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RESUMEN

Durante un periodo de 8 afios (1992 a 2000). Se revisaron 75 expedientes
clinicos con diagndstico de comunicacién interventricular basado en diagndstico
clinico, ecocardiografia bidimensional doppler y estudio anatomopatoldgico.

Durante el estudio se analizaron las siguientes variables como edad, sexo,
estado nutricional, sindromes genéticos asociados, la presencia de defectos
cardiacos congénitos asociados, cuadro clinico (sintomas y signos), complicaciones
secundarias a la comunicacién interventricular, el tratamiento médico quirirgico y
el estudio anatomopatoldgico en piezas de necropsia en pacientes que fallecieron.

Se realizd un analisis estadistico porcentual para valorar la incidencia de las
vaniables en este estudio.

Se encontrd que la incidencia fue de 5.3 por 1000 nacidos vivos.

En el Hospital Infantil del Estado de Sonora, la comunicacion
interventricular como defecto septal aislado fué el mas frecuente (44%) seguida de
la comunicacién interventricular asociado a otros defectos cardiacos (30.7%) y la
comunicacién interventricular acompafiado de cardiopatias bien definidas
(tetralogia de Fallot, Artesia tricuspidea y canal AV completo) que fué la menos
frecuente (30.6%).

En relacion al sexo no hubo predominio significativo (relacién sexo
femenino-masculino 1.2:1). Sin embargo cuando se asocia a otros defectos
cardiacos congénitos, se presentdé mas frecuentemente en el sexo femenino en un
16%.

La comunicacion interventricular fué diagnosticada en periodo neonatal en

poco mas de la tercera parte 34.6%.



Alrededor de la mitad de los pacientes presentd alteracion en el estado
nutricional y prevaleci6 la desnutricién de II° grado en un 24%.

El sindrome genético mas frecuente fué el sindrome de Down (trisomia 21).

Cuando la comunicacion interventricular se asocia a otros defectos cardiacos,
la persistencia de conducto arterioso (PCA) es el que mas frecuentemente se
encontro (63.2%).

De acuerdo a la localizacién del defecto ventricular y al tamafio, el mas
frecuente correspondi6 al tipo perimembranoso y menor de 1 cm2. El soplo, la
hiperactividad precordial y la disnea son los signos y sintomas mas frecuentes. Las
infecciones respiratorias bajas, la hipertension arterial pulmonar y la insuficiencia
cardiaca fueron las complicaciones mas frecuentes. El diagndstico se establece
fundamentalmente con una buena historia clinica, apoyo en estudios de gabinete
(radiografia de térax, electrocardiograma, ecocargiograma bidimensional doppler
color) que se realizo en todos los pacientes. El tratamiento depende de la magnitud
del defecto septal, su repercusiéon hemodinamica, el estado general del paciente,
recibiendo tratamiento médico un 57.4% ¢ intervencidén quirirgica un 42.6%.

Los grandes defectos frecuentemente predisponen a complicaciones que
llevan a la muerte. Situacion que se presentd en 17.3% de nuestros pacientes. La
comunicacion interventricular es una cardiopatia congénita frecuente en la edad
pediatrico que se detecta desde el nacimiento, principalmente debido a la presencia
de soplo en regién precordial. Situacion que se presentd en el 37.3% de nuestros

pacientes.

El apoyo diagnéstico se realiza con estudios de gabinete como la radiografia,
el electrocardiograma, ecocardiograma que corrobora su presencia sitio y

dimensiones y permite el céalculo del gasto pulmonar/sistémico y de presiones en



forma no invasiva. El cateterismo cardiaco que es un procedimiento de tipo

invasivo se realiza con menos frecuencia.



INTRODUCCION

HISTORIA

Desde tiempos inmemorables el estudio del corazén ha intrigado al hombre.
En tiempos biblicos se habla en referencia al corazéon ilaméandolo "Leu", "Levav"
y/o "Libba" (antiguo testamento).

En el codigo de Hamurabi a la sangre arterial la 1lamaban "la sangre de dia" y
a la venosa "la sangre de noche".

En Egipto, en el papiro de Smith con una antigitedad de 3000 afios, se habla
que el corazon era el centro de un sistema de vasos. En otro papiro de 1500 afios
a.c. y en Tebas (papiro de Ebers) habla acerca de que €l corazén esta situado a la
izquierda del cuerpo y que la enfermedad del mismo puede hacerlo a la derecha.

En Grecia, la obra "Corpus Hippocraticum" de Hipdcrates, describe al corazén
como una masa gruesa y dura, provista del liquido y de cuatro cavidades. Diocles
de Corioto, contemporaneo de Hip6crates, diferenci6 la vena de 1a aorta.

En el periodo Alejandrino, Herdfilo (335-280 a.c.) describe la arteria
pulmonar como vena arteriosa. En Roma, Areteo de Capadocia (S. 11-111 D.C)
habl6 de la correlacion entre corazén y pulmén. También Claudio Galeno (120 a.c.-
199 dc.) describid de manera errénea la existencia de una comunicacién
interventricular en humanos. (1)

En Medio Oriente, los &rabes tienen grandes aportaciones en medicina y
cirugia: Avicena, médico persa, sugirié una comunicacién interauricular en la
primera infancia. Gilani describi6 las cispides de las valvulas cardiacas, asi como
la aorta nace del infundibulo del ventriculo izquierdo y la valvula aértica parecia a
la letra griega sigma cuando estaba abierta y a un triangulo cuando estaba cerrada.

Masihi describid la circulacién unidireccional. Iba On Nafis describié de manera



anticipada la circulacién pulmonar (300 afios antes de Harvey) y demostrd que el
corazon tenia dos ventriculos ademis de hablar de la existencia de los vasos
coronarios. Negd la existencia de poros interventriculares que Galeno habia
mantenido durante siglos (2).

En la Edad Media, Taddeo Alderotti reafirmé la inexistencia de poros
interventriculares. En el Renacimiento, el papa Sixto IV permitié la realizacion de
disecciones anatomicas, llevando con ello al estudio meticuloso y certero de la
anatornia humana. En este mismo periodo, Andrés Vesalio (padre de la anatomia)
describié en su libro numero 6 al corazén y al pulmén de manera objetiva (DH
Corporis Fabrica). Guido Césare Aranzi (1530-1589) ex-alumno de Vesalio,
describié el cierre del conducto arterioso y el foramen oval, a los nodulos
cartilaginosos de las valvulas semilunares. Por su parte, Eustaquio (1520-1574)
disecd la valvula tricuspidea. Berengario de Carpi sefialo el sindrome de
insuficiencia cardiaca.

En el siglo XVIII, Hunter en uno de sus libros describié la musculatura del
corazon, al pericardio y las valvulas. Por su parte, Adam Christian Thebesius
(1686-1732) describio el seno coronario que desemboca en la auricula derecha por
un orificio donde existe un repliegue valvular que hoy en dia llevan su nombre. En
el siglo XIX Alemania destaco con sus anatomistas y entre ellos en el campo de la
cardiologia como el Dr. His. En los Estados Unidos destacé el Dr. Purkinje. En el
siglo XX se llevaron los inumerables protocolos de investigacién a la fisiopatologia
cardiovascular, entre estos, los relacionados a las malformaciones cardiacas

congénitas (1) (2).

EMBRICLOGIA:
Parte muscular primaria del septum interventricular: Al principio del segundo

mes, la parte muscular principal del septum interventricular se presenta en el apice



le 1a flexion ventricular y crece hacia los cojines del canal auriculoventricular entre
1 borde de media luna del septum interventricular y la porcién inferior de la
livision del canal auriculoventricular. El septum interventricular primario crece
apidamente durante algin tiempo y reduce mucho el tamafio del foramen
nterventricular. Este foramen reducido, en vez de demorar su cierre hasta después
lel nacimiento, como ocurre en la auricula, se cierra sorprendentemente pronto. Lo
1ormal es que todos los vestigios de la abertura hayan desaparecido al finalizar el
egundo mes (embriones de 17 a 19 mm). Sin embargo el cierre final del foramen
nterventricular, no se debe al crecimiento continuado de la parte muscular
rincipal del septum. La ultima abertura restante se cierra con una masa de tejido
onjuntivo derivado en parte del borde del tejido conjuntivo del septum
nterventricular mismo, en parte de la base de los cojines endocardicos que forman

a separacion del canal auriculo-ventricular y en parte de las crestas del cono. (3)

ANATOMIA:

El tabique interventricular tiene forma trniangular en su base, que es superior

y se continia en el tabique interauricular; su vértice corresponde a la punta del

.orazOn y sus bordes a los surcos interventriculares. Su superficie derecha es
.onvexa, se halla vuelta hacia delante, hacia la derecha y hacia arriba, en tanto que
u superficie izquierda es céncava, estd vuelta hacia atras, hacia la izquierda y
bajo. El tabique interventricular es de espesor variable, es mas grueso en su
orcion muscular, sobre todo cerca del vértice; en esta parte puede alcanzar un
rosor de 1.5 cm, siendo su espesor medio de un centimetro. Hacia la base se
delgaza extraordinariamente, pues apenas llega a tener 2 mm y se vuelve

1embranoso, perdiendo su carécter muscular,



La porcién membranosa del tabique interventricular est situada por debajo
de las vaivulas sigmoideas aédrticas y tiene forma méas o menos redondeada u oval.
La parte anterior de su cara derecha es lisa y uniforme, viene a unirse a la valva
intena de la tricuspide. Su cara izquierda, también es lisa, forma una especie de
depresion en la pared interna del ventriculo izquierdo. Resulta de esta disposicién
que la parte membranosa del tabique interventricular por su cara derecha se
prolonga en la cavidad auricular derecha y en cambio forma parte de la cavidad
ventricular en una corta extension. Por el contrario, su cara izquierda integra la

pared del ventriculo izquierdo en una extensién mucho mas amplia. (4).

DEFINICION:

La comunicacién interventricular se define como un orificio en el septum

ventricular que comunica a ambas cavidades.
CLASIFICACION:

La comunicacién interventricular se clasifica como apical y basal. La
segunda a su vez se subdivide de acuerdo a su topografia en; basal anterior, basal
posterior, basal perimembranosa y basal media posterior.

|.- Apical.- Localizada en el septum interventricular, en la zona media y en la

proximidad del apex entre las trabéculas musculares del mismo.

2.- a) Basal Anterior.- Comprende la cara septal derecha del septum basal
anterior; ubicada por delante de la cresta supraventricular e inmediatamente por
debajo del anillo valvular pulmonar. Por la cara del septum basal izquierda esta

situado por debajo del anillo adrtico (comisura intercoronaria).



b) Basal Posterior.- Localizado en el septum basal posterior no afectando el
septum membranoso. Por la superficie septal izquierda esta relacionada con la
valva anteroseptal de la mitral.

c) Basal Perimembranosa.- Situada en el septum membranoso. Por la cara
septal derecha, por detrds de la cresta supraventricular y en relacién con la
comisura anteroseptal de la valvula tricispide. Por la cara septal izquierda se sitia
por debajo de los anillos adrtico y mitral, en la zona de la continuidad fibrosa

mitro-adrtica. Este es el tipo mas frecuente de comunicacién interventricular.

d) Basal Medio Posterior.- Comprende el septum membranoso y parte del
septum basal posterior. Esta situada en la superficie septal derecha por detrés de la
cresta supraventricular y debajo de la valva septal de la tricuspide. En la superficie

septal 1zquierda se sitia debajo de los anillos aértico y mitral.

FRECUENCIA:

En cuanto a grupo de edad, existe una alta incidencia de comunicacion
interventricular en recién nacidos, siendo de estos los prematuros con una mayor
frecuencia de presentacion. En una estudio realizado a 815 fetos y a los que se les
realizd necropsia, se encontro que las malformaciones cardiacas congénitas fueron
una causa importante de muertes in utero. En orden de frecuencia se tuvo al defecto
del septum interventricular (CIV) en un 28%, al defecto del septum
auriculoventricular (CANAL AV) en un 16%; a la hipoplasia ventricular izquierda
(MDI) en otro 16%; coartacion de la aorta un 6%, transposicion de los grandes
vasos (TGA) en una 4%, tetralogia de Fallot en un 3%; persistencia del conducto
arterioso en un 3%. (5). La incidencia encontrada es de 1.5 a 3.5 por mil

nacimientos vivos. En nifios prematuros es de 4.5 a 7.0 por mil. (6).



La comunicacion septal ventricular representa alrededor de un 25% de todas
las enfermedades cardiacas congénitas (6). En otro estudio realizado, se encontré
que los defectos septales ventriculares (CIV) ocurren en un 15 a un 25% de las
enfermedades cardiacas congénitas (Wood 11.0%, Keith 25%, Nadas 19.87%, De
Soldati 10 a 15%). (7).

El tipo anatémico mais frecuente como defecto es €l membranoso (6). El
septum membranoso es muy pequefio; usualmente el defecto del septum ventricular
se extiende dentro del musculo alrededor del septum, a este se le denomina defecto
septal ventricular perimembranoso. Este tipo de defecto representa el 75% de los
defectos septales ventriculares. Siendo el de tipo muscular el segundo tipo de
defecto ventricular (8).

En un estudio multicéntrico, se encontr6 que las alteraciones cardiacas
asociadas a los defectos del septum ventricular fueron: la tetralogia de Fallot, la
persistencia del conducto arterioso, transposiciéon de grandes vasos y la atresia
tricuspidea.(7).

Dentro de la historia natural de la enfermedad, se encontré que alrededor de un
30% de los defectos septales ventriculares de tipo membranoso y que un 50% de
los de tipo muscular, cierran espontancamente al afio de edad (6). En otro estudio
realizado por Turner y Cols. en 68 nifios a quienes se les identificé defectos del
septum ventricular, se investigo la historia natural de la enfermedad a 49 nifios a
quienes se les encontré defectos de pequefia magnitud, a 14 con defecto moderado
y a 5 con defecto septal muy importante, trece casos requirieron de cirugia de
clausura del defecto, incluyendo a 12 defectos perimembranosos; treinta y cinco
defectos cerraron de manera espontinea. Nueve de los pequefios defectos
musculares y cinco de los pequefios defectos perimembranosos permanecieron
abiertos. La clausura espontianea para los defectos musculares fueron

significativamente mas rdpidos que para los defectos perimembranosos. En
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conclusion, se encontré que la localizacién del defecto septal ventricular es
extremadamente relevante para la historia natural. Los defectos perimembranosos

de moderado y gran tamafio requirieron de cirugia. (9).

ETIOLOGIA:

Aun se desconoce la causa exacta de los defectos intraventriculares, sin
embargo, se atribuye como etiologia ser multifactorial combinando factores

hereditarios ¢ influencias ambientales. (6).
FISIOPATOLOGIA:
La hemodinamia depende de:

a) El tamaiio de la comunicacién interventricular.
b) El grado de hipertension pulmonar.
¢) La localizacidn de la comunicacidn interventricular,

Si el defecto interventricular es menor de 0.5 cm ¢l cortocircuito izquierda a
derecha es imperceptible; en cambio, si el area del defecto es mayor de 1 cm2
entonces hay un cortocircuito de izquierda a derecha siendo la tolerancia clinica
buena (el sindrome Roger pertenece a esta categoria). Si el defecto es mayor de 2
c¢m?2 hay un volumen diastdlico incrementado en ambos ventriculos habiendo una
mayor tendencia hacia la hipertensién pulmonar. Con el tiempo se incrementa la
resistencia pulmonar que origina un cambio en la direccién del cortocircuito y en

esta ocasion siendo ya de derecha a izquierda. (7).

CUADRO CLINICO:
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El diagnoéstico clinico de la comunicacién interventricular se realiza
generalmente por un exdmen de rutina, aunque en la mayoria de las veces pasa
inadvertido. Lo anterior debido al tamafio del defecto y a su localizacion
anatomica. El signo clinico mas evidente es el soplo holosistolico paraesternal
izquierdo, fuerte, 4spero o silbante, que se ausculta mejor sobre el borde esternal
inferior izquierdo y habitualmente se acompafia de frémito. (10). En un estudio
realizado a 47 nifios el murmullo sist6lico fué el signo mas frecuente encontrado en
defectos septales ventriculares asi como auriculares. (10) (11). El murmuilo o soplo
cardiaco es el signo méas frecuentemente encontrado en los primero dias de vida en
los recién nacidos, de los cuales el 66% presenta cortocircuito de izquierda a
derecha y de estos el 37% tiene defecto septal ventricular. En conclusién, cuando
un recién nacido a los pocos dias de vida (1 a 5 dias) se le ausculta un soplo
sistélico es necesario confirmar la existencia de una anomalia cardiaca con
ecocardiografia. (12).

Existe una clasificacién clinica (7), segun la gravedad de los sintomas:

GRADO I: existe un pequefio defecto del septum; es menor de 1.5 cm2; el
paciente esta asintomatico; el soplo puede estar presente desde los pocos dias de
nacimiento siendo que algunos pueden desaparecer y otros persistir pudiendo llegar

hasta el complejo de Eisenmenger a pocas semanas o en afios.

GRADO II: hay frecuentes infecciones del tracto respiratorio. La cianosis esta

ausente durante el gjercicio.

GRADO III: hay un gran defecto septal; son muy frecuentes las infecciones de
las vias respiratorias, hay una moderada cianosis y es frecuente la insuficiencia

cardiaca congestiva,



12

GRADO IV: es el complejo de Eisenmenger. (7).Cuando existe dafio
anatomico en la pared de las arterias del territorio pulmonar debido a un
endurecimiento y deformidad vascular condiciona que no halla respuesta al
suministro de oxigeno. La presién pulmonar se eleva mayormente que la sistémica,

condicionando inversién del corto circuito, es decir, éste es de derecha a izquierda.

DIAGNOSTICO:

El diagndstico se basa en una historia clinica completa, el antecedente de
infecciones respiratorias frecuentes y un cuadro clinico que varia de acuerdo a la
edad del paciente con sintomas como: retardo en el tiempo de su alimentacion,
fatiga, dificultad para ganar peso, accesos de tos y disnea, entre otros.

Los hallazgos de la exploracién fisica varian dependiendo del tamafio de la
comunicacion interventricular (CIV), variando desde la sola presencia de un soplo
en regién precordial hasta la existencia de un precordio hiperdindmico asi como
tiraje intercostal y la existencia o no de cianosis. El diagnostico se apoya con
estudios de gabinete como la radiografia de térax, el electrocardiograma, el

ecocardiograma y el cateterismo cardiaco.(7)

1) Estudio radioldgico: radiografia de térax posteroanterior permite valorar la
presencia o no de cardiomegalia y el hiperflujo pulmonar, se clasifica en tres
grados.

a) GRADO I : la silueta cardiaca y los campos pulmonares son normales.
b) GRADO II: Hay un discreto a moderado aumento del flujo pulmonar y
ensanchamiento del arco pulmonar. El ensanchamiento del ventriculo derecho

enmascara la moderada hipertrofia ventricular izquierda.
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¢) GRADO III: El botén adrtico es normal o mas pequefio que el normal.
Hay un claro aumento de la trama broncopulmonar, ensanchamiento de la arteria

pulmonar asi como del ventriculo derecho que nos traduce una hipertensién arterial

pulmonar.

2) Electrocardiograma: es un estudio de gabinete que orienta al diagndstico
de probabilidad para comunicacién interventricular. Se clasifica de acuerdo al
estadio clinico en el que se encuentra: (7)

a) GRADO I: El electrocardiograma en general puede ser normal.

b) GRADO II: El electrocardiograma puede permanecer practicamente
normal, pero ocasionalmente hay cambios moderados de hipertrofia ventricular
izquierda. La hipertrofia ventricular derecha o izquierda estd intimamente
correlacionada con la hipertensién pulmonar mas que con el cortocircuito. Los
signos de hipertrofia ventricular izquierda son frecuentes en esta clasificacion
mientras que la hipertensién pulmonar es unicamente moderada. El complejo qRs o
QRS puede observarse con una P alta en V5 y V6. El electrocardiograma puede
mostrar una hipertrofia biventricular, cuando la hipertensién pulmonar es mayor de
50mm Hg

¢) GRADO 1III: en este estadio el electrocardiograma muestra
predominantemente signos de sobrecarga sistolica ventricular derecha. El
ensanchamiento del ventriculo izquierdo puede ser enmascarado por la hipertrofia
ventricular derecha. Los cambios electrocardiograficos debido a hipertrofia
ventricular derecha raramente pueden ser similares a los de estenosis pulmonar,
pero si puede semejar los cambios electrocardiograficos vistos en Tetralogia de
Fallot (desviacion del apex derecho con una onda R alta en derivaciones VI, V2 y
V3 asociado a inversién de la onda T y bifésico en algunas derivaciones). La
prolongacién del intervalo PR fue descrite en algunos defectos septales

ventriculaes.
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3) Ecocardiograma bidimensional doppler color: hoy en dia es el método

diagnéstico ideal dado que es un estudio no invasivo , sensible Y que nos permite
detectar la presencia de comunicacién interventricular, localizacin anatémica, la
dimensién del defecto septal y el grado de hipertensién pulmonar.(7)

4) Cateterismo cardiaco: Es un método de diagnostico invasivo y actualmente
un procedimiento de tratamiento en la correccidn de algunas cardiopatias
congénitas incluyendo la comunicacién interventricular. La realizacién de este
procedimiento invasivo con fin diagnostico es menos frecuente, ya que con
ecocardiograma se tiene suficiente informacién en la mayoria de las veces. Existe
una clasificacién de este procedimiento en cuatro grados: (7)

a) Grado I: la presidn de la auricula y ventriculo derecho es normal debido
al bajo volumen del cortocircuito. La curva de indicador de dilucién es usualmente
mas sensible en estos casos que la oximetria, { esta puede ser engafiosa). El paso
del catéter al ventriculo izquierdo a menudo es posible.

b) Grado II: Existe una elevacion de la presion normal del ventriculo derecho
y moderados cambios hiperdindmicos reflejados como hipertension arterial
pulmonar, debido a un incremento en el flujo pulmonar.

Las medidas de oxigeno en sangre muestran incremento tipico a nivel de
ventriculo derecho. Si el defecto se localizd por arriba de la cresta supraventricular,
el aumento de la medicion de oxigeno solamente puede ser vista en la arteria
pulmonar (el incremento normal maximo entre la vena cava y la auricula derecha es
de dos volimenes % y entre el ventriculo derecho y el tronco de la arteria pulmonar
es de 0.5 volumenes % cualquier diferencia mayor a la mencionada debe ser

considerada anormal).
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La visualizacién del trayecto del catéter y su posicién en el ventriculo
izquierdo, es de ayuda, pero no concluyente en el diagnéstico.

c) Grado IIl: La presién tiende a igualarse entre ambos ventriculbs, pero con
un predominio del cortocircuito de izquierda a derecha con una disminucién de la
oxigenacién arterial periférica y un aumento de oxigeno en la sangre venosa. Se
encuentra una marcada hipertension pulmonar.

d) Grado IV: Complejo Einsenmenger: Cuando existe dafio anatdmico en la
pared de las arterias del territorio pulmonar debido a un endurecimiento y
deformidad vascular, condiciona que no halla respuesta vascular pulmonar al
suministro de oxigeno. La presién pulmonar se eleva mayormente que la sistémica,
condicionando inversion del cortocircuito, es decir, éste se invierte de derecha a
1zquierda.

En todas las categorias el célculo hamodinamico del cortocircuito es til por
que permite el analisis cuantitativo que orienta hacia la decision de un tratamiento

quirurgico.

COMPLICACIONES:

Dentro de las complicaciones de la comunicacion interventricular prevalecen la
infecciones respiratorias bajas, la hipertensién arterial pulmonar, insuficiencia
cardiaca, endocarditis y sepsis . Lo anterior depende del tamafio del defecto del

septum interventricular, de las anomalias asociadas y el estado general del paciente.
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TRATAMIENTO:

En los defectos interventriculares pequefios, estos solo requieren de
seguimiento mas no de intervencién quirurgica. En los casos de comunicacidn
mterventricular (CIV) grande el tratamiento estd enfocado a controlar la
insuficiencia cardiaca congestiva y evitar el desarrollo de la enfermedad vascular
pulmonar. Por otra parte es necesario el cierre del defecto septal antes del afio de
edad. Los defectos de tipo muscular o los defectos apicales y multiples representan
un mayor riesgo quirirgico posterior a la correccién quirurgica. El desarrollo del
corazon es normal en los siguientes diez afios a la operacion y el desarrollo del nifio

respectivamente,
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OBJETIVOS:

* Determinar en grupos de edad en que se realizd diagnéstico de comunicacion

interventricular.

® Determinar las variables anatOmicas mas frecuentes de comunicacion

interventricular.

* Determinar la incidencia de otras anomalias cardiovasculares y sindromes

genéticos asociados a comunicacion interventricular.

* Determinar la frecuencia de las complicaciones desarrolladas en la evolucion

natural de la comunicacion interventricular.

« Determinar la correlacién clinico- patoldgica en los pacientes a los que se les

realizd necropsia.
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MATERIAL Y METODOS

Se revisaron 315 expedientes clinicos de pacientes pediatricos del Hospital
Infantil del Estado de Sonora durante el periodo comprendido de Enero de 1992 a
Septiembre del afio 2000, con diagnéstico de comunicacién interventricular, De los
expedientes clinicos revisados tinicamente 75 casos fueron seleccionados.

Todos los expedientes fueron tomados del archivo clinico procedentes de la
consulta externa y del 4rea de hospitalizaci6n.

Se consideré como criterio de inclusién a todos los nifios con edad de recién
nacidos a 17 afios quienes tuvieran el diagnostico de certeza de comunicacion
interventricular hecho por ecocardiografia y diagnosticados por necropsia.

Las vanables independientes a tomar fueron: tamafio y localizacion de la
comunicacion interventricular, el tipo de cortocircuito o grado de hipertrofia
ventricular derecha o izquierda y si estaban los pacientes vivos o muertos.

Los criterios de no inclusién fueron la falta de apoyo diagndstico de la
comunicacion interventricular hecho por ecocardiografia o por necropsia; casos
clinicos con error en el diagndstico de la patologia de base y aquellos pacientes a
los que fué imposible dar seguimiento clinico por inasistencia o porque fueron
transferidos a otra unidad hospitalaria.

A cada caso clinico se le realizaron los analisis estadisticos porcentuales de
acuerdo a las variables siguientes: edad, sexo, nimero de casos de comunicacion
interventricular, localizacién y tamafio del defecto septal ventricular, estado
nutricional de los pacientes, frecuencia de sintomas y signos con los que debutaron
y las complicaciones que demostraron, estudios de gabinete llevados a cabo como
apoyo diagndstico. Al total de casos con defecto del septum ventricular se le
clasificdé en comunicacion interventricular aislada, comunicacién interventricular

asociadas a otros defectos cardiacos congénitos, y la comunicacién interventricular
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presente en cardiopatias congénitas bien definidas (Tetralogia de Fallot, Canal AV
completo y Atfresia tricuspidea). Se analizé la presencia de algin sindrome
genético,

En cuanto al tratamiento se analizaron aquellos casos de comunicacion
interventricular que fueron tratados con manejo médico y aquellos que requirieron
de intervencidn quirurgica.

Se llevo a cabo la correlacién clinico-patoldgica en pacientes con defecto del

septum interventricular.
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RESULTADOS

En el Hospital infantil del Estado de Sonora se revisaron los expedientes
clinicos de nifios con enfermedad cardiaca durante el periodo de Enero de 1992 a
Enero del 2000.

Se encontr6é un total de 75 pacientes con comunicacién interventricular que
reunieron los criterios de inclusién para este trabajo.

La comunicacién interventricular aislada se encontrd en 33 pacientes (44%), la
comunicacidn interventricular asociada a otros defectos cardiacos congénitos se
encontro en 19 pacientes (25.3%) y cuando la comunicacion interventricular se
presentd asociada a cardiopatias congénitas bien definidas (Tetralogia de Fallot,
Canal AV completo, Atresia Tricuspidea) fueron 23 pacientes (30.7%). En este
grupo de cardiopatias la mas frecuente fué la Tetralogia de Fallot en un 82.6%;
siguiendo en frecuencia el Canal AV completo en un 13% y la Atresia Tricuspidea
en un 4.4%. Grafica 1.

La comunicacion interventricular se encontré en 34 pacientes (50.6%) del sexo
femenino. En el sexo masculino en 33 pacientes (49.4%).

En el sexo femenino la comunicacién interventricular aislada se presento en
15 pacientes (20%), mientras que en el sexo masculino se encontrd 18 pacientes
(24%).

La comunicacién interventricular asociada a otros defectos cardiacos, se
encontro 1l pacientes (14%), mientras que en el sexo masculino 8 pacientes
(10.6%). Cuando la cardiopatia congénita estaba bien defimida (Tetralogia de
Fallot, Canal AV completo y Atresia Tricuspidea) se encontré a 12 pacientes del

sexo femenino (16%), y del sexo mascuiino 11 pacientes (14.6%). Grafica 2.
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Al comparar la frecuencia de la comunicacién interventricular por grupos de
edad el 37.3% fué en recién nacidos (1-28 dias), el 32% en el lactante menor (29
dias — 5 meses), el 20% en lactantes (6 meses a 1l meses), el 4% en lactante mayor
(1-3 afios), el 4% en preescolares y un 2.7% a escolares.

En nuestro estudio la edad variade 0 a 11 afios de edad. Cuadro 1.

El estado nutricional se encontré alterado en un 49.4% de los pacientes;
presentandose desnutricién de I° en 10 pacientes (13.4%), de II° en 18 pacientes
(24%) y de III° en 9 pacientes (12%).Grafica 3.

De los 75 pacientes con diagndstico de comunicacién interventricular se
encontrd que 9 pacientes (12%) presentaron Sindrome genético. La trisomia 21
(Sindrome de Down) se presentd en 4 pacientes (5.3%); el Sindrome Dismoérfico
en 2 pacientes (2.6%), en defectos de linea media definido por labio y paladar
hendido fueron 2 pacientes (2.6%) y un paciente (1.3%) con Sindrome de Ivema
rk. Gréfica 4.

La comunicacion interventricular se encontré asociada a otros defectos
cardiacos congénitos en 19 pacientes (25.4%); en los que la Persistencia del
Conducto Arterioso (PCA) se presenté en 12 pacientes (63.2%), seguida de la
Comunicacion Interauricular en 9 pacientes (47.3%) y la Estenosis Aodrtica en 2
pacientes (10.5%). La comunicacion interventricular asociada a un defecto cardiaco
se presentd en 12 pacientes (63.2%); 5 pacientes (26.4%) tuvieron dos defectos
cardiacos y 2 pacientes (10.4%) tuvieron mas de dos defectos cardiacos congénitos
.Grafica 5.

Tomando en cuenta la clasificacion -de la comunicacién interventricular al
revisar los reportes anatomopatologicos de los pacientes a los que se realizd
necropsia, las notas quirdrgicas y los reportes ecocardiogréficos en los expedientes

clinicos se encontrd que la comunicacion interventricular de tipo perimembranosa
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s¢ presentd en 22 pacientes (67%), membranoso en 3 pacientes (9%), muscular en
7 pacientes (21.2%) y un paciente (3%) con doble comunicacion interventricular
(en queso suizo) Grafica 6..

De los 19 pacientes con comunicacién interventricular que tuvieron otro
defecto cardiaco congénito asociado en 9 pacientes (47.4%); no se encontré
descripcion del tipo anatémico del defecto septal en los expedientes. Grafica 6. En
cardiopatias congénitas bien definidas (Tetralogia de Fallot, Canal AV completo,
Atresia tricuspidea) no se describe el tipo anatomico del defecto septal ventricular
comentandose Unicamente que acompafian a la cardiopatia que 1a define.

El tamafio del defecto septal varié de 0.5 a 2.8 cm2. Tomando en cuenta la
clasificacién de la comunicacidn interventricular (7) con relacién al tamafio se
encontrd que el 70% de los pacientes presentaron un grado leve menor de un cm2,
el 18% presentd un grado moderado del defecto septal ventricularde 1 a 1.9 cm2 y
de grado severo el 9% mayor de 2.0cm2, Grafica 7.

El cuadro clinico que presentaron los pacientes con comunicacion
intreventricular fué manifestado por la presencia de disnea como sintoma en un
41.3%, la crisis de hipoxia se presenté en 25.3% (este sintoma fué reflejo de la
existencia de Tetralogia de Fallot y Atresia tricuspidea).

El signo mas frecuentemente encontrado durante la exploracién fisica fu€é la
presencia de soplo en region precordial, que fu¢ motivo de sospecha diagnéstica de
una cardiopatia, presentdndose este signo en un 85.6% de los pacientes,
describiéndose en relacidon al tipo de soplo el holosistdlico en un 60% . La
hiperactividad precordial como hallazgo de la exploracion fisica se encontrd en
72.4% de los pacientes seguida del frémito en 29.3% y la cianosis en un
5.3%Grafica 8.

Dentro de las complicaciones se encontrd que las infecciones respiratorias

bajas de repeticion se presentaron en un 73.3%. La hipertensién arterial pulmonar
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se encontré en 57.3% de los pacientes, insuficiencia cardiaca un 20% de los

pacientes y sepsis en el 14.6% de los pacientes. Grafica 9.

En 56 pacientes se localizd el estudio radiologico de torax. En el que de
acuerdo a la clasificacion radioldgica (7) descrita anteriormente, se encontrd que
con 50.6% de los pacientes correspondié al I° Grado; el 20% al II° Grado y sélo el
8% al I11I° Grado.

En algunos expedientes clinicos de pacientes con comunicacion
interventricular se refiere la realizacion del electrocardiograma, pero no se encontré
en la mayoria de ellos el trazo eléctrico ni su reporte.

Se practico estudio de cateterismo cardiaco sélo al 17.3% de los pacientes.
Recibieron tratamiento médico el 58% de los pacientes presentaron cierre

espontaneo del defecto ventricular el 22%. Recibieron tratamiento quirurgico el
42% de los que presentaron comunicacion interventricular residual un 8%.Grafica
10.

De los pacientes estudiados fallecieron el 17.3%, a quienes se les realizé

estudio de necropsia.
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DISCUSION

La comunicacién interventricular es una cardiopatia congénita frecuente en
la edad pediatrica (7)(6).

En nuestro hospital la incidencia de la comunicacién interventricular aislada
es de 5.2 en 1,000 nacidos vivos. En la literatura se ha reportado que la
comunicacion interventricular es mas frecuente en prematuros (6), sin embargo en
nuestra revision de los expedientes clinicos s6lo se encontré en 2 casos con
antecedentes de prematurez (9).

La comunicacion interventricular aislada fué el defecto mas frecuente,
seguida de la comunicacién interventricular asociada a otros defectos cardiacos
congeénitos.

En este trabajo se encontré una relacion sexo femenino/masculino 1.2:1 a
diferencia de lo que se reporta en la literatura. Una relacién sexo
masculino/femenino 2:1.

La comunicacion interventricular aislada se presenté mas frecuentemente en el
sexo masculino 24% y el sexo femenino un 20%.

Cuando la comunicacion interventricular estuvo asociada a otros defectos
cardiacos congénitos se presentd mas frecuentemente en el sexo femenino (14.6%,
comparado con el masculino que se presentd en un 10.6%.

El grupo de edad mas frecuente pertenecio a los neonatos de 1-28 dias,
seguida de los lactantes menores. Este hallazgo concuerda con lo descrito en la
literatura, de que ésta cardiopatia se diagnostica de manera temprana ().

Airededor de la mitad de los pacientes estudiados (49.4%), presentaron

alteraciones en el estado nutrictonal.
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La presencia de Sindromes genéticos asociada a esta cardiopatia congénita
representd el 12% siendo la mas frecuente el Sindrome de Down (trisomia 21) en
un 5.3%. Esta demostrado que el Sindrome de Down (trisomia 21) tiene una
asociacion frecuente con la comunicacidn interventricular. ( )

En esta revision se encontrd que la comunicacion interventricular asociada a
otros defectos cardiacos congénitos, la presencia de conducto arterioso fué el
defecto cardiaco congénito mas frecuente encontrado en un 63.2%

La clasificacién topogrifica encontrada en este estudio coincide con lo
reportado en la literatura médica al encontrar que la comunicacion interventricular
se localizo en la porcidn perimembranosa en un 67% y con un tamaiio del orificio
menor de 1.0 cm2.

La sospecha diagnéstica de esta cardiopatia congénita fué por la presencia
del soplo en regién precordial en un 85.3% de los pacientes y en relacion a las
caracteristicas del soplo, el tipo holosistélico fué el méas frecuente en un 60%.

Otro hallazgo importante en la exploracion fisica en la presencia de un
precordio hipedindmico en el 74.6% de los pacientes .

La disnea como sintoma se present6 en un 41.3% coincidiendo en algunos de
los pacientes en €l momento de alimentarlos y es de esperarse ya que la mayoria de
ellos con lactantes.

El frémito es un signo fisico de la exploracién fisica que se presenta en
defectos septales ventriculares moderados y severos; se encontré cerca de la tercera
parte de ellos (29.3%).

La crisis de hipoxia se presento en un 25.3% de los pacientes y fué sintoma
especifico en pacientes con Tetrologia de Fallot y Atresia tricuspidea.

La ciancsis es un signo que se presentd en un 5.3% de los pacientes

estudiados pero con efectos septales ventriculares ampiios.
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Las complicaciones que mas frecuentemente se encontraron fueron
infecciones a nivel de vias respiratorias bajas en un 73.3%, seguida de la
hipertensién arterial pulmonar y insuficiencia cardiaca.

Solo el 74% de los pacientes se les practicé radiografia de térax que reflej6 la
existencia de cardiomegalia y alteracién en el flujo pulmonar en un 20% (gradolI).

El estudio de ecocardiografia bidimensional doppler color, es el método no
invasivo mas sensible, que permite establecer el diagndstico de certeza de ésta
cardiopatia congénita, ademds de determinar el sitio anatémico, la dimension del
mismo; habiéndose practicado en todos los pacientes.

Solo se practicé cateterismo cardiaco en un 17.3% de los pacientes siendo
este un procedimiento invasivo que se realiza en pocos casos de comunicacion
interventricular aislada o asociada a otros defectos cardiacos congénitos.

Se sometieron a intervencion quirurgica a 36.3% de los pacientes con
comunicacion interventricular aislada y los restantes recibieron tratamiento médico.

De los pacientes con comunicacion interventricular asociada a otros defectos
cardiacos congénitos se les intervino quinirgicamente al 47.3% de los pacientes y el
resto recibid tratamiento médico.

Los pacientes con comunicacion interventricular asociada a cardiopatias bien
definidas solo fueron intervenidos el 52%, pero la mayoria requirid de 2 a més
tratamientos quirnirgicos, el resto continuo con tratamiento médico.

El 22.6% de los pacientes presenté cierre espontaneo del defecto cardiaco
congénito.

En la revision clinica postquirirgica de los pacientes a los que les fué
practicado estudio ecocardiografico bidimensional doppler color se encontré 2
pacientes con defecto septal ventricular residual y cortocircuito no significativo.

La mortalidad encontrada fué mayor en pacientes con cardiopatias bien

definidas; al presentarse en una tercera parte de los pacientes la defuncion (30.4%);
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lo que era de esperar por la complejidad de los defectos cardiacos y que requirieron
de 2 0 mas intervenciones quirtirgicas.
La menor mortalidad se presentd en pacientes con comunicacion

interventricular aislada. (9%).
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CONCLUSIONES

La comunicacion interventricular es una de las cardiopatias congénitas mas
frecuentes cuya etiologia es multifactorial.
El Sindrome genético que mas frecuentemente se asocid a comunicacién
interventricular, fué el Sindrome de Down.
La comunicacién interventricular aislada se present6 sin predomio de sexo.
El grupo de recién nacidos fué el que presentd mayor frecuencia de
diagnodstico de comunicacion interventricular.
El estado nutricional se vid alterado en la mitad de los nifios con
comunicacion interventricular,
La comunicacién interventricular aislada, de tipo perimembranosa y con
dimensién menor a 1.0cm, fué la mas frecuente.
Otros defectos cardiacos congénitos se asocian frecuentemente a la
comunicacion interventricular.
El signo clinico caracteristico de la comunicacién interventricular es el soplo.
La ecocardiografia bidimensional doppler hoy en dia es el mejor método
auxiliar de diagnostico.
Las complicacién a nivel pulmonar (infecciones respiratorias bajas) es
frecuente.
Algunos defectos septales ventriculares requieren intervencion quirurgica.
La comunicacidn interventricular amplia presenta mayor riesgo de

complicacion y mueite.
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