e R T MAT N AN U TR R G S S L R £ e A A P 0 ST T S S e P
B A N - o : o
- : Co RN c e ; LU . R § T e
. o - A - . b e Vs : Srar o ; S
. - T g e x s L F E i - :
A - R . bt i o : La
. - [ . B k3 C
. L i &
. . . ’ A - S5 - O
5 . .
- e .
. . i
¥ .
. - i3 R .
= Ry . 2 )
- : ’ ¢ : RS - ; :
i > W g ¢ - L
- i . ik o ik : - )
e aa o ¢ f s AT R ¥ % Su :




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



A la memoria de Mi Padre 

A Mi Madre

‘s_A.Quienes debo todo.

© .. A mis Hermanos.

© ‘A mi esposa Mercedes
- * por su carifio y comprensién
<A mis Hijos:

 Guillermo

Luis Andres y.

“Mercedes Yanin

Con amor.




Al DR. NICOLAS NORIEGA RAMOS por su-
L valiosa y .deéidida cooperacién en la

elaboracion de este trabajo.




COMURICACION INTERVENTRICULAR BASAL ANTERIOR.
Consideraciones embrioldégicas, anatomopatold-
gicas del defecto y complicaciones cardiopul-
monares.

INTRODUCCION

La comunicacidn interventricular basal ante-
rior es un defecto interinfundibular. En el ventri-
‘ cuio;derecho esté situada por delante de la cresta-
.sﬁpraventricular v por debajo de las valvulas sig--
"mgideas posterior derecha e izquierda de la arteria

pulmonar. Por la cara izquierda del septum inter—--

" ventricular se localiza en el espacio intervalvular

'.fbrmada bbr'las valvas sigmoideas coronariana deref
“i cha:e izquie#da. Este tipo dé defecto se originé‘~-
 7§£§bab;emente po#-una'déﬁéncién del crecimiento de-
'5 .iia‘¢#esta dektrddérsal y sinistroventral del cono -
_.:(8).}Dife;entes autores‘lé han’dad0 diversas denomi
;Nnaciones: ﬁéith (21), defecﬁo interbulbar; Abbptt -

 ffl)p'défecto septal bulbar; Selzer (30}, defectos ;f'



~en el ventrxfculo izquierdo por debajo de la vélvula
aértica; situados en el cono arterial; Becu y Col.-
(4), defectos relacionados cor la via de salida de-
los ventriculos que afectan la regidn anterior y su
 périor de la cresta supraventricular; Warden y Col.

(38), defecto en el septum anterior; Lev (23}, comu

- nicacién interventricular alta; De la Cruz y Col. -

(8), comunicacidén interventricular basal anterior;-
”Baron y Steinfeld (2) defecto septal ventricular -
i[subpﬁlmonaf; Goor y Col. (1A): comunicaciones in ~--
ftérvenfriculares infundibulares. Estas sinonimias,~
-p;obabIEmgnte se debieron,a la falta de un concepﬁo
 && éxésﬁa éupraventricﬁlar. La comunicacidn iﬁferww

_ventricular basal anterior aislada. aunque se en---

 cuentra delante de la cresta supraventricular y por -

debajo de las cispides de la vdlvula pulmonar, va-- .=
f,ria;de posiéién con respecto a éstas estructuras. - -

‘Este tipo de cbmugicacién puede'encontrarse'aislada”'




o asociada a otras alteraciones cardiovasculares. -
Para algunos autores es rara en su forma aislada. ~
Las complicaciones cardiopulmonares mas frecuentes--
de esta lesidn son: el prolapsc de una de las clg--
pides adrticas que da origen a la insuficiencia ---
valvular y 1a hipertensidn arterial pulwonar,

.El objete del trabajo es: Especificar el con
~kcepté actual de cresta supraventricular; hacer algu-
has'consideraciones del origen emhriocldgico de la -
¢res£a supraventricuiar; discutir el sitio y la em-
: b:iologia de lé comunicacibén interventricular haéal
ahte?iox: determinar a que se deben los defectos --
' > pér'debaja de la clOspide pulmonar posterior derecha

 ; y de la7¢ﬁ$pide pulmonar posterior izguierda; deter

. minar la frecuencia del prolapso de la vdlvula abr-

‘tica y su relacién con la edad y determinar la fre-

" cuencia de la hipertensién arterial pulmonar y su -

 ;¢é1aci6n con la edad.



MATERIAL Y METODOS

De un total de 67] protocolos de autopsia de
péCientes fallecidos por cardiopatia congénita, de-
‘enero de 1964 a fehrero de 1976, del Servicio de Pa
"tolggia del Hospital de Enfermedades del Torax y -
de casos referidos del Servicio de Patologia del —-
Hospital de Pediatria del Centro Médico Nacional -~
' dei'Institutn Megican@ del Seguro Social, 327 com~—-
f#espandieron a comﬁnicacién interventricular, de -
- los cuales 24 perteneeierén a la variedad basal an-
Cterior.
En_éaﬂ& céso se anotd sitio del.defecto,coh;r

respecto a las cispides pulmonares y cresta supra~-

. ventricular, si fue aislada o asociada a otras mal-

. formaciones cardiovasculares y enfermedades, malfor

. maciones y enfermedades asociadas a la comunicacidén

 interventricular basal anterior, sexo, edad, carac- =

 terfsticas de la vélvula abrtica. Se tomaron cortes’

deyambcs pulmones para el estudio histdlégieé'delf§ f;>3




lecho vascular pulmonar gue se tifieron con hematoxi

lina~ecsina y Gomori.

RESULTADROS

_Sitio del defecto con respecto a las clispi--

des pulmonares. Se encontraron tres comunicacionesg-
interventriculares por debajo de la clspide poste--
' rior derecha (fig. 1); cuatro por debajo de la comi
~sura de las clspides posteriores; dos por debajo de
la éﬁspid@ posterior izquierda (fig. 2); cuatro‘por
debajo de las dos cluspides posteriores, abarcando -
'lt¢da.ia crasta'sup:avéntricular, tres de estas comg'
‘;Jﬁ;caciones interbentricplares cursaron con esteno-—
-sis'de lé v&lvula pulmbnar (fig,‘3): un can_ée‘enF
véoﬁtié ;xﬂ:débéjgcﬁsla cispide posteriér dergcha‘y‘u'
g;ééifé’dé la izquierﬁa; en un Caso no se pUdé va16~-
f { iaie1‘sitio de ubicacidn, debido a gge'las éﬁspi+¥
‘ ffa¢évse,encmntraron destruidas por‘endpcarditi5'5a9~:7.

' teriana. En nueve casos, no se determiné el sitio -
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Comunicacién interventricular basal ante-
vicr por debaio de la cldspide posterior--

derecna de la valvula pulmonar, o




“Comunicacidn interventricular basal ante--
rior por debajo de la cuspide posterior iz

o
guierda cde la valvula pulmonar,
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‘de localizacidn del defecto conkrespecto a las cls-
pides pulmonares, porgue en dos, se tratd de .trans-
posicidn de los grandes vasos v en siete de tronco-
comiin .
Sitio del defecto con respecto a la cresta-—-
gupraventricular.- Tres casos ge encontraron en el-
tercio medio de la linea medis de la cresta supra--
ventriculér, separada de la vdlvula pulmonar por te
vjido muscular (fig. 4); seis casog se encontraron -
adyacenﬁés a las_cispidesvderecha e lzquierda de la
vélvula pulﬁgnar (fig.-S) cuatro casos se caracteri
'F fzaxo#,>por auseﬁaia compléta de la cresta supraven-
‘t?iéﬁla;; tﬁeS'Cursaron con estenosis pulménar ——
 (£§§)-3). En dos casos la comunicacién se debis a -

la mala alineacién de la cresta supraventricular, - -

© misma gue produjo estenosis subaértica. En dos ca-—~

" gos de transposici®Sn de lou grandes vasos, el defec
to se debib, en uno a la ausencia total de 1a cres~ .

ta supraventricular y en el otro a2 la mala alinea-~- -
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cién de‘la cresta supraventricular, el aefecto se -~
encontrd en la porcidén media de la cresta (fig. 6)

En los siete casos de tronce comin la comunicacidn

interventricular alterd toda la cresta supraventri

cﬁlaf.

De las 24 comunicaciones interventriculares,
siete fueronla Gnica lesidn anatomopatoldgica del -
bcogazén, pox lo que se denominan defectos aislados
o'pﬁros. En 17 casos, la comunicacidn se encontrd -
5 aséciada a otras cardiopatias congénitas (tabla I).
Las malformaciones y enfermedades asocladas-
 ”§1ia'¢omunicaci6n infefventricular basal-anterior,~ B
*{;é;encuentran}éeséritas en la tabla II.

“Séxo,m Enbel defecto aislado, cuatro casos -
'fkéer&SPoﬁdieron al sexo maculino y tres él femeni-~ ’
‘51‘ﬁb;(£abia‘i11). Eh el defecto asociado a otras car-
'ﬁfdiopatias congéniﬁas,-diez casos perteneciaron al -
'1 5935»mascu1ino y siete al femenino (tabla IV).

Edad.~- En los siete casos de comunicacién =




3a ]l ante-
oresta
aorta

iriterventyr
mala alinencd

Obsdr o
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_TABLA I.- COMUNICACION INTERVENTRICULAR BASAL ANTE-
RIOR DISTRIBUCION POR- TIPOS.

TIL PO CAS0S
‘Aislada o pura , v 7
Asociada ‘ ‘ R I A

Total S 24
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.TABﬁA I1.~ CARDIQPATIAS CONGENITAS COMPLEJAS Y ---
OTRAS ENFERMEDADES, ASOCIADAS A LA COMU
NICACIOR INTERVENTRICULAR BASAL ANTE~--

RIOR.

CARDIQOPATIA O ENFERMEDAD NUMERO
Persistencia del conducto arterioso - 1s
Comunicacidn interauricular “f lOfwf5'

. Tronco comin:

tporr 1
v..,tipo ;1; | ” ’ ,;j : _">A  t"4  .'
1 ﬁiécpiagialtﬁbular del arco aé:tigo 5 <

Transposicién completa de los grandes vasos = 3

Estenosis pulmonar = R 3
| Cémplejo de Becu . - S 2
. Estenosis subadrtica | SR R

.f”origen‘énémalo de la rama de la pulmonar .
. partir de aorta ascendente .' R

gitus inversus - _ RS R
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Heterotaxia visceral o 1

Trisomfa 21 o RO 1
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TABLA III.- COMUNICACION INTERVENTRICULAR BASAL AN
o TERIOR AISLADA. DISTRIBUCION POR SEXO.

- SEXO , "~ casos
'A‘.”"-'_,r“b‘ia.s'cul-j.nc_:x ' e 4
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."TABLA IV.- COMUNICACION INTERVENTRICULAR BASAL AN--—
‘ - TERIOR ASOCIADA. DISTRLBUCION POR SEXO.

SEXO | CASOS
.~ Masculino e 10

 Femenino. o Lo T

',v;r-Tdtaia;;jj;Lfff;ffﬁ;*;i ST :";17 f,:>“
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interventricular basal anterior aislada fue la si-
gﬁiéhte: dos meses, tres meses, un afio, diez afios,
once afios, once aficg y quince afios respectivamente
en cada caso (tabla V). En los 17 casos de defecto
asocgiado a otras cardiopatias congénitas y enferme
dades, la edad fluctud- en tres casos, dentro del-
kprimex mes de vida; en ocho, de un mes a un afio; -
én tres casos, de un afio a cinco afios; un caso de-
 sieté afios y dos casos de diez a guince afios de --
edad (tabla VI).
Aiteraoionas de la vAlvula adrtica relaéib~
lfnédas con:la édad (fabla.VII).w 56i$ casés'mOStrafz
= réﬁ*prolapso‘ée‘ﬁﬁa de 1as cispides de ié vélvﬁla?
faértiéa‘(tgbla‘VIxi), Esta alteracién se,presen£6~‘
‘,¢ §n divéﬁsos Qrados de evolﬁci6n; En.dos~casbs uno-
1f@é;d§féqt6 aiéiado y ambos de t:és meses,  se obmm
 sérv5 proiapéo,incipiente de la cﬁspidé coiona—e~~

‘riana anterior, derecha; la base de ésta se encon~

'tré ensanchada, fibrosa, festoneada, insinuada a -
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TABLA V.- COMUNICACION INTERVENTRICULAR BASAL ANTE
| RIOR AISLADA. DISTRIBUCION POR EDADES.

EDAD CASOS
Q a:l nes : SR 7 “"
1 mes a 1 afio S 3’1'  3
‘i afio a 5 asfos B - S
5 afios a 10 afios R f,:%‘

110 afios a 15 afios , : PRy

 Més de 15 afios E S ENRER B B
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‘TABLA VI.,- COMUNICACION INTERVENTRICULAR BASAL AN-
o TERIOR ASOQCIADA. DISTRIBUCION PCOR EDA--
DES. '

EDAD o CAS0S

~0almes : o 3
__1kmésa 1 ano . Sl ;;8> 
"£i[ah¢ a 5 afios . t ~t    : :; 3,15
 ; $.aﬂos-a,lD’aﬁos - r» "v*‘ln;  :£f.1'
,iOiaﬁoévaylﬁgaﬁbsb- ;, ; kf . k'¥.;>é ?5L  “ S

'i‘]fMés de l5'aﬁos_”

Cmotal
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" TABLA VII.- COMUNICACION INTERVENTRICULAR BASAL Ai-
' TERIOR ALTERACIONES SECUNMDARIAS DE LA ~
VALVULA AORTICA EN RELACION CON LA EDAD

"5 afios a 10 afios

‘10 afios a 15 afios |

"Xf;ﬁééiaefls;aﬁcs

ALTERACTON

Prolapso incipiente por
ensanchamiento de la —-

cUspide.

Engrosamiento, ensancha
miento y prolapso inci-
piente de la husplde -
posterncr

Engrosamiento, ensancha

miento y prolapso de la’

clspide coronariana an-
terior derecha. ‘

Engrosamiento y enrolla
‘miento del borde libre,
ensanchamiento y prolap
~go de la cispide corona
- riana anterior derecha,
- gue produjo oclusidén -~
- del defecto y obstruc--
cién a la cédmara de sa~-
~lida del ventriculo de-

recho.

CASQOS



TABLA VIII.- PROLAPSO DE LAS CUSPIDES AORTICAS EN-
LA COMUNICACION INTERVENTRICULAR EA--
SAL ANTERIOR.
VALVA PROLAPSADA NUMERO

 Coronariana anterior derecha 5

No coronariana o posterior SR

' ”TCtall 3,‘,"","'f  »-1;;   11   ,;6 5 
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través del borde superior de la comunicacidn inter-
ventricular {(fig. 7) para ocluir en un caso, el ~--
30% del defecto. 1,05 otros cuatro casos mostraron -
lesiones mas avanzadas: dos gue pertenecieron a de-
fecto asociado, uno de an afio un mes de edad y el -
otro de 10 afios, mostraron engrosamliento y ensancha
miento de las cispides coronariana derecha y poste-
riof, unc de estos mostrd prolapso de la coronaria-
na anterior derecha vy el otro prolapso incipiente ~
~de la clspide posterior; los dos casos restanﬁes“wm’
gue corregpondieron a defecto aislado, unO'deflOv—m
;éﬁos v el otro de 1l afios de edad, ﬁostraron éﬁspi~ 
des?aon: éngroéamiento'y enrollamiento del borde 1i
‘bré, enSénéhémiento gue ocluia casi totalmente el -
éeféctoky prolapso de la cﬁspide'co:anariaﬁa ante-—
:iiériﬁé;éché.(Fig’e),,que se dispuso en la éémara‘Q
défsalidé del Qentriculo derecho y produjo esteno--

sis del infundfbulo pulmonar (fig. 9). E1 prolépso%

~valvular se presentdé en tres casos de comunicacién- -




de la comunicacidn inter
anterior muestra como. se

la base de la clispi-
de aspecto festo---




.- Clspide coronariana dserecha con: engrosa-
o miento, eprollamient del borde libkre, en
chamiento de todo el cuerpo sigmoideo-
a través del defecto ocluyendo




‘Cresta supraventricular. En esta se obger-~
va urz comunicacidn int

anterior, a traves

rventricular basal
de ella gse observa el -
de la cldespide coronariana antexior

pnrolapso
derecha, dispuesta enla cédmara de salida -
ctal k

teulo derecho.
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- interventricular basal anterior aislada (42.8%) y-
en tres casos de comunicacidén basal anterior aso--
ciada (17.6%).
Histologia del lecho vascular pulmonar, re-
- lacionada cor la edad (tabla IX).~ Las arteriolas-
¥y las arterias musculares pulmonares, mostraron ca
: ’
pa muscular media aumentada de espesor en un 25% -
5dei didmetro dg losg vasos gue separd ampliamente -
a la lémina de fibras eldsticas interna de la ex--
‘_térna, v adventicia gruesa y fibrosa (fig. 10). --
‘Esﬁosbhallazgosbse encontraron en tres casos, de -
’cuatrd a catarce dias de edad y en once, de dog --—~
mgseé a Qﬁge'aﬁos de edad; cuatro cascs; correqug'
,diercnba ¢omuﬁicacién interventricular basal antén
 ff #iof.éis1ada (57.1%)‘y diez a ia asociéda'(SB-B%),7
fén dos cagos de comqnicacién interventricﬁlar.baf—
ﬁééi énterior'asociada (11.7%), uno de diez aﬁds de
edéd y el otro de catorce anos, ademds del aumento

" del espesor de la media, la intima de las arterio-

‘las y de las arterias musculares pulmonares mostrd




Ty
&

“Artericls pulmonar con capa muscular me-
dia aumentada de espesor, limitada por -
la - l&mina de fibras elésticas interna y-
externa. La adventicia es gruesa y Tfikro
sa. Fibras eldsticas de Gomori. x 25/0.50
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”**fTABLA IX-f COMUNILACION INTERVENTRI CULAR BASAL ANTERIOR GRADos DE —*A.‘_
| HIPERTENSIOM ARTERIAL PULMONAR RELACIONADOS CON LA EDAD-jH e

’~ff¢EDADy- 7‘""fﬂ;sgp.r H.A.P.  H.A.P. H.A.P.
... cRADO1  GRADO 2 GRADO 3.  GRADO 4

- 1mesa lafo 9

Ciafio a 5 afios.
Saﬁos a 10 aﬁcs ’
 10amos a isamos 1
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fibrosis progresica en formade léminas concéntricas-
y excéntricas gue llegaron aocluir casi totalmente la
luz del vaso, dejando solo un estrecho conducto excén—-

trico revestido de endotelio (fig. 11); en el espe

s

sor del teiido fibroseo se encontrd gran cantidad -
de fibrillass eldsticas fragmentadas, la ldmina elds
'gica interna mostrd miltiples divisiones con la --
separacidn de cada una de ellas, lo gue se denomi-
‘na elastosis de ldmina eldstica interna (fig. 12).
En dos casos de comunicacidén interventricu-
 1ér basa; anterior, uno de tipo aislado (14.2%) de
éuiﬁce afios de edad y el otra de tipo aséciado e e
bfs{S%) de cuatro afios de edag, se encontrd en értg
1 #io1és j arterias musculares pulmonares, capa mnus-
”TLCﬁiar media'dilatada f delgada; l&mina eléstica in
‘f ftérha engrdsada por sus mGltiples divisionesf-énrw’ 
 'grdsamiento de la fntima en un caso pox fibrogié -
y.proliféracién;celular de_haintima,con_formacién

‘de estructuras plexiformes o papiliferas (fig., -==



Arteria moscular pulmonar con £ibrosis -~-
progresiva en

forma de laminas excéntrie-

cas, cue ocluye al vase casi totalmente, -

dejando solo un estrecho

i

12w

conducto exgén-—-
srdotelio, Hepatoxili-

trice res

SO LT




‘tosis y fibrosis de la intima, ambas redu
Ccen la luz vascular, Fibras eldsti ‘

Arteria muscular puimonar con hipertrofia
de la media. La ldmina eldgtica interna -
muestra miltiples divisiones o fibroelas-—

»

Gomori. W 250,50,

o i, al
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13) y en otro Gnicamente por Ffibrosis gque dividié -

ia luz wvascular en dos {(fig. 14).

COMENTARIO
Concepto de cfesta supraventricular.- La ---
cresta supraventricular, fue descrita por primera -
~vez por Wolff en 1781, como una banda muscular bien
’vdefinidaEﬂlforma de silla de montar, gue separaba--
.la»vélﬁula tricidspide de la pulmonar (39). El térmi
_'ﬁo‘de‘cresta supraventricular 1o introdujo His en -
” 1$86 (lé).vpcsterimrmente, surgieron divexsos con--
 f§¢pf§§ de cresta supﬁaventricular (21 (29) (25?'{23)
 (27)((33), Actualﬁente\mu1mierop {31) (32}, considg»
 #a'a la cresta supraventricular comc la parte cen—-
1;£ra1'mas prominente de la baﬁda musculaxr cqmp;eja~~x
‘en forma de U invertida, que separa la via de entra
’ 7ﬁa:ae'la de salida del ventriculo defecﬁo, Desde'ei'
fpﬁn£¢ de vista embrioldgico esta banda central estd

’“£e5£ringida al septumconal. "Ia banda parieta1" és-7:"’




‘Fig. 13.- Arteria muscular pulmonar con capa MUsSCy

lar media dilatada vy delgada. La luz vag .
cular se encuentra ccluida por prolifew.
racidén endotelial de la intima gue forma.
una est tiforme o papilfifera.-

: tura plo
cicas de Gomori. ¥ 25/0.80.

ho

Fibras




Arteria muscular pulmonar ¢opn capa muscu-
lar media delgada y dilatada. Hay engrosa
miento de la Intima por fibrosis que divi
de la luz vascular en dos. Fibras eldsti-
cas de Gomori. ¥ 25.0.50.
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la banda derecha de la U y la "banda septal" la ra
ma. izguierda. Los tres componenteg tienen un ori--
gen embriolfgico completamente diferente.

Embriologia de la cresta supraventricular.-

A lo largo de las paredes del conus cordis aparecen
aosbmasas elongadas de tejido mesenguimatoso: la —-
cregta dextrodorsal y sinistroventral., Al princi-—-—
pio, por =1 estado embrionario de €.7 mm. el desa—-

. rrollo de éstas es lento. Posteriormente por el —--
estado de 12 mm, los polos inferiores de lss cres—-
V;itas del cono o proximales aﬁmentan de tamafio, se —-
.'aproximan la una con 1a otra de la periferia a la -
' “”1ngdé1 cono, se empiezan a fusionar en direccibn -
‘ ' aistal v forman el septum del cono (24). En base a-
“esto la crésta suprévenﬁricular proviene de una'pcgj
  }¢16n de la cresta dextrodorsal que foxmaré su por-—-
' ci5n:pa:ie£alF mientras gue de la porcidn septalkde
_;'_iav@isma se desconoce su origen (9). Para Goor vy "

‘f Col..(l5),_1a cresta conal proximal 1 & sinistroveg
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tral se alinea con el septum interventricular; en -
tanto que la cresta 3 & dextrodorsal da origen a la
porcidn parietal o posterior de la cresta, la por--
cién parietal de ésta, se debe al acortamiento del-
gono.
La comunicacidn interventricular basal ante-
:ior, aestd delante de la cresta supraventricglar -
'(8} {13) (17} (11), debajo de las vdlvulas sigmoiw--
‘déas postefior derecha.e izquierda de la arteria --
‘~ pulmonar (8), o en el espacio ocupado normalmente por el
 [ée§tum conal vy el.borde mas inferiqr de la cresta -
sﬁpra#eﬁtricular é borde parietal (34), algunos la-
”’situah'éniia linea de fusidn del septumvconal’(IG).
‘ifEn'eéta révisién se cbservd gue elvdefecﬁo‘varia de
ﬂ’pdsicién'dentro'de la nisma cresta supraventridular‘
f.iy'é'uno y otrgvlado de la linea de fusién imagin§~¥
‘fi £iadél.septum conal; en el defecto aislado puede -
’iestar por debajo dg ;a cispide posterior derecha o=

-
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7izquierda de la valvula puménar. El defecto se ori-
gina por una detencidn del crecimiento de la cresta
dextrodor$al y sinistroventral del cono (8); pox—-—-
insuficiencia de la fusidn del septum conal, por lo
FQUe se clasifica en cinco tipos (17): I. Por insufi
cliencia de la fusidn de los extremos proximales de-
las c¢restas del cono proximal; 1T, Porx insuficien--
_cig»de la fusidn de la porcién media de las crestas¥
‘aei cono; I1II.Por insuficienciz de la fusidn de los
eﬁﬁreﬁos distales de las crestas del cono; IV. Por-
-fausehcia coﬁpleta de la fusidn de las crestas del -
gohg, Lo gque da érigen a la ausencia completa &e.la
:qrésta supraventricular; este defecto cursa general
mente con anillo valvuiar astrecho y V. El defecto-
gue :esulta del desarrolle inadecuado delas érestas
"y‘del'_c‘:_’omv:s proximal, ba 1o largode la linea de unién'conf—’
| la pafte muscular del septum interventricular.~sin+ _'

7Iv‘embargo ningdn autor toma en cuenta si alguna de --
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las dos crestas no se desarrolla exclusivamente; =--
pensamos gque los defectos, gue estan por debajo de
la cispide pulmonar posterior derecha, son defectos
gue resultan exclusivamente de la insuficiencia del
desarrcllo de 1z cresta dextrodorsal v los gue se -
encuentran por debajo de la cOspide pulmonar poste-
rior izquierda, se deban & una detencidn del creci-~
miento de la cresta sinistroventral.

Hay un defecto en la porcidn media de la ~--
eresta supraventricular, como el que se dbservg‘en—
;elrcomplejo de Becu, el cuzl no &g por ausencia de-
vteji&o si no més bien a3 que el septum conal se des-
“via a la izquietda'y,no se fusiona con el septum —-
interventricular,‘débido a gue el egpoldn cono~ven~:
L;trigulai,desaparece tempranémente (7);

La comunicacién inte;veﬁtriculax basal ante-
 fi¢r en términos generales, es poco frecuente, Aigg

- nos autores la han encontrado, tomando en cuenta --



4

1os diferentes tipos de defectos interventriculares
aislados, en el 37.5% (8), 32.6% (16) y 5% (22) --~
(38). Asociada a otros defectos como a las anopa~—-
1ias del arco adrtico las han encontradc en el 50%-
(4). En nuestro material la encontramos en su forma
aislada en el 2Z.1% vy la asociada =n el 5.1%.
La comunicacidn interxventricular basal ante-
”firior aislada y asociada en nuestro material, fué 1i
"1geramante més frecuente en el sexo masculino. Cler-
 $@$:au£§res nan chservado que dicheo defecto se pre~
”;-senté en él 66.6% en el sexo masculinoc (83.
,La”deformacién y prolapso de las cispides co
 ff?Qnériana antérior v posterior de la vélvula‘aértim
'[géé,‘é‘t:évés de 1a comunicaci6n inter#entficulaf‘b§ 
Téﬁéai mediaAo-anterior; son lesionesvadquiridés, ppo~
’gﬂgreSivas, que Pugdénrevplucionar poﬁ afios y dar ori "
 ];§én a insuficiencia valvﬁlar aértica:(3) (38). Es¥~"
;tés 1e§iones se deben a la ausencia de ia qresta'sng

‘piaventricular (34) . Son m&s frecuentes en la comu~ .
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 nicaci6n'interventricular basal hedia (28), algunos
autores la reportan en el 72.2% (20), 78.9% (13), -
63.6% (34) v 57.1% (28); la cispide que con mas fre
cuencia se prolapsa es la coronariana anterior dere
cha (28), se reporta en el 100% (13) y 66.6% (20);-
para algﬁnos auntores, las cdspides coronariand ante
‘rior derecha e izquierda, se prolapsan simultédnea--
mente an el 85.7% (34); la cispide posterior de la-
'.ﬁélvula abrtica, se prelapsa con menor frecuencia -
(28), se observa en el $.5% (20) y en el 7% (34). -
”‘El prolapso en_la comunicacidn intefﬁﬁntiicular ba- -
' sal anterior, es menos frecuente, se reporta en el-

4z.8% (28), 36.3 % (34) y 21% (13); la cidspide co-

 ~;fronariana.anﬁerior derecha en'este tipo de defecto,

:; oe nrolapsa en el 100% (13) y 75% (34), la cispide-
-1;posterlcr en el 23% (34) La clgpide prolapsadd, en
Z 1avcomunicaci6n interventricular basal'anterior; -
4;§uando‘se diépone en la cémaré de salida-del ventri

“culé derecho, puedé causar obstruccién al flujoha -=
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cia la pulmonar, como sucedidé en dos de nuestros --
casos. En nuestro material observamos, que la le-—--
sidn eveluciond de los tres meses a los once ados,-

tanto en las comunil

(1

aciones interventriculares basa

les anteriores como en las asociadas a ---

83
%,v
n
=
i
Q;
U
n

otras cardiopatias concénitas.
Bl engrosamiento o nipertrofia de la media—-

y adventicia gruesa y fibrosa, de las arterias mus-

b
ja)]
1#]

“culares pulmonares, es una caracteristica normal --

durante la wvida fetal, hasta las cuatro semanas de-

¢

edad postnatal (5). L& capa muscular media en pa-—--
ciéhtésfcmn_cardiopatias congénitas, con cottg cir-
cuito post~tricuspidec sin estenosis pulmonar (&) =
o, con cardiopétias congénitas del iado izquierdo -
;délbcorézén, asociadas a'obstruc¢15n del retorno ve
:éoso?puimdnarv(l4f, esté expﬁeéta'al,nacimiento;a~¥
‘;eIQVaciopes de flujo sanguineo Y présién‘arterial -
‘;gﬁlmonar, Que producen contraccién y engrosamiapto~yb

- gradual de la capa muscular media; como resultado -
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el vaso arterial pulmonar continda con pared grue-

'sa, lo gue da origen al concepto confuso de persis

tencia de arterias pulmonares de tipo fetal. En eg
k)

tas condiciones, la capa muscular mediz aumenta -~-

considerablemente de espesor a partir de las ocho-

semanas de sdad; por consecuencia la hipertrofia -~

. de la media de las arterias pulmonares pequefias, -

‘tempraha‘(BG). La hiQertﬁofiavdé la media y advenmv
-vﬁiéié g£uesa Y fibiosa son datos de enfermedad vas
7v§ﬁ1ar puimonér hipertensiva grado I (18) ofdei le-'
"éﬁo:vascular pulmonar de tipo alta resistencia/al-
 ta resefva (10); De nuestros catorce casos con és¥
*fe:paﬁrén histolégiéo, en trés varid la edad, de ioS—
' ”¢ua£r0.é 1cs ¢étorce diés, a pesar de que éste‘pa~k;f'
  t£?§p hiStol6gico és normal hastavlas.cuétrb.sem_&é”

‘pas de edad, consideramos que en &stos casos, es -

un signo de hipertensidn arterial pulmonar grado 1 =



por la presencia de una comunicacién interventri-- =
cular.
La hipertrofia de la media, la oclusidn vag -

cular por fibrosis progresiva de la intimz, la ---

in

elastosis de la ldmina eldstica interna y la niper

lasia ds

©

o

fibras musculeres lisas crientadas longi
tudinalmente de arteriolas y de arterias muscula--
res pulmonares de 300 micras de didmetro, son Ga--
'tos de enfermsdad vascular pulmonar nipertensiva -
;;grado 3 {18; {(34) o de lechoc vsécular pulmonar del
tipo alta‘resisﬁencia/baja reéerva (10). 1A hiper-
‘  _£réfia de 1a media puede alcanzar el 30% del didme
lﬁro extz no de los vacosﬁ La oclus sidn vagcular por-
  £ibroéis:pxogresiva cde la intima, se considera un-
;;éambio°délla reaccién celular endotelial del grado
f2 j de las 1ésionés téﬁpranas del grado 3, a téji»
" do fibroso ceiular o aceiular dispuesto en laminas

~concéntricas o excéntricas, con abundantes fragmen
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tos de fibras elésticas en su espesor:; es caracterig

tica de lesiones antiguas; se extiende a los orifi--

cios de origen vascular; afecta arterias madres de -
300 a 500 nicras de didmetro; puede ser parcial o to
tal; en la oclusidn parcial, la luz vascular es un -

peguefic conducto central de curso irregular revesti-

~do de endotelio: ravamente se observa en nifios de -

“menos. de cinco afios de edad, es comin en la adoles--

cencia vy en la vida adulta (12). L& hiperplasia de -

fibras musculares lisas de orientacidn longitudinal,

forma una capa concéntrica completa gue se pone en -

"~ contacto con la ldmina eléstica externa, menos frecuente

- mente se forma otra capa concéntrica completa, adya--

_cente a la l#@mina eldstica interna. De este modo la

s

pared vascular, estd constituida de tres capas muécg,

_quéresvdiferentes: una interna de misculo longitudi-~-~

~pal, una media de misculo circular y otra externa de '

misculo longitudinal.

—

g

La'capa muscular media dilatada ybdelgada'
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iémina eldstica interna engrosada por mﬁlﬁipiésgdié 
visiones ¢ elastosis, engrosamiento de laiintima.m#
por fibrosis y proliferacidn celular de 12 intima,-
de artericlas y de arterias musculares pulmonares,-
- son caracteristicas de enfermedad vascular pulmonar
hipertensiva grado 4 (18), o del lecho vascular pul
monay del tipo alta resistencia/baja reserva {(10).~
Lavdilatamién de la capa muscular media es la carag
teristica predominante, puede ser localizada o gene

ralizada. Ia dilatacidn generalizada se asccia al -

 3&21gazamient0 de la media; se presenta en vasos per
meables o con oclusién focal. La localizada se pre-
éenta éh‘los tocos de oclusidn fibrosé o en las ar-
féziés;de‘mediano calibre préximas al foco de Ocluf‘
5sién; forma micrqaneurismés en los gue son frecuen-
 7 “té§‘ia’trombosis v la proliferacidn endotelial. La-
' ?ﬁdiiieracién celularéndoteliaLda lugar a formacig
";QEé vasculares complejas denominadas '"lesiones por-

“dilatacidn" que pueden ser de cuatro formas: Plexi-
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.fbrmes, venuloides, angiomatoides y cavernosas.

Las lesiones plexiformes se caracterizan ~-—
por: proliferacidn celular endotelial gue adopta una
disposicidn papilifera o glomeruloide; ser raras en
nifhos de menos de cinco afios de edad. comunes en la
adclescencia v en 1a vida adulta (12); ser frecuen-
tes en la hipertensidn arterial pulmonar idiop&ti--
ca y en pacientes con ceortoe cizxcuito pre y post-tri
cuspidec con gsevera hipertensidn arterial pulmonar-
{35).

. Las ramas venuloides son de pared delgada ,-
_emergen de arterias musculareé pulmonares proéximas-
a:un‘punto de obstruccidn, terminan como capilares-
en‘lés paredes alveolares. Se considera que repre—-
sentan ramas colaterales del flujo sanguineo puimo~»
 nar.

lLas lesiones angiomatoides se originan de 1la
bfibeSisrde la intima, que constituye dentfo del 18

- men vascular vasos de forma peculiar, hasta de lmm-
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ae didmetro, de pared de Fibras mﬁy,délgada.

La lesifén cavernosa es una forma intermedia
entre las dos lesiones anteriormente descritas, --
compuasta de vasos Cavernoscs gue originan de una-
rama de arteria muscular pulmonar de pared delgada

Sels cases cursaron sin hipertensidn arte--
rial pulmonar. Dos casos fueron de comunicacibn ipn
. texventricular basal antericr aislada: uno cursd -
con obstxuccién al flujo de & via de salida del -~
Ventriculo‘derecho, por prolapso de la cGspide co-

.rbnaxiana derecha; Al OLre caso no sele encontrd -
Vjexplicacién..ﬁuatxo casos correspondieron a comﬁng»
ffgécién;interventxicular basal anterior aSOCiada;»w
. f££eé casos cursaron con estenosis valvular pulmo-- -
‘ har, lo que evito el hiéerﬁlujo al lecho vasculai¥~f'

tyfpﬁlmcnarf El‘otro caso de dos meses de edad se —-i

“asocid a tronco comin tipo IXII y a comunicacién in

terauricular; por la edad no se alcanzaron a esta-

_blécer los cambios histolégicos de hipertensién ar -
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terial pulmonar.

CONCLUSIONES
‘La cresta supraventricular es la parte cen--
 tra1 prominente de la banda muscular compleja en —-
fdrma de U invertida, gue separa la via de entrada-
~de la de salida del ventriculo derscho, gue embrio-
iégicamente estd restringida al septum conal.

" LA cresta supraventricular se origina de’dos
esbozos de tejido mesenquimatoso: la cresta dextro-
dorsal y sinistroventral, principalmente de la pri-
mera, gue formaré.gﬁ porcidn parietal; ambas estruc
turas forman el septum conal.

-:via‘COmunicacién interventricular basal anﬁéw
'~{£i§r.és,un defecto intefinfuﬁdibulér:.en el ventri-
3ﬁg§iddéreého estd delante de la cresta éupraventrie
1¢Qlat, variando de posiciéﬁ dentro de esta estruc-
fﬁmra; a uno y otro lado de la linea de fusién ima~5'

ginaria del septum conal; como defecto aislado y en -
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reladiénvcon la:véqula pulmonar se puede encontrar
_por debéjo: de la clspide posterior derecha; iz--——-
quie;da: de ambas, afectando toda la cresta supra—-
ventricular:; en la comisura de las cilispides poste—-

@ la linea media de la

{u

ricres & en el tercic medio

©

cresta supraventricular, separada de las clspides ~
_pulmonares pox una banda muscular de la cresta. Por
‘la cara lizguierda del septum interventricular se 1o
caliza en el espacio intervalvular formado por lasg~
vaivas sigmoideas derecha ¢ izguierda. El defecto -
 se:origina por una detencidn del crecimiento dé la-
- eresta déxtro&orsal y_sinistroventral del cono; los
kiéue QStan:a nivel de la liﬁea media de la cresta su
 pfaVentriéu1ar son por insuficiencia de la fusién'fﬂ:‘
*Vdel geptum éonal; los que se localizan por debajo‘~
uf;éejié ¢ﬁépidé posterior derecha, son ?or insuﬁiciegr
'K;éia del desarrecllo de la cresta dextrodo:sal y los

' gue estén debajo de la cispide posterior izquierda~ f




PURRATUENE L

por 1nsuﬁcs.encz.a del desarrollo de 1a cresta smnls: 

troventral.

La frecuencié'de‘ia comuﬁicacién interventri-~
cular basal anterior aislada deﬁtrd de las cardiopa-
tias congénitag fue del 2.1% vy de la asociada a otras
cardiopatias congénitas fué del 5.1%. Bl defecto ais

lado se presentd en el 57.1% en el sexo masculino y-

en el 42.8% on el femenince: el defectc ascciado se -

presentd en el 58.8% en el sexo masculinc y en el ~-

431.1% en el femenino.

El prolapso de las cdspides adriticas se pre--

Va}sé#té.en al QE.B%'de‘lcs casos de éomunicacién'integ
'f_veﬁtricular‘basal antarior aislada v en el 17.6% de-
105 casos de comunmcacmon interventricular basal an-
‘,ﬁerior asociada. El prolapsc de la cispide coronarigv
ﬁ  na antérioi derecha en el defecto basal anteriox»aig
':1éao‘fué del 100% y en el defecto basal anterior aso

"cigds fue del:66.6%. En el defecto asc:v(:i,}:{c“io,Js.:l'p:r:'o»'j




laéso de la cispide adrtica posterior se presentS-
en el 32.3%. Ia lesidn se inicid & los tres meses-
de edad y se desarrxollo totalmente a los 10 afios -
de edad. La cbstruccidén de la via de salida del --
VEntriculb derecho por el prolapso de la cispide -
coronariana derecha en el defecfo aislado fue del-
66 .6%.

EL 75% de los casos cursaron con datos his-
:£0i6gicds de hi?eitensién arterial pulmonar : El -
77 T% évclucioné con hipartensidn arterialvpulmonar

”gﬁadm 1a partir de los cuatro dias de edad; el --
k' 28;5% sé prés?nté gn la comunica¢i6n intérvehtri-—
’cuiar baéal.anterior aislada y-el 71 4% en'ia aso-
x ’éiada; ta‘hipe£ten$i6n arterial pulmonar grado 3 f“ 
i  seﬂ§résen£6 en1el 11.1%; lesién que se presentd f§,3 
 ¥ﬁnicameﬁtéven defectos aéociadds. La hipertensiéq; 
':a££e:ial pulmonar grado 4.5e presenté.en ei‘ll@l%;;
Q  §iiSO%.d¢ éste correspondié a defectos puros y se

eétableCiG a partir de los cuatroafios de edad. -




RESUMEN

Se estudiaron 24 corazones con comunicacién
interventricular basal anterior, gue sirvieron pa-
ra: pefinir el concepto actudl vy describir el ori-
discutir el sitlo y origen embrioldgico de la comu
rﬂicacién interventricular basal anterior.

Se obtuviercon datos de la frecuencia: Déi ~
' déféct0 aislado v del asociade a otras cardiopa-—--
;tiés congénitas y enfermedades ; por sexo; del pfg
‘ iaPSO de las clispides de la vdlvula adrtica a tra-
‘vés del defecto aislado y asociado enrelacidn con-~
 1& edad} de ia cﬁspide prolapsadé y de la hiperten
 $i6n arterial §u1monar en sus diversos grados en %*

' relacifén con la edad.
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