ-
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ência, situada poucos metros acima do nível do mar. Correspon-

diam 128 ao sexo masculino (43,5%) e 166 ao feminino (56,5%) , 

com idades entre 0 e 58 anos, média etária de 21 anos. Foram 

agrupados da seguinte maneira: menores de 1 ano, de 1 a 10 a-

nos, de 11 a 20, de 21 a 30, de 31 a 40, de 41 a 50 e maiores 

de 50 anos. 

Todos foram submetidos a estudo clínico completo e exa-

mes de laboratório e gabinete que incluía eletrocardiograma 

convencional, radiografia de tórax nas incidências ântero-pos-

terior e perfil esquerdo, ecocardiograma em um bom número de 

casos e estudo hemodinâmico. 

Nos dois grupos o cateterismo cardíaco foi realizado de 

acordo com a técnica específica para cada caso. A seqüência do 

estudo foi a seguinte: 

a) cateterismo direito e esquerdo, com registro manomê-

trico e oximetrico a nível das diferentes cavidades, artéria 

pulmonar e aorta; 

b) cineangioventriculografia esquerda, alguns casos ci-

neangioventriculografia direita, junto com cineangioarteriogra-

fia esquerda, cineangioarteriografia pulmonar e cineangioarto-

grafia. 

As projeções utilizadas foram as habituais para o local 

da injeção, algumas vezes utilizando a incidência crânio-caudal 

ou caudo-cranial. 

As anomalias classificaram-se de acordo com o local do 

curto-circuito. Consideramos as seguintes variáveis: 



-9-
1) CLASSIFICAÇÃO ANATÔMICA 

Levou-se em conta a classificação habitual das cardiopa-

tias congênitas com curto-circuito esquerdo direito19, compro-

vada mediante o cateterismo cardíaco. Para nosso estudo consi-

deramos as seguintes anomalias: 

a) Comunicação interatrial: ostium primum; ostium secundum; 

tipo seio venoso. 

b) Persistência do canal arterial: foram tomados em con-

ta unicamente os pacientes, nascidos a termo que tiveram essa 

cardiopatia. 

c) Comunicação interventricular: escolhemos os pacientes 

que apresentavam o defeito a nível da porção membranosa do sep-

to interventricular. 

2) HIPERTENSÃO ARTERIAL PULMONAR 

Para determinar o grau de severidade da hipertensão ar-

terial pulmonar levou-se em conta o valor da pressão sistõlica 

da mesma, e relacionou-se com a medida da pressão sistõlica sis-

têmica obtida ao nível do ventrículo esquerdo ou da aorta duran-

te o cateterismo cardíaco. Admitimos como valores máximos de 

normalidade aqueles menores a 30% 3 4 e consideramos a existência 

de hipertensão arterial pulmonar de acordo com a seguinte clas-

sificação 1 5: 

a) Grau leve, até 50% da pressão sistêmica; 

b) Grau moderado, até 70% da sistêmica e 

c) Grau severo maior de 70% da pressão sistêmica. 

Dentro deste último grupo incluiram-se os indivíduos que 
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desenvolveram síndrome de Eisenmenger, como complicação da e-

volução natural dessas cardiopatias congênitas. 

Em 23 pacientes menores de 10 anos, pertencentes ao Gru-

po B, que apresentavam comunicação interatrial, não foi deter-

minado o valor da pressão sistêmica durante o cateterismo car-

díaco, obtendo-se esta medida da tabela de Kirshieper e cols.52 

(Tabela I). 

Para comparar proporções e/ou porcentagens foi aplicado o 

teste Z além da distribuição x 2 , considerando-se significativo 

o nível de 1% de probabilidade Z > 2,58, P < 0,01; e significati-

vo ao nível de 5% de probabilidade, Z > 1,96, P < 0,05. Como não 

segnitificativo, P > 0,05. 
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Tabela I - Pressão arterial sistólica e diastõlica (mé-
dia + erro-padrão) em vários grupos etários 
(segundo Kirshiper e cols.). 

IDADE (meses) SISTÕLICA1 DIASTÕLICA' 

1 - 3 74 + 5 51 + 6 

4 - 6 85 + 4 64 + 4 

7 - 9 86 ± 2 63 + 7 

10 - 12 89 ± 2 68 + 1 

IDADE (anos) 

1 - 2 91 + 7 63 + 7 

3 - 4 95 + 7 59 + 9 

5 - 6 95 + 8 58 + 8 

7 - 8 97 + 7 58 + 10 

9 - 10 100 + 6 61 + 9 

11 - 12 104 + 6 66 + 7 

13 - 14 109 + 6 70 + 8 

1 mmHg 



RESULTADOS 
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1) CLASSIFICAÇÃO ANATÔMICA 

Considerando-se a amostra de uma maneira global, dos 588 

pacientes estudados, 150 (25,5%) eram portadores de comunica -

ção interatrial, 168 casos (28,5%) apresentaram persistência do 

canal arterial e 270 (46,0%) correspondiam â comunicação inter-

ventricular. Levando em conta os dois grupos separadamente, po-

demos observar (Tabela II), que entre os indivíduos do Grupo A 

51 (17,3%) apresentavam comunicação interatrial; 106 casos 

(36,1%) correspondiam â persistência do canal arterial e 137 pa-

cientes (46,6%) eram portadores de comunicação interventricu-

lar. 

Do grupo B, 99 casos (33,7%) correspondiam ã comunicação 

interatrial, 62 (21,0%) eram portadores de persistência do ca-

nal arterial e 133 pacientes (45,3%) apresentavam comunicação 

interventricular. 

COMUNICAÇÃO INTERATRIAL 

No primeiro grupo dois casos (3,9%) apresentavam ostium 

primum, 43 pacientes (84,3%) tinham ostium secundum, 6 indiví-

duos (11,8%) correspondiam ao tipo seio venoso. 

Entre os pacientes do segundo grupo, doze (.12,2%) apre-

sentaram ostium primum, 85 indivíduos (85,8%) tinham ostium se-

cundum e dois casos (2,0%) correspondiam ao tipo seio venoso. 

PERSISTÊNCIA DO CANAL ARTERIAL 

Os 106 pacientes pertencentes ao Grupo A, eram portado-

res de formas típicas, enquanto que os sessenta e dois casos 
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correspondentes ao Grupo B, 7 (11/3%) eram casos atípicos. 

COMUNICAÇÃO INTERVENTRICULAR 

Esta anomalia foi encontrada em 270 pacientes, dos quais 

137 (50,7%) correspondiam ao primeiro grupo e 133 indivíduos 

(49,3%) eram do segundo grupo. 

Em base aos dados obtidos, (Tabela II), verificamos que 

existe diferença significativa (P < 0,01), entre os pacientes 

com comunicação interatrial, sendo maior no Grupo B. 0 número 

de indivíduos do Grupo A que apresentaram persistência do ca-

nal arterial foi significativamente maior (P < 0,01) que no 

Grupo B (Figura 1). 

DISTRIBUIÇÃO DE ACORDO AO SEXO 

Entre os pacientes com comunicação interatrial (Tabela 

III) observamos que no Grupo A, 29 indivíduos (56,9%) corres-

ponderam ao sexo masculino e 22 casos (43,1%) eram do sexo fe-

minino. 

No Grupo B, 41 pacientes (41,4%) eram do sexo masculino 

e 58 casos (58,6%) pertenciam ao sexo feminino. 

Esses valores demonstram que não existe diferença signi-

ficativa em nenhum dos dois grupos (Figura 2). 

Entre os dois grupos, e em cada sexo, verificamos uma 

diferença estatisticamente significativa (P < 0,01) nos casos 

do sexo feminino (Figura 3), em relação ao Grupo B. 

Dos indivíduos que apresentaram persistência do canal ar-

terial, no. Grupo A, 18 casos (.17,0%) correspondiam ao sexo mas-

culino e 88 pacientes (8 3,0%) eram do sexo feminino. 
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No Grupo B, 20 (32,2%) eram homens e 42 (67,8%) mulheres. 

Esses valores (Figura 4), permitem-nos afirmar que existe dife-

rença significativa (P < 0,01) nos Grupos A e B, sendo seleti-

vamente menor para o sexo masculino. 

Admitindo-se a possibilidade da apresentação da persis-

tência do canal arterial nos dois grupos e em cada sexo, pode-

mos observar que para o sexo feminino existe uma diferença es-

tatisticamente significativa (P < 0,01), o que não ocorre com 

o sexo masculino (Figura 5). 

Entre os pacientes do Grupo A que apresentaram comunica-

ção interventricular, 72 (52,6%) eram homens e 65 (4 7,4%) mulhe-

res . 

No Grupo B havia 67 casos (50,3%) do sexo masculino e 

66 (49,7%) do feminino. Esses dados permitem-nos demonstrar que 

não existe diferença significativa na distribuição por sexos en-

tre os indivíduos de cada grupo (Figura 6). 

Estabelecendo a comparação entre as duas amostras e em 
cada um dos sexos, não se verificou diferença significativa (Fi-
gura 7) . 

Por outro lado, (Tabela IV), observamos que entre os in-

divíduos do sexo masculino a classificação anatômica e a locali-

dade são independentes (x2 = 2,03 < 5,99, P < 0,05). 

No tocante ao sexo feminino (Tabela V) existe uma asso-

ciação entre o número de casos observados nas distintas classi-

ficações anatômicas e os grupos estudados (x2 = 32,28 >9,21, 

P < 0,01). 
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DISTRIBUIÇÃO POR GRUPOS ETÁRIOS 

Com base aos dados obtidos, (Tabela VI), e considerando 

a igual probabilidade de ocorrência, nas duas amostras estuda-

das e em cada grupo etário, de cada um dos tipos de cardiopatia 

congênita, observamos que de 51 indivíduos do Grupo A que apre-

sentaram comunicação interatrial 1 tinha idade inferior a 1 a-

no (2,0%); 26 pacientes de 1 a 10 anos (51,0%); de 11 a 20 anos, 

11 casos, (21,5%); de 21 a 30 anos, 5 indivíduos (9,8%); de 31 

a 40 anos, 6 pacientes (11,8%); e de 41 a 50 anos, 2 pacientes 

(3,9%). 

Dos 106 pacientes que apresentavam persistência do canal 

arterial, 8 (7,6%) eram menores de 1 ano; 67 (63,2%) de 1 a 10 

anos; 24 casos (22,6%) de 11 a 20 anos; 6 (5,7%) de 21 a 30 a-

nos e 1 indivíduo (0,9%) no grupo de 31 a 40 anos. 

Entre os 137 pacientes com comunicação interventricular, 

39 (28,5%) eram menores de 1 ano; 75 casos (54,7%) de 1 a 10 a-

nos; 20 (14,6%) de 11 a 20 anos e 3 indivíduos (2,2%) de 41 a 

50 anos. 

No Grupo B, dos 99 casos de comunicação interatrial, 3 

(3,0%) eram menores de 1 ano; 20 pacientes (20,2%) de 1 a 10 a-

nos; de 11 a 20 anos, 34 indivíduos (34,3%); de 21 a 30 anos, 

17 casos (17,2%); de 31 a 40 anos, 15 (15,2%); de 41 a 50 anos, 

8 pacientes (8,1%) e maiores de 50 anos, 2 casos (2,0%). 

Entre os 72 indivíduos que apresentaram persistência do 

canal arterial, 15 (.24,2%) eram menores de 1 ano; 26 (42,0%) de 

1 a 10 anos; 15 (24,2%) de 11 a 20 anos; 5 casos. (3,5%) de 21 a 

30 anos; e 1 (5,2%) de 31 a 40 anos. 
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Dos 133 pacientes portadores de comunicação interventri-

cular, 10 C7,5%) eram menores de 1 ano; 77 (58,0%1 de 1 a 10 a-

nos; 21 casos (15,8%). entre 11 e 20 anos; 18 (13,5%) de 21 a 

30 anos e 7 indivíduos (5,2%) de 31 a 40 anos. 

Estes valores indicam que existe diferença significativa 

entre os pacientes portadores de comunicação interatrial no Gru-

po de 11 a 20 anos (P > 0,01) e de 21 a 30 anos (P > 0,05), sen-

do maior o número de casos do Grupo B (Figura 8). Dos pacientes 

com persistência do canal arterial, encontramos diferença signi-

ficativa entre os grupos de 1 a 10 anos (P > 0,01), a favor do 

Grupo A (Figura 9). Nos indivíduos com comunicação interventri-

cular observamos diferença significativa (P > 0,01) entre os me-

nores de 1 ano, com predomínio do Grupo A (Figura 10). 

HIPERTENSÃO ARTERIAL PULMONAR 

De acordo com os dados obtidos (Tabela VII) e aceitando-

se a igual probabilidade de ocorrência da hipertensão arterial 

pulmonar entre os pacientes dos dois grupos, segundo o grau de 

severidade estabelecido em cada uma das cardiopatias congêni -

tas estudadas, observamos que entre os pacientes do Grupo A, 48 

(16,3%) apresentaram hipertensão de grau leve, 144 (49,0%) ti-

veram hipertensão pulmonar de grau moderado e 102 casos (34,7%) 

foi de grau severo. 

Dos 51 pacientes que eram portadores de comunicação in-

teratrial 9 (17,6%) apresentaram hipertensão pulmonar de grau 

leve, em 36 (70,6%) foi moderada e em 6 indivíduos (11,8%) foi 

severa. 

Entre os 106 indivíduos que apresentaram persistência do 
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canal arterial, 12 casos U l f 3 U apresentaram hipertensão arte-

rial pulmonar de grau. leve, em 41 C.38,7%1 foi de grau moderado 

e em 53 (50,0%) de grau severo. 

Dos 137 pacientes com comunicação interventricular, 27 

(19,7%) mostraram hipertensão pulmonar de grau leve, 67 (48,9%) 

moderado e 43 (31,4%) severa. 

No Grupo B, 90 pacientes tiveram pressão normal a nível 

da artéria pulmonar, dos quais 41 (.41,4%) com diagnóstico de 

comunicação interatrial, 19 (30,6%) de persistência do canal ar-

terial e 30 (22,6%) de comunicação interventricular. 

Neste grupo, 204 indivíduos apresentaram hipertensão ao 

nível da artéria pulmonar, dos quais 58 (58,6%) tiveram comuni-

cação interatrial, 4 3 (69,3%) persistência do canal arterial, 

103 (70,4%) comunicação interventricular. 

Dos pacientes com comunicação interatrial, 42 (42,4%) a-

presentaram hipertensão pulmonar de grau leve, 15 casos (15,2%) 

de grau moderado e em um indivíduo foi severa (1,0%). 

Entre os pacientes com persistência do canal arterial, 

16 (25,8%) apresentaram hipertensão pulmonar leve, em 13 (21,0%) 

foi moderada e em 14 (22,6%) foi severa. 

Dos indivíduos com comunicação interventricular, 4 3 

(32,3%) apresentaram hipertensão arterial pulmonar de grau le-

ve, 22 (16,5%) de grau moderado e 38 (28,6%) de grau severo. 

Esses resultados evidenciam que entre os pacientes com 

comunicação interatrial, existe diferença significativa (P < 0,01) 

no grupo com hipertensão arterial pulmonar com grau moderado 

(Figura 11}. No grupo de pacientes com persistência do canal ar-

terial, não houve diferença significativa (Figura 12). 
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Entre os indivíduos com comunicação interventricular, ob-

servou-se uma diferença significativa CP < 0,05), no grupo que 

apresentou hipertensão de grau leve e moderado (Figura 13). 
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Tabela II - Distribuição dos casos, segundo a classifi-
cação anatômica, considerados os grupos de 
altitude (Grupo A) e ao nível do mar (Grupo 
B) . 

CLASSIFICAÇÃO TIPO GRUPO A GRUPO B TOTAL 
ANATÔMICA 

Comunicação Ostium primum 2 3,9% 12 12,2% 14 
interatrial Ostium secundum 43 84,3% 85 85,5% 128 

Seio venoso 6 11,8% 2 2,0% 8 
Total 51 100% 99 100% 150 

Persistência do 106 100% 62 100% 168 
canal arterial 

Comunicação in- Membranosa 137 100% 133 100% 270 
terventricular 

Total geral 294 294 588 
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Tabela III - Distribuição dos casos, segundo a classifi-
cação anatômica e o sexo, considerando os 
grupos de altitude (A) e ao nível do mar 
(B) . 

GRUPO CLASSIFICAÇÃO MASCULINO FEMININO TOTAL 

CIA 

PCA 

CIV 

Subt. 

29 56,9% 

18 17,0% 

72 52,6% 

119 

22 43,1% 51 100% 

88 83,0% 106 100% 

65 47,4% 137 100% 

175 294 

CIA 

PCA 

CIV 

Subt. 

41 41,4% 

20 32,2% 

67 50,3% 

128 

58 58,6% 99 100% 

42 67,8% 62 100% 

66 49,7% 133 100% 

166 294 

TOTAL 247 341 588 

CIA = comunicação interatrial 
PCA = persistência do canal arterial 
CIV = comunicação interventricular 
Subt. = subtotal 
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Tabela IV - Distribuição dos casos, segundo os tipos a-
natômicos de cardiopatia congênita, entre os 
pacientes do sexo masculino, nos grupos de 
altitude (A) e ao nível do mar (B). 

CLASSIFICAÇÃO ANATÔMICA GRUPO A GRUPO B TOTAL 

Comunicação Interatrial 29 41 70 

Persistência do _ canal 18 20 38 
arterial 

Gomunicação Interventricular 72 67 139 

TOTAL 119 128 247 
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Tabela V - Distribuição dos casos, segundo os tipos ana-
tômicos de cardiopatia congênita, entre os pa-
cientes do sexo feminino, nos grupos de alti-
tude (A) e ao nível do mar (B). 

CLASSIFICAÇÃO ANATÔMICA GRUPO A GRUPO B TOTAL 

Comunicação Interatrial 22 58 80 

Persistência do canal 88 42 130 
arterial 

Comunicação Interventricular 65 66 131 

TOTAL 175 166 341 



Tabela VI - Distribuição dos casos, era cada um dos tipos anatômicos de cardiopatia 
congênita, agrupados segundo a idade, considerando o grupo de altitude 
(A) e ao nível do mar (B). 

GRUPO C.A. - la 1 - 10 11 - 20 21 - 30 31 - 40 41 - 50 -50 TOTAL 

CIA 1 - 2,0% 26 - 51,0% 11 - 21,5% 5 - 9,8% 6 - 11,8% 2 - 3,9% 51 

A PCA 8 - 7,6% 67 - 63,2% 24 - 22,6% 6 - 5,7% 1 - 0,9% 106 

CIV 39 - 28,5% 75 - 54,7% 20 - 14,6% 3 - 3,3% 137 

Subt. 48 168 55 11 7 5 294 

CIA 3 - 3 % 20 - 20,2% 34 - 34,3% 17 - 17,2% 15 - 15,2% 8 - 8,1% 2 - 2,0% 99 

B PCA 15 - 24,2% 26 - 42,0% 15 - 24,2% 5 - 13,5% 1 - 5,2% 62 

CIV 10 - 7,5% 77 - 58,0% 21 - 15,8% 18 - 13,5% 7 - 5,2% 133 

Subt. 28 123 70 40 23 8 2 294 

TOTAL 76 291 125 51 30 13 2 588 

C.A. = classificaçao anatómica ^ 
As demais abreviaturas estão descritas na Tabela II V 



Tabela VII - Distribuição de acordo com o grau de hipertensão arterial pulmonar, 
em cada um dos tipos de cardiopatia congênita, entre os indivíduos 
que vivem na altitude (Grupo A) e ao nível do mar (Grupo B). 

GRUPO . CLASSIFICAÇÃO NORMAL LEVE MODERADO SEVERO TOTAL 

CIA 9 - 17,6% 36 -- 70,6% 6 - 11,8% 51 - 100% 

A) PCA ——r 12 - 11,3% 41 - 38,7% 53 - 50,0% 106 - 100% 

CIV 27 - 19,7% 67 - 48,9% 43 - 31,4% 137 - 100% 

Subtotal 48 - 16,3% 144 - 49,0% 102 - 34,7% 294 - 100% 

CIA 41 - 41,4% 42 - 42,4% 15 - 15,2% 1 - 1,0% 99 - 100% 

B) PCA 19 - 30,6% 16 - 25,8% 13 - 21,0% 14 - 22,6% 62 - 100% 

CIV 30 - 22,6% 43 - 32,3% 22 - 16,5% 38 - 28,6% 133 - 100% 

Subtotal 90 - 30,6% . . 101 -.34,4% . . 50 -.17,0% . 53 - 18,0% 294 - 100% 

TOTAL 90 - 15,3% . 149 - 25,3% . . . . . .194 - 33,0% 155 - .26,4% 588 - 100% 

As abreviaturas estão descritas na tabela II. 

u> 
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As cardiopatias congênitas são anormalidades que têm um 

significado especial no recém-nascido, já que elas constituem 

uma das principais causas de morte neste período. De acordo com 

estudos estatísticos, aproximadamente uma de cada três crianças 

com defeitos cardíacos congênitos morre no primeiro mês de vi-

da 3 3. 

Estas anomalias congênitas produzem-se durante a fase 

precoce da vida intra^-uterina, sendo geralmente o resultado de 

uma falha no desenvolvimento embrionário de uma estrutura, co-

mo é o caso dos defeitos do septo interatrial e interventricu-

lar, estabelece-se depois do nascimento uma comunicação entre 

o circuito arterial e venoso. 

Estes defeitos podem ser de dois tipos: intracardlacos, 

sendo os mais freqüentes a comunicação interatrial e a intra -

ventricular; ou extracardíacas, como a persistência do canal 

arterial1*,53. 

Contudo, é difícil determinar com exatidão a freqüência 

com que se apresentam estes tipos de cardiopatias congênitas , 

devido em parte âs dificuldades que surgem na identificação das 

mesmas. Por outro lado, a maioria dos estudos realizados a res-

peito, somente consideram o número de recém-natos vivos porta-

dores dessa anomalia, sem levarem em conta os natimortos, mui-

tos dos quais apresentam algum tipo de cardiopatia congênita. 

De acordo com os estudos realizados por vários autores, 

a cardiopatia congênita mais freqüentemente encontrada, que per-

tence a este grupo com curto-circuito artêrio-venoso e hiperflu-

xo pulmonar, ê a comunicação interventricular, seguindo-se em 

freqüência a comunicação interatrial e a persistência do canal 
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arterial3,9 , 3S. 

Habitualmente, através destas comunicações, estabelece-

se um curto-.circuito esquerdo-direito, em conseqüência do qual 

se produz um aumento do fluxo vascular pulmonar e uma elevação 

da pressão a este nível, o que representa uma das complicações 

mais graves das cardiopatias congênitas, especialmente quando 

existem outros fatores associados, como a hipoxia crônica das 

zonas localizadas na altitude 1, 4, 1 2, 2 9. 

Em nosso material encontramos que nos dois grupos a car-

diopatia congênita mais freqüente foi a comunicação interventri-

cular, concordando com os resultados encontrados por outros au-

tores 3, 9 , 3 8. 

COMUNICAÇÃO INTERATRIAL 

Em relação ã comunicação interatrial, os primeiros casos 

dessa anomalia foram descritos por Morgagni em 176543. Entre-

tanto, foi na década de 40 que se descreveram as característi-

cas clínicas e anatômicas da mesma. 

Os defeitos do septo interatrial, constituem as formas 

mais comuns de cardiopatia congênita com curto-circuito esquer-

do-direito encontrada entre os adultos37. Calcula-se que a in-

cidência dessa anomalia, corresponde a 10% . das cardiopa-

tias congênitas ao nascer. Entre as crianças representa 12%, 

nos indivíduos jovens e adultos constitui o 15% das anomalias 

cardíacas que se manifestam nessa idade 

No presente estudo, observamos .que a percentagem de pa-

cientes que apresentaram comunicação interatrial foi significa-

tivamente maior nos indivíduos que vivem ao nível do mar (Grupo B). 
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Entre os fatores que regulam a magnitude do curto-cir-

cuito a nível atrial, desempenha papel importante a complacên-

cia do ventrículo direito e o estado anatômico da circulação 

pulmonar1 \ 20 . Tem sido observado que nos indivíduos nascidos 

na altitude a regressão do padrão arteriolar pulmonar fetal é 

mais lento32 , o que impediria o estabelecimento precoce do 

curto-circuito nestes pacientes, tornando-se mais difícil o 

diagnóstico clínico em um bom número de casos. Este fato pode-

ria explicar a diferença que encontramos entre os dois grupos 

quanto aos respectivos tipos anatômicos, sabendo-se que exis-

te uma série imensa de defeitos, desde a ausência do septo in-

teratrial até os orifícios situados em qualquer parte do septo53. 

Entre esses dois extremos, temos os três tipos clássicos de co-

municação interatrial: 

1) ostium primum; 

2) ostium secundum; 

3) tipo seio venoso. 

A comunicação interatrial em aproximadamente 90% dos ca-

sos ê do tipo ostium secundum, e em cerca de 10% ê do tipo seio 

venoso 37. Neste estudo encontrou-se que o tipo ostium primum 

ê pouco freqüente em sua forma pura. Entretanto outros traba -

lhos demonstraram que o ostium primum corresponde a 10% dos de-

feitos do septo interatrial511 . 

Em nossa série encontramos que tarito nos pacientes que 

residem na altitude (Grupo A), como nos ao nível do mar (Grupo 

B) , a comunicação interatrial do tipo ostium secundum correspon-

deu a mais de 80% dos indivíduos, seguindo-se em freqüência a 

do tipo ostium primum, em mais de 9% dos casos, e em aproxima-
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damente 5% dos pacientes o defeito foi do tipo seio venoso. A 

distribuição de cada um dos tipos anatômicos entre os indiví -

duos das duas amostras não revelou diferença significativa, re-

sultados que concordam com os obtidos por outros autores5 4, 

Quanto â distribuição por sexo, as cardiopatias congêni-

tas, em geral, apresentam-se predominantemente no masculino20. 

Entretanto, alguns tipos destas anomalias predominam mais em 

um sexo do que no outro, como é o caso da comunicação interatri-

al, que alcança maior freqüência no feminino54. No presen-

te estudo encontramos que nas duas amostras, nenhum dos sexos 

foi predominante. 

Quanto â distribuição pelos grupos etários, a comunica-

ção interatrial ê uma das malformações congênitas que pode. . ser 

encontrada em qualquer idade1*3,49 . Fisher e cols.54 , estuda-

ram os resultados de necropsia de 210 indivíduos portadores de 

cardiopatia congênita e encontraram que a prevalência da comu-

nicação interatrial nos diferentes grupos etários foi de 23% 

entre os pacientes menores de 1 ano; no grupo de 1 a 20 anos , 

esta anomalia esteve presente em 22% dos casos; entre 21 e 40 

anos, 35% e 37% eram indivíduos maiores de 4 0 anos. 

Em nossa pesquisa encontramos que nos pacientes que re-

sidem na altitude (Grupo A), a maior percentagem de casos cor-

respondeu ao grupo compreendido entre 1 a 10 anos, enquanto que 

ao nível do mar (Grupo B), foi significativamente maior a per-

centagem de indivíduos com idades entre 11 a 30 anos. 

Durante a primeira infância, os pacientes com comunica-

ção interatrial geralmente não apresentam sintomas28, 5 9 , já que a 

sobrecarga de volume que sucede neste tipo de cardiopatia, na 



-39-
maioria dos casos, ê bem tolerada 1 2 a

t Entretanto, um grupo 

de investigadores encontrou que aqueles pacientes que procediam 

de região geográfica localizada na altitude e que eram portado-

res desta anomalia apresentavam manifestações clínicas mais 

precocemente, atribuindo-se esta fato â hipoxia existente nes-

tas zonas13. A diferença que observamos entre os dois grupos em 

nossa série, poderia ser explicada pelos achados obtidos por 

esses autores. 

Por outro lado, as manifestações clínicas que esta car-

diopatia congênita produz progridem com a idade do indivíduo, 

sendo que a incapacidade física na maioria dos casos surge a-

proximadamente em torno dos 40 anos; contudo, alguns indivíduos 

mantêm-se assintomáticos durante toda a vida 8, 3 3, h 9, 5 

Neste trabalho pudemos observar que a partir dos 21 anos 

de idade a percentagem de pacientes com comunicação interatri-

al foi inversamente proporcional à idade, 

PERSISTÊNCIA DO CANAL ARTERIAL 

Esta anomalia representa aproximadamente 10% das cardio-

patias congênitas1 . De acordo com vários autores, a persistên-

cia do canal arterial está presente em carca de 0,04 a 0,09% 

dos pacientes nascidos ao nível do mar 1 Q, 1 4. Outros investiga-

dores encontraram que esta cardiopatia apresenta-se com maior 

freqüência nos indivíduos que vivem em regiões localizadas na 

altitude10,32 , o que em parte é atribuído â influência que e-

xerce a baixa concentração de oxigênio que existe nestas zonas, 

sobre o fechamento do canal arterial10, 1 2 0 , 3 0 , 
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Em nosso estudo, entre os indivíduos que vivem na alti-

tude (Grupo A), a persistência do canal arterial ocupou o segun-

do lugar em freqüência, depois da comunicação interventricular. 

Resultados idênticos foram observados em pesquisas realizadas 

no México5 , possivelmente devido a qUe nesse País existem con-

dições ambientais similares âs encontradas na região andina. No 

grupo B, a percentagem de pacientes que apresentaram esta ano-

malia foi significativamente menor, colocando-se em terceiro lu-

gar depois dos defeitos do septo interatrial; resultados seme-

lhantes foram encontrados por Abbott5 em um grupo de pacientes 

com cardiopatia congênita. 

Entretanto, no cálculo da freqüência desta anomalia não 

se levam em conta os recém-natos pré-termo de baixo peso, nos 

quais é muito freqüente a presença do canal arterial. Segundo 

Rudolph1!>, abaixo de 1.500 gramas de peso a incidência do canal 

arterial é de aproximadamente 50%. Vários fatores têm sido con-

siderados como os responsáveis pelo comportamento anormal do ca-

nal arterial no prematuro: 

1) Os prematuros, devido a uma falta de amadurecimento 

pulmonar, tem uma pressão parcial de oxigênio diminuída, o que 

favorece a persistência do canal arterial, situação semelhante 

â observada nos recém-natos na altitude; 

2) No prematuro existe imaturidade dos sistemas enzimá-

ticos, o que impede que algumas substâncias, como as prostaglan-

dinas, sejam degradadas em igual proporção que nos indivíduos 

a termo, em consequência do que mantêm-se a sua ação dilatado-

ra sobre o conduto arterial depois do nascimento; 

3) A camada muscular do canal em alguns pacientes pode 

estar menos desenvolvida, fazendo com que se produza um fecha-
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mento deficiente e tardio, ou em outros casos, apesar de estar 

bem desenvolvida, tem uma resposta constritora menos ativa que 

a do recém-nato a termo, frente â elevação da P02 arterial pós-

natal; 

4) No prematuro existe igualmente um menor desenvolvimen-

to da camada muscular do leito vascular pulmonar, o que facili-

ta a produção de um curto-circuito artério-venoso importante a-

través do canal, retardando seu fechamento e favorecendo sua 

persistência1 *,3 0. 

Quanto ã distribuição segundo o sexo existe um predomí-

nio do feminino, com proporções variáveis em relação ao mascu-

lino5,1'. 

Em nossa série observamos que nas duas amostras a maior 

percentagem de casos correspondeu a indivíduos do sexo femini-

no. Entre os pacientes residentes na altitude (Grupo A), a per-

centagem de casos com persistência de canal arterial, em rela-

ção aos dois sexos, alcançou uma proporção superior a 4:1. Nos 

pacientes que vivem ao nível do mar (Grupo B) esta proporção 

foi de aproximadamente 2:1, também em favor do sexo feminino. 

Outro autor20 comparou a proporção de casos de pacientes que a-

presentaram estas anomalias e encontrou resultados semelhantes 

aos nossos. 

No que diz respeito ã distribuição do grupo etário, a 

persistência do canal arterial é uma das cardiopatias congêni-

tas que mais freqüentemente se diagnostica nos primeiros anos 

de vida. Segundo estudos5 , 85% dos indivíduos são menores de 

20 anos de idade, sendo extremamente raro encontrar depois dos 

30 anos. O que facilita seu diagnóstico ê a ausculta típica, em 
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90% dos casos, de um sopro contínuo de intensidade variável. 

Entretanto, em alguns pacientes esta ausculta apresenta-se di-
2 0 — ferente-,fazendo com o diagnóstico clínico se torne difícil, 

como sucede freqüentemente nos lactantes durante o primeiro a-

no de vida, ou naqueles indivíduos com persistência do padrão 

arteriolar pulmonar fetal19. 

Por outro lado, se o canal arterial for pequeno pode fal-
tar a ausculta clássica desta cardiopatia, e alem disto em mui-
tos casos não existe sintomatologia, o que dificulta ainda mais 
a detecção desta anomalia14,20. 

No presente estudo observamos que entre os pacientes me-

nores de um ano que apresentaram persistência do canal arterial, 

a menor percentagem de casos correspondeu aos indivíduos que 

vivem na altitude (Grupo A). Nas pessoas que vivem nestas con-

dições, a regressão da resistência pulmonar que normalmente su-

cede depois do nascimento ê mais lenta32. Como consequência , 

não se tem elevada a pressão ao nível da artéria pulmonar, o 

que evita que se produza curto-circuito artériò-venoso através 

do canal, dificultando o diagnóstico clínico precoce em muitas 

destas crianças1"4. 

Observaram também Chãvez e cols.10, em um grupo de 40 in-

divíduos com persistência do canal arterial, que a maior per-

centagem de casos correspondeu a pacientes com idade entre 3 a 

11 anos, sendo que com esta idade as complicações foram mais se-

veras. Em nossa série obtivemos resultados similares aos rela-

tados por este estudo; por outro lado, observamos que a percen-

tagem de indivíduos com persistência do canal arterial foi sig-

nificativamente maior no Grupo A. Esta diferença que encontra-
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mos entre os dois grupos, possivelmente é devida ao fato de que 

os pacientes que vivem na altitude estão sujeitos a um estado 

de hipoxia crônica, ocasionada pela baixa concentração de oxi-

gênio existente nestes lugares. Isto contribui não somente pa-

ra o aparecimento precoce de manifestações clínicas, como tam-

bém ao desenvolvimento de complicações que em muitos casos são 

severas , o que permite que alguns deles sejam diagnosticados 

mais rapidamente. 

Nos indivíduos de maior idade encontramos que a distri-

buição foi semelhante entre os dois grupos, existindo uma rela-

ção inversa entre a percentagem de casos e a idade. Este fato 

deve-se a que, graças aos modernos métodos de diagnóstico, es-

pecialmente ao desenvolvimento de técnicas cirúrgicas adequadas 

existentes na atualidade, muitos destes pacientes recebam tra-

tamento eficaz nos primeiros anos de vida, o que não somente mo-

difica a evolução natural desta cardiopatia congênita, senão 

que na grande parte dos casos permite maior sobrevida do pacien-

te. Esta é uma das razões pelas quais cada vez são menos fre-

qüentes os casos de persistência do canal arterial observados 

entre os adultos. Contudo quando existe, são geralmente pacien-

tes que não mostram complicações, ou se estas presentes não são 

de importância, permitindo maior sobrevida10. 

COMUNICAÇÃO INTERVENTRICULAR 

Se não considerarmos a valva aórtica tricúspide, ê a co-

municação interventricular a cardiopatia congênita mais freqüen-

te?1,podendo apresentar-se na forma isolada ou combinada com ou-

tras malformações congênitas. Como forma isolada representa a-

proximadamente 20% das cardiopatias congênitas e quando se as-



-44-
socia com outras anomalias, corresponde a 50%alt, 2 0 , Mitchell 

e cols.38 , estudaram um grupo de pacientes portadores de car-

diopatia congênita e encontraram que a anomalia mais freqüente 

foi a comunicação interventricular. Outros autores realizaram 

estudos semelhantes e obtiveram resultados similares aos encon-

trados pelos anteriores, no que se refere a esta anomalia1,63. 

Neste estudo observamos que nos dois grupos a comunica-
ção interventricular foi a cardiopatia mais freqüente, sendo a 
distribuição similar entre as duas amostras. 

Quanto â classificação anatômica destes efeitos, a maio-

ria dos autores concordam que os mais freqüentes são aqueles 

que se encontram localizados na porção membranosa do septo in-

terventricular, sendo menos comuns os defeitos da parte muscu-

lar do septo 1 4, 2 0, 5 6 . Segundo Medeiros Sobrinho37 , dos cur-

to-circuitos que se realizam a nível ventricular, 90% dos casos 

ocorrem na porção membranosa do septo interventricular. 

No que se refere â distribuição de acordo com o sexo, 
esta cardiopatia praticamente se apresenta na mesma proporção 
tanto nos indivíduos do sexo masculino, como entre os do femi-
nino3 , havendo autores que demonstram ligeiro predomínio do 
feminino37. 

Em nossa pesquisa, a distribuição entre os dois sexos 

foi similar em ambos os grupos de pacientes, concordando com os 

resultados obtidos pelos outros autores. 

Quanto à distribuição por grupos etários, os pacientes 
portadores de comunicação interventricular raramente apresen-
tam sintomatologia nos primeiros dias seguintes ao nascimen-
to20 . Neste período, o recém-nato que tem esta cardiopatia 
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geralmente não apresenta um grande hiperfluxo pulmonar, devido 

ã elevada resistência pulmonar nesta idade. Como conseqüência, 

ocorre uma pequena elevação da pressão capilar pulmonar, pro -

duzindo escassa sintomatologia19. Por outro lado, o tamanho do 

defeito desempenha um papel importante no desenvolvimento das 

manifestações clínicas; especialmente quando é pequeno, o pa-

ciente encontra-se assintomático e seu desenvolvimento estato-

ponderal será correto, fatores que em muitos desses casos difi-

cultam o diagnóstico nesta idade14. 

Entre os pacientes menores de um ano, houve diferenças 

significativas entre as duas amostras.» sendo maior a percenta-

gem de indivíduos pertencentes ao Grupo A. 

Um dos fatores que contribui para o aparecimento de sin-

tomatologia nestes pacientes é a hipoxia existente na altitude, 

que junto com a hipertensão venosa pulmonar secundária ã eleva-

da pressão das câmaras esquerdas produzem estes curto-circui-

tos, aumentando o risco de complicações ao nível da circulação 

pulmonar2 0. 

No presente estudo foi bastante notório que a maior per-

centagem de pacientes que tiveram esta anomalia congênita per-

tenciam ao grupo com idades compreendidas entre 1 a 10 anos, 

sendo a distribuição semelhantes nas duas amostras. Este fato 

dever-se-ia a que especialmente quando os defeitos são grandes 
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aparecem as manifestações clínicas ao largo do primeiro ano de 

vida. Depois deste período, a sintomatologia dependerá da evolu-

ção anatômica dos defeitos11 . 

Collins e cols.11, estudaram a evolução clínica e hemodi-

nâmica de um grupo de pacientes com comunicação interventricu-

lar durante os primeiros 5 anos de vida e observaram que esta a-

nomalia pode fechar-se espontaneamente, diminuir de tamanho, 

produzir insuficiência cardíaca intratável com morte na primei-

ra infância, desenvolver enfermidade pulmonar obstrutiva com ou 

sem inversão do curto-circuito, obstrução adquirida da via de 

saída do ventrículo direito ou insuficiência aórtica. 

Li e cols.35, estudaram um grupo de pacientes que apre-

sentava comunicação interventricular e encontraram que em apro-

ximadamente 25% dos casos produziu-se o fechamento espontâneo 

do defeito, dos quais 17% ocorreram antes dos 3 anos de idade 

chegando 90% antes dos 8 anos. Outro autor revelou que em mais 

de 50% dos pacientes portadores desta cardiopatia, produziu-se 

o fechamento espontâneo, dos quais 25% eram defeitos que esta-

vam localizados na porção membranosa do septo interventricular2. 

Nos demais grupos etários, pudemos observar que a per-

centagem de pacientes com comunicação interventricular foi dimi-

nuindo progressivamente com a idade, sendo esta distribuição se-

melhante nos dois grupos da nossa série; este fato poderia ser 

explicado em base aos estudos que citamos anteriormente2,20,35. 

HIPERTENSÃO ARTERIAL PULMONAR 

Durante os últimos anos vêm-se incrementando o interesse 
no diagnóstico no tratamento das cardiopatias congênitas, pela 
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possibilidade de que se produzam alterações ao nível da circu-

lação pulmonar, sobretudo naqueles que se caracterizam pela pre-

sença de curto-circuito artério-venoso, como a comunicação in-

teratrial, a persistência do canal arterial e a comunicação in-

terventricular. Vários autores15,51 realizaram investigações em 

animais, anastomosando a artéria pulmonar esquerda diretamente 

ã aorta e observaram a relação que existe entre o "stress" hemo-

dinâmico produzido pelo hiperfluxo e o aparecimento de lesões, 

como ao nível da vasculatura pulmonar. Alguns anos passaram des-

de que um grupo de pesquisadores afirmaram que a hipoxia aguda 

produzia vasoconstrição ao nível dos vasos pulmonares; entretan-

to o mecanismo pelo qual se produz esse fenômeno ainda não têm 

sido explicado18,42. 

Nós observamos que todos os indivíduos pertencentes ao 

Grupo A apresentaram hipertensão ao nível da artéria pulmonar, 

sendo maior a percentagem de casos nos quais esta complicação 

foi de grau moderado e severo. Em contraste, entre os pacientes 

do Grupo B foi maior a percentagem dos casos que tiveram pres-

são normal ou levemente aumentada ao nível da artéria pulmonar. 

Alguns autores 2 2, 4 Q demonstraram que a hipertensão arte-

rial pulmonar ê um achado freqüentemente encontrado nos indiví-

duos que vivem permanentemente em lugares localizados nas gran-

des altitudes, a mesma que é secundária ao incremento da resis-

tência vascular pulmonar produzida pela vasoconstrição estimula-

da pela hipoxia existente nestas zonas. Por outro lado, tem-se 

demonstrado, mediante a realização de cateterismo cardíaco, que 

existe uma boa correlação entre a pressão encontrada ao nível 

da artéria pulmonar e a altitude em que vivem estes indivíduos 
12. Rotta e cols.55, foram os primeiros a demonstrar que a hi-
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pertensão existente nos indivíduos que vivem na altitude decres-

cia depois do tratamento com oxigênio. Weir60 , demonstrou expe-

rimentalmente em animais que viviam ao nível do mar, que quando 

fossem colocados em regiões de cerca de 3.000 metros de altitu-

de, 50% deles desenvolvia hipertensão arterial pulmonar. 

As pequenas artérias pulmonares têm sido identificadas 

como o possível sítio onde se produziria a vasoconstrição indu-

zida pela hipoxiak2 . Como conseqüência disto, há um aumento da 

camada muscular destes vasos, que quando ê mantida, como sucede 

na presença de cardiopatias congênitas com curto-circuito es-

querda-direita, pode propiciar o aparecimento de alterações as-

sociadas como hiperplasia da íntima, fibrose, trombose e redu-

ção do calibre, estritamente nas artérias intra-acinares2",29. 

Em alguns casos a magnitude desta complicação ê muito se-
vera, chegando a atingir a pressões sistêmicas ao nível da ar-
téria pulmonar, como conseqüência do curto-circuito, podendo fa-
zer-se bidirecional ou ainda em casos mais graves chega a in-
verter-se, produzindo cianose poe desaturação arterial7,62. 

Entretanto, pudemos observar, que os indivíduos que ti-

veram hipertensão arterial pulmonar não apresentaram a mesma 

distribuição dos 3 tipos de cardiopatia congênita que estudamos. 

Esta diferença possivelmente dever-se-ia a que nos defeitos do 

septo interatrial o hiperfluxo que se produz como conseqüência 

do curto-circuito geralmente ê compensado por um aumento da com-

placência do ventrículo direito e da artéria pulmonar, sem au-

mento da resistência deste circuito; portanto, a hipertensão pul-

monar geralmente aparece como uma complicação tardia na evolu-

ção natural desta anomalia20. 
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Em nossa série, entre os indivíduos do Grupo A portado-

res de comunicação interatrial a maior porcentagem deles tinha 

hipertensão de grau leve e moderado, enquanto este achado foi 

significativamente menor entre os pacientes do Grupo B, nos 

quais a maioria apresentou pressão normal ou levemente aumen -

tada ao nível da artéria pulmonar. 

Alguns estudos têm demonstrado que os indivíduos q;ue a-

presentam esta cardiopatia e que vivem na altitude, são mais 

susceptíveis de desenvolver hipertensão pulmonar13 , o que nos 

permite explicar as diferenças observadas entre os dois grupos. 

Em contraste, nos pacientes portadores de persistência 

do canal arterial, como naqueles que apresentaram comunicação 

interventricular, a percentagem dos casos que desenvolveu hi-

pertensão pulmonar de grau severo foi significativamente maior 

que nos portadores de comunicação interatrial. 

Como normalmente a pressão ao nível da aorta é superior 

â da artéria pulmonar, quando existe um curto-circuito artério-

venoso do tipo correspondente ao defeito do septo interventri-

cular e na persistência do canal arterial, aumenta o fluxo atra-

vés da circulação pulmonar, como conseqüência do que se produz, 

além disso, uma sobrecarga de volume nas câmaras esquerdas. Es-

ta por sua vez eleva a pressão a este nível, transmitida ao ca-

pilar pulmonar, o que provoca vasoconstrição reflexa da artéria 

pulmonar, favorecendo o desenvolvimento da hipertensão deste 

circuito14. 

Todos os pacientes do Grupo A que tiveram persistência 

do canal arterial apresentaram hipertensão arterial pulmonar, 

sendo que na maioria deles foi de grau moderado a severo. Por 
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outro lado, observamos que no Grupo B o maior número de indiví-

duos teve pressão normal ou levemente aumentada na artéria pul-

monar. Sem embargo, na distribuição de acordo com o grau de se-

veridade desta complicação não houve diferenças significativas 

nos dois grupos. 

Investigadores observaram que o quadro clínico dos indi-

víduos que tinham persistência do canal arterial e que viviam 

na altitude era diferente em vários aspectos do observado entre 

os pacientes residentes ao nível do mar. Alguns desses pacien-

tes submeteram-se a cateterismo cardíaco aos quais se adminis-

trou oxigênio durante um certo período de tempo produzindo-se 

uma acentuada diminuição da resistência pulmonar e da pressão 

média da artéria pulmonar. Estes resultados sugerem que a alta 

incidência da hipertensão pulmonar existente entre estes pacien-

tes dever-se-ia a um importante grau de vasoconstrição da vas-

culatura pulmonar, influenciada pela hipõxia57. 

Entre os pacientes com comunicação interventricular a 

percentagem de casos que apresentaram hipertensão arterial pul-

monar de grau moderado a severo foi significativamente maior 

nos indivíduos do Grupo A. No Grupo B predominaram os casos que 

tiveram aumento leve'da pressão pulmonar, resultados que concor-

dam com as opiniões de outros autores20. 

Entretanto, como pudemos observar em nosso estudo, tanto 

nos indivíduos do Grupo A como nos do Grupo B, houve casos que 

apresentaram hipertensão pulmonar de grau severo, o que demons-

tra a existência de outros fatores capazes de influenciar no 

aparecimento desta complicação em tais circunstâncias1'* . Entre 

esses fatores ê de grande importância o tamanho da comunicação 

entre o circuito arterial e venoso, o que vai influenciar na 
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magnitude do curto-circuito e consequentemente no grau de re-

percussão hemodinâmica ao nível da circulação pulmonar20 . 



CONCLUSÕES 
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1) A cardiopatia congenita com curto-circuito da esquer-

da para a direita e hiperfluxo pulmonar que se encontra com fre-

qüência entre os indivíduos que vivem na altitude e ao nível do 

mar é a comunicação interventricular, detectada geralmente antes 

dos 10 anos de idade. 

2) A comunicação interatrial ê a cardiopatia congênita 

mais comum nos adultos, tanto nos pacientes que vivem na alti-

tude como ao nível do mar. Em relação aos tipos anatômicos, na 

maioria dos casos corresponde ao ostium secundum. 

3) A persistência do canal arterial é mais freqüente 

entre os indivíduos que vivem na altitude, em geral sendo iden-

tificada antes dos 10 anos de idade. 

4) Em relação ao sexo, constata-se distribuição equili-

brada de ambos na comunicação interventricular e na comunicação 

interatrial; no tocante â persistência do canal arterial, obser-

va-se franco predomínio do feminino, tanto no grupo de altitude, 

como ao nível do mar. 

5) Na altitude, os pacientes que apresentam estas três 

modalidades de anomalias congênitas desenvolvem mais precocemen-

te a hipertensão pulmonar, cujo grau de severidade,nesta cir-

cunstância, ê maior que ao nível do mar. 

6) Entre os indivíduos portadores de comunicação inter-

atrial, a hipertensão arterial pulmonar ê geralmente uma compli-

cação mais tardia. Ao contrário, naqueles pacientes que apresen-

tam persistência do canal arterial ou comunicação interventri-

cular, ela ocorre mais precocemente, tanto na altitude como ao 

nível do mar. 



RESUMO 
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Quinhentos e oitenta e oito indivíduos foram estudados 

com o objetivo de determinar a prevalência e a distribuição das 

cardiopatias congênitas com curto-circuito artério-venoso e 

hiperfluxo pulmonar na altitude, comparando com outra área geo-

gráfica situada ao nível ou pouco acima do nível do mar. 

A população foi dividida em dois grupos: 

1) Grupo A, constituído por 294 pacientes que residiam 

permanentemente em zona localizada aproximadamente a 3.000 me-

tros de altitude acima do nível do mar, dos quais 119 eram ho-

mens e 175 mulheres, com idades variando entre 0 e 50 anos, mé-

dia de 14 anos. Distribuídos em vários grupos etários. Foram os 

mesmos submetidos a exame clínico completo, eletrocardiograma, 

em alguns casos fonocardiograma, radiografia do tórax em várias 

incidências e estudo hemodinâmico. 

2) Grupo B, era constituído por 294 pacientes residentes 

em áreas localizadas ao nível ou um pouco acima do nível do mar, 

dos quais 128 eram homens e 166 mulheres, com idades entre 0 a 

58 anos, média de 21 anos, distribuídos em vários grupos etã -

rios. Todos submeteram-se a estudo clínico, eletrocardiograma, 

ecocardiograma em um bom número de casos, radiografia de tórax 

em várias incidências e estudo hemodinâmico. 

Consideramos as seguintes variáveis: 

1) CLASSIFICAÇÃO ANATÔMICA 
Deste grupo de cardiopatias congênitas foram seleciona-

dos os pacientes que apresentavam comunicação interatrial, per-

sistência do canal arterial e comunicação interventricular. Do 

mesmo modo, levaram-se em conta os tipos anatômicos de cada uma 
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2) HIPERTENSÃO ARTERIAL PULMONAR 

O grau de severidade dessa complicação foi obtido rela-

cionando a pressão da artéria pulmonar com a pressão arterial 

sistêmica. Consideramos como de grau leve os valores entre 30 a 

50%, moderado, até 70% e severo mais do que 70% da pressão sis-

têmica. 

Entre os pacientes que apresentavam comunicação intera-

trial, mais de 80% dos casos eram do tipo ostium secundum, tan-

to do Grupo A como do B, cabendo ressaltar que neste último o 

número de pacientes era significativamente maior. Quanto ao se-

xo, a distribuição era semelhante. A maioria dos indivíduos do 

Grupo A encontravam-se entre 1 a 10 anos, enquanto no Grupo B 

predominavam os de 11 a 30 anos de idade. De acordo com o grau 

de hipertensão pulmonar, no Grupo A a maioria apresentava-a de 

leve a moderada; em contraste, no Grupo B a pressão arterial 

pulmonar era normal ou levemente aumentada. 

Dos pacientes com persistência do canal arterial, foram 

excluídos os recém-natos prematuros que apresentavam esta ano-

malia, sendo notório o predomínio do número de casos do Grupo A 

portadores deste defeito. A maioria tinha idade entre 1 a 10 a-

nos, com número significativamente maior desta faixa etária no 

Grupo A. Segundo o grau de hipertensão pulmonar, no Grupo A e-

xistiam mais casos com grau moderado a severo, enquanto no Grupo 

B a maioria teve pressão normal ou levemente aumentada. 

Quanto â comunicação interventricular, foi o achado mais 

freqüente tanto no Grupo A de altitude como no Grupo B ao nível 
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do mar. Para o nosso estudo consideramos oa pacientes que apre-

sentavam o defeito localizado na porção membranosa do septo in-

terventricular. A distribuição de acordo com o sexo foi equili-

brada nos dois grupos. 0 maior número de casos correspondeu aos 

indivíduos de 1 a 10 anos, existindo uma diferença significati-

va entre os pacientes menores de 1 ano, a favor do Grupo A. Em 

relação â importância da hipertensão pulmonar, no primeiro Gru-

po' (A) predominaram os casos com grau moderado, enquanto no segun-

do Grupo (B) foram os de grau leve. 
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