COMUNICACION INTERVENTRICULAR

Dr. Silvio Londoiio Jaramillo.

La comunicacién interventricular (C. I. V.) es un defecto
congénito del corazén que consiste en la falta de una porcion mas
o menos grande del tabique interventricular.

Esta anomalia congénita ocupa un puesto prominente en la
mayoria de las estadisticas de los autores clasicos en la materia.
Para algunos estd en tercer término después del ductus persisten-
te y de la comunicacion interauricular. Para otros ocupa un se-
gundo lugar, y ain un primer lugar. En nuestro medio aun no
hay estadisticas sobre un numero de casos suficientemente gran-
de, pero para quienes nos dedicamos al estudio de las cardiopa-
tias congénitas es de que si no ocupa el primer lugar, si esta se-
guramente en segundo término.

Como en el estudio de todos los defectos congénitos, de cual-
quier orden, es fundamental en el de la C. I. V., dar una ojeada
al aspecto embriolégico y anatémico del tabique interventricular
v de sus formaciones adyacentes. En las C. I. V. bajas, o de tipo
Roger, que dicho sea de paso, no tienen significacion clinica ya
que fuera de un ruidoso soplo, no producen ninguna alteracién en
la mecanica circulatoria, se encuentra uno o varios orificios pe-
quefios que durante el periodo sistélico reducen su diametro gran-
demente debido a la contracecién de la porcién muscular del tabi-
que en donde se hallan.

Las C. 1. V. Altas, que nos ocupan en el presente estudio, tie-
nen como base anatémica y embriolégica un punto crucial en
donde se van a soldar los siguientes elementos:

1?) Tabique interauricular.
29) Tabique interventricular.
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39) Tabique del tronco comun o septum bulbar; y
4%) Mamelones endocardicos.

En la parte superior esta el tabique interauricular con sus
dos formaciones: el septum primum y el septum secundum. En la
parte superior también y hacia adelante desciende el tabique del
tronco comin, el cual después de haber rotado 180 grados, aislan-
do los dos grandes vasos en calibre y posicién debidos, debe sol-
darse con las otras formaciones. Hacia los lados y atras estan los
mamelones sub-endocéardicos, que son el origen de las valvulas au-
riculoventriculares. Por udltimo viene el tabique interventricular
que asciende desde la punta del corazén separando los ventricu-
los, para soldarse con el resto de las formaciones descritas. Las
tres cuartas partes inferiores de este tabique interventricular co-
rresponden a tejido muscular y la parte superior a tejido fibroso
v es lo que se denomina ‘“pars membranicea”. En este punto ra-
dica la C. 1. V. alta.

Este punto crucial es asiento de defectos congénitos que con
mucha frecuencia comprenden a varios de sus elementos. Por
ejemplo, una C. I. V. alta es comun que se combine con una comu-
nicacion interauricular constituyendo el atrioventricularis com-
munis, con una ausencia de rotacién del tabique del tronco co-
mun constituyendo la trasposicion completa de grandes vasos,
con una rotacién incompleta del mismo tabique presentidndose la
dextroposicién de la aorta, defectos de la raiz de los grandes va-
sos como la estenosis pulmonar y la insuficiencia adrtica.

Por la vecindad del haz de His, que puede estar alterado se
ven en ocasiones trastornos del ritmo del tipo de los blogueos
auriculoventriculares y de rama.

En la C. I. V. deben analizarse desde el punto de vista ana-
témico los siguientes factores ya que determinan las distintas va-
riedades clinicas y su comportamiento fisiopatolégico:

1) Localizacion. Puede ser alta o baja. Ya vimos que la va-
riedad baja no tiene en general repercusiones clinicas, y es muy
poco frecuente. La forma alta es a la que nos referimos comin-
mente cuando hablamos de la C. I. V. y sus cuadros clinicos y he-
modinidmico estan bien definidos.
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29) Tamatio. Las variedades bajas son pequefias y a veces
miltiples, ademds reducen mucho su didmetro durante la sistole.
Las altas en general tienen un didmetro que varia entre 0.5 y
3 centimetros.

39) Grad ode cabalgamiento de la aorta. Al respecto hay dos
teorias. La una quiere explicar el hecho como meramente anato-
mico, es decir, que en su rotacién el tabique del tronco comin no
alcanza a girar los 180 grados y entonces queda parte de la aor-
ta naciendo del ventriculo derecho. Otros quieres explicarlo co-
mo un hecho funcional en que la parte superior del tabique in-
terventricular se desvia un tanto a la izquierda quedando enton-
ces la aorta relativamente un poco a la derecha. El hecho es que
en estos casos como el ventriculo derecho tiene que bombear san-
gre hacia la aorta su régimen tensional es de caracter sistémico
y ademas hay mayor facilidad para que la sangre venosa salga
directamente a la aorta con su consecuencia clinica: la cianosis.

4°) Grado de estenosis de la pulmonar. Por un defecto en la
segmentacion del tronco comin puede también establecerse una
estenosis de grado muy variable de la arteria pulmonar, a nivel
de su nacimiento. Esto es una verdadera defensa, pues cuando no
existe tenemos el complejo de Eisenmenger en que los vasos pul-
monares se dilatan en alto grado y tiene que producirse una hi-
pertension pulmonar para defender el capilar, pues de otra ma-
nera sobrevendria un edema agudo del pulmén. Por esto es que
no debe corregirse la estenosis, si no se puede hacer el cierre si-
multdneo de la C. I. V.

5%) Grado de hipertension pulmonar. Como acabamos de ver,
esta es una defensa natural ante una gran presiéon de la arteria
pulmonar. Sinembargo, en casos en que no aumenta la presion,
como en la comunicacién interauricular, el ductus y en muchos ca-
sos de C. I. V. con estenosis de la pulmonar, se puede desarrollar
una hipertension pulmonar. Hay dos teorias que explican este
hecho. Unos dicen que existe un regreso al patrén capilar fetal
y otros, que se produce una esclerosis de estos vasos por el au-
mento de su volumen minuto, o sea, de la cantidad de sangre que
transporta la circulacién pulmonar en un minuto. El hecho es que
aumenta el espesor de su pared y se crea la hipertension pulmo-
nar. Otros autores han hablado de que la causa sea la formacion
de pequefias embolias de cardcter microscopico. Cuando la pre-



356 REVISTA DE LA FACULTAD DE MEDICINA

sion se hace muy alta puede llegar a ser igual o superior a la sis-
témica, invirtiéndose el cortocircuito, para hacerse de derecha a
izquierda, con la consiguiente cianogis. Esta hipertension pulmo-
nar en un principio es reversible a la disminucién de la sobrecar-
ga volumétrica del sistema, pero mas tarde toma ya un caracter
auténomo y continta evolucionando aunque se quiten las condi-
ciones que la ocasionan. Igual cosa sucede si se trata de una hi-
pertension pulmonar primitiva que ya es un cuadro nosoldgico
independiente y perfectamente individualizado.

62) Otras malformaciones agregadas. Cuando se agregan
otras malformacicnes como la comunicaciéon interauricular, el
ductus o la insuficiencia adrtica (ésta, por defecto congénito de
la raiz del gran vaso), se enmascaran los signos de la C. I. V. ¥
su diagnoéstico se dificulta.

Si consideramos la C. I. V. en general, o sea no sélo cuando
estd aislada, sino también en aquellos casos en que forma parte
de otros cuadros nosolégicos, podemos hacer la siguiente clasifi-

cacion:
19) Baja (Enfermedad de Roger).

29) Alta (forma a la que nos referimos en el presente es-
tudio).

39) Alta con cabalgamiento aértico (Complejo de Eisen-
menger).

49) Alta con cabalgamiento adrtico y estenosis de la pulmo-
nar (Tetralogia de Fallot).

5%) Ausencia del tabique interventricular (Ventriculo tnico).

69) Combinaciones con otras malformaciones:

A) Tronco comin.

B) Atresia tricuspidea.

C) Atrioventricularis communis.
D) Transposicion de grandes vasos.
E) Comunicacion interauricular.

F) Ductus persistente.

Tn los casos A, By C, la C, 1. V. es condicién necesaria.

ad
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Desde el punto de vista fisiopatologico debemos considerar
en la C. I. V. los hechos en la siguiente forma. Ambos ventricu-
los estan bombeando una cantidad excesiva de sangre: el ven-
triculo izquierdo hacia la aorta y hacia el ventriculo derecho, y
éste, hacia la red pulmonar, la sangre recibida del izquierdo y de
la auricula derecha. Esto constituye una sobrecarga diastdlica
de ambos ventriculos, los que encontramos aumentados de ta-
mailo.

Cuando se establece la hipertension pulmonar o cuando hay
cierto grado de estenosis pulmonar, el ventriculo derecho tendra
que enviar la sangre con mayor presion, lo que ocasionari una so-
brecarga sistolica del mismo. En este caso el ventriculo derecho
se hipertrofia y aumenta su presion sistolica. Cuando no hay ni
hipertensién ni estenosis pulmonares, se encuentra un gradiente
entre ambos ventriculos de al rededor de 100 mm. de Hg. duran-
te la sistole y de 0 4 10 durante la diastole. Esto ocasiona el cor-
tocircuito cuya magnitud es muy variable ya que puede ser des-
de muy pequefio hasta de un 75%, pero en promedio es de un 30
a un 50% del volumen minuto sistémico.

En el cateterismo vamos a encontrar, pues, un aumento en la
cantidad de oxigeno en la sangre a la altura del ventriculo dere-
cho, con respecto a la auricula, pero esto generalmente es selec-
tivo a la zona del orificio, o sea a la altura del infundibule. Mu-
chas veces la sangre pasa en corriente laminar casi directamente
desde el ventriculo izquierdo a la arteria pulmonar, en cuyo ca-
so la oxigenaciéon se encuentra aumentada es en el tronco de la
arteria pulmonar, lo que puede hacer pensar en un ductus, en lu-
gar de una C. I. V. El paso del catéter a través del orificio in-
terventricular es verdaderamente excepcional, salvo en los casos
en que hay cabalgamiento de la aorta, y mas si hay estenosis pul-
monar, pues en este caso con gran facilidad toma el camino de la
aorta. En el catetermismo podemos precisar con exactitud el gra-
do de hipertensién pulmonar y también si hay estenosis del mis-
mo vaso por el gradiente tensional entre arteria pulmonar y ven-
triculo derecho.

Desde el punto de vista clinico hay varios signos de impor-
tancia diagnéstica:
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1¢) La deformidad toracica es muy frecuente en las cardio-
patias congénitas que causan agrandamiento del ventriculo dere-
cho, pero con mayor frecuencia en la C. I. V.

2?) La cianosis no es tipica de la C. I. V., sino que depende
de las condiciones agregadas que hemos estudiado; la hiperten-
sion pulmonar, la estenosis pulmonar y los cabalgamientos im-
portantes de la aorta. Cuando la hipertension pulmonar no es su-
ficiente para invertir el cortocircuito y producir la cianosis, pero
va existe en cierto grado, ésta puede aparecer en ciertas condi-
ciones en que aumenta el volumen minuto, como el ejercicio, el
llanto, la fiebre, o que aumenten la presién de la arteria pulmo-
nar como las infecciones bronconeumonicas.

39) El desarrollo corporal, segin algunos autores, se encuen-
tra menguadc, pero otros niegan este hecho. En nuestro medio
es dificilde valorar pues hay otros factores muy frecuentes que
son causales de hipodesarrollo.

49) Un frémito sistolico en 3% 49 espacio intercostal izquier-
do, es muy frecuente.

5%) Un soplo sistélico de la misma localizacion que el frémi-
to no falta en ningtn caso de C. 1. V. Tiene dos caracteristicas y
es que se propaga en barra, o sea hacia los lados y poco arriba y
abajo, y ademas su caracter rudo, en chorro de vapor. El soplo
de la comunicacién interauricular es en general menos rudo y
no tiene esta propagacion. En el ductus tipico el soplo es conti-
nuo con refuerzo al final de la sistole. En algunos casos hay un
soplo diatélico (pero nunca soplo continuo), que se debe a una
insuficiencia pulmonar por dilatacién del anillo debida al agran-
damiento del ventriculo derecho; éste es el que se conoce con el
nombred e soplo de Graham Steel y puede presentarse en otras
cardiopatias congénitas y adquiridas. También se ha descrito en
la C. I. V. pero menos frecuente, un retumbo en el foco tricuspi-
deo, por agrandamiento de las cavidades derechas con véalvula
trictispide relativamente estrecha. El 2? ruido en el foco pulmo-
nar no se encuentra desdoblado, lo que sirve de diagnéstico con
la comunicacién interauricular.

69) La cardiomegalia es variable, pero en general es de po-
ca magnitud, salvo cuando hay complicaciones. Esta cardiome-
galia es a expensas de ambos venrticulos.
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Al estudio radiolégico encontramos que ambas auriculas es-
tan de tamafo y cinesia normales, ambos ventriculos estin lige-
ramente aumentados de tamafio y con movilidad exagerada. Con
mucha frecuencia en posicion oblicua izquierda anterior se ven
mover ambos ventriculos en forma tan igual que dan la impre-
sion de ser una sola cavidad. La arteria pulmonar esta agrandada
y aumentada francamente su dindmica. La aorta es de tamafio
normal y sus movimientos estan disminuidos de intensidad. En
la comunicacién interauricular, salvo que se trate de la variedad
“ostium primum”, el ventriculo izquierdo es normal. En el duc-
tus la aorta estd agrandada y hay movimiento de bascula entre
los grandes vasos y el ventriculo izquierdo.

El estudio angiocardiografico sirve principalmente para va-
lorar el grado de dextroposicién de la aorta, por el llenamiento
de este vaso simultdneamente con la arteria pulmonar, siendo su
grado de opacidad proporcional al grado de dextroposicién, des-
cartada eso si, la estenosis pulmonar concomitante. La estenosis
también puede evidenciarse po rmedio de la angiocardiografia.

En el electrocardiograma se encuentra lo siguiente: Ondas P
normales. Complejos ventriculares isodifdsicos y amplios en dos
derivaciones standard cualesquiera y/o en precordiales medias, lo
que constituye el signo de Katz-Wachtel. Este signo puede encon-
trarse en otras cardiopatias congénitas sobre todo en el ductus,
pero también con mucha frecuencia en la C. I. V. Ondas T posi-
tivas en precordiales derechas, lo que ayuda a distinguirla del
ductus en que generalmente son negativas. Onda R doble o con
una melladura en su vértice en V,, siendo tipico un voltaje im-
portante de la primera R. En algunos casos se ve bloqueo incom-
pleto de la rama derecha del haz de His, que desaparece cuando
la hipertensién pulmonar se hace extrema. En V; y V; complejos
qRS con S mayor que T y onda T positiva. La ausencia de onda
“q” en estas derivaciones debe hacer pensar mas en ductus. Se
llama sindrome de Morquic la combinacion de C. I. V. con blo-
queo auriculoventricular, pero este bloqueo, al igual que el in-
completo de rama derecha, es més frecuente en la comunicacion
interauricular.

Quiero decir algunas palabras en particular sobre el Com-
plejo de Eisenmenger. Consiste en una C. 1. V. con dextroposi-
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cion de la aorta, agrandamiento del ventriculo derecho, sin este-
nosis de la pulmonar; condicién desfavorable, como vimos hace
un momento. Es necesario, pues, que se desarrolle una hiperten-
sion de la pulmonar para que el enfermo pueda seguir viviendo;
aparece cianosis durante la segunda infancia y frecuentemente
hay neumonias a repeticién y disnea de medianos o pequefos es-
fuerzos. La cianosis acarrea los dedos en palillo de tambor; y la
hipertensién capilar pulmonar es motivo de que con frecuencia
haya hemoptisis. Clinicamente se encuentra un mal desarrollo
general v signos de hpiertension pulmonar. A la radiologia hay
notorio agrandamiento del ventriculo derecho, de la arteria pul-
monar y sus ramas, de caracter aneurismético y co nfrecuencia
ateromatosis.

En la C. I. V. debemos considerar las siguientes complica-
ciones: La hipertensiéon pulmonar, que clinicamente se caracteri-
za por palpacién del cierre de la pulmonar, a veces precedido por
un chasquido protosistélico, matidez del 2?2 espacio intercostal iz-
quierdo en una extensién de unos 2 6 3 cms. y auscultacién de
un 22 ruide en foco pulmonar reforzado. Este conjunto de sig-
nos es lo que se conoce con el nombre de complejo de Chéavez.

La endocarditis subaguda complica algunos casos de C. I. V.
y aunque para algunos autores clisicos es muy frecuente, ha dis-
minuido su insidencia, quiza por el advenimiento de los antibi6-
ticos. De todas maneras ,debe sospecharse una endocarditis en
una C. I. V. o en un ductus cuando se presenta un cuadro séptico
con signos de infeccion pulmonar prolongada. El hemocultivo es
negativo ya que el cuadro infeccioso se localiza en cavidades de-
rechas y arteria pulmonar. Sélo en etapas muy avanzadas pue-
den pasar gérmenes a la circulacién sistémica ocasionando em-
bolias periféricas y hemocultivo positivo.

Mas raras son las embolias paradojales por paso de émbolos
a través de la comunicacién desde el ventriculo derecho a la aor-
ta. Por embolias sépticas de esta clase se explicarian los abscesos
cerebrales descritos en la literatura meédica.

Con el advenimiento de la cirugia con bombas oxigenadoras,
se ha iniciado la correcciéon de la C. I. V. Esta indicada la inter-
vencién cuando el defecto no es muy grande, aunque esto puede
obviarse en muchos casos con el implante de una protesis plasti-
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ca en el orificio. Pero la contraindicacién absoluta es la hiper-
tensién pulmonar de cierta magnitud que haya invertido el cor-
tocircuito o cuando se sospeche por el estudio de la biopsia pul-
monar que la hipertension pulmonar seguird evolucionando con
un caracter ya irreversible.

TRANSPOSICION COMPLETA DE GRANDES VASOS

Esta es una cardiopatia congénita bastante rara ,que con-
siste en que la aorta nace del ventriculo derecho y la arteria pul-
monar del izquierdo. En esta forma es necesario que haya una
comunicacion entre la pequefia y la gran circulacién, y natural-
mente, mientras ésta dé origen a un cortocircuito mayor, menor
sera el estado de gravedad del caso.

Este defecto asociado, que es indispensable para la sobrevi-
da del recién nacido con transposicién, puede colocarse en or-
den de frecuencia asi:

1°) Ductus persistente (50%).

29) Comunicaciéon interventricular (30%).

39) Comunicacién interauricular (15%).

49) Foramen ovale permeable; y

5%) Interrupcién completa del istmo de la aorta.

Naturalmente hay casos en que se combinan dos o mas de-
fectos.

Para el diagnoéstico de la transposicion completa de grandes
vasos tenemos que considerar los siguientes puntos:

19) Cliniea. Siempre se encuentra un mal estado general con
mal desarrollo, insuficiencia cardiaca, disnea y cianosis. Esta es
la tnica cardiopatia con cianosis desde el nacimiento en que a
la radiologia encontramos aumento de la circulacién pulmonar.
La cianosis en los casos en que la transposicién se asocia a un
ductus es mayor en cabeza y miembros superiores debido a que
la sangre que va por los vasos del cayado viene totalmente de
aorta, y ésta, como hemos visto, lleva sangre venosa; por el con-
trario la sangre que va por la aorta descendente, mas alla del
ductus, va ya muy mezclada con sangre arterial que el ventriculo
izquierdo ha bombeado por laa rteria pulmonar. Cuando la trans-
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posicion se asocia a otros defectos no existe esta sistematizacion
de la cianosis. Se han descrito sinembargo, casos raros en que la
cianosis aparecié tardiamente.

Hay una cardiomegalia progresiva debida no sélo a la sobre-
carga del ventriculo derecho, que se ve obligado a trabajar bajo
regimenes tensionales de tipo sistémico, sino también a la mala
irrigacién miocardica, ya que las coronarias al nacer de la aor-
ta irrigan insuficientemente el miocardio con sangre venosa.

2°9) Radiologia. Este método de examen es el que nos va a dar
las principales luces para llegar a un diagnédstico. En el estudio
simple encontramos una cardiomegalia global con un ligera pre-
dominio del ventriculo derecho, vascularizaciéon hiliar y pulmo-
nar aumentadas y un signo, descrito por la doctora Taussig, que
es de gran importancia y que consiste en que el pediculo vascu-
lar es angosto en posicion postero-anterior y se ensancha en po-
gicion oblicua anterior izquierda. Este ensanchamiento se debe a
que los dos grandes vasos se encuentran uno inmediatamente
posterior al otro, favoreciéndose con esta situacién el estrecha-
miento o ensanchamiento del pediculo con el cambio de posicién.

Al estudio angiocardiografico se puede comprobar clara-
mente el hecho de que la aorta nace del ventriculo derecho, por
llenarse primero estas cavidades. El llenamiento de la arteria
pulmonar a partir del ventriculo izquierdo es mas dificil de ob-
servar.

3°) Electrocardiografia. El electrocardiograma no es bien
tipico para el diagnéstico de transposicién, aunque puede servir
de ayuda en algunos casos. Se ha descrito como mas caracteristi-
ca una sobrecarga sistélica del ventriculo derecho con ondas T po-
sitivas y bimodales en derivaciones precordiales izquierdas.

49) Cateterismo. Por medio del estudio hemodinidmico se
puede confirmar la hipertension en el ventriculo derecho, el na-
cimiento de la aorta a partir de este ventriculo y en algunos ca-
sos podra descubrirse cudl o cuéles son los defectos asociados.

Se llama Sindrome de Taussig-Bing, a la transposicion de
grandes vasos con cabalgamiento de la arteria pulmonar, o sea
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que la aorta nace totalmente del ventriculo derecho y la arteria
pulmonar de ambos ventriculos. Es un cuadro parecido al de la
transposicién, pero con cianosis mas intensa y la arteria pulmeo-
nar y sus ramas grandemente dilatadas, de tipo casi aneurisma-
tico. A la angiocardiografia se encuentra que la aorta nacz del
ventriculo derecho y que al mismo tiempo que este vaso, s2 llena
la aorta. En el cateterismo puede pasarse con el catéter desde el
ventriculo derecho bien a la aorta o bien a la arteria pulmonar.
Por el aspecto radiolégico simple puede confundirse con el com-
plejo de Kisenmenger, pero como hemos visto, en éste la ciano-
sis es tardia, mientras que en el sindrome de Taussig-Bing data
desde el nacimiento con caracteristicags bastante marcadas.

Se ha intentado la correcciéon quirdrgica de la transposicién
de grandes vasos pero es bastante dificil, dada la edad y condi-
ciones operatorias del paciente que en general son bastante pre-
carias. Su éxito puede depender hasta cierto punto de la preco-
cidad del diagnéstico.
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