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INTRODUCCION

La CIV se define como la presencia de un orificio

anormal entre ambos ventriculos.
Embriologia:

El Septum interventricular se desarrolla en el humano
entre la tercera y sexta semana de desarrollo embrionario,
el tabique interventricular normal por su cara derecha
presenta una superficie moderadamente convexa y totalmen-
te trabeculada. Una de las trabeculas de esta superficie
septal derecha llama la atencidn por su tamafioc y por estar®
siempre presente, la trabecula Septomarginalis, la cual
se continfla por uno de sus extremos con la cresta supraven-
tricular y por el otro con la banda moderadora.  Entre
estas estructuras quedan delimitadas las porciones. de
entrada y salida de cste ventriculo. EL septum interventri-
cular por su superficie izquierda es moderadamente concavo
y liso en sus dos tercios superiores. Por esta cara no
existe ninguna estructura que delimite los tractos de entra-
da y salida de este ventriculo.

Existe una =zona en el éeptum interventricular que
por sus caracteristicas e importancia merece especial

atencién, esta es la regidn membrancsa del septum interven-



tricular. Como su nombre indica, es una zona membranosa
que por la cara derecha del septum queda situada por detras

de la cresta supraventricular e inmediatamente por debajo
de la parte anterior del anillo tricuspideo y por su cara
izqulierda se ubica por debajo de los anillos adrtico-
y mitral, extendiéndose desde la mitad posterior de la
sigmoidea adrtica coronaria derecha hasta la partc anterior

del anillo. La zona del septum interventricular que queda
por detrds del septum memhrancse ¥ en relacion con los

orificios atrioventriculares, se denomina septum basal
posterior. La zona del scptum interventricular gque queda

por detrds de la cresta supraventricular y en relacidn
con las sigmoideas adrticas y pulmonares, se denomina

septum basal anterior, el resto del tabigue interventricu-

lar que queda comprendido entre estas tres zonas basales:
descritas y el apex, se denomina septum apical y muscular.

().

Los defectos del septum interventricular se pueden
encontrar aislados o asociados a otras cariopatias congé—
nitas, las comunicaciones interventricular aislada; se
clasitican de acuerdc a la regidn del septum ihteqventricu—
lar que resulta afectado, de la siguiente manera: Clasifi-
cacidén de la CIV, Basal anterior, Basal posterior, Basal
perimembranosa, basal medioposterior y Apical.

CIV Basal Anterior:- Comprende parte o todo el septum
basal anterior en la cara septal derecha queda ubicada
por delante de la creste supraventricular e inmediatamente

por debajo del anillo valvular pulmonar. Por la cara septal
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izquierda esta situada por debajo-del anillo adrtico,
generalmente en la zona de la comisura intercoronariana.
CIV Bassl Posterior:- Esta ubicada en el septum basal
posterior no afectando el septum membranoso. Por la super-
ficie septal derccha esta relacionada con la valva antero-
septal de la mitral.

CIV Basal Perimembranosa:~ Esta situada en la regién del
septum membranoso, abarcandoc total o parcialmente esta
zona. Por la cara septal derecha, se ubina por dcirds
de la cresta supraventricular y en relacidn con la comisura
anteroseptal de la valvula tricuspide. Por la cara septal
izquierda se situa por debajc de los anillos adrtico ¥
mitral, en la zona de la continuidad fibrosa mitro-adrtica.
Este es el tipo mas frecuente de CIV.

CIV Basal Medio-posterior:- Comprende el septunm membranoso,
y parte del septum basal posterior. Esta situada en la
superficie septal derecha por detrds de la cresta supraven-
tricular Yy debajo de la valva sgeptal de la tricuspide.
En la superficie septal izquierda sé¢ sitha debajo de los
anillos adrtico y mitral, extendiendose en sentido péste—
nds relacionada con la valva anteroseptal de
la mitral. '

CIV Apical:- Esta situada en el tabigue interventricular
en la zona media y en las proximidades del &pex, entre

las trabeculas musculares del mismo.
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Por {ltimo es importante seflalar que pueden coexistir
en un mismo especimen, dos o mds tipos diferentes de CIV,
asi como el tunico defecto septal, puede involucrar por
su extensidén, mds de una regién del tabique interventri-

cular. (1).

Frecuencia:

La CIV tiene su mayor frecuencia en rccién nacidos
prematuros o de bajo peso al nacer; ésta elevada incidencia
de CIV dependc en feormz imporitante de los métodos de diag-
néstico wutilizados (empleo de nueva +tecnologia) y 1los
cuidados intensivos neonatales, los cuales han conducido
a una evolucidn intrahospitalaria més prolongada y por
lo tanto realizacidén de exdmenes mds frecuentes antes
de que ocurra el egreso de estos nifios. (2). .

Existen estudios con casuisticas importantes como
el realizado por Keith en Toronto (3) en el cual se infor-
man 1los resultados de gquince mii ca5s3 Gon cardiopatias,
estudiados en un periodo de 23 afios reportando frecuencia
del 28.3% para la CIV; Newman informé variacidn del 18
al 40%Z (2). Cabe mencionar que los estudios realizados
en los cuales se reportan estos Ultimos resultados fueron
realizados en poblacidn abierta.

A nivel nacional Viscaino alarcon, en estudio de
pacientes postmortem reporta’ frecuencia de 7.4%7 para

la CIV del total de cardiopatias encontradas (4).



Fisiopatologia:

El problema hemodinénico estd representado por un
cortocircuito arteriovenoso entre dos cédmaras de distinta
presién, el ventriculo izquierdo y el ventriculo derecho;
debido a lo anterior se elevan tanto la presidén como el
gasto del circuito pulmonar. El ventriculo izquierdo sufre
una fuga sanguinea y el gasto que tiene el ecircuito mayor,
es mds bajo de lo normal pues una parte del voliimen que
expulsa cruza o! *abiquc veniricular. La contraceidn ven-
tricular izquierda inyecta sangre a gran presidén y en
forma bastante directa al ventriculo derscho y a la arteria
pulmonar; causando en buena parte hipertensién ventricular
derecha y mayor flujo pulmonar, sobrecargando volumetrica-

mente la auricula derecha. (5).
Cuadro clinico:

Al nacimiento es deficil reconocer el problema, por

la ausencia de soplos ya que el ventricule derecho poco

]

antes del nacimiento es el que tiene alta presién y e
el encargado de perfundir la aorta normalmenté através
del conducto arterioso, y ademds por la CIV, sin embargo
pronto bajan las resistencias pulmonares y la presidn
ventricular derecha con lo cual se establece un cortocir-
cuito que genera un soplo, este es el signo que se ausculta
en el centro del pecho, generalmente es un soplo intenso

que suele acompafiarse de vibracién palpable, es de tipo



regurgitante y ocupa toda la sistole, el segundo ruido
en el f{oco pulmonar se encuentra habitualmente desdoblado
y acentuado en su componente pulmonar, dependiendo este
de la presidén del circuito pulmonar; ampliamente desdoblado
si hay presidén pulmonar moderada, muy finamente desdoblado
que parece Unico cuando la presién pulmonar es muy elevada.
(5).

Muchos lactantes toleran mal este cortocircuito y
Aegerrgllan  munifestaciones de insuficiencia cardiaca,
comen poco, se fatigan y son propenses a las infecciones
respiratorias. Sobre la congestidn pulmonar crénica, se
agregan facilmente los procesos inferciosos bronconeumcni-
cos que ocasionan cortocircuitc vicicsos; a mayor conges-
tidn pulmonar mayor sobrecarga ventricular y mayor facili-
dad de caer en insuficiencia. todo esto l1leva al mal desarro-
1llo fisico ya que todos estos pacientes presentan tallas

v pesas por dcbajo de la percentila 3.

Cuando evoluciona favorablemente sea por ayuda del
tratamiento o en forma exponténes, se¢ adaptan adecuadaqente
a su situacidén y en la edad preescolar y escolar +tsleran
el problema. Si se les ve en esta época la auscultacidn
es genericamente la misma; soplo holosistdlico regurgitante
en mesocardio que se transmite eXxcentricamente y en parti-
cular hacia ambos lados del esterndn; segundo ruido desdo-
blado en el foco pulmonar. Mientras mis hipertensién pulmo-
nar, més claramente se percibe un chasquido protosistdlico

en el foco pulmonar, mientras mayor flujo pulmonar existe



mds fdcil es percibir un retumbo de flujo producido por
¢l paso de un axceso de gasto & través de la mitral. E1
desdoblamiento del segundo ruido pulmonar significa que
el cierre pulmonar se retrasa con respecto al cierre adrti-
co, lo que se debe a que el ventriculo derecho emplea
mds tiempo gque el izquierdo en expulsar su voldmen de
sangre que es mucho mayor que el del ventriculo izquierdo.

Por el contrario mientras mds se eleva la presidén pulmonar

y se acerca a la adrtica; el segundo ruido pulmonar va

teniendo sus componentes adrtico y pulmonar mis cercanos

entre si hasta que en cierto momento el segundo ruido
pulmonar se vuelve (nico ademids de intenso; esto significa
que el gasto adrtico y pulmonar se han echo muy semejantes,
puesto que si el ventriculo derecho se ha vuelto hipertenso
el izquierdo no podré producir cortocircuito arteriovenoso®
o este sera minimo. (5).
La hipertensidn pulmonar depende de dos factores:

1) Magnitud . del .cortocircuite; a mayor cortocircuito
mayor presién del circuito pulmonar por sobrecarga
volumétrica hasta cierto limite.

- 2) Magnitud de las reccistencias de las arteriolas pulmo-
nares: A mayor resistencia menor cortocircuito por
igualamiento de presiones de ambos ventriculoes, y
en casos muy avanzados generalmente en la adolescencia
cortocirculto bidireccional. o franca inversién del

cortocircuito con cianosis e hipocratismo.
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La gran mayoria de los casos tienen un levantamiento
palpable de la mitad izquierda del precordio por crecimien-
to ventricular derecho, los casos con muchos afics y con
hipertensidén pulmonar muestran una ligera deformidad de

la mitad izquierda del precordio que se ve levantada,

es comln que se palpe un chogue decierre pulmonar. (5).
Diagnbstico:

El diagnéstico puede establecerse en base a la histo-
ria clinica y los hallazgos encontrados en la exploracidn
fisica, el estudio radiolégico muestra generalmente aumento
del tamafio de la silueta cardiaca, especialmente de cavida-
des derechas, de la arteria pulmonar y congestidén pulmonar,
si coexiste proceso infeccioso se observan infiltrados,.
el indice cardiotoracico generalmente es superior del
55>a1 607%. ' .

El estudio electrocardiografico .en los casos con
cortocircuitos les puede mostrar +trazos casi normales
cbn bloqueo incompleto de rama derecha. La mayori; de
los pacientes tienen trazos gque nmuestran crecimiento del
ventriculo derecho.

La ecocardiografia, el cateterismo cardiaco o el
estudio con Doppler; son métodos paraclinicos indispensa-
bles para establecer el diagndstico de certeza.

La ecocardiografia localiza el sitio y tipo de defecto

observandose este como la presencia de una solucidn de
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continuidad. E1 cateteristmo cardidco es un estudio impor-
tante ya que aparte de establecer el sitio de la lesidn,
se determinan las presiones de las diferentes cavidades
cardiacas asi como de los grandes vasos, siendo el incon-
veniente de este estudio el de ser un método invasivo.
El estudio con método Doppler de onda continua. representa
la manera de ncdicidn exacta del gradiente de presiones
en nifios con CIV y puede ser usada para determinar la
presidén arterial pulmonar y ventricular derecha comparan-
dose favorablemente con la angiocardiografia en la detec-
cidén y localizacidn de 1la CIV. (6) (14).

Evolucidn, Prondstico y Complicaciones:

Considerando este defecto en forme genérica puede
tener uno de los siguientes comportamientos:

1. Cierre espontdneo del defecto: En estudios realizados
a pacientes con CIV desde el nacimiento y seguimiento
con promedio de 12 meses se reportan cierres equnté—
neos en un 45% de los casos, con edad pro:adi; al
momento del cierre de un afio y variacionegs que van
desde 1 a 74 meses de edad. (7).

Los pacientes con CIV Perimembranosa tienen con eleva-
da frecuencia aneurisma ventricular septal, .este
se presenta como un fenémeno temprano y representa
un. .mecanismo importante de cierre, la presencia de
aneurisma ventricular septal parece conferir un pro-
néstico mds favorable a pacientes con CIV Perimembra-

meaaen (R2Y
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Tolerancia al defecto: Algunos pacientes presentan
defectos pequefios, con soplos intensos, generalmente
toleran bien su cardiopatia.

Evolucibén con hipertensidn pulmonar: Cuando la CIV
evoluciona a la hipertension, se desarrolla con varia-
ble intensidad y tiende a ser progresiva. Se relaciona
con el tipo y el tamafio del defectc, en algunas oca-
siones la presidn del circuito pulmonar puede igualar
o superar la precifn adriica, lo que permite al ven-
triculo derecho vertir sangre a la aorta, en estos
casos la hipertensidén pulmonar desarrollada es irre-
versible.

Estenosis infundibular reactiva: En estecs casos se
presenta un estrechamiento espontdneo en el infundibu~
lo del ventricule derecho, en algunos casos el fendme-°‘
no es discreto y cede con la cirugia, en otros es
extremo al grade de elevar la presidn -ventricular
derecha a niveles casi aérticos,_ entre ambos tipos
se encuentra uno bien adaptado en el que lz presién
del ventriculo derecho por debajo de la estenosis
infundibular es alta sin alcanzar niveles. adérticos
y por encima de la estenosis es ligera 6 moderadamen-
te elevada, por tal motivo se considera que la esteno-
sis protege al pulmdén de la congestidén y de la hiper-

tensidén de la CIV.
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Insuficiencia valvular adrtica: Es una complicacién
poco frecuente que se debe al sitio donde falta el
tabique sobre todo en la variedad basal medio poste-
rior, porque la valva adrtica anterior derecha hace
prolapso y se hernia hacia el ventriculo derecho;
produciéndose trastorno hemodindmico. Esz una insufi-
ciencia valvular que causa un soplo doble en el foco
pulmonar y produce pulsos saltones. Es una complica-

cidén que tiende a desarrcllarse gdecs

o}

imsl

9]
)
<]

afio de la vida, algunos autores recomiendan la inter-
vencidén quirdrgica temprana para prevenir esta compli~-
cacién, ya que se informa de un porcentaje elevado
éxitos logrados con el cierre del defecto septal
y la reparacidén valvular. (9). La flujometria magnéti-
ca se emplea actualmente para el establecimiento
de rangos de regurgitacidén adrtica los cuales brindan
apoyo para la determinacién del procedimientn dptime

en lg correccidn de la regurgitacién. (10).

Tratamiento:

El tratamiento médico es circunstancial y conservador

se dirige al manejo de las complicaciones mis frecuentes;

en la insuficiencia cardiaca digital, diuréticos y dieta

hiposdédica, en las complicaciones pulmonares antibidticos,

terapia fisica pulmonar.
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El tratamiento quirdrgico tendrd mejores resultados
mientras mds peso tenga el paciente. Se debera cambiar
la conducta espectativa cuando el paciente presenta alguno
de los siguientes datos:

a) Insuficiencia cardiaca irreductible o progresiva.

b) Estacionamaiento de peso, notoria pérdida de peso ¥y
anorexia.

c) Cardiomegalia superior al 657 y congestién pulmonar
en el estudio radiogréfico.

d) Importante crecimiento biventricular, especialmente
derecho en ECG.

E) Datos de hipertensidn pulmonar progresiva. (5).

Algunos autores sefialan que 1la cirugia correctiva
debe ser realizada antes de los 9 meses de edad especial-
mente si el paciente muestra signos de cambiocs vasculares
pulmonares, de igual manera mencionan que 1la determinaéién
del espectro de la impedancia del flujo de salida vascular
pulmonar puede ser Util en la determinacidén de la seleccién
de 1la mejor. edad para la intcrvencidn quiridirgica es estos
pacientes. (11). ’

La mayoria de los pacientes deben operarse gualquiera
que se la variedad anatdémica si no existen contraindicacio-
nes formales por ejemplo: peso sumamente bajo y edad suma-
mente corta o hipertensién pulmonar extrema con resisten-
cias arteriolares fijas. La eétimacién de las resistencias
vasculares pulmonares en combinacidn con formacos vasodila-

tadores, han sido utilizados como valores predictivos
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de la evolucidén posoperatoria de pacientes con resistencias
pulmonares elevadas. (12).

Los casos ideales para cirugia son los que pasaron
la primera infancia, después de los tres afiocs con presién
moderadamente elevada con gran flujo pulmonar y bajas
resistencias arteriolares pulmonares o bien cuando las
resistencias son altas si1 descienden hzajc la influencia
de la inhalacibén de oxigeno o con el uso de un vasodilata-
dor pulmonar. Eslas prucbas farmacoldgicas se realizan
durante el cateterismo cardiaco. La morbilidad en estos
casos es baja y se tiene éxito en mis del 957 de los casos,
sin embargo existe un riesgo pequefio de que los pacientes
sometidos a reparacidén de su CIV desarrollan disfusiédn
ventricular (Manifestaciones por fracciones de eyeccién
ventricular bajas) durante el posoperatorio inmediato,
estos pacientes tiene flujos sanguineos pulmonares elevados
debido a cortocircuitns grandes y una relalliva_ resistencia’
pulmonar baja, consecuentemente también tiene sobrecarga

ventricular. (13).



OBJETIVOS

Conocida la incidencia de CIV, en el Hospital Infantil

del Estado de Scnorz, (15) en material de autopsia; los

objetivos del presente trabajo son:

- %
@y

b)

c)

2
~—

e)

Ideniificar ractores importantes en los antecedentes
prenatales, patolébgicos y familiares.

Identificar los aspectos clinicos més sobresalientes
detectados a la exploracidédn fisica inicial y durante
la evolucidn intrahospitalaricz.

Establecer la relacidn existente entre la evolucidm
e¢linica y los hallazgos morfolbdgicos de las piezas
anatdmicas en el estudio necrdpsico.

Ceonoeer  la frecuencia de asociacidén de CIV con otras
cardiopatias congénitas, la frecuencia de CIV en forma
aislada y la frecuencia de CIV con otras malformaciones
extracardiacas. .
Identificar la causa de muerte de estos nifios desde

el punto de vista cardiaco o extracardiaco.

14



MATERIAL Y METODOS

Se revisaron todos los protocolos de autopsia de
los estudios necropsicos realizados en el servicio de
Patologia del H.I.E.S. durante 21 periscdo comprendido
de Abril de 1978 a Diciembre de 1989, con la finalidad
de detectar los casos de cardiopatias diagnosticadas como
CIV. Fueron revisadas todas las piezas anatdémicas de los
casos diagnosticados con CIV para identificar y comprobar
la CIV, ademds de valovar la localizacidén y el tamafio
del defecto interventricular utilizando 1la clasificaciég
de Arteaga/Espino V. (1) (5), para su descripcidén, ademds
se valoraron las malformaciones acompaﬁnnt-s,'cuanda Eéadtas
estuvieron presentes en el corazén o en otros sistemas.
Los expedientes clinicos de los casos encontrados con
CIV fueron revisados para valorar y conocer los anteéeden-
Les de importancia, los aspectos mds sobresalientes del
padecimiento actual ¥y motivo de consulta, la evolucidn
intrahospitalaria, métodos de diagndstico, y el tratamiento
indicade en ellos, las variables valoradas fueron las

siguientes:

15



1)
2)
3)
4)
5)

6)
7)
8)
9)
10)
11)
12)
13)
14)
15)
16)
17)

-
D
~

20)

21)

16

Edad de paciente al fallecer.

Sexo de acuerdo al fenotipo masculino y femenino.
Antecedente familiar de cardiopatia.

Peso del paciente al nacer (en gramos). -

Edad gestacional: pretérmino, tdrmino’ o postdrmino
de acuerdo a la fecha de dltima regla de la maare
o valoracién de H. Capurro.

Antecedentes de infecciones frecuentes de las vias sereas.
Dificultad para respirar.

Inicio del cuadro clinico en relacidn con la cardiopatia
Peso al ingreso hospitalario.

Talla al ingreso hospitalario.

Tensidn arterial.

Color de piel.

Presencia de edema y localizacidn. AR
Caracteristicas clinicas de la cabeza.
Presencia de ingurgitacidn yugular.

Presencia de soplo cardiasco y caracteristicas.
Localizacién de apex.

Caracteristicas de la ventilacién pulmonar.

de la misma.

Presencia de hepatomegalia, ascitis, red venosa cola-
teral en abdémen.

8i el paciente contd con éstudio radiolégico .de térax

y hallazgos mds sobresalientes del mismo.
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22) S8i el paciente contd con estudio electrocardiogridfico
y hallazgos mds sobresalientes en el mismo.

23) Estudios especializados para el diagndéstico de 1la
cardicputia como Ecocardiogralia, Cateterismo y Estudio
con Doppler.

24) Manejo médico y quirirgico que recibié durante la
evolucidn intrahospitalaria.

25} complicaciones mAs sobresalientes durante su evelucidn
hospitalaria.

Los datos encontrados en la revisidén de los expedientes
clinicos, las piezas anatdbdmicas y los protocolos de autopsia
fueron analizados efectuando una correlacidén para identidi-~
car la existencia de algiin patron de comportamiento biold-

gico.



RESULTADOS

Durante el periodo de estudio el total de cardiopatias
encontradas fué de 94 de las cuales 43 correspondieron

a 0TV

10
= y =€

que
ElL sexo femenino fué mis frecuentemente afectado. que el
sexo masculino con frecuencias de 60 y 397 respectivamente:
(Cuadro 2).

La madurez gestacional de la mayorfa de los pacientes
fue adecuada ya que el 607 de ellos presentaron peso ade-
cuado a su edad gestacional y edades gestacionales qu{
variaron entre 37 y 42 semanas, siendo clasificados con
recién nacidos (RN)de término entréficos, el nfimere de
RN de término hipotréficos fué de 7 correspondiendo una
frecuencia de. 16%; el nGmero de RN de término hipertréficqs
fue menor siendo un total de dos con una frecuencfé de
4%, por otro lado comparando el grupo de RN de pfetérmino
con RN de término encontramos que el nfimero de casos para
el primer grupo fué significativamente menor que el segundo
grupo, con un total de 6 casos para los RN pretérminos
siendo 4 de estos hipotrdficos y dos eutrdficos, no econ-

trdndose ninglin caso clasificado como RN pretérmino hiper-

tréfico. {(Cuadro 3).

18
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La - edad que presentaban los pacientes al momento
de fallecer fue un aspecto valorado en este estudio, encon-
tramos que el 697% de los casos fallecieron en los primeros
seis meses de vida, llama la atencidn que durante sl primer
mes de vida fallecieron un n(mero elevado de pacientes
siendo 21 casos correspondiendo una frecuencia de 487,
el nific wéds peyuefio tenia 8 horas de vida y el mds grande
de 20 dias, siendo el promedio de 7.5 dias de vida durante
el tallecimiento. (Grafica 1).

La mayoria de los pacientes presentaron pesos al
nacer comprendidos entre los 2,000 y 3,999 grs. con un
total de 35 casos y una frecuencia de 81%, el nlmero de
pacientes éen pesocs entre 1,500 y 1,999 grs. fué pequeﬁo
siendo 2 casos en total, solo 2 pacientes presentaron
pesos mayores de 4,000 grs. (Gfafica 2). \

Los antecedentes patoldgicos de importancia que orien-
taron al médico al diagnbéstico de cardiopatia congénita
fueron los relacionados a la esfera respiratoria, encontra-
mos 18 cascs con antecedentes positivos en este sistgma,
el antecedente de dificultad respiratoria fué el més.fre_
éuentemente presentado encontridndose en 8 de los 18 casos
mencionados, infecciones recurrentes de las vias aéreas
inferiores y fatiga para alimentarse fueron encontrados
en 8 a 4 casos respectivanmente. (Cuadro 4).

Los hallazgos clinicos més sobresalientes encontrados
durante la exploracidén fisica del ingreso fueron trastornos

de los sistemas cardiocirculatorio y respisratorio, 657%
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de los casos presenturon dificultad respiratoria, el soplo
cardiaco caracteristico de la CIV fué encontrado en 27
casos, signos clinicos compatibles con insuficiencia car-
diaca ccme hepatemegalia, ingurgitacidén yugular y edema
fueron encontrados frecuentemente. (Cuadro 5).

El peso y talla de estos pacientes fué notablemente
efectuado ya que el nimero de casos con pesos y tallas
bajas encontrados fue muy elevado, 34 y 31 casos respecti-
vamente en comparacidén con el grupo de pacientes que pre-
sentaron pescs y tallas normales, siendo 9 y 12 casos
respectivamente. (Cuadro 6).

La mayoria de los casos estudiados contaron con estu-
dio radioldgico de térax (33 casos, 76.7Z) los pacientes
a los que no se ies realizd este estudio fué debido a
que el tiempo de evolucidén entre el ingreso y el falleci-‘
miento fué muy corto. El hallazgo de imdgenes compatibles
con cardiomegalia fue el wmas frecuente 23 casos, los infil
trados nodulares y las imdgenes de flujo pulmonar aumentado
fueron reportadas por el médico radidlogo en 19 y 15 casos
respectivamente. {Cuadro 7).

El estudio electrocardiografico fué realizado en
un nimero bajo de pacientes (16 casos 37%), el resto de
pacientes que no contaron con este estudio fue debido
a fallas técnicas en el electrocardidgrafo. Los trazos
electrocardiograficos compatibies con crecimiento biventri-
cular fueron los mas frecuentemente encontrados 8 casos,
el blogqueo Auriculo-ventricular fuel el menos frecuentemen-

te encontrado solo un caso. (Cuadro 8).
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Las  complicaciones mds sobresalientes presentadas
por cuton paclentes durante su evolucidn intrahospitalaria

fuereon la insuficiencia cardiaca 27 casos y bronconeumonia

b8

6 cugos, un dato importante fue la elevada frecuencia
de complicacidn hemorrdgica a nivel pulmonar encontrindose
en 11 canos, el edema cerebral secundario a hipoxia se
encontrd en 9 casos. (Cuadro 9).

ta fue estable-

o

El diagnésticn de cardicpatia congéu
cido en un elevado numero de cascs. 33 de ‘los 43 casos
entudiados, sin embargo llama la atencidén que el diagndsti-
co de probabilidad de cardiopatia tipo CIV solo fue esta-
blecida en 8 casos 18.6%7 del total de los 4 pacientes
el diagndésticode certeza solo fue realizado en un niimero
muy pequefio de pacientes, solo 2 casos, es importante
mencionar que .en estos Ultimos casos la CIV fue comfirnada’
en un caso mediante ecocardiografia y en otrec Tor catebve-
rismé cardiaco. (Cuadrc 10)}.

Lo més sobresaliente del cuadro 11 es que si bien
la bronconeumonia y la insuficiencia cardiaca fueron;con—
‘sideradas clinicamente como las dos principales causas
de muerte, reportandose 26 y 13 casos respectivamente,
los trastornos hemorridgicos a nivel pulmonar e intracraneal
fueron consideradas en un nlimero muy bajo de pacientes,
mientras que en la autopsia la hemorragia pulmonar se
encontrd en 11 casos y 1la hémorragia intracraneal en 4

casos.



Las malformuciones extracardiacas se presentaron
en un ntmero importante de pacientes, 18 presentaron un
grupo de malformaciones que permitid clasificarlos como
portadores de sindrome dismérfico 9 pacientes fueron diag-
nosticados como sindrome Down, 4 de ellos fueron clasifica-
dos como trisomia 13 y 5 pacientes presentaron una serie
de malformaciones que no encuadraba dentro de ningin sin-
drome consignado en la literatura por lo que fueron consi-
derados como portadores de malformaciones no especificas.
(Cuadro 12).

Considerando 1la corta sobrevida que tuvieron el 48%
de los pacientes estudiados ya que fallecieron durante
los primeros 30 dias de vida, el cuadro nimero 13 muestra
las principales complicaciones médicas presentadas. en
este grupo, la bronconeumonia presentada en 5 casos fues
la complicacién mds frecuente, es importante mencionar
que si bien el padecimiento antes mencionado ocupd el
primer lugar . en frecuencia, esta fue superada en nfnmero
pof' las complicaciones de tipo hemorrdgico consideradas
en grups ya que se presentaron en 8 casos con una freéuen—
cia de 387%. .

La asociacién de CIV a otras malformaciones cardiacas
en los nifios que murieron en los primeros 30 dias de vida
es mostrada en el cuadro 14, aqui se consideran dos grupos
principales, el de les mulformaciones que por su severidad
y- pronostico para 1la vida era malo, fueron clasificadas
comoc ardiopatias complejas, y otro grupo de mejor pronés—

tico gque fue clasificado como portador de cardiopatia
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La asociacidén de CIV a otras malformaciones cardiacas
en los nifios que murieron en los primeros 30 dias de vida
es mostrada en el cuadrs 14, aqui se consideran dos grupos
principales, el de las malformaciones que por su severidad
y prondstico para la vida era malo, fueron clasificedas
como cardiopatias complejas, y otro grupo de mejor pronbs-
tico que fue <clasificado come portader dc  cardiopatia
no compleja, se encontraron 14 casos de cardiopatias com-
plejas contra 7 casos de cardiopatias no complejas.

18%Z de los pacientes con cardiopatias complejas que
fallecieron en los primeros 30 dias de vida, presentaron
mallormaciones extracardiacas, mientras que las malforma-
ciones extracardiacas del grupo de pacientes con cardiopa~
tia no compleja tuvieron una frecuencia muy similar siendo
esta de 13.5%72 el <tipo de malformaciones axtracardiacas
se describe en el cuadro 15.

El tipo de CIV mas frecuentemente encontrada durante

la revisidén de los corazones fué la CIV perimembranosa

]
£

en- 35 casos, CIV apical y basal anterior se encont{aron
en 7 y un casc respectivamente. {Cuadro 16).

El nGmero de malformaciones cardiacas asociadas a
la CIV varié desde una hasta 7 diferentes tipos, (Grédfica 3)
las malformaciones cardiacas asociadas a la CIV se muestran
en los cuadors 17, 18 y 19.

De los 43 casos con cardiopatia tipo CIV 24 estaban

acompafiadas a otras cardiopatias. 19 fueron CIV puras.
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Se establecid la correlacién clinico-morfolégica
en los pacientes que presentaron CIV pura y las complica-
ciones médicas mis sobresalientes ocurridas durante  1la
evolucidén intrahospitalaria, se valoraron aspectos como
la edad de los pacientes al fallecer y el tamafio del defec-
+o lnlerventricular presentado, 14 pacientes presentaron
CIV de tipo Perimembranosa, 4 con CIV Apical y uno con
CIV Basal anterior, de los pacientes que presentaron CIV
de tipo perimembranoso &8 desarrollaron ronconeumonia,
7 hemorragia pulmonar, 2 hemorrdgia intracraneal, 3 edema
cerebral y 2 insuficiencia cardiaca congestiva, el 100%
de los pacientes con CIV apical presentaron bronconeumonia
(4 casos) y el 50% insuficiencia cardiaca congestiva -
(2 casos) y 2 presentaron hemorrdgia intracraneal; el
paciente que presento CIV basal anterior, presentd bronco-
neumonia e insuficiencia cardiaca congestiva: El tamafio
del defecto interventricular fué muy variable en los tres
diferentes tipo de CIV pura encontrados, siendo el; més
pequefio de 2 mm, ¥y el més grande dc 10 x 4 mm, las edades
presentadas por los pacientes con CIV pura al momento
de fallecer también fué muy variable, siendo 1la menor
en dos pacientes con menos de 24 horas de vida, y la mayor
en 6 pacientes con més. de un mes de edad pero menor de

un afio, dos pacientes tenian mds de un afio de edad.



DISCUSION

La comunicacién interventricular es una de las cardio-
patias mas frecuentes reportadas en 1la literatura, la
incidencia varia seglin el tipo de estudio realizado. En
estudios en poblacidn ablerta como el realizado por Keith
(3), el 28% de quince mil casos de pacientes con cardiopa-
tia correspondidé a la CIV. Newman informdé cifras del 18
al 407 (2).

En nuestro pais existen pocos estudios que informen
la incidencia de la CIV en autopsias. Viscaino-Alarcdn,,
en estudio de autopsias reportd frecuencia de 7.4% para
la CIV (4). En nuestro estudioc encontramos una incidencia
" més eleﬁada de 'cardiopatias congénitas tipo CIV, que la
reportada por Viscaino, consideramos que esta diferencia
se debe a la oportunidad que tienen los pacientes' que
presentun cardiopalias congénitas ‘de recibir maqejo espe~
cializado incluyendo la cirugia de corazbén, cuando estos
son atendidos en centros hospitalarios de tercer nivel
de tal forma que la mortalidad se ve notablemente disminui-
da hecho que se refleja en la baja incidencia ‘de CIV en

el estudio de Viscaino.

25
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La madurez gestacional representa un factor importante
en este tipo de cardiopatia. La CIV es con fecuencia encon-
trada en recién nacidos prematuros o de bajo peso al nacer
(2), este dato contrasta con la madurez gestacional obser-
vada en nuestros paclentes, en donde encontramos una pro-
porcidn mayor para los recién nacidos de término eutréficos
(60.4%), que los recién nacidos pretérmino tanto eutrdficos
como hipotréficos (13.97Z). La diferencia mencionada se
debe a gque nuestro estudio fué realizado en autopsias
y en los otros corresponden a poblacidn abierta.

El +trastorno hemodindmico mds importante de 1la CIV
es el cortocircuito arteriovenoso que ocasiona Ssobrecarga
de volumen pulmcnar y de cavidades tanto izquierdas como
derechas, alteracidén que lleva frecuentemente a la insufi-
ciencia cardiaca congestiva y procesos bronconeumonicos
(5); lo anterior se ve reflejado en los antecedentes pato-
légicos de nuestros pacientes, ya que el 41.8% presentaron
trastorno respiratoerio secundario a las alteraciones hemo-
dindmicas mencionadas. Por tal motivo creemos que la inves-
tigacidén de los antecedentes respiratorios son de importan—~
cia para la sospecha del diagndstico clinico de.esta car-
diopatia. Las alteraciones hemodindmicas antes citadas
también estuvieron presentes en la evolucidn intrahospita-~
laria como complicaciones, tal como insuficiencia cardiaca
congestiva (62%); por otro lado  la hemorragia pulmonar
fue otra complicacidén, esta es provocada por la congestidn

circulatoria, ocupando esta el primer lugar del total
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de complicaciones de +tipo hemorrédgico y fue el factor
importante como causa de muerte. Esta alteracidén no fue
diagnosticada clinicamente en el 81% de los casos; y su
presencia implica cambios en el plan terapéutico estableci-
do, ya que en esta entidad la adaptabilidad pulmonar dismi-
nuye al igual que la constante de tiempo, y la resistencia
de la viu aéres se eleva, lo que hace necesario en el
caso de pacientes tratados con ventilacidn mecédnica asisti-
da, el empleo de presiones inspiratorias mas elevadas,
constantes de tiempo més cortos y frecuencias elevadas,
con el fin de lograr intercambioc gaseoso adecuado para
el mantenimiento de las funciones vitales.

En general existe un porcentaje elevado de pacientes
con CIV, que presentan cierres espontanecs de sus defectos,
afin en presencis de otras malformaciones cardiacas asocia-—
das (7,8) datos que representa factor de buen pronédstico
& una sobrevida elevada. Contrasta con el hecho
de que nuestro estudio, gran proporcidn de pacientes murie-
ron durante el primer mes de vida 'y el haber encontrado
en el 90% de estds complicaciones médicas. Siendo ei 387%
de estas hemorragias a diferentes niveles, siendo més
frecuente a nivel pulmonar e intracraneal. El 66% de
los casos presentaron otras malformaciones cardiacas aso-
ciadas a la CIV, que por si mismas pudieron haber sido
la causa del répido fallecimiento.

La correlacién clinico-morfoldgica en pacientes con

CIV pura (no acompafiada de otras malformaciones cardiacas),
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nos muestra que el nlmero y el tipo de complicaciones
médicas, as! como la sobrevida de los pacientes fue varia-
ble, no encontrando correlacidn entre el tamafio del orifi-
cio interventricular o el tipo del defecto. Por lo tanto,
el diagnéstico oportuno y el tratamiento adecuado de las
complicaciones médicas de la CIV son factores determinantes

en la sobrevida de estos pacientes.



1.~

CONCLUSIONES

La CIV ocupd el 45.7% de 94 cardiopatias congénitas
en nifios con autopsia.

El 48.87% de los pacientes murieron en el primer mes
de vida.

La madurez gestacional de los pacientes fue adecuada
en el 8172 de los casos, siendo clasificados como
recién nacidos de término. E1. 74% tuvieron peso al
nacer adecuado 2 su cdad gestacional.

Los antecedentes patoldgicos de importancia relaciona-
dos con la CIV estuvieron representados por trastornos
respiratorios en el 41.8% de los pacientes.

La ditricultad respiratoria, el soplo cardiaco, ciano;
sis, eétertores pulmonares, hepatomegalia, edena
de extremidades y razgos dismdrficos, fueron- los

datos clinicos mAs sobresalientes encontrados a -1

10

exploracibén fisica del ingreso hospitalario.

La insuficiencia cardiaca se presentd en 62.7%, bron-
coneumonia 60.4%, hemorragia pulmonar 25.5%, edema
cerebral 20.97%, siendo estas las complicaciones médi-
cas més importantes durante la evolucidn intrahospita-

larias.

29
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7.- No existid correlacidén entre el tamafio del defecto
interventricular o el tipo de CIV con la sobrevida
de los pacientes o alguna complicacidén médica especifi
ca

8.~ La CIV se presentdé en forma .aislada (no asociadada

’ a otras malformaciones cardiacas) en 44% de los casos.
9.~ Le 0CIV ge presenld asociada a otras malformaciones
cardiacas en 56Z de los casos.

10.- Las malformaciones extracardiacas asociadas a la
CIV se presentaron en 41.8% de los casos, de estos
el 50% correspondieron al Sindrome Down, 22% a 1la
Trisomia 13, y en el 27.7%Z no se pudieron clasificar
a ninguna entidad cindromética.

11.- La bronconumonia, insuficiencia cardiaca congestiva,
hemorragia pulmonar, hemorridgia intracraneal y las
malformaciones cardiacas asociadas a la <CIV fueron
las causas mds trecuentes de muerte. .. v

12.— E1 81.37%Z de los defectos interventriculares corespon-

dié a la CIV Perimembrancsa.



Cuadro No. 1

COMUNICAGION INTERVENTRICULAR

FRECUENCTA EN RELACION AL TOTAL DE CARDIOPATIAS
DETECTADAS EN ESTUDIO POSTMORTEM

1978 - 1989
No. A
CARDIOPATIAS CONGENITAS 94 100.0
COMUNICACION INTERVENTRICULAR 43 45.7

Fuente: Archivo de Patologiz, H.I.E.S.
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Cuadro No. 2

COMUNICACION INTERVENTRICULAR
SEJUN EL SEXO EN /43 AUTOPSIAS

SEXO0 No. CASOS v b4

FEMENINO 26 €0.4,
MASCULINO 17 39.5
TOTAL 43 99.%

Y1



Cuadro - Ho. 3

COMUNICACION INTERVENTRICULAR |

N 43 NINOS CON AUTOPSIA Y RELACION
CON SU MADUREZ GESTACIONAL

MADUREZ GESTACIONAL NO. CASOS b4
PRETERMINO
- HIPOTROFICO 4 9.3
-~ EUTROFICO 2 4.6
-~ HIPERTROI'ICO 0 0
TERMINO
- HIPOTROFICO 7 16.2
-~ EUTROFICO 26 60.4
HIPERTROFICO 2 4.6

SE TGNORA 2 4.6
TOTAL 42 99.7

€¢
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Cuadro No. 4

ANTECEDENTES PATOLOGICOS RESPIRATORICS

EN 18/43 CASOS CON CIV.

ANTECEDENTES No. CASOS Z
INFECCIONES RECURRENTES DE
VIAS AEREAS INFERIORES. 6 13.9
DIFICULTAD RESPIRATORIA 8 18.6
FATIGA PARA ALIMENTARSE 4 9.3
TOTAL 18 41.8

9¢



Cuadro No. 5

COMUNICACION INTERVENTRICULAR
HALLAZGOS CLINICOS MAS FRECUENTES EN 43 NINOS

CLINXCA No. CASOS
CIANOSIS 15
EDEMA
INGURGITACION YUGULAR 4
SOPLO CARDIACO 27
ESTERTORES 18
DIFICULTAD RESPIRATORIA 28
HEPATOMEGALIA 22
RAZGOS DISMORFICOS 15

“LE



Cuadro No. 6

'COMUNICACION INTERVENTRICULAR
EN 43 NINOS SEGUN PESO Y TALLA A SU INGRESO

PESO/TALLA ‘ No. CASOS 3
PESO
BAJO 34 79.0
NORMAL 9 20.9
TALLA v
BAJO 31 72.0
NORMLL 12 27.9




Cuadro No. 7

COMUNICACION INTERVENTRICULAR

HALLAZGOS MAS SOBRESALIENTES EN 33 CASOS
CON ESTUDIO RADIOLOGICO DE TORAX

HALLAZGO3 No. %
RAYOS X TORAX 33 76.7
CARDIOMEGALIA 23 53.4
INFILTRADO 3/N 19 441
FLUJO PULMONAR AUMENTADO 15 34.8
ATELECTASIA PULMONAR IZQUIERDA 1 2.3
SOBREDISTENSION PULMONAR 1 2.3
NEUMONIA DE 1OCOS MULTIPLES 1 2.3

1 2.3

FLUJO PULMONAR DISMINUIDA

6E



Cuadro No. 8

COMUNICACION INTERVENTRICULAR
HALLAZ30S MAS SQBRESALIENTES DEL E K G

EN 16 NINOS

_ HALLAZGOS Yo. z

LK G REALIZADOS 16 37.2
CRECIMIENTC BIVENTRICULAR 8 18.6
CRECIMIENTO VENTRICULAR DERECHO 3 6.9
CRECIMIENTO AURICULAR DERECHO 1 2.3
HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR 1 2.3
BLOQUED A-V 1 2.3
NO COMENTADOS 2 4.6

07



Cuadro No. 9

COMUNTCACTON INTERVENTRICULAR

COMPLICACIONES MAS FRECUENTES ENCONTRADAS EN 43 NINOS
DURANTE SU EVOLUCION INTRAHOSPITALARIA

COMPLICACTONES No. %
INSUFICIENCIA CARDIACA 27 62.7
BRONCONEUMONTA 26 60.4
HEMORRAGIA PULMONAR 11 25.5
EDEMA CEREDRAL 9 20.9

L7



Cuadro No. 10

COMUNICACION INTERVENTRICULAR

43 CLSOS VALORANDO EL ASPECTO DIAGNOSTICO
REALTZATO ‘EN .VIDA

DIAGNOSTICO No. %
CARDIOPATIA CONGENITA 33 76.7
C I V PROBABILIDAD 8 18.6
C IV CERTEZA® 2 4.6
ECOCARDIQGRAMA 3 6.9
CATETERISMO 1 2.3

* EL DIAGNOSTICO DE CERTEZA SE REALIZO EN UN CASO POR ECO -
~ CARDIOGRAFIA Y EN OTRO POR CATETERISMO.

2



Cuadro No. 11

COMUNICACION INTERVENTRICULAR

COMPARACION ENTRE LOS DIAGNOSTICOS CLINICOS DE
MIERTE Y .0S ENCONTRADOS EN LA AUTOPSIA

DIAGNOSTICO DIAGNOSTICO
CLINICO  MUERTE No. 2 ANATOMOPATOLOGICO No.
BRONCONEUMONTA 26 € BRONCONEUMONTA 13
CARLIOPATIA COHGEMNITA 24 55, CARDICPATIY CONG. 28
INSUF. CARDIACA CONGESTIVA 13 3
BRONCOASPIRACION 6 1 BRONCOASPIRACION 3

HEMCRRAGIA PULMONAR
CHOGUE CARDIOGENICO
CHOGUE MIXTO

CHGQUE SEPTICO
SEPTICEMIA

ASFIXTA PERINATAL
PREMATUREZ
MICROATELECTASIAS PULM.
PROB. HEMORRAGIA INTERC.
EDEMA PULMONAR

b b = = e 1RO R RO N
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WLLWWARDND OGO O

HEMORRAGIA PULMONAR 11

SEPTICEMIA 3
EDEMA CEREERAL 9
MICROATELECTASIAS PUL. 2
HEMORRAGTA INTERCEAN. 4
EDEMA PULMONAR 3
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Cuadro No. 12

COMUNICACION INTERVENTRICULAR
43 CASOS Y ASOCIACION CON SINDROME DISMORFICO

SINDROME DISMORFICO No. %
SINDROME DOWN 9 20.9
TRISOMIA 13 L 9.3
NO ESPECIFICOS 5 11.6
TOTAL 13 41.8




Cuadro No. 13

~ COMUNICACION INTERVENTRICULAR

COMPLICACIONES MAS SOBRESALIENTES EN 19/21 NIROS
QUE MURIERON EN LOS PRIMEROS 30 DIAS DE VIDA

COMPLICACIONES No. 2
BRONCONEUMONIA 5 23.8
HEMORRAGTA PULMOKAR 3 14.2
HIZ4ORRAGIA INTRACRANEAL 3 14.2
EDEMA CEREBRAL 2 9.5
BRONCOASPIRACION 2 9.5
SEPTICEMIA 2 9.5
HEMORRAGIA MULTIVISCERAL 1 47
HEMORRAGIA MASIVA ‘TN SUPRARRENALES 1 4.7
HEMORRAGIAS 8* 38.0

* Total de pacientes con hemorragias a diferentes niveles.

13



Cuadro No. 14

COMUNICACTON INTERVENTRICULAR

EN- 21 NINOS QUE MURIERON EN LOS PRIMIROS
30 DIAS DE VIDA

CARDIOPATIA COMPLEJA No. Z

&9

CARDIOPATIA NO COMPLEJA  No.

HIPOPLASTA SEGMENTARIA -
ARCO AORTICO,

COARTACION AORTICA
ESTENOSIS AORTICA

SIND. HIPOPLASICO DE --
CORAZON 1ZQUIERDO.

DOBLE SALIDA VENTRICULO
DERECHO.

T.G.A.
ATRESIA PULMONAR Y MITEAL
TETRALOGIA FALLOT

CORAZON SALIDA UNICA TIPO
PULMONAR

ATRESIA AORTICA
AUSENCIA CONEXION A-V--12Q.

CIA TIPO FOSA OVAL
PCA

AORTA BIVALVA
ESTENOSIS AORTICA

TOTAL ‘. 14 66.6

7 33.3

9%



Cuadro No. 15

COMUNICACION INTERVENTRICULAR

EN 21 NIROS QUE MURTERON EN 1LOS PRIMERCS
30 DIAS DE VIDA

CARDIOPATIAS NO COMPLEJAS

CARDIOPATIAS COMPLEJAS Yo 7 No g
Y _SINDROME DISMORFICO ' - ¥ SINDRCME DISMORITICO ¥ :
CARDIOPATIA COMPLETA 14 66.6 CARDIOPATIA NO COMPLEJA 7 33.3
TRISOMIA 13 3 13.6 SINDROME DOWN 2 9.0
SINDROME DOWN T 4.5 NO DETERMINADO 4.5

LY
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Grafica No. 3

COMUNTCACTON TNTERVENTRICULAR
43 PIEZAS CARDIACAS Y ASICIACION CON OTRAS CARDIOPATIAS

I 2 3 G Ky G 3

NUMERO DE CARDIOPATIAS ASOCIADAS
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Cuadro No. 16

COMUNICACION INTERVENTRICULAR

43 CASOS SEGUN EL SITIO DEL DEFECTO

TIPO  DE CARDIOPATIA No. %
C IV PERIMEMBRANOSA 35 81.3
CIV APICAL 7 16.2
C TV - BASAL ANTERIOR 1 2.3
TOTAL 42 99.8




Cuadro No. 17

COMUNICACION INTERVENTRICULAR
ASOCTACION CON OTRAS MALFORMACIONES CARDIACAS

MALFORMACIONES CARDIACAS No. CASOS
DOBLE SALIDA DE VENTRICULO DERECHO. 7
HIPOPLASIA DEL ARCO AORTICO 6
PULMONAR 3IVALVA 6
COMUNICACION INTERATRIAL TIPO OSTIUM PRIMUM 5
PERSISTENCIA DE VENA CAVA SUPERIOR IZQUIERDA
DISCORDANCIA VENTRICULO ARTERIAL 4
STNDROME HIPOPLASICO DE CORAZON IZQUIERDO 4




Cuadro No. 18

COMUNICACION INTERVENTRICULAR
ASCCIACION CON OTRAS MAFORMACIONES CARDIACAS

MALFORMACIONES CARDIACAS tio. CASOS

DEFECTC SEPTAL A-V COMPLETO.
ESTENOSIS AORTICA ANULAR.
AUSENCIA CONECCION A-V IZQUIERDA.
FIBROELASTOSIS SUBENDOCARDICA.
ESTENOSIS AORTICA INFUNDIBULAR.
DISCORDANCIA ATRIO VENTRICULAR.
ATRESIA PULMONAR.

TETRALOCIA FALLOT.

RN N W W W o
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Cuadro No. 19

- CIV Y ASOCIACION CON OTRAS
MALFORMACIONES CARDIACAS

MALFORMACIONES CARDIACAS

. GASCS

ESTENOSIS PULMONAR
DRENAJE VENOSO PULMONAR ANOMALO

DILATACION ANEURISMATICA RAMA IZQUIERDA-
ARTERTA PUIMONAR

ARTERIA DE LA MITRAL

ESTENOSIS SUBAORTICA

ESTENOSIS AORTICA

DEXTROAPEX

CORAZON CON SALIDA UNICA TIPO PULMONAR
ATRESIA AORTICA

DEXTROPOSICION AORTICA

ATRIO COMUN

B SR S S S N oor S G Y




Cuadro No. 20

CORRELACION CLINICO-MORFOLOGICA EN 14 PACIENTES
CON CIV PERIMEMBRANOSA PURA

EDAD AL TAMANO DEL
CASO FALLECER 1cC BWM H.P. E.C. H.1.C. DEFECTO 1.V.
1 .8 Hrs., NO NO 1§} NO KO 7 mm
2 11 Hrs. NO NO o NO NO 1-2 mm
3 2 DIAS O NO to NO ST 5 mm
A 5 DIAS NO SI 10 HO NO 3 mn
5 42 DIAS NO ST sI NO SI 4 X7 mm
6 Tao3m SI HO 1o SI NC 13 mn
7 1 ARO NO SI 1o SI NC 6% 10 mm
8 3 MESES ST 34 1o NO NC 6 X8 mm
9 1 m. 17 d. N0 ST 51 NO NC 9 mn
10 2 MESES NO ST 51 SI NC 3X 4 mm
" 2 MESES HO SI s8I NO NG 5 mm
12 3 MESES NO ST SI NO NG 5X7 mm
13 3 MESES NO N0 SI NO HO 2 mn
14 5 DIAS NO NO ST NO NO 3 mm

Fuente: Archivo Clinico - Protocclos Autopsia.
ICC: Insuficiencia Cardiaca Congestiva.
BNM:  Bronconeumonia.

H.P.: Hemorrdgia Pylmonsr.
E.C.: Edema Cerebral.
H.I.C: Hemorrdgia Intracraneal.

g



Cuadro No. 21

CORRELACION CLINICO-MORFOLOGICA EN PACIENTES
COll' CIV APICAL Y BASAL ANTERIOR PUR&

CASO gf}" }E\E&é& 76c  BEWM H.P. E.C. HI.C. TA%%‘F‘%C?%L
1 APICAL 6 DIAS ¥ ST N0 ¥ N0 6% 3 m
2 APICAL 9 DIAS N ST N0 ST ST 10X 4 mm
3 APICAL 1a7m ST SIS %0 s 6%3m
4 APICAL 6MESES SI  SI MO N0 10 8X 3 m
5 BASAL

ANTERIOR 45 DIAS SI  SI %0 MO % 2X 4

Fuente: Archivo Clinico - Protocolos autopsia.
ICC: Insuficiencia Cardiaca Congestiva.
BNM: Bronconeumonia,
H.P.: Hemorrdgia Pulmonar.
E.C: Edema Cerebral.
H.I.C: Hemorrégia Intracrancal.



BIBLIOGRAFIA

1.- Arteaga MM. Ferndndez ER. Cardiopatias Congénitas,

Diagnéstico Morfoldgico. Ediciones Norma S.A. Madrid
Espafia. 1986.

2.- liewman T. Etiology of Ventricular Septal Defects:

An epidemiologic aproach. Pediatrics 1985; 76: 741.

3.~ Keith JD. Prevalence, Incidence and Epidemiology

of Congenital Heart disease. Heart Disease in Infancy

and Childhood. Mackillan Publishing USA. 1967. <

4.~ Viscaino Alarcon, Osmaya Martinez. Cardiopatias congé-

nitas revision de 175 casos postmortem .en el H.I.M.

Bol Med Hosp Infant Méx. 1972; 29: 49.

5.~ Espino VJ. Comunicacibn Interventricular. Cardiologis

Pedidtrica de Jorge Espino Vela, Segunda Ediciédn
112 Méndez Oteo Editor, Mex. D.F. 1988.

6.~  Murphy D. Lcd iuos-Wave Dobpler in

Children with ventricular septal defect. Non invasive

estimation of interventricular pressure gradient.

AM J Cardiol 1986; 57: 428,

7.-. Moe DG. Guntheroth WG. Spentaneous closure of Uncompli

cated ventricular septal defect. AM J Cardiol 1987;

60: 674.

55



8.~

10.~

11.-

12.~

et
0
s

56

Ramaciotti C. Karen A. Silverman NH. Importance

of (Perimembranous) ventricular septal aneurysm

in the natural history of isolated perimembranous

ventricular septal defect. AM J Cardiol 1986; 57:268.

Leung MP, Beerman LB. Long-Term follow-up after

aortic valvulo plasty and defeci closure in ventri-

cular septal defect with aortic regurgitation. AM

J Cardiol 1987; 60: 890.

Kusuhara K. Mikis S. Ueda Y. Usfulnes of electromag-—

netic flowmetry in intraoperativ evaluation of aortic

regurgitation associated with ventricular septal

defect. AM J Cardiol 1987; 59: 1152.

Lucas CL. Radke NF. Wilcox BR. Maturation of pulmona-

ry input impedance spectrum in infants and children

with ventricular septal defect. AM J Cardiol 1986;57

821.
Neutze JM. Ishikawa T. Oclarkson PM.. Assessment

and follow up of pacients with ventricular septal

defect and elevated pulmonary vascular resistence.

-

AM J Cardiocl. 1989; 63: 327.

. Daniels SR. Fredictors, of posto-

perative ventricular dysfunction in infants who

have undergone primary repair of a ventricular septal

defect. Am Heart J 1987; 113: 1144.

Helmcke F. de Souza A. Two-Domensional and color

doppler assesment of ventricular septal defect of

congenital origin. AM J Cardiol 1988; 63: 1112.




15.-

16.-

57

Lépez CG. Arteaga MM. (Cardiopatias congénitas en

el Hospital Infantil del Estado de Sonora. Bol Med

Asoc. HIES. 1939; 6: 8.

Rodriguez LH. HKReyes JN. Cardiopatias congénitas

en_el Sindromec de Down. Bol Med Hosp Infant Méx.

19845 41: 622,



	Portada
	Índice
	Introducción
	Objetivos
	Material y Métodos
	Resultados
	Discusión
	Conclusiones
	Bibliografía



