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COMUNICACIQN INTERVEN'rRlCULAR Bl...SAL ANTERIOR'.
Consideraciones embriológicas, anatornopatoló
gicas del defecto y complicaciones cardiopul
monares.

IN TROnCCCI ON

La comunicación interventricular basal ante-

rior es un defecto interinfundibular. En el ventri-

culo derecho está situada por delante de la cresta-

supraventricular y por debajo de las válvulassig--

moideasposterior derecha e izquierda de la arteria

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

ventricular se localiza en el espacio intervalvular

formado por las valvas sigmoideas coronariana dere--

cha e izquierda. Este tipo de defecto se origina --

probablemente por una detenci6n del crecimiento de-

cresta dextrodorsal y sinistroventral del cono-

(B) .• Diferentes autores le han dado diversas denomi

naciones: Keith (21), defecto interbulbari Abbott -

(1): defecto septal bulbar: sel zer (30), defectos -
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en el ventriculo izquierdo por debajo de la válvula

aórtica, situados en el cono arterial; Eecu y Col:

(4), defectos relacionados co~ la vía de salida de

los .ventrículos que afectan la región anterior y SE

perior de la cresta supraventricular; Warden y Col.

(38), defecto en el sept.um ant.er í.or r t.ev (25), comE

nicaci6n interventricular alta; De la Cruz y col. 

(8), comunicación interventricular basal anterior;

Baron y Steinfeld (2) defecto septal ventricular 

subpulrnonar i Goor y Col. (lh); comunicaciones in -

t.ezventr í.cut.are s infundibulares. Estas sinonimias ,

probablemente se debieron a la falta de un concepto

ele cresta supraventricular. La comunicación inter-

ventricular. basal anterior aislada, aunque se en--

delante de la cresta sup~aventricular y por

debajo de las cúspides de la válvula pulmonar, va-

riada posici6n con respecto a éstas estructuras. -

'Este tipo de coroul}icaci6n puede encontrarse aislada
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o asociada a otras alteraciones cardioVQsculares. 

para algunos autores es rara en su forma aislada. 

Las complicaciones car d í.opu Lmonar-e s mas f.recuentes-

de esta lesión son: el prolapso de una de las cús--

pides a6rticas que da origen a la insuficiencia

valvular y la h i.pe.r tens Lón arterial pu Imonaz ,

El obj eto dél trabajo es: Especificar el con

cepto actual de cresta s upzaverrt z Lcu Laz ¡ hacer algu

nas consideraciones del origen embriológico de la 

cr.esta supraventricular¡ discutir el sitio y la em

briología de la comunicación interventricular basal

anterior¡ determinar a que se deben los defectos -

por debajo de la cúspide pulmonar posterior derecha

y de la cúspide pulmonar posterior izquierda; deteE

minar la f7ecuenciadel prolapso de la válvula aór

.tica y su relación con la edad y determinar la fre

cuencia de la hipertensión arterial pulmonar y

relaci6n can la edad.



MATERIAL Y METüDOS

De un total de 671 protocolos de autopsia de

pacientes fallecidof:J por cardí.opa tia congénita I de

enero de 1964 a febrero de 197~, del Servicio de p~

tología del Hospital de Enfermedades del Torax y 

de casos referidos del Seryicio de patologia del

Hospital de Pediatria del Centro Médico Nacional

del Instituto Mexicano del Seguro Social, 327 co--

rrespondieron a comunicación interventricular, de 

los cuales 24 pertenecieron a la variedad basalan

térior.

En carla caso se anotó sitio del. defecto con

respecto a las cúspides pulmonares y cresta supra-

ventri\~ular, si fue aislada o asociada a otras mal

formaciónes cardiovasculares y enfennedades, malfoE

macionesy enfermedades asociadas a la comunicación.

int.erventricular basal anterior, sexo. edad, caI~ac

teristicas de la válvula aórtica. Se tomaron cortes

de. ambos pulmones para el estudio histo16gicodeL'-
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lecho vascular pulmonar que se tiñeron con hematoxi

lina-eosirla "i Gomori .

RESULTADOS

sitio del defecto con respecto a las cúspi-

des pulmonares. Se encontraron tres cornunicaciones

interventriculares por debajo de la cúspide poste--

riol:' derecha (fig. 1) j cuatro por debajo de la comi

sura de las cúspides post.eriares; dos por debajo de

la cúspide posterior izquierda (fig. 2)"; cuatro por

debajo de las dos cúspides posteriores, abarcando -'

toda la crestasupraventricular, tres de estas comE

nicaciones interventriculares cursaron con esteno-

sisde la válvula pulmonar (fig. 3); un caso se en

contra por debajo de la cúspide posterior derecha y

de la izquierda; en un caso no se pudo valo-

sitio de ubicación, debido a que las cúspi-

des se encontraron destruidas por endocarditis bac

teriana. En nueve casos, no se determinó el sitio-



F.:i.rJ_ 1.- Comunica.ción Ln t e.r vant r í.cuLa r basal ant.e
r'i.or por. deba}() ,j,..': la cúspide posterior-
d(;:t:od-,,¡ de: la va LvuLa pu Imona r ,



nicaci6n interventricular basal ante-
r i.or' por debajo de la cú s p.i.d e posterior i~:s

guierda de la válvula pulmonar.



ante
la3 dosc6spidcs pos

1 pulmonar. E] diá
La ~ Ilmonar está reduci
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de localizaci6n del defecto con respecto a las cús

pides pulmonares, porgue en dos, se tra·t6 de .'trans-

posición de los grandes vasos y en siete de tronco-

común,

sitio del defecto con respecto a la cresta--

supraventricular Q- Tres CB;;,:>oS se encontraron en el··

tercio medio de la linea media de la cresta supra-

ventricular, s epar-ada de la válvula pulmonar por t~

jido muscular (fig. 4)¡ seis casos se encontraron -

adyacentes a las c,Jspides derecha e izquierda de la

válvula pulmonar (fig. 5) cuatro casos se caracteri- -
zaron,por ausencia completa de la cresta supraven-

tr;i.cular¡ tres cursaron con estenosis pulmonar

(fig. 3). En dos casos la comunicaci6n se debió a

lamalaalineaci6n de lacrestas~praventricular,

misma que produjo estenosis suba6rtica .. En dos ca--

sos de transposici6n de los grandes vasos, el

to se debió, en uno a la ausencia total de la eres..;..

ta supraventricular y en el otro a la mala alinea--



Comunicación interventricular basDl ante
rior en líi par:tE'.! ltH::(:U,;'! de la c r e s t;'l suprQ
v ent; r~ sep¿l.ra(¡;~ de la vál,/ilL, pulIl\Q
"(cH' lm¡~:;culal" muy ':1el::ac1a,



F·it:¡. :¡.- Comunicación .i.r.t.erventri.cu Lar basal ".r~te~

riar adyacente a las c6spides derecha e
Lz.qui E~i:cJo de 1;;, vál.vu 1<7\ pu Lmorie r .
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ción de la cresta supraventricular, el defecto se 

encontr6 en la porción media de la cresta (fig~ 6)

En los siete casos de tronco común la comunicación

interventricular alter6 toda la cresta supraventri

cular.

De las 24 comunicaciones interventriculares,

siete fueronla única lesión anatomopato16gica del 

corazón, por lo que se denominan defectos aislados

o puros. En 17 casos, la comunicación se encontró 

asociada a otras cardiopatías cong~nitas (tabla 1) •

Las malformaciones y enfermedades asociadas

a ·.la comunicación interventricular basa.l. anterior,

se encuentran descritas en la tabla 11.

Sexo.- En el defecto aislado, cuatro casos

correspondieron al sexo maculino y tres al femeni-

111). En el defecto asociado a otras car

diOpatías conqénd.t.as , diez casos perteneciaron al 

sexo masculino y siete al femenino (tabla IV).

Edad~-En los siete casos de comunicaci6n .....



16n interventricular basal ante
CL<¡C maLa a Li.nea ción d e la cresta. su
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TABLA l. - COMUNICACION INTERVENTRICUI.AR BASAL ANTE
RIOR DISTRIBUCION POR TIPOS.

TIPO

Aislada o pura

Asociada

Total

CASOS

7

17

24
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TABLA Ir.- CARDIOPATIAS cONGENI'rAS COMPLEJAS y --
OTR1'.S ENE'ERMEDl\DES I ASOCIADAS A LA cOMQ
NICACION INTERVENTRlCUI..AR BASAL ANTE--
RIOR.

Ci''\RDIOPATIA o ENFERMEDAD

Persistencia del conducto arterioso

Comunicación interauricular

Tronco común:

tipo 1

NUMERO

16

tipo 11 1

tipo 111 4

HipoplaSia tubular del arcoaártico 4

'l'ransposici6ncompleta de los grandes vasos 3

Estenos~s pulmonar 3

Complejo de Becu 2

Estenosis suba6rtica 2

.. Origen anómalo de la rama de la pulmonar a

partir de aorta ascendente

Sittlsinversus
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Heterotaxia visceral

Trisomia 21

1

1
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TABLAIII.- COMUNICACION INTERVENTRICULAR BASAL ~
TERIOR AISLADA. DISTRIBUCION POR SEXO.

SEXO CASOS

4
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TABLA IV .- COMUNlCACION IN'fERVENTRICULAR BASAL AN-
TERrOR ASOCIADA. DISTRIBucrON POR SEXO.

SEXO

Masculino

Femenino

CASOS

10
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interventricular basal anterior aislada fue la 5i-

guiente~ dos meses, tres meses, un año, diez años,

once afios, once afios y quince años respectivamente

en cada caso (tabla v). En los 17 casos de defecto

asociado a otra s cardiopatías oor.qén í, tas y enferme

dadas, la edad fluctuó' en tres casos, dentro de1

pri.mer roes de vida; en ocho, de un mes a un afio: 

en tres casos, de un año a cinco afios; un caso de-

siete años ydo~ casos de diez a quince afios de --

edad (tabla VI).

Alteraciones de la válvula aórtica relacio

nadas con la edad (tabla VII).,- Seis casos mostra

ron prolapso de una de. las cúspides de la válvula

aórtica (tabla VIII) .. Esta alteración se present6

diversos grados de evolución. En dos casos uno

de defectó aislado y ambos de tres meses, se oh-

serVÓ prolapso incipiente de la cúspide corona---...

riana anterior, derecha; la base de és·ta se encon

tr6ensanchada, fibrosa, festoneada " insinuada a ...
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TABLA v.- COMUNlCACION INTERVENTRICUr.AR BASAL ANT~

RIOR AISLAn~. DISTRIBUCION POR EDADES.

EDAD CASOS

O a 1 mes

1 mes a 1 año

1 año a 1::- años,.J

5 años a 10 años

10 años a ~ t; años 4.l.~

r-1ás de 15 años
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TABLA VI • - COMtJNlCACION IN'l'ERVENTRlCULAR BASAL AN
TERIOR ASOCIADA. DISTRIBUCION POR EDA-
DES.

EDAD CASOS

o a 1 mes 3

1 mes a 1 año 8

año a 5 años

años a 10 años 1

10 años a 15 años

15 años
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TABIJl. VII.- COMUNlCACION INTERVENTRICULAR BASAL AN
TERIOR ALTERACIONES SECUNDARIAS DE LA 
VALVULA AORTICA EN RELACION CON L.2\ EDAD

EDAD

o a 1 mes

1 mes a 1 año

1 año a 5 años

añosa 10 años

añosa 15 años

años

ALTERACION

prolapso incipiente por
ensanchamiento de la -
cúspide.

Engrosamiento, el1sanch~

miento y prolapso Lnc i,«

piante de la cúspide -
posterior.

Engrosamiento, ensanch~

rnientoy prolapso de la
cúspide coronariana an
terior derecha.

Engrosamiento y enrolla
miento del borde libre,
ensanchamiento y pro1a~

so de la cúspide corona
riana anterior derecha,
que produjo oclusión -
del defecto y obstruc-
ción a la cámara de sa
lida del ventrículQde
recho.

CASOS

2

1

1

2
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TABLA VIII.- PROLAPSO DE LAS CUSPIDES AORTICAS EN
LA COMUNICACION INTERVENTRICULAR BA-
S]>,L AN TERI OR •

VALVA PROLAPSADA

Coronariana ar.ter í.oz de:r.echa

No coronariana O poster.ior

NUMERO

5

1
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través del borde superior de la comcn í.cac í.ón inter

ventricular (fig. 7) para ocluir en un caso, el --

307'~ del defecto. Los otros c ua t r o casos mostraron 

lesiones mas avanzadas: dos que pertenecieron a de

fecto asociado, uno dE:1 .in año un mes de edad ':i el 

otro de 10 años, mos t.ra xon f.::.ng:r:osamiento y ensa nche;

miento de las cGspides coronariana derecha y poste

rior, uno de estos mostró prolapso de la coronaria

na arrt.ez-Lor derecha y el. otro prolapso incipiente 

de la cúspide posterior; los descasas restantes

que correspondieron a defecto aislado, ullodelO

años y el otro de 11 años de edad, mostraren cúspi

des. con: engrosamiento y enrollamiento del borde 1i

bre,ensanchamiento que ocluia casi totalmente el 

defecto y prolapso de la cúspide coronariana ante-

rioJ:. der.echa (FigS), que se dispuso en la cámara 

de salida del ventriculo derecho y produjo esteno-

sis del infundibulo pulmonar (fig. 9). El prolapso

valvular se preser.t6 en tres casos de comunicación,,:",



Fig. 7. - El borde superior: de la comunicación :i.nte,E.
ventricular. ba sal /:~n torio!' mue s tr'a como se
introduce al defecto, la base de la c6spi
de c oronariana derecha de aspecto festo--..
neado " f i.Lro s o •



c'lís pi.de c ozona t: La na <len:~cha con: eng17osa
mii;"'lnto, enr oLlarni.en t.o del borde libre, el}
san.:(¡am.i.ent.o de tod o el cuerpo sigmoi¿.leo
y pr o La p s o a travé.s del defecto QclnycmdQ
lo,



Fis. 9.- Cresta supra ventr í.c c La r . En esta se übser .....
va una comunicac i.ón in ter V en t ri.cu La.rr.bá.aa L
an t er .í.or j él través (le ella se observa el 
pro l.a p s o de la cú ~",pide cor ona ri.ana anterior
ch':TecLa, d.is pu e s t a e n La cftrnarade salida <

riel~Jeiltri(:uJ.o ¿lerecl"tük
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interventricular basal anterior aislada (42.8%) y

en tres casos de comun.icación basal anterior aso-

ciada (17. G'Yc) .

Histología del lecho vascular pulmonar, re

lacionada co~ la edad (tabla IX).- Las arteriolas-

y las arterias musculares pt.;lmonares, mostraron c~

pa muscular media aumentada de espesor en un 25% 

del diámetro de los vasos que separ6 ampliamente 

a la lámina de fibras elást.icas interna de la ex-

terna r "j adventici.a gruesa y fibrosa (fig. 10).-

Estos· hallazgos se encontraron en t res casos. de 

cuatro a catorce días de edad y enance, de dos ... 

meses a once años de edad; cuat.r o casos, corresp0E.

dieron a comunicación interventricular basal ante'

(57.1%) Y diez a la asociada (58.8%).

de comunicación interventricular ba-

sal anterior asociada ello 7%), uno de diez años de

edad y el· otro de catorce años, además del aumento

espesor de la media, la íntima de las arterio-

las y de las arterias musculares pulmonares·mostr6



Árt.er .i.o La pu Imanar. con ca pa TIlU scularme·
dia aumentada de espesor, limitadapbr .~

la lámina de fibras elásticas interna y
externa. La adv(m,Licia es gruesa y. f.1.br::;:
sa • Fibra;'.- e Lá stica s ele Gomori .;, 2 .. '-,O
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H.A.P.
GRADO.. 4

B.A..P.
GRADO 3·

H.A.P.
GRADO 2

H.A.P.
GRADO 1

3

-COMUNICACION INTERVEN'I'RJ:CULAR. BASAL AN'l'ERIOR.· GRADOS DE
HIPER'rENSION ARTERIAL PUr.MONAR RELACIONADOS CONIA EDAD~
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fibrosis progresica en forma de láminas concéntricas

y excéntricas que Ll.e.qa r on a ocluir casi totalmente la

luz del vaso I dejando solo un estrecho conducto excén-

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

sor del tejido fibroso se encontró gran cantidad -

de fibrillas elá$ticas f:r:'::H3Tllentadas, la lámina elá.§.

tica interna mostró múltiples divisiones con la -

separación de cada una de ellas I 10 que se denomi

na e.La s t.osLs de lámina elástica interna (fig. 12).

En dos casos de comunicaci6n interventricu.

lar basal anterior, uno de tipo aislado (14.2%) de

quince afios de edad y el otro de tipo asociado -~

(5.8%) de cuatro años de edad I se encontr6 en arte

riolas y arterias musculares pulmonares, capa mus-

. ouLaz media dilatada y de Lqada : lámina elástica in.

terna engrosada por sus m61tiples divisiones; en~

grosamientode la íntima en un caso por fibro~is 

y proliferación ce LuLe r de .la íntima ,con formación

de estructuras plexiformes o papi1íferas (fig. --:-



Arb::ria muscu l.a r pulmonar: con fibrosis-
progresiva en forma de láminas e.xcéntri-~

c a s , que ocLuye di V<.l~30 casi totalm(~nte,

dejando solo un es t r e c ho conduct.o exc én-i
t.r Le o .rC\T8;} 1 .. cJ(;~ ('ndo r.el i.o , Hornatoxili··



il.rter La muscu lar p' .•.imonar con hipertrofia
de· la rnedí.a, La Lárn í.na e Lá s t i.ca interna 
mu.es t r a múltiples divisiones o Eibroelas-
t o si s y fih.rosis de la in tima, amba s red.~::,

c eri Le luz va sou.lar , FiLr¿ii3 E,lá~;t,icas de-
Go:)¡c)rl. x 2 :"; O"
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l3) yen otro 6nicamente por fibrosis que dividi6

la luz vascular en dos (fig. 14).

COM.ENTARIO

concepto de cresta supraventricular.- La --

cresta supraventricular ,fue descrita por primera 

Vé.Z por Wolff en 1781, corno una banda muscular bien

definida en forma de silla de montar, que separaba-

la válvula tl:icúspic1e de la pulmonar (39). El térmi

no de cresta supr-aven t.r LcuLa r lo .int.rodu j Q Eis en 

1886 (19). Posteriormente, surgieron diversos con-

ceptas de cresta supravent.r í.cuLar (21 (29) (25) (23)

(27) (33). Actualmente van Mierop (31) (32), ccns í.dg

ra a la cresta supraventricular como la parte cen-

tral mas prominente de la banda muscular compleja ~

en forma de U invertida, que separa la ví.a de entr~

da de la de salida del ventrículo derecho. Desde el

punto de vista embriológico esta banda central está

restringida al septum cona L .•• La banda parietal" es-



F'ig~13 ."- Arteria lnuscular pulmonar con capa
lar media dilatada y delgada. La luz
cular se encuentra ocluida por
ración endotelial de la intima que
una e s t r uc tura plexi f'orrne o papiliferao'":"
Fibras e16sticns de Gomori. x 25!O.50~



14.- Arteria muscular pulmonar con capa muscu
lar media delgada y dilatada. Hay engros~

miento de la íntima por: fi.br os í.s que divi.:
de la luz vascular en dos. Fibras elásti
cas de Gomori. x 25:0.50.
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la banda derecha de la U y la "banda septal" la r~

ma izquíerda. Los tres componentes tienen un ori-

gen embrio16gico completamente di ferente.

F~riología de la cresta supraventricular.

A 10 largo de las paredes del conus cordis aparecen

dos masas elongadas de tejido mesenquimatoso: la -

cresta dextrodorsa I y s í.n.i.s t coventxaL, Al princi--

pio, por el estado embrionario de 6.7 mm. el desa-

rrollo de éstas es lento. Posteriormente por el --

estado de 12 mm. los polos inferiores de las eres-

tas del cono o proximales aumentan de tamaño, se -

aproximan la una con la otra de la periferia a la -

-'-'luz del cono t se empiezan a fusionar en dirección

distal y .forma n el septum del cono (24). En base a

ésto la cresta supraventricular proviene de una PO!

ci6n de la cresta·dextrodorsal que formará su por--'

cí6n parietal t mientras que de la porci6n septalde

la misma se desconoce su. origen (9). Para Goor y

Col. (15), la cresta canal proximal 16 sinistrove.ll
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tral se alinea con el septllm interventricular¡ en 

tanto que la cresta 3 6 dextrodorsal da or.igen a la

porción parietal o posterior de la cresta, la por-

ción pariet.al de ésta, se debe al acortamiento del

cono.

La comunicación intervent.ricular. basal ante-

rior, está delante de la cresta supraventricular -

(8) (13) (17) (11). debajo de las válvulas sigmoi-

deas posterior derecha e izquierda de la arteria -

pulmonar (8) ~ o en el espacio ocupado normalmente por el

septum conal y el bOl."de mas inferior de la cresta-o

suprctventricular o borde parietal (34), algunos la

situan en la línea de fusión del septum canal (16).

En esta revisión se observó que el defecto varía de

posici6n derrtzo de la misma cresta supraventricular

y.a uno y otro lado de la linea de fusi.ón imagina-

ría del septum conal¡ en el defecto aislado puede 

estar por debajo de la cúspide posterior derecha 0-



izquierda de la válvula pumonar. El defecto se ori

gina por una detención del crecimiento de la cresta

dextrodorsal y sinistroventral del cono (8); por--

insuficiencia dté:: la fusión del septum cona L, por lo

que se clasifica en cinco tipos (17): 1. Por insufi

ciencia de 1;;'.\ fusión de Los e x t.r emos proximales de

las crestas del cono proximal; 11. Por insuficien--

cia de la fusión de la porci6n media de las crestas
~.I

del cono: 111. por insuf.iciencia de la fusión de los

extremos distales de las crestas del conOí IV. Por

ausencia completa de la fusión de las crestas del .~

cono. Lo que da origen a la ausencia completa de la

cresta supraventriculari este defecto cursa genera,1

mente·con anillo valvular estrecho y V. El defecto

que resulta del desarrollo inadecuado de las crestas

del cono proximal , a lo largo de la línea de unión con--

la parte muscular del septum interventricular. Sin~

~mbargo ningún autor toma en cuenta si alguna·de~..,.
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las dos crestas no se desarrolla exclusivamente;

pensamos gue los defectos, gue estan por debajo de

la cúspide pulmonar posterior derecha, S011 defectos

que resultan exclusivamente de la insuficiencia del

desarrollo de la cresta dextrodorsal y los que se 

encuentran por debajo de la cúspide pulmonar poste-

rior izquierda. se deben a una detención del creci-

miento de la cresta sinistroventral.

Hay un defecto en la porción media de la

cresta supraventricular. como el que se observa en-

el·complejo de Becu, el cual !lO es por ausencia de

tejido si no más bien a que el septum conal se des

vía ala izquierda y no se fusiona con el septum-~

interven.tricular,debido a que el espolón cono-ven

tricular desaparece tempranamente (7).

La comunicación Lnt e.r vent.r í.cuLax basal ante

rior en términos generales, es poco frecuente, A1g~

nos autores la han encontrado, tomando en cuenta·--
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los diferentes tipos de defectos interventriculares

aislados, en el 37.5% (8), 32.6% (16) Y 5% (22) ---

(38) ..Asoc í ada a otros defectos corno a las anoma--

lías del arco aórtico las han encontrado en el 500/c

(4). En nuestro material la enoorrt.ramos en su forma

aislada en el 2.1% y la asociada en el 5.1%.

La comuni.caci6n interventricular basal ante-

rior aislada y asociada en nuestro mat.er LaL, ii..lé li:

geramente más frecuente en el sexo masculino. cier

tos autores han observado que dicho defecto se pre

senta anel 66.6% en el sexo masculino (8).

La deformación y prolapso de las cúspides co

anterior y posterior de la válvula aórti

a través de la comunicación interventricular b~

sal media o anterior, son lesiones adquiridas, pro...

gresivas, que pueden evolucionar por años y dar or.á:.

g~n a insuficiencia valvular aórtica (3) (38). Es--

tas lesiones se deben a la ausencia de la cresta s~

praventricular (34). Son más frecuentes en la comu-
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nicación interventricular basal media (28), algunos

autores la reportan en el 72.2% (20), 78.9% (13), 

63.6% (34) y 57.1% (28)~ la cúspide que con mas fr~

cuencia se prolapsa es la cO.T.'onariana anterior der.§:

eha (28), se reporta en el 100% (13) Y 66.6% (20);-

para algunos autores, las cúspides coronariana ant~

rior derecha e izquierda, se prolapsan simultánea-

mente en el 85.7% (34); la c6spide posterior de la

válvula aórtica, 8'3 proLapaa con menor frecuencia 

(28), se observa en el 5.5% (20) Y en el 7% (34). -

El prolapso en la comunicación Lrrt.er'verrt.rLcu Lax ba

sal anter ior, es menos frecuente , se reporta en e1-

(28),36.3 % (34) Y 21~ {13)¡ la cdspide co

ronarianaanterior·derecha en este tipo de defecto,

pr.olapSa en el 100% (13) Y 75% (34) i la cúspide

en el 25% (34). La cúspide prolapsada I en

comunicación interventricular basal anterior,

cuando se dispone en la cámara de salida del ventri

cuLó derecho, puede causar obstrucci6nal flujoha-'"
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cía la pulmonar, corno sucedió en dos·de nuestros

casos. En nuestro material observarnos, que la 1e--

sión evolucionó de los tres meses a los once ar.os,-

tanto en las comunicaciones icterventriculares bas~

les anteriores aisladas como en las asociadas a ---

otras cardiopatías consénitas.

El engrosamiento o hipertrofia de la media--

y adventicia g=uesa }' fibrosa I de las arterias mus-

culares pulmonares, es una característica normal --

durante la vida fetal, hasta las cuatro semanas de-

edad postna tal (5). I.a capa muscular media en pa--

cientescon cardiopatías congénitas, con corto cir

cuitopost-tricuspídeo sin estenosis pulmonar (6) 

o, con cardiopatías congénitas del lado Lzqu.i.ezdo 

del corazón, asociadas a obstrucción del retorno v.§:.

nosopulmonar (14), está expuesta al nacimiento, a-

elevaciones de flujo sanguíneo y presión arterial 

pulmonar, ~¡e producen contracción 1 engrosamiento

gradual de la capa muscular media7 como resultado -
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el vaso arterial pulmonar continúa con pared grue-

sa, lo que da origen al concepto confuso de pe:csi.É!

tencia de arterias pulmonares de tipo fetal. En es
\

tas condiciones, la capa muscular media aumenta

considerablemente de espesor a partir de las ocho-

semanas de edad i pOl,~ consecuencia la hipertrofia -

de la media de las arterias pulmonares pequefias, -

es característica de la enfermedad en la infancia-

temprana (36 ). La hipert:rofia de la media y adven-:

ticia gruesa y fibrosa son datos de enfermedad va.É!

cular pulmonar hipertensiva grado I (18) o del le-

d.eedad, consideraInQsque en éstos casos, es -

signodehiper'tensitSn arter:ialpulmonar grado

cho vascular pulmonar de tipo a Lt.a resistenciajal-

ta reserva (lO). De nuestros catorce casos con és-

cuatro a los catorce días, a pesar de que éste pa-

1:r6nhisto16gicoes normal hasta las cuatro sema--

, 'te patrón histológico, en tr:esvarió la edad I de los
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por la presencia deuna.comunicaci6n intervent:Ci-...:

cular.

La hipert.rofia de la media, la oclusión va.§.

cular por fibrosis progresiva de la intima, la

e La s t.o s i.s de la lámina elástica Ln t er r.a y la. .:iipe!:

plasia de fibras musculares lisas orientadas Lonci,-'--
tudinalmente de arteriolas y de arterias muacu La-e-

res pulmonares de 300 micras de diámetro, son da--

tos de enfermedad vascular pulmonar hipertensiva -

grado 3 (18) (34) o de lecho vascular pulmonar del

tipo alta r e s i s tenc í.ayba j a reserva (10)" J.:r.~ hiper-

trofia de la media puede alcanzar. el 30% del diam~

troexterno de los vasos * La oc Lus i.ón va scu Laz por-

fibrosis progresiva de la íntima, se considera un-

cambio de la reacción celular endotelial del grado

2yde las lesiones tempranas del grado 3, a teji-

do fibroso celular o acelular dispuesto en láminas

concéntricas o excéntricas, con abundantes fragrne!}
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tos de fibras elásticas en su espesor, es caracterí~

tica de lesiones an tiguas; s e extiende a los orifi--

cias de origen vascular; afecta arterias madres de -

300 a 500 ~icras de diámetro; puede ser parcial o to

tal; en la oclusi6n parcial, la luz vascular es un -

pequefio conducto central de curso irregular revesti-

do de endotelio; raramente se olas ezva en niños de .-

menos de cinco años de edad, es común en la adoles--

cencia y eula vida adulta (12). La hiperplasia de -

fibras musculares lisas de orientación longitudinal,

forma unacapaconcéntJ:ica completa que se pone en -.

contacto con la lámina elástica externa, menos frecuent.§.
.' .

mente se forma otra capa concéntrica compLet.a , adya--

cente a la lámina elástica interna. De este modo la

pared vascular I . e s t á constituida de tres capas musog,

lares diferentes: una interna de mÚsculo longitudi--

una media de músculo circular y otra externa de

músculo·longitudinal.

La capa muscular media dilatada y delgada
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lámina elástica interna engrosada pormúltipJ.esdi

visiones o elastosis, engrosamiento de la Intima -

por fibrosis y pxoliferación celular de la íntima,

de arteriolas y de arterias musculares pulmonares,

son caracteristicas de enfermedad vascular pulmonar

h i.per t.eris i.va grado ~~ (l8), o del lecho vascular pul

menar del tipo alta :cesis'tenci.a/1Jaja reserva (10).-

Lc"'i dilatación de la capa muscular media es la caraS¿

terí.stica predominante, puede ser localizada o gen~

z'aLi.zada , Ita dilatación generalizada :3e asocia al -

adelgazamiento de la media¡ se pre s en t.a en vasos pe!

meables o con oclusión focaL t.a localizada se pre

senta en los focos de oclusión fibrosa o en las ar

terias de mediano calibre próximas al foco de oclu

sión; forma microaneurismas en los que son frecuen

tes la trombosis y la proliferación endotelial. L-a

proliferación celular endotelial da lugar a formaci,2

nes vasculares complejas denominadas "lesiones por

dilatación" que pueden ser de cuatro formas: Plexi-
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formes, venu1oides, angiomatoides y cavernosas.

Las lesiones plexiformes se caracterizan

por: proliferación celular endoteliaJ. que adopta una

disposición. papili.fera o glomeruloide¡ ser raras en

niños de menos de cinco años de edad, comunes en la

adolescencia y en la vida adulta (12)¡ ser frecuen

tes en la hipertensión arterial pulmonar idiop~ti--

ca y en pacientes con corto circuito pre y post-tri

cuspideo con severa hipertensión arterial pulmonar-

(35) •

Las :ramas venuloides son de pared delgada

emergen de arterias musculares pulmonares próximas

a un punt;o de obstrucción f tenninan como capilares

en las paredes alveolares. Se considera que repre-

sentan ramas colatera:'.es del fluj o sanguíneo pulmo-

nar.

Las lesiones angiomatoides se originan de la

fibrosis de la íntima, que constituye dentro del l§.

menvascular vasos de forma peou.LLar , has·ta de Imm-



de d Lárnetr o , de pared de fibras muy delgada.

La lesión cavernosa es una forma intermedia

entre las dos lesiones anteriormente descritas, --

compuesta de vasos cavernosos que originan de una

rama de arteria muscular pulmonar de pared deV;ada.

Seis casos cursaron s~n hipertensión arte--

ria1 pulmonar. Dos casos fueron de comunicación in

terventricular basal anterior aislada: uno cursó -

con obstrucción al flujo de la vía de salida del -

ventricul6 derecho, por prolapso de la c~spide co

r onazLa na derecha. lü otro caso no s eLe encontró ~

explicaci6n. Cuatro casos coz-re spcnd í.ezon a c omun.L

cacióninterventricular basa L anterior asociada: <~

tres casos cur-sar-on con estenosis valvular pu Imo-i-

nar 1 10 que evito elhiperflüjo al lecho vascular

pu].monar. El otro caso de dos meses de edad se -'--

asoció atranco común tipOIII ya comunicaci6nin

terauricular¡ por la edad no se alcanzaron a esta

blecer los cambios histológicos de·hipertensi6n ar
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terial pulrnonar~

CONCLUSIONES

La cresta supraventricular es la parte cen-

tral prominente de la banda muscular compleja en -

fo.rma de U invertida / que s epara la vía de entrada-o

de la de salida del ventrículo (ü'-!recho, que embr io

l6gicamente está restringida al septum conal.

La cresta aupr'a.vent.r i.cuLar se origina de dos

esbozos de tejidomesenquimatoso: la cresta dextro

dorsal y sinistroventral, principalmente de la pri

mera, que formará s~ porción parietali ambas estru,9.

turas forman el septum canal.

l/a comunicaci6n interventricular basal ante...

rior es un defecto interinfundibular; en el ventri

derecho está delante de 'la cresta supravent.ri

cular, variando de posici6n dentro de esta estruc

tura, a uno y otro lado de la línea de fusi6n ima-

ginaria del septum conal¡ como defecto aislado y en
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relaci6n con la válvula pulmonar se puede encontrar

por debajo: de la cúspide posterior derecha; iz---

quierda; de ambas I a fectando toda la cresta supra-

ventricular; en la comisura de las cúspides poste--

rieres 6 en el tercio medio de la linea media de la

cresta supraventricular. separada de las cusp1des -

pulmonares por una banda muscular de la cresta. Por

la cara izquierda del septum interventricular se 1.9

caliza en el espacio intervalvular formado por las

valvas sigmoideas derecha e izquierda. El defecto

se origina por una detenci6ndel crecimiento de la-

cresta dextrodorsal y sinistroventral del cono¡ los

que estan a nivel de la linea media de la cresta s~

praventricular son por insuficiencia de la fusi6n 

del septum conal; lasque se localizan por debajo 

la cúnpide posterior derecha I son por insuficieg

del desarrollo de la cresta dex·trodorsal ':110$

están debajo de la cúspide posterior izquierda-



por insuficiencia

troventra l.

La frecuencia de la comunicación interventri

cuLaz basal anterior aislada dentro de las cardiopa

tías congéni t.a s f'u e del 2.1% Y de la asociada a otras

cardiopatias congénitas fué del 5.1%~ El defecto ai.§

lado se present6 en el 57.1% en el sexo masculino y-

en al 42.6% en el femenino; el defecte asociado se -

presentó en el 58.8% en el sexo masculino y en el --

41.1% en el femenino.

El prolapso de las cúspides aórticas se pre-

sentó en el 42.8% de los casos de comunicación inter

ventricular basal anterior aislada y en ~l 17.6% de

los casos de comunicación interventricular basal an

teriorasociada. El prolapso de la cGspide coronari~

na anterior derecha en el defecto basal anterior aiE.

lado fue del 100% y en el defecto basal anterior as.2

ciado fue del 66.6%. En el defecto asociado, el pro-
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lapso de la cúspide aórtica posterior se present6

en el 33 .. 3%~ La lesián se inició a los tres meses

de edad y se desarrollo totalmente a los 10 años 

de edad. 1,0. ob s t.zu cc.i.ón de la vía de salida del -_.

ventrículo derecho por el prolapso de la cúspide 

coronariana derecha en el defecto aislado fue del

66.6%.

El 75% de los casos cursaron con datos his

tológicos de hipertensión arterial pulmonar : El 

77.7% evolucion6 con hipertensión arterial pulmonar

grado 1 a partir de los cuatro días de edad; el -:;;.

28.5% se present6en la comunicación interventri-

cular basal anterior aislada y el 71 .. 4% en la aso

ciada .. Lahipertensi6narterial pulmonar· grado 3 

seprésent6 en el 11.1%;. lesión que se presentó-

únicamente en defectos asociados. Lahipertensi6n

arterial pulmonar grado 4 se present6en elll.l%¡

e15()O~ de éste correspondió a defectospuI:os y se,

estableci6 a partir de los cuatro años de edad.



RESUMEN

Se estudiaron 24 corazones con comunicación

interventricular basal anterior, que sirvieron pa

ra: Definir el concepto actuál y describir el ori

9"en embr io.lógico de la cresta supraventr icular j --

discutir el sitio y od:gen emb.r i.oLóqi.co de la comE.

nicaci6n interventricular basal anterior.

Se obtuvieron datos de la frecuencia: Del -

defecto aislado y del asociado a otras cardiopa---

tiascong'nitas y enfermedades por sexo; del pr2

lapso de las cúspides de la vál"lJUla a6rtica a tX'a-

vés del defecto aislado y. asociado en relaci6n con

la edad; de la cúspide proLap sada y de la hiperten

si6n arterial pulmonar en sus diversos grados en 

relación con la edadG
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