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I
INTRODUCCION

El presente estudio retrospectivo y bibliografico de Defec-
tos veniriculares septales fue realizado en el Hospital Roosevelt,
analizando los datos de 12 pacientes que fueron operados en un
perfodo de 18 afios. Asimismo se consultaron diversos articulos,
revistas y fextos relacionados al tema, pretendiendo hacer una
revisién bibliogréfica y examinar de una manera objetiva los pro
blemas ventriculares septales veniriculares.

Los problemas de salud de los paises en desarrollo suelen
ser comunes a todos y no resultaria arriesgado resumirlos asi: |n-
fecciones respiratorias superiores, Sindrome diarreico, Desnutri-
cién Proteico-Calérica, Dermatosis en general y Enfermedades Pa
rasitarias. La cousa determinante de esta situaciédn se relaciona
con los problemas ambientales, educativos, socioecondmicosy po
ITticos, asi como ofra serie de factores que esté@n implicados  ya
sea directa o indirectamente. Las politicas de salud de estos pai
ses deberian ser encaminades hacia la resolucidn de dichos proble
mas .

No obstante lo anterior, la Patologio Humana no se limita
a un nimero determinado de padecimientos, sino que es variada
(29). Més aln algunas ciudades de los pafses en desarrollo  tie-

nen caracteristicas similares a las grandes ciudades industrializa-

das, en las cuales se observan cada vez més a menudo problemas
de contaminacién del ambiente, enfermedades degenerativas, -
Neoplasias, Cardiopatios congénitas, enfermedad de las Corona
rias, efc. Es muy probable que el qumento progresivo de este ti-
po de padecimientos se deba también al mejoramiento de los re-
gistros de morbimortalidad.




Actualmente las enfermedades cardiovasculares son la cau-
sa mds importante de mortalidad y morbilidad en muchos pafises
del mundo, especialmente los industrializades (32).

cardio-
En Guatemala, en este momento las enfermiedc.xdes a
vasculares no constituyen un problema de salud piblica, pero en
- - - ”~ L]
la medida en que se han mejorado las técnicas diagnésticas y de
tratamiento, es posible en la actualidad enfocarlas de una mane-

ra diferente.

M
ANTECEDENTES

Un estudio de 92 casos clasificados bajo el t7tulo de Comu
nicacién intervenfricular en el Hospital General Son Juan  de
Dios fue descrito en 1977 por Héctor Emilio Soto Rodes, como tra
bajo de Tesis.

En esta serie, él conluye que la mayor incidencia  ocurre
en el primer afio de la vida, con una predominancia del sexo mas
culino. Se encontrd que, por lugar de origen la mayor inciden-
cia es de personas que habitan en la ciudad capital.  Todos los
casos esfudiados son defectos venfriculares septales congénitos, -
encontrédndose que por tipo de comunicacién interventricular, se
presentaron en primer lugar el tipo Roger | y en segundo lugar Co
municacidn inferventricular sin Hipertensién pulmoner.

En ese estudio, el diagnéstico se realizé en base a hallaz-
gos y sintomas clinicos, en el 97.83% de todos los casos, habién
dose efectuado Gnicamente cateterismo cardiaco a sélo 2 pacien-
tes.




Hi
OBJETIVQOS

GENERALES:

1.

Efectuar un andlisis estadistico de los casos informados en
el presente estudio.

Hacer una breve revisién bibliogréfica de aspectos tales co
mo etiologia, embriologia, [esiones acompatiantes, clasifi-
cacidn, fisiopafologia, manifestaciones clinicas, historia
natural, diagndstico y tratamiento de los defectos septales
ventriculares.

ESPECIFICOS:

Conocer la realidad de los problemas septales  ventricula-
res en un hospital nacional del pais.

Mejorar el conocimiento actual de los defectos ventricula
res septales.

Poder emitir conclusiones y recomendaciones en relacién a
dicho problema.

v
MATERIAL Y METODOS

MATERIAL:

Recursos humanos:

- Personal de los servicios de Cirugfa General y Unidad de
Cirugia Cardiovescular del Hospital Roos evelt.

- Personal de archivo del Hospital Roosevelt.

- Personal de biblioteca.

Recursos materiales:

- Archivo general del Hospital Roosevelt
- Textos y material bibliografico

METODCQS:

- Revisién de literatura y elaboracién de protocolo.
~ Revisién de registros clinicos de donde se investigé las si
guientes variables:

* Sexo

* Edad

* Motivo de consulta

* Antecedentes

* Sintomatologia

* Signos, especialmente aquellos relacionados  con
trastornos cardiovasculares.

* Exémenes complementarios, especialmente rayos X
de térax, EKG (Electrocardiograma) y cateterismo



cardiaco.,
* Tratamiento establecido
* °
Evolucidn

- El estudio constituye un andlisis de tipo refrospectivo.

vV
CLASIFICACION

Bésicamente los defectos septales ventriculares pueden di=-
vidirse para su estudio en:

A-  Defectos Congénitos
B~  Defectos Adquiridos

1-  Defectos ventriculer es septales congénitos

Dentro de las cardiopatios congénitas, constituyen las mal
formaciones més comunes (11,32), siendo del orden del 20al 30%.
Tienen una incidencia estimada de 2 por cada 1000 nacidos vivos
(35). Svelen clasificarse en 3 grupos:

a) Comunicaciones interventriculares sin hipertensin pul-
monar, llamada com@inmente Enfermedad de Roger.

b) Comunicaciones a cualquier nivel, siempre interventri-
culares, sin hipertensidn pulmonar.

c) Comunicaciones con hipertensidn pulmonar, consfifuyen
do el conocido Complejo de Eisenmenger.

2-  Defectos ventriculares septales Post-trauméticos

La ruptura del septum interventricular se considera rara en
las heridas penetrantes del corazén (30). En la serie estudiada
por Pirzada y Col., se encontré en un 6% de heridas penetrantes .
Las lesiones contusas del térax de severidad variable han sido re-
conocidas, tanto experimental como clinicamente, como causas
de enfermedad cardioca mayor adquirida (1). De varics seriescli
nicas y de necropsias, la incidencia de las lesiones cardiacas se-
cundarias a fraumatismos no penetrantes del térax ha sido estima-




daen10a75% (1).

Defectos ventriculares septales postinfarto agudo del mio-
cardio

3=

Son un evento poco usual, pero catestréfico y ocurren ge-
neralmente dentro de las primeras 2 semanas después del infarto -
(17), constituyendo una complicacién seria y rara. Es!'os defec~
tos representan 1 a 2% de las muertes hospitalarias por infarto -
agudo del miocardio (12). Algunos autores, enfre ellos a Gustaf-
son y col., consideran que la ruptura del septum venf_r:cular es
una complicacién comdn del infarto agudo del miocardio y cons-
tituye una pequefia proporcidn del total de casos de rupturas ven

triculares (9).

Vi
ETIOLOGIA

La etiologia de los defectos ventriculares septales varia, se
gin se frate de defectos congénitos o adquiridos.

En relacidn con los primeros, se considera que se deben a
un desarrollo embrionario andmalo (11), interviniendo en ello -
una interaccién entre los sistemas genético y ambiental (11, 32).
En ofras palabras, actualmente se sabe que, ninguna enfermedad
es determinada Gnicamente por los genes o sélo por el ambiente,

asi como que ninguna enfermedad es determinada por una
causa (26).

sola

Lo enfermedad puede ser debida a un gen autosémico domi
nante con penetracidn incompleta, llevando a un riesgo de un po
co menos de 50% o a un gen autosémico recesivo con un riesgo
de sblo 25% (35). La herencia multifactorial, la cual es la cau-
sa més probable de esta malformacién congénita, puede ser la ex
plicacidn (13). Sise asume que esta es la causa, el riesgo  de
subsiguientes nifios afectados, en el cual los padres son sanos  y
cada uno incluye varios nifios normales, estd debajo de 50% y
puede ser més bajo que 25% (35).

Lo infeccién, en especial la rubeola maferna durante el em
barazo, se asocia, entre otras cosas, con defectos del tabique in
terventricular (11,28),

La ingestién de férmacos, cuyo ejemplo se objetiviza con
la Talidomida, y les radiaciones jonizantes, estdn perfectamente

- reconocidos como agentes teratdgenos (6).

Es frecuente encontrar malformaciones no cardiaces, tales




como trastornos renales, paladar hendido y escoliosis asociados
con defectos del tabique interventricular (28).

En cuanto a los defectos adquiridos, la causa es obvia, es
decir, traumética o postinfarto agudo del miocardio.
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VII
EMBRIOLOGIA

Como consecuencia de que el metabolismo de [os vertebra
dos es muy elevado, el organismo de éstos no puede crecer sin el
desarrollo de un sistema circulatorio funcional. En otras pala-
bras, la difusién simple se hace insuficiente para cumplir con to-
das las funciones que el cuerpo requiere., Todo esto se hace més
evidente en las etapas embrioldgica y fetal de los vertebrados. -
Es por esto que en el embrién humano la circulacién de la sangre
comienza al principio de la cuarta semana, por el estadio de 7
somitas (14).

Hacia esta etapa de la vida, los arcos adrticos primitivos
dobles se unen formando un conducto Gnico y la aparicidnde cons
tricciones en aquéllos produce cuatro dilataciones:

1= Seno Venoso, que recibe el retorno venoso y posteriormen-
te serd la Vena Cava Superior y el Seno Coronario.

2-  Auricule

3=  Veniriculo

4-  Bulbo, el cual se continGa con la Aorta ventricular y lue-
go se dividirg en los conos pulmonar y abrtico.

Entre la quinta y octava semanas de vida fetal, la auricula que-
da separada del ventriculo por la formacién de un tabique trans-

versal (22).

Asimismo en esta época de la vida fetal, el ventriculo dOni
co se divide en dos cavidades, es decir, empieza a formorse un
tabique que esté constituido por tejido muscular y el cual crece
hacia arriba. La porcién posterior se une de manera adecuada pe
ro [a porcidn anterior no, quedando un defecto que, normalmen-

H



te es cerrado por crecimiento hacia abajo de un tabique membra-~

noso (32).

En estado normal, la porcién membranosa del tabique se for
ma por el crecimiento de las crestas troncoconales derecha e iz-
quierda y por tejido que proviene de la almohadilla  auriculoven
tricular posterior. Es oqui donde se comprende que se produzcan
con facilidad defectos del tabique, por lo delicado de su forma-
cidn. Asi pues, los defectos del tabique, ocurren con mucha ma
yor frecuencia en la porcién membranosa del mismo;  sin embar-
go, algunas veces el defecto no se limita a ésta, sino abarca tam
bién la porcién muscular. Puede haber falta compieta del  tabi-
que y elio suele acompafiarse de fransposicién de los grandes va-
sos (22) .,
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VI
LESIONES ACOMPANANTES

Al referirse a los defectos septales ventriculares congéni tos,
es sumamente importante determinar la presencia de anomalfas
cardiacas concomitantes, puesto que ello influye grandemente en
el tratamiento y el prondstico (11).

Entre las lesiones que con més frecuencia aparecen, se men
cionan, especialmente, la insuficiencia valvular aértica en los
pacientes con defectos por encima de la cresta (38); y la esteno
sis pulmonar infundibular (7). B

Otras anomalias bastante comunes son: persistenciadel con
ducto arterioso, defectos del tabique interauricular, coartacién
abrtica y transposicidn corregida de las grandes arterias (7,11).

Puede existir el llomado Corazén trilocular biauvricular,
cuando hay ausencia completa del tabique interventricular, y el
corazdn bilocular, en el cual tampoco existe tabique interauricu

lar (32).

13




X
FISIOPATOLOGIA

Las presiones y resistencias arteriales en las circulaciones
general y pulmonar son casi iguales durante la vida fetal, esto
significa un valor muy elevado a nivel de los vesos pulmonares.

Al nacer, el oflujo de sangre hacia los pulmones condicio
naré la dilatacidn vascular y caida de estos resistencios elevadas,
a la vez que progresivamente va decreciendo la presién arterial
pulmonar (36). Los nifios con defectos septales ventriculares que
logran ajustar su nueva situacibn sin elevar las resistencics pulmo
nares-permitiendo que el exceso de flujo se acondicione median=
te una adecuada dilatacién del érbol vascular pulmonar, no desa
rrollardn hipertensidn pulmonar y tendrén poca sintomatologia (21,

36).

La magnitud de la derivacidn es inversamente proporcional
a la resistencia vascular pulmonar; un cumento excesivo de ésta
da lugar a un corto circuito bidireccional o predominantemente -
de derecha a izquierda (21,28).

Estudios hemodindmicos cuidadosos han demostrado que la
derivacién de lo sangre, mientras la presién del ventriculo dere-
cho es normal o ligeramente elevada, ocurre de izquierdo o dere
cha en el curso del ciclo cardiaco. En la medida en que las pre
siones en los dos venfriculos se igualan, el corfocircuito se produ
ce durante la relojacidn isovolumétrica, (10,25). Existe pues,

derivacion de izquierda a derecha en todos los pacientes durante la

digstole, ast como un momento antes de que lo vélwula adrtica se
abra, es decir, en la contraccidn isovolumétrica.

El tamanio del efecto y las diferencias de presidn entre am
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bos ventriculos durante la sistole y didstole determinan la direc-
cién y la magnitud de la derivacisn (25).

El flujo aumentado que pasa a través de la auricula izquier
da, como resultado del aumento del flujo pulmonar, troe ¢ omo
consecuencia ldgica, mayor trabajo tanto en el ventriculo  iz-
quierdo como en el derecho. Lla dinémica a través de grandes de
fectos del septum ventricular, puede ser explicada por la relati-
va igualdad de resistencia o la eyeccidn de los dos ventriculos y
porque las presiones en las dos cémaras pueden ser iguales (25,37)

Los pequefios defectos septales ventriculares se caracterizan
por presién del ventriculo derecho y arteria pulmonar  normales,
ligero aumento del flujo sanguineo puimonar y ausencia de enfer
medad vascular desde el punto de vista histolégico. En los pa-
cientes con grandes defectos la resistencia vascular pulmonar se
encuentra elevada, desarrollandose hipertensién pulmonar grave.
La resistencia vascular pulmonar se expresa en forma numérica en
unidades de resistencia; la relacién entre la resistencia  pulmo-
nar y general tiene més valor hemodindmico que su solo valor. -
Con una relacién de 0.45, el flujo sanguineo pulmonar se encuen
tran aumentado en comparacidn con el flujo sanguineo general .
Un valor entre 0,45y 0.75 revela un trastorno vascular  impor-
tante; valores mayores de 0.75 indico la presencia invariable de
flujo bidireccional con predominio de derecha o izquierda, esta-
bleciéndose entonces, hipertensién pulmonar grave (7,16,21,25),
En los pacientes en que se desarrolla esta entidad, se  presentan
cambios anatdmicos en las arterias pequefias de los pulmones prin
cipalmente disminucién de la luz por engrosamiento de la ¢ apa
media y fibrosis de la intima (7).

Algunos sintomas y signos como dificultad respiratoria, re-

traccién intercostal, estertores sibilantes, hiperinsuflaciény en-
fisema lobar, son atribuidos a la reduccién en el funcionamiento

15




pulmonar secundario a los cambios anatémicos de los vasos; sin
embargo Hardof y col. (15) encontraron en una serie de pacien-
tes que después del cierre quirirgico de! defecto, dicha sintoma-
tologTa desaparecié, indicando que probablemente la causa fue
alteracidn hemodinémica. Ellos consideran como posibles meca-
nismos que expliquen los hallazgos de aumenfo de la  resistencia
al paso de aire, los siguientes:

1-  Compresidn y agrandamienio de arterias pulmonares y céma
ras cardiacos .

2-  Acumulacién de Iiquido peribronquiolar.

3-  Edema de la pared bronquial, secundaria o aumento de la
presidén venosa pulmonar y sistémica.

4~  Broncoconstriccidn refleja.

La hipertensidn pulmonar que se desarrolla en los  pacien-
tes con defectos septales ventriculares, puede ser de tres tipos:

1-  Defecto septal veniricular con hipertensién pulmonar  por
aumento de flujo, [lamada hipercinética, la cual es rever=
sible.

2-  Defecto septal ventricular con hipertensién pulmonar y le=
siones vasculares pulmonares de tipo Eisenmenger, llamada
obstructiva que es irreversible, y

3-  Defecto septal ventricular con hipertensién pulmonar por
suma de las dos anteriores, denominada mixta o cinético-
obstructiva, reversible.

Ya se menciond la importancia que tiene la disminucidn de

la resistencias vasculares pulmonares en el momento del  naci-
mienfo, para permitir que la canfidad de sangre extra que pasa -
por la comunicacién inventricular se albergue en el lecho vascu-
lar. Ahora bien, algunos nifios con defecto septal ventricular, -
ho presentarén esta reaccidn, sino que les sobreviene una eleva-
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cién de les resisfencios pulmonares, haciendo que sean candida-
tos a un Sindrome de Eisenmenger. Esta situacién ha hecho que
se hable de pacientes hipo e hiperreactores, llegéndose o la con
clusién de que existen distintas formas de reaccionar del &rbol
vascular pulmonar, capaces de hacer que el paciente evolucione
en forma casi normal o hacia un Sindrome de Eisenmenger (36).

En los defectos ventriculares septales congénitos, la medi-
da del volumen del flujo de izquierda a derecha no es dificil y se
hace o estima en base de los hallazgos; sin embargo, en los ca-
sos de ruptura septal ventricular secundaria a infarto agudo del
miocardio, la estimacién clinica de la medida de fa  derivacién
es dificil por las alteraciones hemodindmicas del propio infarto -
con sus correspondientes signos clinicos (12).

En todos los casos de infarto agudo del miocardio que se
complican con ruptura del septum, se establece insuficiencia car
dfaca congestiva y en menor grado, taponamiento cardiaco; tom
bién ha sido reportada insuficiencia mitral masiva (12). Al pro-
ducirse el defecto se establece una via interventricular cuyos re~
sultados hemodinémicos son catastrficos, produciéndose una gran
derivacidn de izquierda a derecha con edema pulmonar agudo y
choque cardiogénico (3). Los posibles factores que se relacionan
con la ruptura del septum, son todos aquellos que imponen un es
fuerzo mecénico en el misculo cardiaco ventricular y dafian suin
tegridad; por ejemplo, hipertensidn arterial, tratamiento con an
ticoagulantes (patogenia incierta), elevacién de la presién arte-
rial sistémica y aumento del volumen al final de la diéstole; otros
factores relacionados son la frialdad del érea infartada (3).

En relacién a los defectos septales trauméticos, el mecanis
mo de la lesién varia ampliamente; se han reportado casos de le
siones debidas a pufietazos, golpes con objetos y accidentes aufo
movilisticos, asi como heridas con arma blanca, ete. (2). Se es-
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t4 de acuerdo en que, a pesar de que la mayoria de los lesiones
estén situadas en el torax, las lesiones distantes del corazén pue
den causar dafio cardiovascular (1). Parmeley en 1958, categori
25 las fuerzas trauméticas bajo los tipos de directa, indirecta, bi
direccional o compresiva, desacelerativa, explosivay combina-
da (1). Se han propuesto dos explicaciones al mecanismo de rup
tura del septum interventricular:

1~  Infarto que progresa a necrosis de licuefaccion y perfora=-
cion o ruptura.

! - » -
2-  Compresién durante el perfodo de la didstole tardia o de la
sistole temprana cuando las cémaras ventriculares estén lie
nas y los vélvulas estan cerradas (1).

o L - .
El mecanismo en los lesiones penetrantes esté implicito.
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X
EVOLUCION NATURAL

Se han acumulado estudios cuidadosos de la evolucién natu
ral de los pacientes con defectos sepiales ventriculares congéni-
tos; siendo en menor grado, aquellos de origen post-traumaticos
y post-infarto del miocardio (23).

En relacién a los primeros, los pacientes con grandes de-
fectos pueden morir por insuficiencia cardiaca congestiva duran=
te el periodo de la lactancia debido a que la resistencia pulmo-
nar, que ol principio habia sido moderada, disminuye en las pri~. -
meras semanas de la vida como consecuencia de la maduracidnde
fos vasos pulmonares y por consiguiente la magnitud de la deriva
cién de izquierda a derecha aumenta (27) Solo del 10 af 20%tie
nen grandes defectos y sufren dificultades graves (13),

Los lactantes con grandes defectos que sobreviven al perio
do neonafal, a los 6 a 12 meses empiezan a desarrollar  grave en
fermedad vascular pulmonar. Debido a que [a enfermedad es pro
gresiva, sino se operan a tiempo se vuelven malos candidatos pa=~
ra efectuarles tratamiento quirirgico. Otro grupo de [actantes
con grandes defectos no desarrollan grave enfermedad pulmonar;
suelen ser nifios con poco desarrollo fisico, pequefios y con info-
lerancia al ejercicio (13).

Si el defecto continfia hacia la época en que el nifio Hene
10 afios, empezard a desarrollarse la vasculopatia pulmonar y al=
rededor de los 15 0 20 ofios tendréan en llomado complejode Eisen
menger, luego se vuelven policitémicos y ol final fallecen debi-
do a las complicaciones hipoxia y policitemia, por lo comdn a
los 25 6 30 afios (13). Se estima que sélo un 25% de todos los ca
sos presentan complejo de Eisenmenger (18).
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En un tercer grupo de lactantes, el tamafio del defecto se
hace més pequefio en relacién con el tamafio del corazén, confor
me posa el tiempo. En ellos no oparecen enfermedad vascular
pulmonar grave y su crecimiento es bastante normal (13).

Se calcula que ocurre cierre esponténeo total de los defec
tos en 25 a 50% de los pacientes durante la infancia. El cierre
se desarrolla més frecuentemente antes de los 3 afios y rara  vez
después de los primeros ofios de la adolescencia; relacionédndose
éste con el desarrollo de tejido fibroso de los bordes del defecto

o con adherencia de la hojuela septal de fa vélvula tricspide a
los bordes del defecto (13).

El cierre esponténeo de los defectos ventriculares septales
de la porcién membranosa, ha sido observado algunas veces, con
formacidn de aneurisma. El cierre parcial con esta formacidn, -
también ha sido visto en los defectos de la porcion muscular (31).

Se ha observado que los defectos de la porcidn muscular
del septum pueden volverse pequefios y combiar en una forma =
oval o configuracién rectilinea con la edad; el cierre ocurre  si
los mérgenes del defecto se aproximan y sellan (31).

Laennec, en 1862, hizo la descripcidn original de un aneu
risma de la membrana ventricular septal, y a partir de ella, otros
casos, reporfes y revisiones han aparecido en la literatura.  Es-
tos aneurismas de la porcidn membranosa del septum  interventri-
cular han sido asociados con varias lesiones congénitas, siendo
los mé&s comin, un defecto ventricular septal (24). Algunos auto
res consideran que la presencia de éstos aneurismos se asocian -
con el cierre esponténeoc del defecto ventricular septal y de  he-
cho platean la cuestidn de si la aparicidn de tal aneurisma es un
indicio del cierre esponténeo del defecto (24). Existe alguna dis
cusidn g este respecto; algunos abogan de que tal  combinacidn
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resulta de un infento de cierre del defecto, ofros creen que la
presencia de aneurisma es una manifestacidn tardia o un acompa-
fiamiento temprano de un defecto ventricular septal. Otros, por
fin, consideran que la formacién de un aneurisma si es un prelu-
dio de cierre. La serie de pacientes esfudiada por Lambert (24),
no llevd a afianzar el concepto de que os aneurismas son el ini-
cio o preludio de cierre. Por otro lado Varghese (39) y Rowe han
presentado el Unico paciente en el cual los estudios de cateteris~-
mo cardiaco revelaron un defecto ventricular septal patente con
un aneurisma asociado y completo cierre del defecto (39).

De tal manera que existen muchos estudios que revelan una
alta incidencia de cierre y disminucidn esponténea de la comuni
cacidn; sin embargo, no se sabe qué pacientes van a presentar -
esta eventualidad (42), Yasui y col. publicaron un estudio clési
co sobre la evolucién natural de los defectos ventriculares septa-
les; éste autor estudid 87 casos que fueron operados entre 1970 y
1974, Hubo aproximadamente 10 meses de intervalo entre el co-
teterismo cardiaco y la cirugia. Los pacientes fueron divididos
en 3 grupos, de acuerdo a la relacidn entre la presidnsistdlica ar
terial pulmonar y la presisn sistélica arterial sistémica (Pp/ P):

Grupo A: Pp/l:’5 menor de 0.5
Grupo B: Pp/Ps de 0.5a0 0.8
Grupo C: Pp/Ps mayor o iguai a 0.8

Se encontrd que en los pacientes del grupo A el cierre es-
ponténeo puede ocurrir en casi el 100%. El 42% de los pacien-
tes del grupo B tuvieron una marcada reduccidn en la medida del
defecto, mientras que los del grupo C, la reduccidn del defecto
fue cercano a nada. La mayor incidencia de disminucién del de

fecto fue observado enpacientes con mayor fluje y boja resisten~
cia (42).
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Se estima que la endocarditis bacteriana se presenta en el
1% de todos los casos con defectos ventriculares septales congéni-
fos (11). Ahora bien, la asociacién de endocarditis  bacteriana
del lado derecho y defecto ventricular septal es poco comin en
los adultos; més adn, casi exclusivamente se ve en pacientes adic
tos a la herofna, alcohdlicos y aquellos tratados con medicomen-
tos inmunosupresores. La clésica asociacién con lesiones congé-
nitas cardiacas es ahora relativemente menos comdn; la inciden-
cia ha sido calculada en 2/1000 pacientes por afio (40).

Existe escasa informacién de la historia natural de los  de-
fectos septales ventriculares post-infarto agudo del miocardio y
post-traumédticos. Se sabe que més de la mitad de los  pacientes
con lesiones septales ventriculares post infarto, mueren durante
la primera semana y aproximadamente 15% sobrevive 2 meses. La
ruptura del septum interveniricular puede ocurrirsimulténeamente
con incompetencia mitral aguda (12).

El deterioro del curso clinico durante los primeros dias se
hace manifiesto, y es la regla; ésto se presenta como insuficien
cia cardiaco congestiva de instalacién aguda. También pueden
presentarse arritmias cardiacas y taponamiento cardicco; de la mis
ma manera, ha sido reportado insuficiencia mitral masiva (12).

Las rupturas ventriculares septales post trauméticas pueden
curarse y cerrarse espontdneamente (Rosental y col 1970) depen-
diendo de [a medida del defecto (1, 33). En un estudio efectua-
do. Pirzada y col. (30) reportan que los defectos  ventriculares
septales post fraumdticos pequefios, permanecieron patentes arri=
ba de los 4 afios y los shunts o derivaciones inalterados; el curso
clinico al parecer, no fue influenciado por la localizacién del
defecto, Dichos defectos pueden ftener un curso natural bastante
similar que la variedad congénita (30).
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DIAGNOSTICO

HISTORIA CLINICA:

Los pacientes con grandes defectos ventriculares congéni-
tos, suelen tener sintomas alrededor de 6 semanas o 3 meses de =
edad, época en la cual la resistencia vascular pulmonar ha dis-
minuido lo suficiente para que resulte una derivaciédn méxima de
sangre a través del defecto y aumento del flujo sanguineo pulmo
nar (13). Ello trae como consecuencia que los padres de los ni-
fios afectos consulten refiriendo una variedad de sTntomas y  sig-
nos que obligan ol médico a dirigir su atencién hacia el aparato
cardiovascular; éstos incluyen falta de crecimiento dificultad ~
respiratoria, infecciones del tracto respiratorio como neumonia y
a veces signos de insuficiencia cardiaca (11,13).

Los nifios con defectos de tamafio moderado pueden presen-
tar insuficiencio en el crecimiento, fatiga fécil e intolerancia a
esfuerzos (7,11,13), Los enfermos cuyos defectos son de tamafio
pequefio, suelen cursar asintométicos (7,11)

El aparecimiento de cianosis, disnea de pequefios esfuer-
zos, hipocratismo digital y policitemia hace pensar en la  posi-
ble inversidn del flujo de sangre a fravés del defecto; ésto como
resultado de una elevacién en la resistencia vascular  pulmonar,
estableciéndose entonces, el llamado Sindrome de  Eisenmenger

(7,11,18).

La experiencia clinica en esta forma, ha demostrado que
las manifestaciones varian segdn la edad, el tamafio del defecto
y el grado de la resistencia pulmonar. '
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En cuanto a los defectos adquiridos, la historia clinica ha-
ré sospechar el posible dafio cardiaco. Existirg antecedente de
trauma violento al trax, sin producirse herida penetrante, en al
gunos casos; cabe mencionar, segon algunos estudios, el recono
cimiento de que a pesar que la mayoria de las lesiones estan si-
tuadas en el térax, las lesiones distantes del corazén, por ejem-
plo la cafda sobre los nalges pueden causar dafio cardiovascular -
En otros casos, habré historia de herida penetrante al térax. Asi
mismo se han reportado casos de lesidn deliberada en nifios, los
llamados "battered babies" (bebés con mal trato), en quienes se
ha descrito dafio a casi cualquier érgano (1,23,33).

En los defectos septales ventriculares secundarios a infarto
agudo del miocardio, debido a que dicho defecto ocurre dentro
de las primeras 2 semanas después del infarto, la mayoria de los
casos se sospecharén con base en el curso clinico del  paciente;
generalmente intrahospitalariamente (17).

HALLAZGQS

Los hallazgos o signos clinicos también son funcién del ta-
mafio del defecto, estado de la circulacién pulmonar y edad  del
paciente.

Los pacientes con pequefios defectos suelen tener derivacio
nes pequefias de izquierda a derecha y por tanto solo tienenun so

plo que ocupa toda la sistole, cuya tonalidad es altay a menudo

se acompafic de frémito. El corazén no es hiperactivo ni hay sig
nos de crecimiento de los ventriculos; el crecimiento y desarro-
Ilo de estos nifios suele ser normal, sin embargo es importante:men
cionar que el riesgo de endocarditis bacteriana es mayor que con
defectos més grandes (6,7,11,28).

Los defectos de tamafio moderado producen amplias deriva-
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ciones de izquierda a derecha y cambios moderados en la circulg
cién pulmonar; debido a eso es que en estos pacientes pueden
enconfrarse taquipnea, disnea, insuficiencia en el crecimiento e
infecciones pulmonares a repeticién. Suele palparse impulso ven
tricular izquierdo y frémito sistslico a lo largo del borde esternal
izquierdo; - el segundo ruido esté desdoblado y exisfe una  acen-
tuacibn del componente pulmonar. Se ausculta un sopolo  holo-
sistélico caracteristico de tonalidad alta en el tercero y cuartoes
pacio intercostal izquierdo y a la izquierda del esternon. Asimis
mo puede escucharse un sopolo de eyeccidn puimonar causado por
el aumento del flujo a través de la valvula pulmonar., Ocasional
mente puede escucharse un retumbo mesodiastdlico en la punto; =
este sopolo obedece al abundante flujo que pasa a través de la -
vélvula mitral, como consecuencia del retorno pulmonar aumen-
tado.

Las respiraciones superficiales y rapidas y la retraccidn in-
tercostal son hallazgos caracteristicos de nifios con defectos sep-
tales ventriculares con grandes derivaciones de izquierda a  de-
recha (15). Estos signos a menudo son afribuidos a la reduccidn
en el funcionamiento pulmonar secundario a engrosamiento de la
luz de los vasos pulmonares. Se ha reconocido que algunos de és
tos pacientes presentan signos clinicos primarios de aumentoen la
resistencia al paso de aire por ejemplo: estertores sibilantes, hi-
perinsuflacidn y enfisema lobar (15).

Durante la lactancia, estos nifios presentan dificultad para
alimentarse, escaso desarrollo fisico y sufren infecciones pulmona
res recidivantes e insuficiencia cardioca congestiva, s comidn
observar crisis ciandticas durante las infecciones o el llanto. Los
pulsos venosos yugulares estdn aumentados, el corazén es hiperac
fivo y a veces existe abombamiento precordial; el soplo sistslico
y el frémito son similares que en los defectos moderados.
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Los nifios mayores presentan deformidad del térax en "pe-
cho de paloma", el corazdn es hiperactivo; hay hipertrofia de
ambos ventriculos detectable por palpacidn., El frémitoy el so-
plo se detectan mejor en el cuarto espacio intercostal izquierdo,
sobre el borde esternal; sus caracteristicas son similares que en
los lactantes (6,7,18,23,28).

Los pacientes que presentan aumento de la resistencia vas
cular pulmonar desarrollan Gnicamente pequefias derivaciones de
izquierda a derecha o derivaciones bidireccionales de igual mag-
nitud, el soplo se describe como suave y corfoy en ocasiones No
se presenta; no hay retumbo diastblico apical y el segundo ruido
esté muy acentuado. En estos casos no hay crecimiento del ven-
triculo izquierdo, en cambio el ventriculo derecho es grande; en
la mayoria de los casos se presenta cianosis (6,7,23,28).

Los defectos ventriculares septales que complican al infar-
to agudo del miocardio deben sospecharse cuando un murmullo -
pansistélico bajo, acompafiado por un thrill aparecen en el cuar=
to espacio intercostal a la izquierda entre el esterndn y el apex,
as como empeoramiento agudo del curso clinico (12,17}. Lo
presencia de thrill es muy Gtil en el diagndstico, ya que estd pre
sente en el 40 a 65% de los casos y es poco frecuente enconfrar=
lo en aquellos pacientes con insuficiencia mitral aguda (17).

El aparecimiento sGbito del soplo holosistdlico, generalmen
te es notado dentro de la primera semana del infarto; es un  so-
plo fuerte, de grado 3-5y &spero, localizado en la mitad o bajo
el érea pqrcesfernol izquierda. Puede irradiarse en una exten—
sq &rea precordial y apical . Las Gnicas cousas de gparecimiento
stbito de soplo holasistdlico asociado con fallo de bomba son: -
una disfuncién isquémica, ruptura de los mosculos papilares, in-
competencia mitral aguda y ruptura del septum 8).
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La ruptura del septum inferventricular puede ocurrir simul-
tédneamente con incompetencia mitral aguda, aunque es rara 9,
12), dicha asociacién, Gustafson y col (9), han hecho posible
el diagnéstico diferencial entre ruptura del septum interventricu-
lar e incompetencia mitral aguda, mediante una técnica descrita
originalmente, por Folse y Brounwald. Esta es una prueba decen
telleo en la cual se emplea | 125 Hipurato y consiste en inyectar
intravenosamente 3-10 ml de dicha sustancia disueltos en 10 a 20
ml de solucidn saling; un detector colocado en el campo pulmo-
nar superior derecho registra la actividad del isétopo, midiendo -
el intervalo que hay entre dos picos de actividad (C1y C2). Las
experiencias previas demuestran que una razén de C2/C1  deba-
jo de 40% excluye la derivacién de izquierda a derecha, mien-

tras que una razdn que exceda del 50% estd invariablemente aso
ciada aella 8,9). B

El sGbito aumento de la presidn venosa central y yugular
es un signo Otil para diferenciar una ruptura del tabique interven
tricular de la ruptura de los mésculos papilares, en la primera
aparece en una fase temprana mientras que en el segundo no, de-
bido a que la carge hemodindmica primero envuelve Gnicamente
al lado izquierdo del corazén (12). '

En los defectos septales ventriculares que siguen a una le-
sidn traumdtica, sea ésta penetrante o no, los hallazgos més im-
portantes consisten en el aparecimiento de un soplo cardiaco se-
mejante al de la variedad congénita, es decir holosistélico, en
cuarto espacio intercostal izquierdo, etc. y frémito sistélico. (1,
2) Dichos defectos pueden permanecer hemodindmicamente bien
compensados por perfodos variables, aunque generalmente el dete
rioro clfnico ocurre en las primeras horas después de la lesidn (1).
Es importante mencionar que pueden ocurrir severas contusiones -

o A ‘2
Fardlccas o rupturas sin ninguna lesién a la pared tordcica (1).
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RADIOGRAFIA DE TORAX:

Las im&genes radiogréficas que se observan en los defectos
ventriculares septales dependen también de la edad del pacien-
te, tiempo de evolucidn del defecto {cuando se trata de un  de-
fecto adquirido), tamafio del defecto y grado de resistencia vas-
cular pulmonar.

En los pacientes con defectos pequefios la radiografia sue-
Je ser nomales. Si el tamafio es moderado, existe cardiomega-

lia con cierta prominencia de ambos ventriculos y auricula iz =
quierda; el agrandamiento cardiaco es moderado.
La arteria pulmonar es normal o cbultada y suele  haber

cierto aumento leve de la circulacin pulmoner (7,11,18,28, 34).

En los grandes defectos, es notable el aumento cardiaco a
expensas de ambos ventriculos, auricula izquierda y arterics pul-
monares centrales y periféricas; hay aumento del flujo sanguineo

pulmonar (7,11,18,28,34).
ELECTROCARDIOGRAMA: .

El electrocardiograma es un auxiliar muy importante para
el diagnéstico de los defectos del tabique ventricular; puede va
riar notablemente segiin sea el tamafio del defecto y el estado de
la resistencia vascular pulmonar. Generalmente los defectos pe-
quefios, cursan con un trazado electrocardiogréfico normal; los
defectos moderados, sefialan patrones electrocardiogréficos de hi
pertrofia biventricular y los grandes defectos, un trazado similar

(11,28,36).

En un estudio correlativo, electrocardiogréfico y hemoding
mico, Sarnago y col. (36) concluyeron que los casos de comunica
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cién interventricular con EKG (electrocardiograma) normal  te-
nen resistencias pulmonares normales, flujo pulmonar  préctica-
mente normal y ausencia de hipertensién pulmonar; [os trozados
que muestran hipertrofia del ventriculo derecho, tienen resisten~
cias pulmonares totales muy aumentadas, severa hipertensidn pul
monar y flujo pulmonar précticamente normal; los casos con hi~
perirofia del ventriculo izquierdo, tienen resistencia pulmonar e
hipertensién pulmonar moderadas; los pacientes con  hipertrofia
biventricular suelen tener resistencias pulmonares totales norma-
les, hipertensién pulmonar y elevacién del flujo pulmonar; y por

“Gltimo, los trazos que muestran bloqueo completo de rama  dere~

cha tienen asociada una estenosis puimonar en un alto porcenta~-
je de casos.

En los defectos adquiridos, en la mayoria de los casos los
hallazgos electrocardiogréficos anormales especialmente  arrit-
mias supraventriculares, trastornos de la conduccién y alteracio=~
nes en el QRS pueden ser el primer signo de lesién cardiaca signi
ficativa. Rossental y col. en 1970 dieron a conocer una triada —
que sugiere defecto septal interventricular, que consiste en "trau
ma cardiaco, murmullo sistdlico y hallazgos electrocardiogréficos
de infarto. (1),

CATETERISMO CARDIACO:

El cateterismo cardiaco esté indicado siempre que sea nece
sario establecer un diagndstico preciso, en los casos en que los -
datos clTnicos son confusos o se sospecha un defecto cardiaco so=
breagregado; asimismo estd indicado para valorar el grado de I«
resistencia vascular pulmonar. Es obvio, que a fodo paciente a-
quien se vaya intervenir quirirgicamente, debe efectuérsele ca-
teterismo, puesto que ello permitird saber si dicho paciente  es
un buen candidato para operacién o no. (5,7,21).
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X1l
TRATAMIENTO

En lo actualidad se dispone de procedimientos quirirgicos
para corregir los defectos ventriculares septales. Suele ser difi-
cil la seleccién de los pacientes para correccidn quirirgica, da-
do que no existen normas perfectamente establecidas que sefialen
cuales pacientes deberén ser operados. No obstante, la  deci-
sién para operar se basa en la evoluci én natural de otros pacien-
tes fratados y de los resultados de la correccidn quifdrgica.

Probablemente la edad més satisfactoria para operar es en-
tre 2 y 3 afios, siempre que estos pacientes sean asintomdticos y
los cambios hemodindmicos sean moderados, es decir, queno exis
ta grave hipertensidn pulmonar y la derivacién sea de izquierda a

derecha (20}.

En los lactantes menores de 6 meses de edad, estd indica-
da la operacién cuando no responden al tratamiento médico al
presentarse insuficiencia cardiaca congestiva, como resuitado de
un defecto grande que permite una gran derivacién de izquierda
a derecha. De la misma manera, estd indicada la correccidn qui
rrgica en los pacientes comprendidos entre 6 meses y 2 affos de -
edad, en quienes han fallado las medidas generales y el trata-
miento médico para corregir la insuficiencia cardiaca, las infec-
ciones pulmonares recurrentes y las pruebas de enfermedad vascu
lar pulmonar progresiva (15,20). -

En la medida en que se establece una enfermedad  vascu-
lar pulmonar y las presiones en los vasos pulmonares se elevan,
permitiendo que la derivacién sea bidireccional o se invierta, la
operacidn, en general, estd contraindicada (19}, Ya se mencio-
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né anteriormente, que el valor de la relacién de la presién arte=
rial sistélica pulmonar con la Presidn arterial sistdlica sistémica
(Pp/Ps), puede anticipar en qué pacientes el cierre esponténeo
del defecto, se puede predecir (42). AsT los pacientescon Pp/ ps
entre 0.5 y 0.8 podrian ser observados por un tiempo de 10 al2 -
meses para ver si el defecto disminuye; si los parémetros clinicos
no muestran mejoria en este intervalo, los pacientes deberian ser
operados. Aquellos pacientes con Pp/Ps igual o mayor que 0.8
deberén ser operados sin tardanza.

De lg misma manera, otros estudios hemodinamicos han de-
mostrado qué pacientes son buenos candidatos para la operacién,
tomando en cuenta la relacién entre las resistencias pulmonar 'y
general: si esta relacién se encuentra en un valor entre 0.75y
0.90 se aconseja la operacidn, aunque con resultados insatisfac-
torios a largo plazo; los pacientes con valores menores de 0.75
evolucionan satisfactoriamente 7,19,21,25).

Todos los casos, mientras se instituya un tratamiento quirdr
gico definitivo, deberdn ser tratados médicamente (19).

Los resultados del tratamiento quirGrgico se relacionan con
el estado preoperatorio del paciente y el acto operatorio en si,
asi como los cuidados postoperatorios. Se considera que la morta
lidad hospitalaria en lactantes menores de 6 meses es del 10% y -
de los nifios comprendidos enfre 6 meses y 2 afics, de 5% (21).

Allen y col., publicé en 1974 un estudio sobre la  evolu-
cién de 341 pacientes quienes fueron operados. Para deferminar
los resultados a largo plazo se siguieron por un periodo de més de
17 afios después de la operacién. En este grupo, 71 pacientes
murieron durante la operacidn o en el postoperatorio inmediato;
30 murieron en el perfodo subsiguiente. De los 240 sobrevivien—
te, 150 vivieron por més de 10 afios; 70 por un periodo menor de
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10 afios y 20 no fueron localizados. Se establecis una. mortali-
dad del 29%. Las muertes postoperatorias ocurrieron por dos cay,
sas principales: 1) Blogueo completo de larama derechade haz
de His y 2) Endocarditis bacteriana (4).

Episodios sincopales y muerte sgbita pueden ocurrir después
del tratamiento quirdrgico de los defectos ventriculares septales.
Algunos estudios relacionan estos eventos con el bloqueo comple
to del corazén, debido a dafio frifascicular (haz de His) por la ci
rugia (41).

La resolucidn de la enfermedad vascular pulmonar  depen=
de no sélo del cierre quirbrgico del defecto, sino también de la
reaccidn de los vasos pulmonares{20).

El tratamiento de los defectos ventriculares septales  trau-
méticos estd sujeto a controversia. Algunos autores abogan que
el cierre quirdrgico, asi como la variedad congénita, la indica-
cién para la cirugia serfa determinar el grado de desvio "de  iz-
quierda a derecha (30). Sin embargo, el tratamiento, no estd de
finido claramente. Es generalmente aceptado que los defec tos
con una relacidn entre las resistencias arteriales pulmonares  y
las resistencias arteriales sistémicas mayores de 2:1 deben cerrar=
se quirdrgicamente; el tratamiento de los defectos més pequefios
(relacidn menor de 2:1) es més controversial. Algunos  autores
estén de acuerdo en la operacién; poniendo como argumento el
riesgo de endocarditis bacteriana disminuida y mortalidad opera-~
toria baja de los pacientes operados (30).

A la luz de los conocimientos actuales, no obstante, evi-
dencias de extensivos estudios indican que las lesiones pequefias
no conducen a hipertensién pulmonar y el riesgo de endocarditis
es bajo; por tanto, se adopta una actitud més conservadora en el
tratamiento de las lesiones pequefias (2,30}, De todas maneras,
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el curso clinico de cada paciente determinaré la conducta a se~
guir.

El tratamiento de los defectos septales veniriculares secun-
darios a infarto agudo del miocardio, es quirirgico en casi fodos
los pacientes; las modernas técnicas quirirgicas pueden reducir
la mortalidad a través de tratamiento de emergencia (12). Desde
la primera correccidn de un defecto interventricular después de
un infarto, hecha por Cooley en 1957, numerosos oiros casos han
sido reportados (7).

Heikkila y col., 8) proponen el siguiente plan de trata-
miento:

1- Pacientes con moderadas o grandes comunicaciones e infar
tos poco extensos, deben ser operados sin demora, con el
objeto de prevenir ofros signos que empeoren el curso de la
enfermedad .

2-  lLos pacientes con grandes comunicaciones en infartos masi
vos, usualmente mueren antes de planear la operacién. La
funcidn deficiente del ventriculo izquierdo es considerada
como contraindicacidn para operar.

3-  Pacientes con pequefias derivaciones de izquierda o dere-
cha deben ser rechazados para operarlos en el estado agu-
do; tales pacientes pueden morir por un infarto Onico.

4~ Los pacientes con infartos pequefios y pequefias derivacio=
nes son aptos para recobrarse con sélo tratamiento médico
y convertirse en candidatos para cirugia electiva al mejo-
rar su dstado.

5-  Aquellos pacientes en quienes no se observe una pronta me
joria con un tratamiento médico vigoroso, en pocas horas,
deben ser operados inmediatemente .
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PRESENTACION DE RESULTADOS Y COMENTARIO

Se revisaron 12 registros clinicos pertenecientes a 12 pa-
cientes que fueron operados en el Hospital Roosevelt, por presen
tar defectos ventriculares septales. Ly revisidn comprendid un
perfodo de 18 afios (de 1960 o 1978) tiempo durante el cual fue-
ron intervenidos, habiéndose encontrado lo siguiente:

CUADRO No. 1

,ow Q,
Defecto ventricular congénito 10 casos waveevoe. vees 83.34%

Defecto secundario a herida por arma blanca, 2 casos 16.66%
Total .... 100,00%

CUADRO No, 2

EDAD
Méxima 33 afios
Promedic avscinas 13 afios
Minima 6 afios
CUADRO No., 3
Masculing .covesnsas ., B COSOSe.ranonss S eoo 50%
FEemening e.e.oseesaos O COSOSs s vanannnsnsss R 50%
Total 12 Ca505eseocoecssvncsasnsno 100%

CUADRQ No. 4

MOTIVO DE CONSULTA

1. Soplo sospechoso ve.eesss 5cas05 auunnns veosos 41.70%
2. Disnea....covennn ceraaas 4 Cas0S avsvennens vee. 33.33%
3. Dolor precordial......... 1caso ecveevnnns ..o 8.33%
4, Cianosis..oevveerennnans 1Caso covanes PP 8.33%
5. Infeccién respiraforia ... 1 €050 «ovovvvieanss 8.33%

Total 12 casos Total 100,00%

De todos los pacientes, 5 fueron estudiados por presentar so
plo sospechoso de cardiopatia congénita, 4 consultaron por pre-

sentar disnea, 2 de los cuales ademés refirieron cianosis, palpita

ciones e infecciones respiratorias recurrentes; 1 refirié dolor pre
cordial, otro cianosis y el Gltimo infeccidn respiratoria recurren
te.

CUADRO No. 5

CUADRC CLINICO

1. Frémito cardiaco palpable ... 1T casos o.ocvunen 91.66%
2. Soplosistdlico. ievienannn. . 12 casos v.v.e.... 100.00%
3. Desdoblamiento del 20. ruido Tcaso «.von.ness 8.33%
4, Toquicardiasinusal.......... 3Cas05 caeeraenss 25.00%

El cuadro clinico se caracterizd por lo siguiente: 17 pa-

cientes presentaron al examen fisico, frémito cardiaco palpable;
12 soplo sistélico a la auscultacién; 1 paciente presentd ademés,
desdoblamiento fijo del segundo ruido cardiaco y por Gltimo 3 pa
cientes tuvieron también taquicardia sinusal.




CUADRO No. 6

LESIONES ACOMPANANTES

1. Estenosis pulmonar ......cuet feiaiesearaanes ves 1 caso
2. Hipertensidén pulmonar ........ Crsereaneeaannes . lcaso
3. Comunicacién interauricular «...vvvivieiiiansn .. | caso

CUADRO No. 7

ELECTROCARDIOGRAMA (Preoperatorio)

1. Hipertrofia biventricular............. 3 casos 25.00%
2. EKGnormal wovvvniiiiiinnnnnnn, .o 2 " 16,66%
3. Hipertrofia del ventriculo derecho .... 2 " 16,66%
4, Hipertrofia del ventriculo izquierdo ... 1" 8.33%
5. BIRDHH, HBV y Taquicordia sinused ... 1" 8.33%
6. HAD, sobrecarga de Ay Vly probable HYDT " 8.33%
7. HVD, HAly BARDHH ............... P 8.33%
8. HAD, HBVy BIRDHH ,.............. 1" 8.33%

Total 12 casos 100.00%

En 2 pacientes el EKG fue normal; 3 presentaron hipertro-
fia biventricular; otros 2 hipertrofia del ventriculo derecho; 1
hipertrofia del ventriculo izquierdo; 1 presentd bloqueo incom-
pleto de rama derecha del haz de His, hipertrofia biventricular y
taquicardia sinusal; 1 con sobrecarga de auricula y ventriculo iz
quierdo, hipertrofia de aurfcula derecha y probable  hipertrofia
del ventriculo derecho; 1 con hipertrofia del ventriculo  dere-
cho, hipertrofia de auricula izquierda y bloqueo avanzado de ra
ma derecha del haz de His y por Glfimo 1 paciente con hipertro-
fia de auricula derecha, hipertrofia biventricular y bloqueo
completo de rama derecha del haz de His.

in—
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CUADRQO Np. 8

RAYOS X Preoperatorio

En 9 pacientes se observaron diversos grados de aumento
cardiaco:

3 a expensas de fodas los cavidades

3 por aumenio de ambos ventriculos

2 por crecimiento del ventriculo derecho
1 sin especificar

2. En éde los 12 pacientes se encontraron cambios a
~ de los vasos pulmonares.

nivel

3.  Derrame basal posterior izquierdo con corazén normal, 1
caso. : :

4.  Ligero cumento del ventriculo derecho, 1 caso

5. Radiografia de térax normal, 1 caso.

CUADRC No. 9

CATETERISMO CARDIACO

Cateterismo cardiaco o .ovvvee 12Cas05 cueennn. ceieses 100%

En los 12 pacientes se encontré la existencia de un defec-
to septal ventricular. En un paciente se encontré estenosis pul-
monar asociada y en otro comunicacidn interauricular.  Sélo en
1 paciente se demostrd la presencia de hipertensién pulmonar.
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CUADRO No. 10

CIERRE QUIRURGICO

Cierre quirbrgico del defecto.....12 casos ovvu.uno. 100.,00%

CUADRO No, 11

EVOLUCION
1. Control moyor de 1 afio ..... 5 pacientes ..... . 41.66%
2. Control menor de 1 afio ..... 4 pacienfes ..... .. 33,33%
3. Sincontrol subsiguiente ..... 1 paciente ...... 8.33%
4, Fallecidos acvvveivivennnnn. 2 pacientes .s.... 16.66%
Total 12 pacientes 100.00%

Lo causa de muerte en estos dos pacientes fue Sindrome de
coagulacién intravascular y embolia pulmonar masiva, espectiva
mente. A ninguno de los dos les fue practicada la autopsia.

CUADRQO No, 12

COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS

1. Ninguna complicacién......... ee 7CASOS wurunn 58.33%
2. Fallecidos ........ Shsaesennn cee 2CTBOS cusuas 16,66%
3. Atelectasia pulmonar +...v.0vvee. Teaso ...... 8.33%
4. Infeccién de la herida operatoria.. 1caso ...... 8.33%
5. Bronconeumonia........ Cereeaas 1caso ,..... B8.33%

Total 12 casos 100.00%

Siete pacientes no fuvieron ninguna complicacién durante
el acto quirbrgico ni en el postoperatorio., De los 5 restantes,dos
fallecieron, 1 presentd atelecatasia pulmonar, otro infeccidén de
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la herida operatoria y un Gltimo dos episodios de bronconeumonia
al primero y quinto meses, acompafiados de insuficiencia cardia~—

Cde.

CUADRQO No. 13

ELECTROCARDIOGRAMA Postoperatorio

1. Ninglin cambio en relacidn a examen

PrEOP: +escansrnanersnaniosnnns . 9casos ... 75.00%

2. BCRDHH y BRRIHH....... cessasss  leaso ... 8.33%

3. Bloqueo A-V de primer grado ...... lcaso ... 8.33%
4. Desviacidn del eje elécirico a la iz-

quierda ..oovviniriiiiiieiiiaa, lcaso ... 8.33%

Total «vs. 12 casos 100.00%

En 9 pacientes no hubo ningln cambio electrocardiogréfico
en relacién al examen preoperaforio. De los 3 pacientes restan-
tes, 1 presentd bloqueo completo de la rama derecha del haz de
His y bloqueo incompleto de la rama izquierda. Otro no  tuvo
cambios inmediatos, sino hasta cumplir 1 afio de habérsele efec-
tuado el tratamiento quirGrgico, habiendo revelado el EKG  un
bloqueo auriculo-ventricular de primer grado. El Gltimo pacien-
te que tuvo cambios electrocardiogréficos, los presentd a los 2

aiios del cierre quirdrgico y consistieron Gnicamente en  desvig-
cidn del eje eléctrico hacia la izquierda.
CUADRQ No. 14
RAYOS X DE TORAX Postoperatorio
1. Ningln cambio en relacién a examen
preoperatorios «........ vereosrssos BCasos.... 66.66%
2. Atelectasia pulmonar....c.oovvinnn. . Tcaso .... 8.,33%
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3. HVDy ligera distensién de Arteria

pUIMONGE o vuveveraneasessesnaens 1 COSO cone 8.33%
4. Infiltraciones bronconeumdnicas ... . 1caso .... 8.33%
5. Sin controles ulteriores «ooveuvvonne _1€050 oo 8.33%

Total... 12 casos .....100.00%

Las radiograffas de térax en el postoperatorio inmediato y
varios dfas después no mostraron ningln cambio en 8  pacientes.
Los 4 restanfes presentaron lo siguiente:

Un paciente no tuvo controles ulteriores; ofro presentd ate
lectasia pulmonar, la cual no ameritd tratamiente por ser muy p;
quefia, siendo el resto de la radiografia normal; el siguiente mos
tré a los dos afios postoperatorios un aumento moderado del ven—
triculo derecho y ligera distension de ramificaciones de la arte-
ria pulmonar. El Gltimo paciente presentd infiltraciones bronco-
_neumdnicas en el primero y quinto mes postoperatorio, acompafia
das de insuficiencia cardiaca. = B
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XV
CONCLUSIONES

De los pacientes estudiados, 10 de los casos presentabande
fectos septales ventriculares de la variedad congénitay 2
secundarios a herida penefrante por arma blanca.

El 50% de los casos eran del sexo femenino y la otra mifad
del sexo masculino.

La edad promedio fue de 13 afios.

La mortalidad postoperatoria fue de 16.66%, durante el ac
to operatorio no fallecid ningln paciente.

El diagnéstico de enfermedad congénita del corazén fue
sospechada durante lapréctica del examen de rutina sélo
en 5 pacientes. El resto consultaron por problemas relacio
nadas con el aparato cardiovascular.

Los hallazgos més consistentes fueron el frémito palpable y
el soplo sistélico a la auscultacion.

A todos los pacientes se les efectud cateterismo cardiaco,
encontrandose hipertensidn pulmonar sélo en un caso.

Todos los pacientes fueron operados .

Slo se encontrd estenosis pulmonar y comunicacibén inter-
auricular como lesidn acompafiante en dos pacientes.

Las complicaciones postoperatorias fueron: 1 caso de ate-
lectasia pulmonar, 1 de infeccidn de la herida operatoria




11-

y 1 de bronconeumonia. Dos pacientes fallecieron, uno
por embolia pulmonar masiva y el otro por Sindrome de coa
gulacidn intravascular.

En tres pacientes hubo cambios electrocardiogréficos post-
operaforios: uno presentd bloqueo completo de la rama de
recha del haz de His y bloqueo incompleto de la rama iz~
quierda; otro presenté bloqueo auriculo-ventricular de pri
mer grado y el 0ltimo, desviacién del eje eléctrico a la iz
quierda.
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XV
RECOMENDACIONES

Mejorar las técnicas diagnésticas de los pacientes en quie-
nes se sospeche un defecto septal ventricular, haciendo én
fasis en la medicién de las presiones arteriales pulmonares—
y sistémicaos para relacionarlas y asi” tener un mejor paréme
tro que nos indique qué pacientes serén buenos candidatos—
para el cierre quirtrgico del defecto.

Tener un control més estricto de los pacientes  postopera-
dos, en vista de las complicaciones que se pueden presen-
far.

Mejorar los servicios de cuidado intensivo y adiestrar ol
personal paramédico en dichos cuidados.

Seguir efectuando estudios de la evolucidn natural y post-
operatoria de los pacientes con defectos ventriculares sep=~
tales, para tener series més significativas.

Tener siempre presente al hacer el diagnéstico diferencial,
la posibilidad de un defecto ventricular septal en los  pa-
cientes con heridas no penetrantes de térax o de lesiones -
alejadas del érea cardiaca que se relacionen clinicamente.,

Sospechar la ruptura del septum interventricular en todo pa
ciente con infarto agudo del miocardio que presenta un so
plo holosistélico bajo, acompatiado por frémito palpable, -
asi’ como empeoramiento agudo del curso clinico.

43



XVI
‘BIBLIOGRAFIA

?ng/qr;sw? ﬁH, Mitral incompetence and ventricular septal
efects following non-penetrating injury . Thé : -
113-7 Feb 1976. ' 8 ey erax 3101

Arenberg H. Traumatic Heart disease. A
. e. Annals of Int
Medicine 19, 326. 1943, ' ale of nterna!

Awan NA Intraventricular free-wall dissection cousing
acute interventricular communication with intact septum

in myocardial infarction. Chest 69(6): 782-5 Jun 1976.

Allen H.D. Postoperative follow=up of patients with ven-

Iir9|c7::|-ar septal defect. Circulation 50(3): 465-71 Sep.

Brazpwald E. and Swan H.J.C,, Cooperative study on
c]:;réslf:c catheterization. Circulation Vol 37, Supp Il =

Campbell M.: The incidence and later distribution of mal

formations of heart. Pediatric Cardiology. St. Louis C.V.
Mosbuy Company, PP:71-83 1948,

Davis=Christopher. Trafado de Patologia quifiirgica. 10a.
Ed. en espafiol. Ed. Interamericana 1974,

Folse, R. & Braunwald, E.: Pulmonary vascular dilution

curves re_corded by external detection in'ihe diagnosis of
left=to-right shunts. Brit, Heart J, 24:166. 1942,

44

10.

1.

12,

13.

14.

15.

16.

17.

Gustafson A. Diagnosis of ventricular septal defect in =
acute myocardial infarction without cardiac catheterization.
Acta Med Scand. 198(6):471-3 Dec. 1975.

Graham T.P., Right ventricular volume Characteristics in
ventricular septal defect. Circulation 54(5):800-4  Nov

1976.

Harrison. Tratado de Medicina Interna. La Prensa Médi-
ca Mexicana, 4a. ed. en espafiol 1973. pp: 1318-1319.

Heikkila J. Ruptured interventricular septum complicating
acute myocardial infarction. Clinical spectrum and hemo
dynamic evaluation with rapid bedside cardiac catheteriza

tion. Chest 66(6): 675-81 Dec 1974.

Hoffman JIE. The natural history of congenital heart -
desease . Circulation 37:97, 1968.

Halmunton W.J., Boyd J.D., Mossman H.W. Embriolo—
gia humana. Ed Intermédica. Buenos Aires 1966 pp  165-
213 Primera reimpresidn corregida.

Hardof AJ Reversibility of chronic obstructive lung disease
in infants following repain of ventricular septal defect. J

Pediatric 90(2): 187-91 4 Jan 75.

Jarmakani M.M., Edwards S.B.: Left ventricular pressure-
volume characteristics in congenital heart disease. Circula

tion 37:879 1968.
Kerin NZ. Ventricular septal defect complicating acute =

myocardial infarction. Echocardiographic demostrafion -
confirmed by angiocardiograms and surgery.  Chest 70(4):

45




18.

19.

20.

21.

22,

23.

24,

25,

26,

27.

560-3 Qct 1976

Krupp M. Diognéstico y tratamiento

Kirklin J.W, and Dushane. Indication for repair of ven-
tricular septal defects. Am J Cardiol 12:75 1963.

Kirklin J.W. and Dushane. Repair of ventricular
defect in infancy . Pediatrics 27:961 1961.

septal

Kidd L. The hemodynamics in ventricular septal defect in
childhood‘ Amer Heart J 70:732. 19645.

Langman Jan. Embriologia médica. Ed Interamericana
México 5.A. la. edicién 1964, pp 149-191.

Leatham A., and Segal, B.: Auscultatory and phonocar-
diographic signs of ventricular septal defect with left  to
right shunt. Circulation 25:318 1962.

Lambert ME, Natural history of ventricular septal defects
associated with ventricular septal aneurysms. Am Heart J
88(5):566-9 Nov 77

Levin V., and Barr, R.C.: Intracardiac pressure-flow dy-
namics in isolated ventricular septal defects, Circula-

tion, 35:430 1967

MacMahon Brian, M.D., D,P.H. and Pugh Thomas F., -
M.D., M.P.H, Principios y métodos de Epidemiologia. -
La Prensa Médico Méxicana. pp 280 la. reimpresién 1976

Morgan, B.C.,, Griffiths, S.P. and Blomenthal S.: Ven-

46

28,

29.

30‘

31.

32.

33.

34,

35.

36.

tricular septal defect. |. Congestive heart failure in infan
cy. Pediatrics, 25:54, 1960,

Tratado de
reimpresidn

Nelson, W.E., Vaughan V.C,, McKay B.J,
Pediatria, 6a. ed. en espafiol. Ed. Salvat
1973. pp: 1009.

Neweli, Kenneth W. Dr. Revista llustrada de la  Organi
zacidén Mundial de la Salud. Abril de 1975. Ed en Espa—
fiol pp 2-7.

Pinzada FA. Traumatic ventricular septal defect. Sequen-
tial hemodynamic observations. N Engl J Med. 291(17):
892~5 24 Qct 1974,

Perry, LW. Letter: Partial spontaneous closure of @ con-
genital defect of the muscular interventricular septum by
aneurysm formation. J. Pediatr. 87(4):660-2 Oct 1975,

Robbins Stanley L. Dr, Tratado de Patologia. 3a. ed. en
Espafiol Editorial Interamericana 1968,

Rees A. Ventricular septal defect in a battered child:. Br
Med J. 1(5948):20-1 4 Jan 75,

Ritter D.G., Feldt R .H., ‘Weidman and Dushane, Ventri-
cular sepfal defect. Circulation 32:42 1965,

Szabo MA. High incidence of ventriculr septal defects in
a family. lsr J Med Sci. 12(2):146-9 Feb 1976,

Sarnago Bullon F. y A Almazén Ceballos.  Correlaciones
electrocardiogréficas, fonocardiogréficas y hemodinédmicas
en las comunicaciones interventriculares. Rev Clin Esp.-

47



37.

38.

39.

Tomo 145 Num & 1977,

Steeg C.N. The hemodynamic effects of supraventricular
tachycardia in ventricular septal defect with puimonary
outflow tract obstruction. Am Heart J, 90(2):245-7 Aug
75. )

Van Praagh, R., McNamara J.J., and Gross R,E.:  Ana-
tomic types of ventricular septal defect with aortic insuffi-
ciency. Circulation Supp. 2, 36:256. 1967.

Varghese, PF., and Rowe, RD: Spontaneuous closure of
ventricular septal defects by aneurysmal farmation of the
membranous septum J Pediatr 75:700 1969.

Wiegmann T. Right-sided endocarditis and ventricular
septal defect of Can Med Assoc J 115(11):1110-1 4 Dec
1976

Yabek S.M, Diagnosis of trifesicular damage  following
T, Fallot and ventricular septal defect repair. Circulation

55(1):23-7 Jan 1977

Yasui H. Ventricular septal defect: Selection of patients

and timing for surgery. Am Heort J 93(1):40-50 Jan 1977.

48

XVl

ANEXO No. 1




REPORTE DE CASOS
CASO No. 1

Paciente de sexo masculino de 33 afics de edod, que consul
t4 por dolor precordial y cansancio de 3 meses de evolucién. Tres
meses antes de su ingreso al hospital habia sufrido herida  pene-
trante por arma blanca en térax anterior. El paciente fue ingre-
sado al hospital por sospecha clinica de lesién cardiaca.

Al examen fisico se encontrd a un paciente en regulares
condiciones generales,consciente, con presién arterial de 125/75,
frecuencia cardiaca de 80 pulsaciones por minuto; se palpd un
frémito cardiaco en el segundo espacio intercostal y en la linea -
medio—clavicular. A la auscultacién cardiaca se detectd un so~
plo holosistélico grado 5. Existia una cicafriz en la linea ester-
nal derecha de aproximadamente 2 centimetros de longitud, a ni-
vel del tercer espacio intercostal.

Una radiografia de térax mostrd un derrame basal posterior
izquierdo y un corazén normal; el EKG fue normal. Se efectud
cateterismo cardiaco, demostrdndose un defecto septal veniricu-
lar sin hipertensién pulmonar sobreagregada.

_ El paciente fue intervenido quirirgicamente, efectuandose
el cierre del defecto con circulacidn extracorpdreay  anestedia
general. Durante el acto operatorio se abrid accidentalmente la
pleura derecha y el paciente presentd tequicardia ventricular que
ameritd trotamiento con drogas antiarritmicas; no presentd ningu
na otra complicacién y el paciente evoluciond satisfactoriamente
durante los dias subsiguientes.

Al cumplir un afio de haberse efectuado la correccidn del
defecto, el paciente permanecia asintomético; sus signos vitales
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eran normales y ~ la auscultacién cardfaca fue negativa. Los ra-
yos X de térax fueron normales; el electrocardiograma mostrd un
hloqueo completo de [a rama derecha del haz de His y un blo-
queo incompleto de la rama izquierda.

CASQO No., 2

Paciente de sexo masculino de 6 afios de edad que fue re~
mitido al hospital por médico particular por presentar soplo sos-
pechoso de cardiopatia congénita. Entre sus ‘antecedentes se en—
contrd que sufria de infecciones respiratorias a repeticién y poca
ganancia pondoestatural . ' I e

Los hallazgos fueron los de un nifio de regulares condicio-
nes generales, delgado, consciente, con presidn arterial de 100/
60 y frecuencia cardiaca’de 76 pulsaciones por minuto. No se en
contrd cianosis de la piel ni de las' membranas mucoses. Se-pc!pg
un frémito sistélico en el cuarto espacio intercostal izquierdo vy
a la auscultacién se encontrd un soplo sistélico grado 3enel -
cuarto espacio infercostal izquierdo; el segundo ruido se oy des

" doblado . :

La radiografia de térax mostrd una cardiomegalia a expen-
sas de todas las cavidades y el electrocardiograma una  hipertro-
fia biventricular, Se efectud cateterismo cardiaco, el cual con
firmd el diagnéstico de una Comunicacién interveniricular al ta
sin hipertensién pulmonar.

S - . . s - [ -
g e efectud tratamiento quirGrgico, haciéndose un cierre -
el defecto con circulacidn extracorpdrea y anestesia general . -

El paciente evolucions satisfactoriamente. No se efectuaron con
troles subsiguientes. -

CASO No. 3

Paciente de sexo femenino de 8 afios de edad, que desde
lg edad de 7 meses fue controlada médicamente por la Consulta -
externa del Hospital por presentar soplo cardiaco. A la edad de
8 afios fue hospifalizada para poderle efectuar exémenes comple-
mentarios y brindarle un fratamiento definitivo.

Al examen fisico se encontrd en malas condiciones genera-
les y nutricionales con signos vitales dentro de Iimites normales;
se aqusculid un soplo cardiaco sistélico grade 2-3 més audible en
foco mitral. '

_, La radiografia de térax mostrd un corazdn aumentado mode
radamente de tamafio a expensas de ambos ventriculos y en menor
grado de auricula izquierda. La circulacién pulmonar se encon-
tré aumentada en forma moderada; se sugirié el diagndstico de
comunicacién interventricular. El EKG mostrd una hipertrofia bi
ventricular. Al efectuarse cateterismo cardiaco, se confirmd una
Comunicacisn Interventricular .

El paciente fue operado, haciéndosele cierre quirlrgico =
del defecto con circulacibn extracorpbrea y anestesia general; el
procedimiento se efectud sin complicaciones. Los controles post

~ operatorios electrocardiogréfico y de rayos X de térax fueron nor

males. Durante el quinto dia postoperatorio, por sospecha clini
ca de atelectasia pulmonar, se tomé una radiografia de térax, ha
biéndose ericontrado una discreta atelectasia en ambos campos =

pulmonares, lo cual no ameritd tratamiento, més que ejerc icios

respiratorios .

Se dio egreso en buenas condiciones. El control clinico a

los 5 meses demostré un soplo sistélico suave, a los 10 meses el
examen fue negativo. Al cumplirse un afio de haberse efectuado




el cierre del defecto, la paciente permanecia asintomética y el
examen fisico continud negativo; el EKG mostrd un bloqueo au
riculo-ventricular de primer grado,

CASO No. 4

Paciente de sexo masculino, de 11 afios de edad que  fue
controlado por la Consulta externa del hospi tal durante aproxima
damente 10 afios, por presentar soplo cardiaco compatible con -
cardiopatia congénita. El control efectuado fue especificamen-
te de tipo médico.

El examen fisico revelaba un thrill sistélico y unsoplo ho=
losistdlico grado 3 en el borde esternal izquierdo. La radiogra-
fia de térax mostrd un corazbén aumentado de tamafio o expensas
del venfriculo derecho y un aumento en la circulacién pulmonar.
El EkG reveld hipertrofia biventricular.

Al paci ente se le efectuaron 3 exémenes de cateterismo
cardiaco, el primero de los cuales fue fallido; el segundo reali
zado al afio siguiente mosfré una comunicacidn interventricular )7
el tercero, a los 3 anos después, demostrd nuevamente la comuni
cacién, sin hipertensién pulmonar. ] B

El paciente fue program ado para operacién, efectudndosele
el cierre quirdrgico del defecto con circulacién extracorpérea y
anestesia general, procedimiento hecho sin complicaciones. Asi
mismo, el postoperatorio se presentd sin ninguna complicacidn, -
El control electrocardiogréfico y de rayos X de térax fueron nor-
males .

Reevaluado a los 6 meses postoperatorios, Onicamente se
enconfraron cambios inflamatorios a nivel de la herida operatoria
en el térax. El resto del examen fisico fue negativo.
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CASO No. 5

Paciente de sexo masculino de 21 afios de edad, que consul
t6 a la emergencia del hospital por presentar disnea de modera=
dos esfuerzos de aproximadamente un mes de evolucidn, con exa
cerbacién en los Gltimos dias. Como antecedente importante, el
paciente refirié que 2 meses antes habfa recibido una herida pe-
netrante con arma blanca en el térex, produciéndole herida car-
dfaca, la cual habia sido tratada en ofro hospital .

Al examen fisico se encontrd en buenas condiciones genera
les, cBi%efente, orientado; con una presidn arterial de 100/70
mm de Hg, una frecuencia cardiaca de 100 pulsaciones por miny
to. Se palpé un thrill sistdlico y un soplo holosistdlico en el fo~
co mitral. El resto del examen fisico fue negativo.

La radiografia de térax y el EKG fueron normales.  Se'le
efectud cateterismo cardiaco, encontrandose un defecto septal
ventricular, consistenfe en una comunicacidn interventricular.

Fue operado, corrigiéndosele el defecto septal con circula
P ; g a
cién extracorpdrea y anestesia general; el procedimiento se hizo
sin ninguna complicacidn. Los controles clinico, electrocardio=
gréfico y de rayos X de tbrax postoperatorios fueron norma les.
Los mismos, hechos a los dos meses siguientes también fueron nor
F —

males .
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CASQO No. 6

Paciente de sexo femenino de 8 afios de edad, que fue con
trolada en el hospital por la Consulta Externa desde los 4 meses
de edad, a donde fue referida por médico particular por presen-
tar historia de fatida al tomar el pecho y cianosis de los labios
al llorar.

El' examen fisico reveld una nifia en malas condiciones ge
nerales con una frecuencia cardiaca de 145 pulsaciones por minu
to, temperatura oral de 37.3° centigrados. Se quscultd un so~
pl6 sistélico grado 3 en la regién cardiaca, més audible en el fo
co fricuspideo. No habia cianosis. El resto del examen fisic o
fue negativo.

El EKG mostré un bloqueo incompleto de la rama  derecha
del haz de His, hipertrofia biventricular y taquicardia sinusal . -
La radiografia de térax revel$ una cardiomegalia a expensas de
ambos ventriculos y la ateria pulmonar prominente.

» = . - » -
Por sospeche clfnica de una comunicacisn interventricular,
se efectud cateterismo cardiaco, comprobdndose el defecto,

Programada para operacisn, se efectud el cierre quirdrgi-
co del defecto con circulacién extracorpérea y anestesia general
sin ninguna complicacién. El postoperatorio fue normal .

. Centrolada al afio de la operacién, permanecia asintomd-
tica; el examen fisico fue negativo. La radiografia de téraxcon
tinué mostrando la cardiomegalia; el FKG revels también la hi-
pertrofia biventricular y el blogueo incompleto de la rama dere—
cha del haz de His detectados anteriormente .
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CASO No. 7

Paciente de sexo masculino, de 13 afios de edad, que des-
de la edad de 1 afio y 4 meses consultd al hospital por presentar
cianosis generalizada desde el nacimiento, principalmente de la
cara y los miembros inferiores; todo ello acompafiado de disnea.

En esa oportunidad el examen fisico reveld a un nific  en
malas condiciones generales, consciente, afebril, con una fre-
cuencia cardiaca de 100 pulsaciones por minuto, frecuencia res-
piratoria de 22 por minuto, no habiéndose encontrado  cianosis.
Se palpé un thrill sistdlico y a la auscultacién se escuchd un so-
plo holosistdlico grado 2 principalmente en el foco mitral y tri-
cuspideo.

La radiografia de térax reveld un corazén globuloso, au~
mentado de tamafio en todos sus didmetros; los vasos pulmonares-
eran dilatados. El EKG mostrd hipertrofia del ventriculo izquier

do.

El paciente fue catalogado como una posible Tetralogia de
Fallot y Gnicamente se le dio tratamiento médico.

A la edad de 13 aiios, el paciente consultd nue vame nfe
por presentar disnea, cianosis generalizada y dolor  precordial,
segin refirid, desde el nacimiento. Al examen fisico se encon-
tré en regulares condiciones generales, presién arterial de 110/
70; frecuencia cardiaca de 80 por minuto, no habiéndose encon
trado cianosis. Asimismo se defectd un thrill sistdlico en el Gpex
y soplo holosistélico grado 4 més audible en el cuarto espacio in
tercostal izquierdo.

El EKG mostrd hipertrofia del ventriculo izquierdo y la ra-
diografia de térax el corazdn aumentado de famafio con la circu-
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lacidn pulmonar aumentada. En esta oportunidad, se efectud ca
teterismo cardiaco, encontréndose una comunicacidn interauricu
lar e interventricular.,

Se hizo el cierre quirirgico de ambos defectos con circula
cidn extracorpdrea, no presenténdose complicaciones durante el
procedimiento ni en el postoperatorio inmediato; los  controles
postoperatorios de rayos' X de térax y electrocardiograma  fueron
normales. Un control clinico y de laboratorio hecho a los  dos
meses revelé que el paciente se enconiraba en buenas condicio=
nes generales y asintoméatico.

CASO No., 8

Paciente del sexo femenino, de 15 aftos de edad, que con-
sultd al hospital por presentar disnea y palpitaciones de 3 afios -
de evolucidn, asi como infecciones respiratorios a repéticién,
Sin antecedentes importantes. Al examen fisico se encontrdé = a
una paciente en buenas condiciones generales, con presidén arte-
rial de 120/80, frecuencia cardiaca de 80 pulsaciones por miny
to. Presencia de thrill sistdlico en cuarto espacio intercostal iz-
quierdo y soplo sistdlico grado 2-3 en tercero y cuarto espocio in
tercostal izquierdo. B

El EKG mostrd hipertrofia del ventriculo derecho; la radio
grafia de térax un aumento moderado del tamafio del corazén. El
cateterismo cardiaco efectuado en esa ocasidén, demostrd la pre-
sencia de un defecto septal ventricular, consistente en una comu
nicacibn interventricular,

Se efectud el cierre quirGrgico del defecto, con circula-

cibn extracorpdrea, encontrandose doble comunicacién interven
tricular. El procedimiento se llevé a cabo sin ninguna complica
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cién. Los controles clinico, radiogréfico y electrocardiografico
fueron normales en los siguientes dias postoperatorios.

Los nuevos controles efectuados a los dos meses y al afio de
la operacién, fueron normales.

A los dos afics de la operacién, el paciente permanecia -

asintomético; el EKG mostrd desviacidn del eje hacia la izquier

da y la radiografia de térax, aumento moderado del ventriculo -
derecho y ligera distensién de ramificaciones de la arteria pulmo
nar.

CASO No. ¢

Paciente de sexo femenino, de 6 afios de edad, controla=
da por la Consulta externa desde la edad de 4 afios, cuando con
sultd por presentar fiebre, tos, epistaxis e infecciones respirato-
rias a repeticién, desde la primera infancia.

Al examen fisico se encontrd en regulares condiciones ge-
nerales con una frecuencia cardiaca de 100 pulsaciones por minu
to, frecuencia respiratoria de 20 por minuto; presién arterial de
100/70, temperatura oral de 36.7°C. Presencia de thrill sistdli
co en drea cardiaca y soplo sistélico en cuarto espacio intercos=
tal izquierdo grado 3-4.

La radiogrofia de térax reveld un corazdn aumentado de ta
mafio en todos sus diémetros; los vasos pulmonares estabanconges
tionados. El EKG mostrd sobrecarga de auricula y ventriculo iz-
quierdos, hipertrofia de la auricula derecha y probable hipertro-
fia del ventriculo derecho. Asimismo se le efectué cateterismo
cardiaco, el cual indicd la presencia de una comunicacidn inter
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ventricular.

Programada para correccién quirdrgica, se efectud el cie-
rre del defecto con circulacidn estracorpérea no presentando com
plicaciones inmediatas. Se dio egreso a la paciente en bue nas
condiciones.

A un mes postoperatorio, consultd por presentar fiebre y di

ficultad respiratoria de 1 semana de evolucién. El examen fisico

reveld efectivamente, la presencia de fiebre, dificuitad respira-
toria y taquicardia; se auscultaron estertores crepitantes disemi-
nados; la radiografia de térax comprobd la presencia de infiltrg
dos bronconeumdnicos. Fue tratada enérgicamente con antibidti-
cos adecuados y cuidados generales, déndosele de alta en buenas
condiciones generales a los 6 dias de hospitalizacién. Cinco me
ses més tarde, la paciente volvié a presentar un proceso bronco-
neumdnico, -esta vez acompoafiado de insuficiencia cardiaca. Se
le dio tratamiento médico adecuado y egresé en buenas condicio
nes generales. -

_ Un afio después, se le efectué amigdalectomia y adenoidec
tomfa, con buenos resultados. -

Un control efectuado a los dos afios postoperatorios, mos=
tré a la paciente, asintomética. El EKG fue normal y la radio-
grafia de térax revelé la presencia de suturas metélicas esferna-
les; la circulacién pulmonar estaba disminuida en relacién a
placas anteriores, asi’ como el tamafio del corazén. |
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CASQO No. 10

Paciente de sexo femenino, de 24 afios de edad, o quien
en un examen fisico de ruting, efectuado en los servicios de Ma
‘termidad del hospital se encontrd la presencia de un soplo sistdli
co grado 2, més audible en el pex cardiaco. Ella habia sido aod
m itida por presenfar Embarazo a término y trabajo de parto acti-
vo. No refirié ningdn antecedente importante ni sintomatologia
cardiaca.

Los signos vitales eran normales: el EKG mostré hipertro=
fia del ventriculo derecho por sobrecarga sistélica; el Radidlogo
sugirié que los hallazgos de la placa de térax podrian correspon-
der a una cardiopatia probablemente congénita, con desvio d el
flujo de izquierda a derecha. Dicha placa revelaba la presencia
de un corazdn aumentado de tomaiio a expensas del ventriculo de
recho, distensién de la arteria pulmonar, arteria aorta normal, -
moderado agrandamiento de la auricula derecha e infiltracién pe
rivascular.

En vista de los hallazgos clinicos y de laboratorio, la pa-
ciente fue referida a la Consulta externa de Medicina para efec-
tuarle estudios completos.

Fue confrolada médicamente durante 2 afios consecutivos, -
luego de los cuales ya no se presentd, sino hasta los dos afios sub
siguientes, fecha en la cual consultd por presentar palpitaciones,
disnea de grandes esfuerzos y ortopnead. El examen fisico reveld
a una paciente en regulares condiciones generales, con cianosis
ligera de la piel y las membranas mucosas; moderada. ingurgita-
¢ién yugular. La temperatura fue de 36°C, frecuencia cardioca
de 100 pulsaciones por minuto, presidn arterial de 100/60. Se
palpd un thrill sistdlico, el punto de impulsién méxima estaba si
tuado en el sexto espacio intercostal izquierdo en la linea axilar
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anterior y se auscults un soplo holosistélico en el apex.

La radiografia de térax demostrd el corazén aumentado de
famafio o expensos del ventriculo derecho, prominencia del cono
p};lmonar e ingurgitacisn de los vasos pulmonares. El EKG reve-
16 hipertrofia biventricular e hipertrofia de la aurfcula derecha
Al efectuar cateterismo cardideo se demostrs un defecto sepfol.

£

clz_lc?nﬂsf'eni:e‘ €N una comunicacidn infervenfriculcr,, acompafiado de
ipertensidn pulmonar,

Lo paciente fue programada para correccidn quirirgica del
defecto a los 7 meses, Pero en esa oportunidad no se pudo realj-
zar la operacién. No fue sino hasta los 5 meses siguientes cuan
d.o se realiz6, empledndose circulacisn extracordrea; el proce~
dimiento se hizo sin complicaciones y el posfoperofo;io innfedl' -
to Fue'normqf . En los dias subsiguientes se presents infeccisn cc:e
la herida operatoria, la cual fue tratadg adecuadamente Los
controles electrocardiogréficos y de rayos X de térax Fu‘eron nor
males. Fue dada de alta en buenas condicjones generales, h

NOTA:

cienr l\dlobs'e detallan nuevos controles pPostoperatorios de la  pa-
fente debido a que la correccign quirlrgica se efectus en época

r

eciente y muy cercana o la fecha en lq cual se obtuvieron todos

estos datos, de manera que todavia no se habfan hecho

controles. nuevos
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CASQO No. 11

Paciente de sexo femenino, de 9 afios de edad, referida de
un hospital departamental con diagndstico clinico de Trilogia de
Fallot. Los padres de la paciente refirieron cianosis postnatel co
mo Gnica sintomatologia.

Al examen fisico se encontraron los signos vitales normales
y como Gnicos datos positivos al examen, soplo expuisivo en foco
adrtico y desdoblamiento fijo del segundo ruido.

El EKG mostrd crecimiento de la quricula derecha, hiper-
trofia biventricular y bloqueo incompleto de la rama derecha del
haz de His. La radiografia de térax, ligero agrandamiento del
ventriculo derecho, la circulacidn pulmonar exa normal. En esa
oportunidad no se pudo hacer cateterismo cardiaco, en vista de
lo cual, Ginicamente se le dio trafamiento médico y egreso con

nueva cifa.

Sin embargo, a los 3 afios le fue efectuado el cateterismo
en otro hospital, encontrandose una comunicacidn interventricu~
lar, acompafada de estenosis pulmonar.

En ese mismo afio, se efectud el cierre quirirgico del de~
fecto; el control electrocardiogréfico preoperatorio mostrd blo—
queo avanzado de la rama derecha del haz de His més hipertrofia
biventricular con predominio del ventriculo derecho. La radio-
grafio de térax no sefialé cambios sobresalientes en relacidn a
placa anterior; el examen clinico tampoco varié grandemente.

La correccién del defecto se efectud con circulacidn extra
corpbrea, haciéndose el procedimiento sin complicaciones.  El
control radiogréfico de térax fue interpretado como normal. En
los siguientes 2 dias postoperatorios, la paciente presentd extra-
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sistoles ventriculares, las cuales ameritaron tratamiento con dro~
gas antiarritmicas; sin embargo, a los 3 dios se instalé un cuadro
de insuficiencia cardiaca, la cual fue fratada enérgicamente con
digitélicos y diuréticos. No obstante el fratamiento instituido y
la vigilancia de la paciente, al quinfo dia postoperatorio empe~
z4 a presentar picos febriles de 38°C. Con base en el examen ff
sico y radiografias de tdrax, se pensd en una atelectosia pulmo:
nar como origen de la fiebre y debido a que fenia tratamiento an
tibistico profiléctico, se considerd en el diagndstico diferencial,
una Fiebre medicamentosa. Fue fratada en base a tales diognésf?
cos, pero a pesar de ello, fallecid a los 8 dias postoperatorios, <
indicéndose como probable causa de muerte, una Embolia pulmo
nar masiva. No se efectud necropsia. ' B

64

CASO No. 12

Paciente de sexo masculino, de 6 afios de edad, controla-
do por la consulta externa de! departamento de Pediatria por pre
sentar soplo cardiaco. No existia otra sintomatologia ni antece=
dente de importancia.

El examen fisico mostraba a un paciente en regulares con-
diciones generales, con frecuencia cardiaca de 90 pulsaciones -
por minuto y frecuencia respiratoria de 22 por minutfo. La palpa
cidn del térax demostrd la presencia de un frémito sistélico, el
punto de impulsion méxima estaba situado en el quinto espacio in
tercostal izquierdo y en la ITnea medioclavicular; se auscultd un
soplo sistélico en la base grado 2-3.

La radiografia de térax demostrd la presencia de cardiome
galia grado 2, a expensas de las cavidades derechas e izquier=
das, con predominio de las derechos. El EKG, hipertrofia ven-
tricular derecha, hipertrofia de auricula izquierday bloqueo -
avanzado de rama derecha del haz de His. Una vez hecho el ca
teterismo cardiaco, se comprobd una comunicacidn interventricu
lar.

Se efectud el cierre del defecto, no presenténdose compli
caciones inmediates. Sin embargo, a las pocas horas de la ope-
racién, el paciente presentd hemorragia por el seflode aguva vy
debido a que no pudo ser controlada, fue reintervenido ese mis=
mo dia, encontréndose una pequefia rasgadura en el ventriculo de
recho. Durante el acto operatorio presentd paro cardiaco, el
cual respondid a las maniobras de resucitacion.

En el primer dia postoperatorio, se encontrd inconsciente

y Gnicamente respondid a estimulos dolorosos; ambas pupilas esta
ban dilatadas sin respuesta a la luz; asimismo presentaba hiperre
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flexia osteotendinosa generalizada. En vista de que continud san

grando, se reoperd nuevamente, encontrandose discreto escurri-

miento de un punto de sutura. La presién arterial era de  110/80
y la frecuencia cardiaca de 90 pulsaciones por minuto. En vista

de que presentaba grave dificultad respiratoria y por tener abun-

dante secrecidn, hubo necesidad de hacerle traqueostomia.

Pensando en una coagulopatia de consumo, se hizo un tiem
po parcial de tromboplastina, el cual no coaguld, y una determi
nacién de Fibrondgeno, obteniéndose un resultado de 56 Mgs% .-
Una consulta hecha al Servicio de Hematologia, determind que
Onicamente se observara al paciente y se repitieran nuevos exé-
menes. Sin embargo, en el tercer dia postoperatorio, el pacien
te faliecis, no habiéndose efectuado necropsia. Se considerd co
mo causa de la muerte, la hemorragia, probablemente un Sindro
me de coagulacidn intravascular, -
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