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La camunicación interventricular es una de las afeccianes can- 

génitas más frecuentes en nuestro media. Su cuadra clínica es muy 

variable, ascilanda desde la cardiapatía intra seen dente, que se pre- 

senta sóla can sapIa sistólica y can escasas manifestacianes funcia- 

nales, radialógicas y electrocardiagráficas, hasta la J1Iuy grave con 

cianasis, sot'>recarga derecha electracardiográfica y radialÓgica e in- 
suficiencia cardíaca 1, 2, 3.4,5,6, T, S, 9, 10. 

Dadas las posibilidades que se abren en este momenta para las 

intervencianes a ciela abierta sabre el tabique 11, 12. 13 creemas de 

interés presentar esta camunicación en la cual relataremos las ha- 

lIazgas en 4 casas de camunicación interventricular call hipertensión 

pulmonar, dejanda de lada pol' ahara aquelIas defectos septales que 

producen paca repercusión hemodinámica. 

En algunas de las abservacianes que mostraremos, su cuadra 

es superpanible al del complejo de Eisenmenger, 10 cllal podría ser 

cuestionado. Sin embargo, siguiendo a numerosos alltares 1.1,15,16,17,18, 

prcferimos considerar el Eisenmenger como una etapa de la evo- 

IllciÓn del defecta interventricular alto y al1lplia, debiendo hacer 

notal', asimisma, que en las casas en que practicamös angiocanlia- 

grafía, no se obtuvo relleno precaz de la aort~!. 

J\fATERIAL y i\U:n)J)o 

Los 4 enfermos, cu)'as edades osrilan entre I I v ,Ii ;lIios fueron estudiados 

clinica, radiológica y cIeclrocanliogdficamente, luego de 10 cnal sc practicó 

cateterismo cardíaco, segÚn t,'cnica de Cournand )' Ranges HI, 

Las determinarioncs de gases en sangre fueron reali/adas scgÚn t,'cnica de 

Van Slyke y :\'cill 20. Las presiones fneron registradas con elcetrolllanómetro 

Samhorn y ocasionalmente con Sthatam. }:J punto 0 fué estimado a 10 ems. por 

encima de la mesa de ra\ os. EI vo]umen minuto se calculó de aCllerdo al prin- 

. PabelIón de Cardiología L. H, Inehauspe, Hospital Ramos 'Ieiía, Buenos 
Aires, Jefe: Prof. Bias Moia. 
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cipio de I,'iek 21 siendo las resistencias y los eortocircuitos calculados de acuerdo 
alas fórmuJas de Aperia 22 y Bing 23, respectivamente, 

A continuación: haremos un hreve' reSl1men de los datos m;Ís salientes de sus 

respeetivas historias clínicas. 

H. Cl. 23.251. - R. ~r., 37 aiios. varón. Cüluenzó su enfennedad actual en 
marzo de 1954, con tos y expectoración ahundante; dos meses después disnea de 
esfuerzo que Ie ohliga a abandonar el trahajo. 

Examen fisico. I'eso 46 kg. Talla J.52 m. Turgencia yugular hasta 4 em. 
pOl' encima de la clavicula, Reflujo ahd6mino-yugular +. Abovedamiento de 
hemitórax izquierdo. Latido sagital v epig;Ístrico visible y palpable. Choque de 
la punta en 6\> espacio. a 16 ellls. de la línea medioesternal. Matidez del l/~ 
inferior del esternón. Primer ruido desdohlado. segundo fuerte y desdoblado en 
foeo pulmonar, sop]o sitólico rudo +++ audible en toda el ;Írea precordial pero 
m;Ís intenso en 2'! V 3e1'. espacios izquierdcs. Presión arterial l70/lID. 

Fig. I 

F,xalllellwdio/Ógieo, BotólI aórtico pcqueiio (fig. 1), Hilios grandes, anima. 
dos de latidos. Arco pulmollar saliente. Arco inferior redondeado++. En 
obJicua anterior derecha, tracto de salida del ventrículo derecho agrandado ++. 
En ohlicua anterior izquierda, eI venlrículo izquierdo. alcanza a ]a columna. La 
angiocardiografía no lIluestra relleno preco1 de aorta. 

Flret /o('{//diogfllllln (fig, 2). Onda l' aneha y bífida. siendo hien visible el 
dohle pico en \';, y \'6. Bloqueo incomplcto de r:n11a derecha. Deflexión intrin- 
sicoide ell \'6 = 0,05 seg. 

Cntcte/islllo, Los resultados se resumCII ell el cuarho I. 
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Fig. 2 

CUADRO I 

ì 

j 

R.\f. 02 Vo\.% Pr. ml1l Hg 

8 

6 

100.20 

100-50 

170-110 

-______1- - -~----- 

Cap. 02. 17.50. Sat. art. braquial. 95<;~. V.'\I. sist{,mico. 4.000 em3. VM puI- 

monar, 10.475 em3. V.M. pulm. efectivo. 4.000 cm3. Shunt ilq. a der.. 6.475 emS. 

V.C. 

A.D. 

10.60 

10.81 

15.35 

14.70 

14.40 

14.65 

16.62 

V.D. 

A.P. 

A.B. 
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Este enfenno con marcado cQrto-circuito de izquierda a derech<i, 
soportó muy bien su cardiopatía realizando pesadas faenas de campo 
hasta los 34 años en gue rápidamente desarrolló síntomas y signos 
de insuficiencia cardíaca. El d~agnóstico clínico de cortocircuito de 
izquierda a derecha se hizo fundamentalmente sobre la base de los 
datos fluoroscópicos. La existericia de agrandamiento de ambos 
ventrículos sugerida por los hallazgos clínicos, radiológicos y electro- 
t.:ardiográficos hizo que pensáramos en la posibilidad de defecto sep- 
tal ventricular 0 ductus permeable atípico, siendo demostrada la 
primera de esas eventualidades por las evidencias oximétricas ha- 
Hadas durante el cateterismo cardíaco. 

H. CI. 24.248. - S. E., 13 aÜos, varón. Relata la madre que lc notó palpita- 
ciones desde el aÜo de edad. Actualmente poca ]imitación de su capacidad física. 
Só]o disnea de esfuerzo al correr 0 jugal' al foot-hall; nunca tuvo cianosis. 

Examen [[sico. Peso 28 ks. Talla 1.40 m. Abovedamiento del hemitórax iz- 
quierdo. Frémito sistólico intenso en 39 y 49 espacios izquierdos. Impulso sistó- 
lico sagital visible y palpable. Choque de la punta en 59 espacio, a I I cm. de la 
Iínca media. Sonoridad disminuída en la 1/2 inferior de esternón y en 2') espacio 
izquierdo. Primer ruido normal; segundo fuerte en foeo pulmonar. Sop]o sistó- 
lico +++ de car<Ícter rudo en 3') y 49 espacios intercostales izquierdos. Prcsión 
arterial 100/60. 

Examen mdiológico (fig. 3) 
. Trama pulmonar periférica disminuída. Hilios 

grandes, con latidos. Botón aórtico chico. Arco pulmonar salientc con latidos 
amplios. Arco inferior izquierdo redondeado y largo EnO.A.D., eI tracto de salida 
del ventrículo cIerecho agranclado ++. En O.A.I. el arco posterior sohrepasa ]a 
columna. 

Eleclmcardiograma (fig. 4). Se observa isodifasismo del QRS en D2/D3, 
A Vt' Y precorcliales desde V2 a V6. Deflexión intrinsicoide en V I = 0.04 seg. y 
en V6 = o.or, seg. 

Complejos ventriculares de este tipo han sido descriptos como típicos en la 
comunicación interventricular porIa escue]a mejicana 24. 

CatetaislI/o. IA)s resultados se resumen en eI cuadro II. 

CUADRO II 
S.E. 02 Vol. cr~) Pro mm Hg 

--- --- --~-- -------.--- V.C. 
A.D. 

V.D. 

12.10 

12.23 

14.80 

14.67 

13.65 

17.10 

:, 

5 

110.5 

A.P. 

A.B. 
110-70 

100-60 

Cap. 02, 18,60 vol. 'I;"~ 

V.M. pulmonar, 5.650 cm3. 
1.750 cm3. 

Sat. art. braquial. 92 ':~. V.l\L sistémico, 3.900 cmS. 

V.\L pu]m. efectivo, 3.900 cm3. Shunt izq. a der. 
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Fig. 3 

li'~, .II/JJII 

l'ig-.! 
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Este enfermo, con buena tolerançia a<:tÙal a-su cardiopatía, im- 
presionaba al examen clínico, pOl' Ios caracteres y localización del 
soplo y frémito asf como talnbién pol' los hallazgos electrocardio- 
gráficos, como portador de una probable comunicación interventri- 
cular no complicada. Sorprendió, sin embargo, la claridad de 10s 

campos pulmonares, hecho que debe ser explicado pOl' el aumento 
de la resistencia pulmonar periférica que origina marclda hiper- 
tensión pulmonar. 

H. C1. 21.705. - H. C., II años, varón. La madre notó desde c) año de edad 

que cl corazón latía fuertemente al correr, pOl' 10 que consultó a su mt'dico, qui~n 
encontró evidencias de eardiopatia. EI niño desarrolló sus acti\'id:llles normal- 
mente y no tiene c1isnea aun en los deportes viokntos. Ha tenido numerosos 
episodios infeeeiosos de vias respiratorias. No hemoptisis. 

Fig. 5 

J,'xamen fisico. Peso, 24 kg. Tal1a, 1.33 m. Ciauosis diseutiblc. Latido sagital 
intenso visible y palpahle. Frémito sistólico intenso +++ en tercer espacio 
paraesternal izquierdo. Choque de la punta en 4\', 50 Y (jo espacios intercostales 
izquierdos, a 12 em. de la línea medio-esterna1. Matidez de la mitad inferior del 
esternón. Primer ruido oculto pOl' soplo, 20 ruido funtc y desdoblado en foeo 
pulmonar. Soplo sistólico +++ auscultable en toda el área precordial, pero 
con mayor intensidad en 39 espacio intercostal izquierdo. l'resión arterial, 110/70. 

Examen mriio/Ógico (fig. 5). Botón aórtico peque1Ìo. Arco pulmonar muy 
convexo, alto y largo, con latidos amplios. Arco inferior izquicrdo redondeado. 
En a.A.D., arco pulmonar saliente. tracto de salida del \'entrículo derecho 
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agrandado +. 
dado +++. 

En O.A.I., tracto de salida del ycntrículo izquicrdo agran- 

. ElectTOcardiagmma (fig. 6). P mellada en DIll y precordiales hasta V6. 
Complejo ventricular compatible con agrandamiento de ambos ventriculos, en eI 
cual se obserya, asimismo, el isodifasismo en las derivaciones prewrdiales. 

Catete1'ismo. Los resultados se resnmen en el cuadro III. 

Fig. 6 

- 331 



E. A. OTERO, A. J. ALVAREZ, J. MuèHINICK Y A. CECCHI 

CUADRO III 

H.C. 02 Vol. % Pro mm Hg 

-~--~--- V.c. II,I % 6 

A.D. 12.5 -1 

V.D. 15 95,7 

A.P. 14.20 95,60 

A.B. 18.83 II 0,70 

Cap. 02, 21 vol. %. Sat. art. 
V..\f. pulmonar, 4.112 cm3. V..\f. 
1.269 cm;~. Shunt der, a izq., 503 

braquial, 89.60 %. V.1\f. sistémico, 3.346 cm3. 

pulm. efectivo, 2.843 cm3. Shuut izq. a der., 

cm3. 

Este paciente, pol' los caracteres del soplo, las evidencias clínicas, 

radiológicas y electrocardiográficas de agrandamiento biventricular, 
la plétora de circulación pulmonar y la posible cianosis clínica fué 

rotulado, antes de realizar los cxámencs complementarios, como 
probable complejo de Eisenmenger. EI cateterismo evidenció la co- 
municación interventricular, la hipertcnsiém pulmonar y la exis- 

tencia de cortocircuito bidireccional. A su vez, la angiocardiografía 
no Illostró lleno precoz de la aorta, pOl' 10 que se considcrú impro- 
bable el cabalgamiento aórtico. 

H. CI. 24.162. .\f. C, 24 alios, varón. A ]os 2 alios tm'o neumopatía äguda, 
comllnicando cI médico tratante a ]os fami]iares que el niño era portador de 

caniiopatía. .\sintomático hasta los ]4 años de edad, en que comienza a tener 
disnea cuando jugaba al foot-baJI. Este síntoma no progresó, apareciendo sóIo 

a] realizar grandes esfuerzos, pero permitiéndole bailar y desempeÚarse como 
condllclor de camiones hasta hace aproximadamente una aÚo, en que agravó 

paulatinamente. En ]a actua]idad no puede caminar ligero más de JOO mts. 
Desde esa misma época tiene dolores precordiales constrictivos de aparidón capri- 
chosa y que carecen de irradiación; aparecen bruscamente, duran alrededor de 
] hora y ceden gradua]mente. Durante estos episodios ]os familia res ]0 notan 

muv cianótico. 

lèxrllllCII flsico. Peso, 57 kg. Talla, 1,73 n1. Cianosis discutible. Hipocratismo 
discreto. Impulso sistó]ico sagita] visible y palpab]e. Matidez de ]a ] /2 inferior 
de] esternón. Primer ruido normal; segundo ruido muy intenso en foco pu]monar. 
Soplo sistólico ++++ en 39 y 4') espados intercostales izquierdos. Presión ar- 
terial ] 40/90. 

EXIIIIlCIl mdiológico (fig. i). Botón aórtico pequelÏo. .\rco pulmonar, gran- 
de y convexo, animado de amp]ios latidos. Hi]ios muy gl'andes con dama hiliar. 
En O.,\.D., pu]monar muv grande; ventrículo derecho agrandado + a ++. En 

O.A.I.. el borde posterior sohrepasa ]a co]nmna. observándose muy bien e1 surco 

interventricular no desplazado hacia atrás. 
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Fig. 7 
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Electrocardio'g;rama ({ig. 8). Onda P a doble pico, bien visible en precor- 

(liales. Bloqueo incompleto de rama derecha, (on hipertrofia ventricular derecha 

y probablemente también izquierda. Se observa además, como en los trazados 

anteriores, el isodifasismo en V2, V3 Y V4. 

Cateterismo. Los resultados se resumen en el cuadro IV. 

CUADRO IV 

- 

~I.c. 1 
_._--~-.~I 

02 Vol. % Pro mm Hg 
---~-- ----- 

A.P. 

,\.B. 

11.64 
11.85 

14.18 

13.85 

13.60 

18.23 

7 
V.C. 

A.D. 
6 

V.D. 145.0 

145-65 

140-90 

- 

Cap. 02, 21.44. Sat. art. braquial, 85 %. V.~f. sistémico, 3.080 cm3. V.M. 

pulmonar, 3.003 cm3. V.~L pulm. efectivo, 2.329 cm3. Shunt der. a izq., 751 emll. 

Shunt izq. a cler., 674 cm3. 

Este caso se presentó con caracteres muy semejantes al anterior, 

Ionnulándose el mismo diagnóstico de presunción. El estudio he- 

modinámico mostró evidencias oximétricas de comunicación inter- 

ventricular, marcada hipertensión pulmonar y la angiocardiografía 
. 

ausencia de re11eno precoz de la aorta. 

COMENTARIOS 

Roger asoció en 1879 ~~ con el defecto septal interventricular el 

cuadra que hoy lleva su nombre y que fue confirmado pOl' Dupré 

en 1896 ~,; en el primer caso seguido hasta la autopsia. 

Al lado de estas formas con escasas manifestaciones clinicas, se 

prescntan otras, como las que relatamos, con intensa repercusión he- 

JIlodinåmica. Esta diferencia se debe parcial mente a la localización, 

pars muscularis, rara, 0 pars membranacea, frecuente, y sobre todo, 

al tamaño del defecto en sL 

Es conocido que Seltzer 27 divide alas comunicaciones interven- 

triculares en pequeñas y gran des según estén pOl' dèbajo 0 encima 

de 1,5 cm5. de diámetro. En la segunda eventualidad, Sf Ie ofrecen 

al ventrículo izquierdo dos vias de salida, el orificio aórtico y el 

defecto septal, de diámetros semejantes pero con resistencias que, en 
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condiciones norm ales, son significitivamen te diferentes. En efecto, 
las resistencias del circuito menor alcanzan aproximadamente al 20 % 
de las del circuito sistémico, por 10 que, de no modificarse las prime- 
ras, la evacuación del ventrículo izquierdo se haría preferencialmente 
hacia el circuito menor, con las consecuencias fácilcs de preveer y 

obligando de este modo al aumento de las resistencias derechas hasta 

alcanzar cifras semejantes alas izquierdas. De no ser así no sola- 

mente se produciría la fuga de sangre durante el período expulsivo 
sino también durante la fase isométrica sistÓlica, momento en el que 
la válvula aórtica está cerrada y la presión intraventricular izquierda 
sobrepasa ampliamente la intraventricular derecha. También se in- 
voca frecuentemente como causa de hipertensión, aunque no 10 

sabemos probado, el hecho que el ventrículo izquierdo, en presencia 
de defecto alto del tabique, evacuaría su contenido directamente en 
la arteria pulmonar transfiriéndole naturalmente sus presiones. 

I 

La hipertensión pulmonar, que es el hecho fisiÐpatológico que 
da el color especial al cuadra que tratamos, podria originarse pOl' 

diferentes mecanismos: 

I) Par aumento de la "prcsiÓn raPilar". - Como la cOll1uni- 
caciÓn interventricular origin a un aumento de trabajo del ventriculo 
izquierdo, que ewntualll1ente 10 podría lIevar a la insuficiencia, 

seria IÓgica admitir, que al aparecer ésta se produjera un aumento 
de las presioncs en cl sector venoso pulmonar como acontece en 

algunos tipos de persistencia del canal arterial 28, cuya fisiopato- 
logía es tan selllejante a la de la coll1unicación interventricular. Sin 

embargo, del análisis de nuestros casas, como del de los otros de la 

literatura, surge que en su gran mayoría sc trata de hipertensiones 

precapilares. 

2) Awnento del volwnen minuto þUll/lO/Ulr. Es sabido que, 
~n condiciones normales, la distensibilidad del aparato vascular 
del pullllÓn perlllite un gran aumento del débito sin aumento de 

ias presiones 29 y 30. Par otra parte. algunas canliopatías congé- 

nitas, como la comunicación interauricular, que cursan can gran 
aumento del flujo pulmonar. evolucionan general mente sin hi. 
pertensión pulmonar. Además en los cz.sos de persistencia del 

canal arterial y comunicación interventricular pOl' nosotros estudia- 

dos, las presiones en el circuito menor parecieron estar en relación 
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inversa a la magnitud del cono-circuito. POI' todo ello, creemos que 
el papel que desempeíì.a este factor es secundario. 

3) Cambios Q1.teriolares de origen congénito. La hipertrofia 
IlIuscular de la cap a media y el engrosamiento colágeno de la adven- 
ticia, con significativa disminuciÓn de la luz de las "arteriolas" 

pulmonares, son hechos que han sido interpretados pOl' Civin y 

Edwards aI, a2 como debidos a detenciÓn de la evolución normal 
de los vasos pulmonares, que persistirian can stis caracteres fetales. 

La circunstancia de que esos cambios no aparecieran en un caso 

pOl' ellos relatado, que estaba "defendido" POI' una estenosis del 

infundibulo del ventrículo derecho con orificio valvular pulmonar 
normal, es un argumento más que los autores utilizan para apoyar 
su hipótesis, pem que creemos puede ser utilizado en sentido con- 
trario. En ciecto, los cambios vasculares no necesitaban ocurrir en 
esa circunstancia, precisamente porIa resistencia intraventricular del 

caso en cuestión, el que, pOl' otra parte, se asemeja desde el punto 
fisiopatológico (no embriológico), a la Tetralogia de Fallot, malfor- 
mación en la que es de regIa la ausellcia de tales modificaciones 
en la arteria pulmonar. 

Cambios adquiridos. Son numerGSOS los autores 3a, 34, as que 
opinan que los cambios son secundarios alas perturbaciones hemo- 
din<Ímicas que origina el dciecto en sí. La aparición en muchos 
pacientes de los signos francos de sobrecarga derecha en época tardía, 
abona clinicamente esta hipótesis. Para el desarrollo de estos cam- 
bios Swan y colab.3<) hacen clfsempeñar un papel importante a la 

\clocidad de ]a corriente que irrumpe en el circuito pulmonar. 
Apoyándose en ]os trabajos de Peterson:l', para ]a circu]aciÓn siste- 

. 

ndtica, afirman que cuando Ia fuga de sangre se haec entre dos 

sistemas de muy di[erente presiÓn (como es el caso de la comunica- 
ciÓn interventricular 0 de la persistencia del canal arterial y no de 
la comunicaciÓn interauricu]ar) e] pasaje a través de un orificio 
m;ís 0 menos pequeíì.o se ha de haeer a gran velocidad. La energia 
cinética, que no puede ser despreciada, debe trans[ormarse en pre- 
siÓn latera] 0 disiparse en calor, ya que ]a suma de be permanecer 
constante, sienclo obviamente m<Ís [actib]e 10 primero que ]0 segundo. 
A su vez, los trabajos de Ferguson y Vano :!" que mediante la crea- 
ción cle "shunts" entre ambos circuitos demucstran el desarrollo 
de hipertensiÓn pulmonar primero v la apariciÓn después de ]os 
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cambios arteriolarcs caractcrizados precisamente por hipertrofia de 

la lAmina muscular media y proliferación de la advcnticia e íntima 
sin degeneraciÓn elAstica ni infiltraciÓn de lípidos, apoyarían fucrte- 

mente esta Últill1a hipÓtesis. 

RESUMEN 

Se presen tan 4 casos de comll n icaciÓn in tervcn tricular aislada, 

con marcada hipertcnsión pulmonar. Esta complicaciÓn fué sospe- 

chada clínicamente por el hallazgo aislado 0 simultAneo de los 

sigllientes hechos: existencia de agrandamiento ventricular derecho; 
2y ruido pulmonar intcnso; radiológicamente, campos periféricos 

claros con hilios grandes; eventuaIll1entc cianosis. EI catcterismo 

mostrÓ constantemente evidencias oxill1étricas de arterializaciÓn de 

la sangre del vcntrículo derecho c hipertensiÓn pullllonar cuyo 

mecanislIlO patogénico se discute. 

La angiocardiografía no mostrÓ relleno precoz de ]a a~rta. 
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RESl'\If. 

On présente 4 cas de comunication interventriculaire isolée avec une hyper- 
tension pulmonaire marquée. Cette complication fut c1iniquement supposée à 

cause des faits suivants, trouvés isolés oÙ simultan<'-lnent; existence d'un agrandise- 

ment ventriculaire dn_t; 2Q hruit pulmonaire renfore{'; radio)ogiquement, champs 

périfériques clairs avec hiles grandes; eventuellement cyanose, La cathétérisme 

montra nmstament des évidences oxymétriques d'artérialization du sang du 

ventricule droit, et hypertension pulmon,lire, dont on discute Ie méchanisme 

pathogénique. 

L'angiocardiographie ne montra dans aucun (as un replein précoce de I'aort.. 
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SUMMARY 

Four cases of isolaled interventricular septal deffect with marked pulmonary 
hypertension, are presented. The foJlowing clinical signs. singly or in combi- 

nation, may point to such a syndrome: right ventricular hypertrophy with ac- 

centuated 1'2 and clear peripheral lung fields with large hilia; <}<lnosis may 
also he present. 

The presence of a high 02 content in the right ventricle and of pulmonary 
hypertension was demonstrated on cardiac catheterization. In none of these cases, 

an early fiJling of the aorta was delllostrated on angyocardiography. 

ZUSAMMEXFASSUNG 

Man stel1t 4 FäJle von isolierter Inter-ventrikelkommunikation mit deutli- 

chern Pulmonaonarhochdruek VOT. Diese Komplikation wurde durch den ve- 

reinzelten oder gleichzeitigen Fund folgender Daten klinisch vermutet: Hestehen 

einer rechtsseitigen KammervergrÖsserung: lauter (29) Pulmonarton; rÖnthge- 

nologisch: hohle periphere Felder bei grossem Hilus; eventuell Zyanose. Die 
Sondierung ergab in konstanter Form o"imetrisehe Zeieken yon Arterialisation 
des Blutes der rcchten Kammer. sowie I'ullllonarhypertcnsion, deren pathogeneI' 

Mechanislllus diskutiert win!. Die Angiokardiographie zeigte in keinem der 
FälJe vorzeitige AortenfiilJung. 
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