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RESUMEN.

Lactante mayor de 7 meses de edad, que des-
de sus primeros dias de vida presento cuadros
de infeccion respiratoria y neumonias a repe-
ticion, a quien se diagnostico de hernia dia-
fragmatica congénita derecha por presentar:
abdomen excavado, torax insuflado, ruidos
cardiacos atenuados, disminucion de ruidos
respiratorios en campo pulmonar derecho,
ruidos hidroaéreos en térax del mismo lado,
radiografias de torax antero posterior y late-
ral compatibles con dicha patologia.
Hallazgos intraoperatorios, ascension de vis-
ceras a cavidad toracica de higado, colon as-
cendente, transverso y polo de rifion derecho,
con reparacion via acceso abdominal que no
requirié drenaje toracico. Los casos de pre-
sentacion tardia oscilan entre 5 a 25% y se
asocian a mejor prondstico.

SUMMARY:

Seven months old baby, who since her firsts
days presented picture of breathing infection
and pneumonia several times. Whose diag-
nosis was congenital right diaphragmatic
hernia. Presents: hollow excaved abdomen,
insuflated thorax minimized cardiac noises,

decrease of breathing noises on rigth lung,
hydroaerial noises at thorax on the same side
thorax X rays.

Finding during cirugy: Viscera ascension
to thorax liver cavity rising colon transver-
se and terminal right kidney with mending
through abdominal access, wich did not re-
quire thoracic drainage. These cases of late
presentation oscillate among 5 and 25% and
associate to a better forcast.

INTRODUCCION.

La hernia diafragmatica congénita
(HDC), es un defecto anatomico del dia-
fragma de etiologia desconocida que se
relaciona con morbimortalidad impor-
tantel. Su incidencia es aproximada de
1 por cada 2.000 a 5.000 nacidos vivos,
con una mortalidad entre 40 a 60%.1, 2
El diafragma en el recién nacido es una
estructura de forma de ctpula que separa
la cavidad abdominal de la toracica, esta
formada por cuatro componentes fibro-
musculares y tres hiatos permanentes. El
tendon central, esternal, costal y lumbar.
Este ultimo define dos pilares derecho e
izquierdo, incluyendo los dos primeros
hiatos diafragmaticos permanentes: El
aortico y el esofagico, el hiato de la vena

cava se encuentra en el tendon central a
la derecha de la linea media.

El espacio de Larrey, entre las porciones
esternal y costal del diafragma, esta ocu-
pado por la arteria epigastrica superior y
tejido areolar laxo, es el sitio donde se
produce la hernia de Morgagni. El tri-
gono vertebro costal es el otro espacio
potencial en la unién de las porciones
costal y lumbar del diafragma, contiene
tejido areolar laxo es el sitio del conduc-
to pleuroperitoneal embrionario y donde
se localiza la hernia diafragmatica pos-
terolateral conocida de Bochdalek. Es
conocido que el desarrollo del diafragma
culmina entre la novena a décima se-
manas de gestacion con el cierre de los
conductos pleuroperitoneales, durante
este periodo también el esdfago se alar-
ga el estdbmago se desplaza en direccion
distal y el intestino medio sufre hernia-
cion hacia el celoma umbilical. El intes-
tino medio rota parcialmente y regresa
alrededor de la décima semana si este
fendmeno no ocurre antes del cierre del
conducto pleuroperitoneal, las visceras
abdominales pueden desplazarse hacia
la cavidad toracica. No se ha establecido
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si la hernia se debe al regreso prematu-
ro del intestino o al cierre tardio de las
membranas pleuroperitoneales. Pruebas
experimentales recientes sugieren que
la HDC, es consecuencia del desarrollo
defectuoso de la placa mesenquimatosa
pos hepatica que también puede tener
un papel relevante en el cierre del canal
pleuroperitoneal (2), (3), (4). En este
caso el desarrollo es incompleto, origi-
nando el defecto diafragmatico postero-
lateral. La falta de cubrimiento muscu-
lar de la membrana pleuroperitoneal sin
herniacion intestinal temprana da lugar a
grados variables de eventracion (3).

El crecimiento del pulmon fetal es con-
trolado primariamente por fuerzas meca-
nicas, si dichas fuerzas se alteran provo-
can un crecimiento pulmonar anormal,
la fuerza mas importante es la distension
o estiramiento tonico en los periodos
sin movimientos respiratorios fetales, o
como estiramiento repetitivo intermiten-
te durante los movimientos respiratorios
fetales. Ademas como factores fisicos,
son de especial importancia el volumen
del liquido pulmonar, el espacio intrato-
racico y el volumen del liquido amnioti-
col. Para formar una gran superficie de
intercambio de gas entre la via respirato-
riay la circulacion, el endodermo pulmo-
nar experimenta una gran morfogénesis
de bifurcacion y alveolizacion, acoplada
con angiogenesis y vasculogenesis; no
solo los factores fisicos sefialados, estan
implicados en el desarrollo pulmonar.
Se tiene expresiones moleculares como
por ejemplo: Receptores tirosina quina-
sa y sus ligandos que modulaban posi-
tivamente el crecimiento pulmonar, asi
como el factor de crecimiento endotelial
vascular (VEGF), que inicia la vasculo-
genesis o como el crecimiento de trasfor-
macion B (TGF-B), que tenia un efecto
inhibidor (7).

Las fases de desarrollo pulmonar se las
divide en: Embrionaria, pseudoglandu-
lar, canalicular y alveolar, siendo la edad
de transicion de una fase a otra muy va-
riable.

La fase embrionaria (hasta la 7 semana
de gestacion), el brote pulmonar apare-
cia como diverticulo ventral del intes-
tino anterior y a las 6 semanas los dos

pulmones se podian distinguir como
organos separados en el torax, las vias
respiratorias se desarrollan mediante
ramificacion dicotomizada en el mesen-
quima toracico3. Por factores molecula-
res de sefializacion y factores de creci-
miento que actian de manera paracrina
entre el epitelio y el mesenquima: Factor
de crecimiento de fibroblastos (FGF),
factor de trasformacion de crecimien-
to B (TGF- B), Shh ( Sonic Hedgehog),
factor de crecimiento vascular endotelial
(VEGF),factor de crecimiento epidérmi-
co (EGF), y el factor morfogénico 6seo 4
(RMP-4), con sus respectivos receptores
y moléculas de sefializacion intracelular.
La fase pseudoglandular da lugar a la
via aérea preacinar a nivel de los bron-
quiolos terminales, el musculo liso fuer-
temente seguido por cartilago, glandulas
submucosas y tejido conectivo se desa-
rrollan en la nueva pared formada por las
vias aéreas con un epitelio que comenza-
ba a diferenciarse, la division preacinar
de arterias y venas también se completa-
ria hasta la 17 semanas de gestacion. La
genética de los factores de crecimiento y
receptores son estimulados por los fac-
tores fisicos.

La fase canalicular (16 a 24 semanas de
gestacion), las vias aéreas periféricas
continian su divisiéon para formar los
bronquiolos (2 a 3 generaciones), los es-
pacios saculares son revestidos por célu-
las alargadas de tipo I y cuboides de tipo
11, la angiogenesis determina el adelga-
zamiento del epitelio en la periferia del
pulmén donde subyacen los capilares
pulmonares, dando lugar a la formacion
de la barrera de intercambio gaseoso tan
delgada como del adulto. Esto era sufi-
ciente para mantener con vida a nifios
extremadamente prematuros.

La fase sacular (24 a 38 semanas), los
bordes de los saculos con discretas ban-
das de elastina y musculo forman peque-
fias crestas que subdividen las paredes.
La fase alveolar (36 a 1 y 2 afios post
natal), la maduracion de los alveolos
en forma de caliz con un solo capilar se
producia por elongacion de los saculos,
ahora llamados ductos alveolares y parte
de la pared del bronquiolo respiratorio.
El desarrollo vascular en el pulmén ha
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sido mostrado como determinante en la
maduracién de la estructura pulmonar y
una correcta angiogenesis y vasculoge-
nesis eran necesarias para la construc-
cion con éxito del 6rganol5, 16. una
coordinada relacion de factores de cre-
cimiento vascular por parte de células
epiteliales respiratorias promovia el de-
sarrollo alveolar16, 17, 18., la formacion
de la vascularizacion pulmonar incluia
tres procesos: angiogenesis que daba
lugar a los vasos centrales con brotes de
nuevos vasos desde vasos preexisten-
tes19, 22, vasculogenesis que daba lugar
a los vasos periféricos con diferencia-
cién in situ de células mesenquimatosas
en hemangioblastos19 y fusion entre los
sistemas central y periférico creando la
circulacion pulmonar , uno de los facto-
res mas importantes relacionado con el
proceso descrito anteriormente era clara-
mente el factor de crecimiento endotelial
vascular (VEGF) potente mitégeno para
las células endoteliales16, 20, 21, qui-
miotactico, mediador de la regulacion
vascularl16, 19, 20.

La presion arterial pulmonar in ttero es
igual a la presion arterial sistémica. La
sangre venosa que regresa al corazon
se mezcla con la sangre oxigenada de
la vena umbilical, esta mezcla se desvia
a través del agujero botal y el conduc-
to arterioso debido a la alta resistencia
vascular pulmonar en el pulmén no ex-
pandido y solo el 10% llega finalmente
al pulmoén. En el nacimiento los pulmo-
nes se expanden y la resistencia vascular
disminuye aumentando con ella el flujo
sanguineo pulmonar, el aumento en la
tension de oxigeno alveolar y arterial da
lugar a la liberacion de sustancias vaso
activas enddgenas las cuales disminu-
yen mas el tono vascular pulmonar y es-
timulan el cierre del conducto arterioso y
el agujero de botal3.

Cuando persiste el aumento en la resis-
tencia vascular pulmonar sobre viene
el sindrome de hipertension pulmonar
primaria del recién nacido mas comun-
mente conocido como circulacion fetal
persistente2, 3. La alta resistencia vas-
cular pulmonar da lugar a la desviacion
de sangre de derecha a izquierda a través
de del conducto arterioso y el agujero de
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botal asi como cortocircuitos intrapul-
monares. La hipoxia y acidosis resul-
tantes originan un circulo vicioso en el
cual mayores aumentos en la resistencia
vascular pulmonar como algunos pépti-
dos vasoactivos como la endotelina 1,
angiotensinas, tromboxanos y prostanoi-
des 2, desencadenan mas desviaciones
de la sangre ¢ hipoxia. Al parecer la cir-
culacion fetal persistente es lo que limi-
ta la supervivencia de los pacientes con
hernia diafragmatica congénita que no
tienen hipoplasia pulmonar grave. Asi
mismo se ha propuesto que la viscera
herniada produce compresion y distor-
sion del mediastino, lo cual disminuye
el flujo sanguineo a través del conducto
arterioso. El aumento en el flujo a tra-
vés del lecho vascular pulmonar da por
resultado hipertrofia muscular de las
arterias pulmonares y una sensibilidad
aumentada a la hipoxia, hipercabia y
acidosis postnatales lo que produce el
sindrome de circulacion persistente2, 3.
Estudios e informes en neonatos huma-
nos con HDC también sugieren inmadu-
rez del sistema del agente tensioactivo y
deficiencia de ¢12.

No debe subestimarse la contribucion
de las anomalias congénitas concurren-
tes a la fisiopatologia y mortalidad de
la HDC. En estudios recientes, mas del
60% de neonatos con HDC que murid
durante la reanimacién o estabilizacion
preoperatoria padecia de malformacio-
nes acompafantes; mientras que solo
el 8% de los que sobrevivieron a la ope-
racion presentaba otros trastornos. Las
anomalias cardiacas como la hipoplasia
cardiaca y defectos de tabiques inte-
rauriculares e interventriculares suelen
exacerbar la hipertension pulmonar, la
desproporcion ventricular cardiaca fetal
detectada antes de la 24 semana de gesta-
cion se acompaia de una mortalidad del
100%, otras anomalias incluyen, secues-
tro pulmonar, renales, genitales, defectos
del tubo neural y anomalias cromosomi-
cas. La etapa del desarrollo pulmonar en
la cual se presenta la herniacion visceral
(intestinos estomago higado o rifiones),
explicaria las variantes clinicas propues-
tas por wiseman y Mc Pherson 8.
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1. La herniacion visceral ocurre tem-
pranamente durante la ramifica-
cion bronquial provocando hipo-
plasia pulmonar y muerte (4° y 5°
semana de gestacion).

2. La herniacion ocurre durante la ra-
mificacion bronquial distal provo-
cando hipoplasia unilateral (17 se-
mana de gestacion). El prondstico
de este grupo depende del balance
entre vasculatura pulmonar y resis-
tencia distal.

3. La herniacién ocurre tardiamente
en la vida fetal. Los pulmones se
desarrollan normalmente, la insu-
ficiencia respiratoria se presenta
posterior a la deglucion de aire que
distiende intestino y torax.

4. La herniacion ocurre postnatal-
mente sin patologia pulmonar.

Los recién nacidos con HDC presentan:
cianosis, disnea, dextrocardia (si es her-
nia diafragmatica izquierda); abdomen
escafoideo, disminucion de ruidos res-
piratorios, ruidos cardiacos atenuados y
ruidos hidroaéreos en térax. Una radio-
grafia antero posterior revelara desvia-
cion del mediastino, asas intestinales con
gas y niveles en torax y ausencia relativa
de gas en abdomen3. Aproximadamente
5% de los casos de HDC que se presen-
tan después del periodo neonatal9, son
del tipo de HDC derecha, son dos ve-
ces mas comunes que los defectos del
lado izquierdo, pueden manifestarse por
cuadros respiratorios , derrame pleural,
septicemia por estreptococo del grupo B
. Se cree que la comprension del pulmén
y disfuncién diafragmatica vuelven pro-
pensos a infeccion por estreptococo del
grupo B siempre presentel0. La HDC
que se manifiesta después del periodo
neonatal no tiene sintomas y se le reco-
noce en una radiografia tomada por pro-
blemas no relacionados. Las molestias
gastrointestinales como vomitos, dolor
abdominal y problemas respiratorios
como tos, dolor toracico, son la causa de
atencion médica.

La terapéutica de la HDC depende del
momento del diagnostico, la presenta-
cion clinica y la experiencia institucio-
nal, la intervencion quirdrgica temprana,
que en alguna época se considero un

factor importante de la supervivencia,
se sustituyo por una conducta quirurgica
tardial2, 13. Se insiste actualmente en la
estabilizacion preoperatoria con control
de la hipertension pulmonar y técnicas
de ventilacion mecanica convencional
(VMC), que evitan el baro traumatismo
a un sistema pulmonar hiploplasico ya
alterado, administracion de oxido nitrico
inhalado (ON) y OMEC2.

El diagnostico fetal condujo a la inter-
vencioén fetal, oclusion traqueal in Utero
que hoy es posible intervenir al feto in
utero, en varios centros en el mundo con
bastante seguridad para la madre, sin
embargo, son aun varios los obstaculos
que debe superar la terapia fetal para
mejorar la morbimortalidad de estos re-
cién nacidos, como por ejemplo la alta
incidencia de parto prematuro posterior
a la cirugia intrauterina y el dafio a la
traquea producido por los dispositivos
de oclusion6, la posibilidad de acceder
a la traquea fetal de pacientes con HDC
a edades tempranas de gestacion abre el
camino para investigar el uso de modu-
ladores del parénquima y vasculatura
pulmonar mediante terapia génica facto-
res de crecimiento como VEGF y FGF,
y otras sefiales como la endotelina-1,
sus receptores ETA y ETB, serian bue-
nos candidatos para iniciar estudios de
modulacion génica en modelos animales
con HDC; mas aun si fueran realizados
en forma minimamente invasiva por via
endoscopicab.

Algunos cirujanos han corregido la
HDC, a través del torax, esta via sugiere
dificultades: “Es como atestar espuma
con pinzas en un botella”, la via de ac-
ceso abdominal tienen mejores ventajas:
se reduce facilmente el intestino, se pue-
de reparar el defecto bajo vision directa,
puede corregirse anomalias concomitan-
tes y se puede estirar la pared abdominal
para acomodar las asas intestinales si es
necesario. En el lado derecho, hay que
tener mas precaucion con esta via y evi-
tar lesionar las venas hepaticas durante
la reparacion, una vez reducido las vis-
ceras es importante eliminar el saco si lo
hay a fin de evitar dejar una lesion locu-
lada ocupativa en el torax.
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Lactante de 7 meses de edad, sexo feme-
nino, originaria de la localidad de Uyuni,
referida en principio a Potosi “Hospital
Bracamonte” y de la misma contra refe-
rida a nuestro nosocomio Hospital “San-
ta Barbara” de Sucre HC:209900, diag-
nostico de HDC derecha, antecedentes
que refiere la madre; producto de parto
eutocico a término, presentando desde
nacimiento torax insuflado, abdomen ex-
cavado y cuadros respiratorios desde las
2 semanas de vida asistidos en puestos
médicos como patologias propias de la
edad, hospitalizada en 2 oportunidades
(neumonias), 4 dias antes de su interna-
cion en su localidad de origen, presentod
alzas térmicas, tos productiva; vomitos
y constipacion de mas de 3 dias de evo-
lucion. A su ingreso presentaba un peso
de 4,565kg. Talla de 60cm. SC. 0,27
m2, facies descompuesta irritable llanto
continuo, taquipneica, aleteo nasal, con
halo de oxigeno (2 litros por minuto)
saturando 76%, hemodinamicamente
estable. Torax: enfisematoso en quilla,
rebordes costales sobresalientes (fig. 1),
a la auscultacion buena entrada de aire
en campo pulmonar izquierdo, abolicion
campo basal derecho con ruidos hidroaé-
reos (intestinales) y auscultacion respi-
ratorio apical derecha. Ruidos cardiacos
desplazados a lado izquierdo zona axilar
del mismo lado impresionaba normofo-
neticos ritmicos. Abdomen excavado,
blando depresible con ruidos hidroaé-
reos disminuidos.

FIGURA N°1

Rx de torax simple de pie, frente y perfil
(fig. 2, 3), se aprecia borramiento de he-
midiafragma derecho con imagenes hi-
droaéreas que ocupan campo pulmonar
derecho, mufion colapsado para cardiaco
compatible con pulmén derecho, me-
diastino desplazado a contralateral.

FIGURA N°2

FIGURA N°3

Examenes laboratoriales: Hemograma,
GR. 4.601.000 mm3, Ht. 44 %, Hb. 14,6
gr%, GB. 7.200 mm3, S. 43%, L. 50%,
M. 7%, plag. 295.000 mm3, T coagula-
cioén 6 min. T sangria 1 min. T. protrom-
bina 14.2 seg. T protrombina control 13
seg., PCR 0,6mg/dl. Quimica sanguinea:
glucosa 95mg/dl, urea 17mg/dl, crea-
tinina 0,5mg/dl, Proteinas totales 6.3g/
dl, albuminas 4.0g/dl. Globulinas 2.3
g/dl, relacion A/G 1.7g/dl, lonograma:
Na 139 mmol/l, K 4,9 mmol/l, Ca 0.90

DATOS CLiNICOS

mmol/l, EAB: pH 7.34, pCO2 51,7 mm
Hg, PO2 101.0 mm Hg, HCO3 28.5
mmol/l, BEeef 2,7 mmol/l.
Impresion diagnostica.- lactante mayor
malformado, HDC derecha, Desnutri-
cion secundaria grave -3DE.

CONDUCTA.- cirugia reparadora via
abdominal, incision subcostal derecha
con hallazgos intraoperatorios de visce-
ras herniadas a cavidad toracica: Higado,
intestino grueso (ascendente, transverso,
polo superior de rifion derecho), diame-
tro de anillo herniario aproximadamente
de 10 cm. posterolateral derecho, sutura
de defecto previa plicatura, con hilo no
reabsorbible seda 3/0, reseccion de saco
herniario, no se dejo drenaje pleural.
(fig. 4,5).

FIGURA N°4

FIGURA N°5
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Control PO de EAB a las 24 Hrs. pH
7.38, pCO2 33.3mm Hg, pO2 60,9 mm
Hg, HCO3 19,6 mmol/l. BEEEF -4,5
mmol/l. Hct. 49,2%, Na 134,7 mmol/l,
K 4,94 mmol/l, Ca 0,41 mmol/l. Evolu-
cién favorable, con alta médica por ciru-
gia a los 7 dias de post operatorio con
Rx de control (fig. 6).

FIGURA N°6

COMENTARIO:

La HDC puede ser diagnosticada prena-
talmente por ultrasonido en aproxima-
damente el 56% de los casos, con diag-
nésticos mas precoces entre las 15-16
semanas de gestacionl. Generalmente el
diagnostico se lo efectia en el periodo
postnatal en recién nacidos con grado
variable de insuficiencia respiratoria y
triada clasica: Cianosis, disnea, y dex-
trocardia, la exploracion fisica revela ab-
domen excavado, disminucion de ruidos
respiratorios, ruidos cardiacos atenuados
y ruidos hidroaéreos en torax, una Rx de
torax anteroposterior y lateral pueden
confirmar el diagnostico. El1 5% de HDC
que se manifiestan después del periodo
neonatal tienden a ser mas del lado de-
recho3, 6 y se manifiestan por cuadros
respiratorios, se cree que la compresion
del pulmoén y disfuncion diafragmatica
los vuelven propensos a infecciones10,
El caso clinico presentado asumimos
que esta dentro de este 5% de nifios con
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HDC por presentar torax aumentado de
volumen, abdomen excavado, cuadros
respiratorios a repeticion desde los 4
dias de vida, que obligo incluso en 2
oportunidades a ser hospitalizada por
neumonias, se la clasificaria dentro de
la variante clinica propuesta por Wiser-
man y Mc. Pherson8 variedad III, her-
niacion tardia en la vida fetal, donde los
pulmones estdn desarrollados normal-
mente. La insuficiencia respiratoria en
incremento en la nifia, seria debida, la
deglucion de aire y alimentos mal tole-
rados, que distendieron visceras huecas
ubicados en cavidad toracica hasta pre-
sentar vomitos causando, desnutricion
grave y estrefiimiento, motivo de su
ultima hospitalizacion. La radiografia
de torax que confirma el diagndstico de
HDC derecha. En etapas mas tempra-
nas las placas radiograficas pueden mos-
trar imagenes de velamientos y derrame
pleural, simulando cuadros de neumo-
nia haciendo confundir el diagnostico ¢
incluso pudiendo llegarse a un drenaje
pleural que pueden dafar a un 6rgano
no debido10. La evidencia actual indica
que un defecto diafragmatico congénito
subyacente predispone a neumonia por
estreptococos del grupo B (GBS), estos
cambios inflamatorios conducen a retra-
sos del diagnostico2,3,10, dentro de los
diagnésticos diferenciales se debe con-
siderar las lesiones congénitas quisticas
del pulmén (malformacion adenomatoi-
dea quistica, quiste broncogeno, quistes
entéricos, secuestro pulmonar).

El tratamiento antenatal se plantea en
fetos de 26 o menos de semanas de ges-
tacion en los que se han descartado otras
anomalias congénitas mediante ultraso-
nografia, ecocardiograma fetal y cario-
gramas fetales. Se investiga en modelos
animales y humanos, la reduccion y la
reparacion del defecto diafragmatico y
la oclusion traqueal del feto por histe-
rotomia o fetos copia. Con la finalidad
de disminuirla severidad de la hipoplasia
pulmonar en fetos].

Actualmente la HDC no se considera
una urgencia quirurgica y existe con-
senso que se debe diferir la cirugia, per-
mitiendo la estabilizacion respiratoria y
hemodinamica previa a la operacion2,

12,13. Las intervenciones iniciales en
recién nacidos con HDC incluyen: Intu-
bacion endotraqueal, bloqueo neuromus-
cular, descompresion gastrica efectiva y
precoz. Una ventilacion mecanica que
evite altas presiones, para no producir
neumotorax (barotrauma). En fechas
mas recientes se sugirid la hipercapnea
permisiva como método para reducir y
prevenir el desarrollo de lesion pulmo-
nar inducida por el ventilador, este uso
en el recién nacido con HDC se acom-
pafio de mayor incremento de la supervi-
vencia en comparacion con testigos his-
toricos13, 14. En caso de no responder
a la ventilacion mecanica convencional
la ventilacion de alta frecuencia, el uso
de vasodilatador pulmonar potente se-
lectivo como el 6xido nitrico ( ON ), que
estimula la ciclasa de guanilato soluble
dentro del endotelio vascular para pro-
ducir monofosfato de guanosina ciclico,
relajante del musculo liso a dosis de 6 a
80 ppm. puede ser eficaz para mejorar la
oxigenacion posductal, revertir el corto
circuito ductal, disminuir las presiones
pulmonares y mejorar la compatibilidad
entre la ventilacion y el riego dentro del
pulmon2, la administracion de surfac-
tante exdgeno y la membrana de oxi-
genacion extracorporea (ECMO), han
demostrado cierta utilidad en disminuir
la mortalidad en series extranjerasl. En
casos de presentacion de HDC tardia,
no se requieren de estas medidas ya que
a veces son asintomaticas o presentan
cuadros respiratorios, digestivos, como
el del caso clinico presentado. La repara-
cion del defecto diafragmatico se realiza
preferentemente por abordaje abdominal
a través de incision subcostal o transver-
sal supra umbilical dependiendo de la
técnica del cirujano, reparacion comple-
ta primaria como el caso de nuestra pa-
ciente, mas reseccion de saco herniario
para evitar complicaciones residuales sa-
culares sin drenaje pleural, o puedan re-
quirir un parche protésico, el pronostico
en estos casos de presentacion tardia son
buenas a excelentes en comparacion con
los de presentacion temprana, debido al
mejor desarrollo pulmonar.
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