
TEMAS DE ACTUALIDAD. 

COMUNICACION INTER VENTRICULAR ADQUIRIDA 
POR RUPTURA DE INFARTO DE MIOCARDIO 

Por 10s doctores 

B. MOIA y A. J. ALVAREZ 

Roger 1. al'practicar en 1861 la autopsia de una niña de 12 

años. muerta a raíz de una fractura conminuta. encontró una mal- 
formación cardíaca congénita consistente en una falta de oclusión 

del tabique interventricular. en su parte superior, sin estenosis conco- 

mitante de la arteria pulmonar. Ello Ie permitió relacionar esta 

alteración anatómica con aquellos enfermos en los cuales había en- 
contrado. como único signa y síntoma de afección cardíaca. un 

soplo sistólico intenso. con foco de máxima auscultación en el tercio 

superior de la región precordial. media no. único y muy prolongado 
hasta cubrir habitualmente los dos midas. sin propagaciones y acom- 
pañado, comúnmente, de un frémito de amplia extensión, pero sin 

apreciable impacto del choque de la punta. En su magistral comu- 
nicación, presentada a la Academia de Medicina de Paris en 1879 I, 
señaló Roger insistentemente que tal malformación congénita, cuando 

aislada, no se acompañaba de cianosis, siendo ésta. habitual mente. la 

consecuencia de una estenosis pulmonar concomitante. cuyo efecto 

sería impedir y prevenir la llegada de sangre a los pulmones, dismi- 

nuyendo, por consiguiente la oxigenación. Concepto éste cuya exac- 
titud sigue aún siendo reconocida por los auto res modernos. como 
10 hemos señalado en un trabajo anterior 2. 

En 1891. Dupré 3 presentó un caSo similar con confirmación 
necroscópica, dando a dicha malformación congénita el nombre de 

enfermedad de Roger. Desde entonces, privó el concepto de que toda 

comunicación interventricular era la consecuencia de un defecto con- 
génito de cierre del tabique interventricular. 

Si~ embargo, ya en 1845, un autor inglés Latham ~ había des- 

cripto dos casos de perforación del tabique por alteraciones adquiridas 

del miocardio septal. uno de ellos personal en él que destaca la súbita 

aparición del soplo sistólico, y otro de ell os perteneciente al museo 

de St. Bartholomew, muerto en febrero de 1829. Ambos enfermos 
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presentaban el cuadro doloroso clásico del infarto de miocardia. 
Pero a pesar de que estos accidentes no p'arecen ser tan infrecuentes 

como se supone, su existencia ha pasado prácticamente des~percibida. 
quedando para la mayoria, todavía, el concepto de que todas las 

comunicaciones interventriculares son de origen congénito. 

Las modalidades clínicas que la perforación del tabique inter- 
ventricular imprimen al curso evolutivo del infarto de miocardio que 

sufre tal complicación, son tan características que han permitido ya 

su diagnóstico ante mortem en más de una oportunidad. Es por 
esta razón que hemos creído oportuno y necesario reseñarlas, para 
facilitar su exacto reconocimiento en el mayor número posible de 

observaciones. 
. 

En primer lugar, es necesario destacar que el número de casos 

de perforación del tabique interventricular por infarto de miocardio 

es, seguramente, mucho mayor del que consign an la mayoría de los 

autores que se han ocupado de hacer reseñas bibliográficas del tema, 
a raíz de comunicaciones de casos personales. Así. por ejemplo, 
Weber 5 en el trabajo más reciente aparecido en 1943, reúne hasta esa 

fecha sólo 33 observaciones con necropsia, es decir, 16 más de las 

recogidas por Sager 6 hasta 1934. Pero en Diciembre de 1942 (al- 

gunos meses después de entregado para su publicación el trabajo de 

Weber), Edmonson y Hoxie 7, relatan 13 casos de ruptura del ta- 
bique sobre 72 casos de rotura cardíaca, tres de los cuales con diag- 
nóstico ante mortem, 10 cual. sum ado a lo~ 5 recolectados hasta 

Weber harían un total de 8 casos de diagnóstico en vida. 

Aunque otros autores que se han ocupado del estudio de las 

roturas cardíacas en general. encuentran cifras mucho más reducidas 

de ruptura septal (Bénson y colab. 8, un caso sabre 40, Beresford y 

colab. 9, ninguno sobre 46) , tanto los del siglo pasado, como Gowers 

que da una proporción del 3 0/0. cuanto los más recientes, demues- 

tran, sin dud a alguna, que la perforaÓón del tabique ocupa un lugar 

destacado entre las roturas cardíacas por ínfarto de miocardio. Así. 
en la estadística de Jetter y White 10, sobre 16 casos, el tabique sz 

perforó en 8; en la de Segall 11, sobre 4 casos se perforó en uno. 
Es interesante destacar, además, que en todas estas estadísticas, 

se registra un número elevado de roturas cardíacas en mujeres, aun- 
que siempre predomina el sexo mastulino. 

Prácticamente en todos 10s casos de perforacíón interventricular 
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se trataba de un infarto de miocardio reciente. Esto es, por otra 

parte, 10 que sucede habitual mente en las roturas cardíacas en gene- 

ral, ya que en la serie de Jetter y White 10, las 16 roturas cardíacas 

sobrevinieron sobre un total de 22 casos de infarto de miocardio 

agudo. mientras que no se registró ninguna en los 25 casos de in- 
farto de miocardio cicatrizado. 

Debe destacarse. además, que aunque se han descripto casos de 

perforatión del tabique entre 40 y 50 años de edad. el mayor nú- 
mero se registra en la sexta década de vida. 

EI sitio dè la perforación está, habitualmente. próximo a la 

punta del corazón. pareciendo intervenir en igual proporción los in- 
fartos de la cara posterior y anterior. Por esta especial localización 

es muy raro que el defecto interventricular origine trastornos de con- 
ducción aurículo-ventricular. Hasta ahora sólo se menciona un caso 

de bloqueo auriculo-ventricular completo con registro electrocardio- 

gráfico 13. 

Desde el punto de vista clínico, el dato más importante para el 

diagnóstico es labrusca aparición de un soplo sistólico intenso con 

las caratcerísticas señaladas por Roger y que ya hemos transcripto 

más arriba. EI dato tiene mayor valor si se sabe positivamente que 
el paciente no tenía el soplo sistólico intenso. antes de la aparición 

del episodio que caracteriza al infarto de miocardio. 

Sin embargo, aunque este hallazgo tiene un extraordinario va- 
lor orientador. no -se 10 puede considerar como exclusivo para el 

diagnóstico decisivo. En efecto, una dilatación aguda del ventriculo 

izquierdo puede acompañarse de un soplo sistólico de mayor 0 me- 
o nor intensidad por insuficiencia mitral funcional. Además. en iguaø 

les condiciones. puede ponerse más de manifiesto un soplo de este- 

nosis aórtica, no infrecuente a esta edad. Finalmente. el peculiar 

soplo sistólico. a veces mezcla de sonidos de alta y baja tonalidad, 
puede obedecer. en algunos casos de infarto de miocardio, no at pa- 
saje de la sangre a través del orificio de la rotura (sea ésta entre 

ventrículos 0 hacia el exterior) 14, sino a la existencia de los depósitos 

pericárdicos de fibrina formados por la sangre que ha rezumado 
lentamente en la cavidad pericárdica 12. 

Por 10 tanto. además del hallazgo de un intenso soplo sistólico, 

acompañado 0 no de frémito, que irrumpe bruscamente en la escena 

clínica. tienen particular importancia diagnóstica las condiciones 

clínicas que Ie açompañan. 
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Todos 10s autores señalan, en ese sentido, la repentina aparición 
o intensificación de 1a insuficiencia cardíaca, especialmente de cavi- 
dades qerechas. El enfermo presenta un' cuadro siempre grave, con 
acentuada ingurgitación yugular y hepatomegalía de rápido desarro- 

llo, acompañado habitual mente de cianosis y colapso más 0 menos 

intenso. Por 10 tanto, es imprescíndible sospechar la existencia de 

una perforación del tabique interventricular cuando. en un caso de 

infarto de miocardio agudo, aparece en forma rápida un cuadro de 

imuficiencia cardíaca, predominantemente de cavidades derechas. 

La mayoría de los autores no ha hecho hincapié sobre un dato 

que consideramos de fundamental importancía por haberlo obser- 

vado uno de nosotros (B. M.) en una observacíón personal, y que 

tiene fundados argumentos de fisiopatología. Nos referimos a 1a 

ausencia habitual de graves sign os de insuficíencia de cavidades iz- 
quierdas. En efecto, cuando el infarto de miocardio origin a insu- 

fícíencia cardíaca. 1a regIa es que ésta se traduzca por accidentes de 

disnea paroxismal, acompañados 0 no con posterioridad de disnea 

permanente. El hecho se explica fácilmente, ya que el infarto se 

ubica prácticamente siempre en e1 ventrícu10 izquierdo. Y si pos- 

teriormente aparecen los signos de insuficíencia de cavidades dere- 

chas, solo 10 hacen después de haber atravesado el paciente este pe- 
ríodo de la insuficiencia paroxística 0 no, de cavidades izquierdas. 
En cambio. en 1a perforacíón del tabique, 1a insuficiencia derecha 

aparece, por 10 común, como 10 demuestra çl relato de los diversos 

autores y nuestra propia observación, sin que el paciente haya su.. 

frido, por 10 general, graves accidentes de insuficiencia de cavidades 

izquierdas. 

La explícacíón de estos hechos surge fácíl si se recuerda que al 

perforarse el tabique hay un brusco pasaje anorma1 de sangre del 

ventrículo izquierdo al derecho; como consecuencia de ello cede más 
o menos rápidamente esta cavidad, tal como sucede en la sobrecarga 

del corazón pulmonar agudo y, entonces, aparecen rápidamente los 

signos característicos del éxtasis en la gran circulación. Asi, si el 

ventrículo izquierdo no está muy. comprometido por el mísmo pro- 
ceso necrótico del miocardio, no tiene porque claudicar frente al 

discreto aumento de sangre que Ie envía su congénere, máxime si se 

tiene en cuenta que la precoz insuficíe'ncía de cavidades derechas alívia 
notable mente a la circu1ación pu1monar. 
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En estos casos, 1a cianosis obedece a 1a insuficiencia cardíaca 

y no a1 cortocircuito veno-arterial. confirmando así 10 que con tanta 
vehemencia destacara Roger 1, desde su comunicación inicia1. 

No son muchos 10s casos descriptos que se acompañan de re- 

gistro electrocardiográfico á, 6, 12, 13, 1;;, 16, 17, 18, 19, 20, 21 Y en ellos no 
se confirma el dato de que 1a sobrecarga derecha así engendrada 

puede originar una rápida desviación del eje eléctrico a la derecha 

como sucede en el corazón pulmonar. El estudio de los trazados 
publicados muestra en algunos, imagen de bloqueo de rama 0 sign os 

de infarto de miocardio reciente más 0 menos típicos, predominando, 
al parecer, la imagen del infarto de miocardio de cara posterior. pero 

con negatividad de T en las derivaciones precordiales izquierdas. 

hecho éste que podría tal vez vincularse a las condiciones dominan- 
tes en el ventrículo derecho. De los casos con electrocardiograma 

arriba citados, sólo tres tenían desviación del eje eléctrico a la derecha. 

De acuerdo con la prolija revisión bibliográfíca de los trabajos pu- 
blícados. lIegamos a la conclusión de que el electrocardiograma no 

presenta cambios característicos oríentadores del diagnóstico. salvo 

quizás, en 10 que se rdiere a esa concomitancia de T negativa en las 

precordiales izquierdas con imagen de infarto de miocardio de cara 

posterior. 

Algunos cases seguidos con radiografías seriadas han mestrado 

aumento de tamaño progresivo del área cardíaca 5. pero este dato no 

es. como se comprende. de mayor utilidad. ya que el área cardiaca 

puede agrandarse en el infarto de miocardio. sin necesidad de que 

exista perforación del tabique y. además. no es factible ni reco- 

mendable someter al enfermo con infarto de miocardio agudo a fre- 

cuentes exámenes radiológicos. 

Estos pacíentes deben, par el contrario. guardar reposo absoluto, 

evitando esfuerzos de toda indole. Aunque algunos autores atri- 

buyen la ruptura al pIano miocárdico donde se inicia el infarto 12. 

negando influencia al reposo absoluto como factor preventivo de 13 

rotura cardíaca. es evidente que' todo aquello que represente un factor 
de sobrecarga cardíaca, sea psíquico 0 físico, puede facilítar la rup- 
tura del miocardio. Asi, p. ej., White y colab. 11, 22 han observado 

que mientras que en 1a bien cuidada cliente1a de un hospital general. 
la rotura cardíaca se produjo en sólo el 3.7 % de una serie de 270 
casos de infarto de miocardia. e1 parcentaje se e1evó al 73 % de una 
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serie de 22 casas de infarto de miocardia agudo en pacientes men- 
tales y que, par 10 tanto, a causa de su condición psíquica no pudie- 

ran ser sometidos desde e1 principio a l~s cuidados que, sobre todo 
en 10 que al reposo absoluto en cama se refiere, son de regIa en esta 

clase de procesos. 

Además, de acuerdo can las bien documentadas observaciones 

de Edmonson y Hoxie 7, en los sujetos con infarto de miocardio, la 

ruptura cardíaca tíene más probabilidades de producirse si e1 corazón 

no estái previamente hipertrofiado y si la presión arterial se sigue 

manteniendo alta después del infarto. 

Par 10 tanto, queda en pie el criterio de que. en el infarto de 

miocardio, para prevenir la rotura cardíaca y en especial la del ta- 
bique interventricular, es imprescindible mantener al enfermo en 

reposo absoluto, por 10 menos durante las tres primeras semanas que 
siguen a la necrosis miocárdica, recomendando al paciente que no 
haga ninguna maniobra que pueda aumentar bruscamente la presión 

intraventricular (como ser esfuerzos de defecación, maniobra de 

Valsalva al sonarse las narices, coito, etc.). 

En 10 que respecta al pronóstico, esta c?mplicación es de ex- 
trema gravedad. La mayoría de los pacientes mueren con un 
grave cuadro de insuficiencia cardíaca y periférica (shock cardio- 
genético) después de los primeros días de sobrevenida la perforación. 
Sin embargo, hay algunos pacientes que han sobrevivido hasta cineo 

meses y medio 16 y 8 meses 18, presentando ambos el cuadra de avan- 
zada insuficiencia cardíaca eongestiva crónicá. 

En 10 que se refiere al tratamiento, 10 más importante será tra- 
tar de mantener a toda costa el mayor grado de suficiencia cardíaca, 
mediante el usa del estrofanto endovenoso, los diuréticos mercuriates 

y la dieta hipolíquida e hiposódica apropiada 23. 

Para terminar, creemos interesante reproducir una observación 

de Fridreich 24, no mencionada en los trabajos de recopilación an- 

teriormente citados, con los comentarios que sobre la misma hace el 

gran autor francés Peter 25. 

El historiador Kortüm, viejo de 71 años de edad, que se que- 

jaba desde 6 días antes de constricción torácica, mientras daba con 

toda animación una lección sobre el oráculo de Delfos, fué presa. 

en la mañana del 2 de junio de 1858, de una violenta eonstricción 

en el pecho. sin dolor, que Ie oblÌgó a continuar con dificultad su 
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dase hablando envoz baja. De vuelta a su casa tuvo intensa disnea, 

palidez y enfriamiento. Mejoró después algo. pero cinco días más 

tarde. al examinarlo Friedreich. encontró soplo sistólico rudo y pro- 
long ado. cubriendo los dos ruidos normales. piel pálida can labios 

lívidos. sudor frío y pulso pequeño. Dificultad respiratoria con 

constricción torácica. El cuadra se agravó y el enfermo murió pocas 

horas después. En la autopsia. cerca de la inserción anterior del 

tabique interventricular, se encontró una cavidad más grande quz 

un huevo de paloma. de bordes desflecados y paredes fragmentadas 

y reblandecidas; esta cavidad, que estaba vacía, comunicaba can la 

de los dos ventrículos; a su nivel y en la vecindad, el pericardio es- 

taba recubierto par una capa seudomembranosa reciente; alrededor 

dd foeo, tanto en el. tabiqueì como en la pared anterior del ven- 
trículo, la sustancia muscular tenía menor consistencia, su aspecto 

era gris-rojizo y estaba sembrada de numerosas equimosis. 

Peter, que discute el carácter de miocarditis aguda a forma 

purulenta atribuido por Friedreich a esta lesión, dice 10 siguiente: 

"Este viejo, senil por su aorta como par sus meninges, tenía un co- 
razón senil y como tal. gránulo-grasoso. sabre todo en los puntas 
más fatigados. Baja la influencia del esfuerzo vocal y por efecto de 

la emoción, <<ya que hablaba con gran animación del oráculo de 

Delfos>>, el tabique interventricular, vuelto poco resistente par la 

<llteración senil se rompió y se rompió del ventrículo que sufrió la 

presión más fuerte hacia el que sufrió la mínima, es decir, del ven- 
trículo izquierdo al derecho." 

He aquí, resumidos en estos dos criterios, los conceptos funda- 
mentales que han regido hasta la actualidad la patología de los de- 

fectos interventriculares adquiridos. 
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