II.—- DEFECTO SEPTAL VENTRICULAR

AURreLIo PeRALTA.—, RArAEL ALZAMORA F.—, MArcos RorrMAN.—, JOSE
BocANEGRA.-—, OswALDO SANTIBANEZ.—, JESUs BeNDEZO y Dora
MaNrIQuE. ().

Por mucho tiempo, siguiendo la descripcion original de Roger
(1), el defecto septal ventricular se estimé como una lesién benigna
que no altera la longevidad del portador. Sin embargo, se han descrito
(2) casos de lactantes y nincs con severos sintomas y estados de in-
capacidad. Edwards (3), a base de la coleccién andétomo-patoldgica
de la Mayo Clinic, establecié que 19 de 30 pacientes con defecto sep-
tal ventricular aislado habicn muerto antes de la edad de 6 meses. En
las series de Maude Abbott (4) de 1,000 autopsias de cardiopatias con-
génitas, 21 de 50 casos de defectos septales veniriculares de ¥ porcién
membranosa habian muerto antes de los § afios de edad.

Los defectos septales ventriculares amplios acompahnados por cia-
nosis se etiquetaron como Complejo de Eisenmenger (5) y se pensd
que representan una anomalia separada caracterizada por una posi-
cidén anormal de la raiz de la corta en relacién al septum ventricular.
En anos recientes (6) se ha introducido la expresién ""Defecto septal
ventricular alto, amplio”, para distinguir los defectos que originan un
estado sintomatico con aagrandamiento cardiaco, dilatacién de la arte.
ria pulmonar y sin insaturacién arterial periférica.

La actual opinién predominante es que los caracteres anatémi-
cos de estas anomalias son uniformes, con poca o ninguna variacién
en la localizaciéon del defecto o en la relacién de la raiz de la aorta al
septum ventricular. E¥ grado de perturbacién hemodinédmica y la sin-
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(*) Catedra de Semiologia v Clinida Proprtdéutica del Hospital Dos de Mayo.
Facultad de Medicina de la Unjversidad Nacional Mayvor de San Marcos. Lima — Peru.

Servicio de Cardiologia v Medicida “Max Gonzales Olaechea’”. Sala San José
det Hosp. Dos de Mayo. — Jefe : Dr. Rafael M. Alzamora F.
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tomatologia se determinan predominantemente por el tamafo del de-
tecto.

Las publicaciones sobre estudios hemodindmicas de pacientes
con defecto septal ventricular son escasas y no han demostrado el am-
plio espectro de modalidades clinicas y hemodindmicas que puede exis-
tir. A buase de estos estudios iniciados por BALDWIN y Colaboradores
(7) en 1946 y de BING y Colaboradores (8) en 1947), hasta los recien-
tes y completos de BLOUNT y Colaboradores (9) y de KOHOUT y Co-
laboradores (10) en 1855, se pueden establecer cuatro grupos hemodi-
ndmicos con individualidades clinicas. Es propdsito de la presente pu-
blicacién hacer un estudio comparative de los resultados de los autores
mencionados con los nuestros. a base de estudios hemodindmicos He-.
vados a cabo en el Servicio de Cardiologia y Medicina “Max Gonzdles
Claechea” de setiembre de 1948 a setiembre de 1356.

MATERIAL Y METODO.—

En nuestra serie de 101 cateterizaciones cardiacas, 13 corresponden
(128%) a defectos septales y ventriculares. Todos eran varones, con
edades que oscilabon entre 16 y 27 afios. De estos, en 4 solamente se
hicieron estudios de gcsometria. Para los estudios comparativos se ha
celeccionado 6 en los que los estudios hemodindmicos fueron completos.
Uno de estos ultimos creemos que es de excepcional importancia por lo
que a continuacidén consignamos su historia clinica.

A.K— Hombre, de 16 anos, japonés, colegial, nacido en Lima,
Estatura : 1.62 mts. Peso : 52 kilos.

Hijo tnico, nacid:. ciandtico a los 9 meses, después, de un parto
laboriose. Hasta los 10 afios de edad era "muy enfermizo”, se restria-
ba con mucha frecuencia, padecia de tos y vdémitos. Se ponia ciandtico
con el llomto o con los esfuerzos. A los 10 afios se le diagnosticéd sinu-
sitis maxilar izquierda 'y se le practicé la amigdalectomia, después de
lo cual mejord su salud. Ultimamente tiene disnea sélo a los grandes
esfuerzos, por ejemplo al subir escaleras con apresuramiento.

Su padre vive, de 52 afos y es sano. La madre vive, también de
52 anos; ultimamente se le ha diagnosticado diabetes mellitus e hiper-
tensién arterial.

Examen Clinico : Cianosis generalizada, un poco mdas acentuada
en los miembros superiores. Pulso regular, 88 al minuto. Presiones ar-
teriales: brazo izquierdo 104/82; brazo derecho : 104/76 mm. Hg. Lati-
dos femorales : grado II (11). Segundo ruido pulmonar palpable y a
la auscultacién acentuado ++4-+. Soplo sistdlico de intensidad 2 en
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el sequndo y primer espacio intercostales, reborde esternal izquierdo,
propagado a la regidén inter-escdpulo-vertebral izquierda. Soplo diasté-
lico suave en el 3er. y 2do. espacio intercostales, reborde esternal iz-
quierdo,

Implantacién irregular de los dientes, secuelas de sinusitis maxi-
lar izquierda y frontal derecha.

Tiempo circulatorio : brazo, cabeza (calcio): 15" segundos. Ca-
pacidad vital : 90%.

Rayos X : En frontal : silueta con prominencia mediana del ar-
co medio, con el punto G descendido, arco inferior derecho ligeramente
saliente correspondiendo al tercio inferior al ventriculo derecho; acen-
tuacién de las sombras hiliares y de las marcas vasculares; demza hi-
liar. O. A. D. : incremento de la saliencia del cono pulmonar; agremda-
miento ventricular derecho 4++. O. A. . : Agrandamiento ventricular
derecho : -; veniriculo izquierdo normal; ventana adrtica ocupada.
Eséfagogroma : normal.  (Fig. 1).

Electrocardiograma : Hipertrofia ventricular derecha.

Cateterizacidén cardiaca : Las cifras de presiones y de gasometria
se consignan en el Cuadro N° 1. En este caso, se pudo pasar el cateter
del ventriculo derecho al ventriculo izquierdo, de aqui a la curicula iz-
quierda y finalmente a una de las venas pulmonares del lado derecho
como se vé en las radiografias en frontal y oblicuas, registréndose las
presiones en cada uno de estos compartimentos (Figuras 2. 3 y 4).

RESULTADOS

El examen {fisico (Cuadro N°® 2), revelé que todos, con excep-
cién de los dos ciandticos que eran grdéciles, eran de constitucién y es-
tados nutritivos normales. En 6 habia acentuacién del 2do. ruido pul-
monar con desdoblamiento en 4, siendo el segundo elemento de mayor
intensidad (Fig. 5). Un soplo sistélico de intensidad 2 era audible a lo
largo del borde estermal izquierdo en todos los pacientes, con mayor in-
tensidad rin el sequndo espacio en 4, en el 3ro. en 1, en el 4to. en
3, v en los restantes eran iguales en el 3ro. y 2do. espacios. Dos tenicm
un soplo diastdlico en chorro de vapor, de alta tonalidad en la base y
a lo largo del borde esternal izquierdo. Los soplos sistélicos se propa-
gan hacia la izquierda, hacia la derecha y en algunos hacia la regién
interescépulo vertebral izquierda. El soplo sistdlico en el 4to. espacio
con los caracteres descritos por Roger, propagado en barra hacia la
derecha, sdélo se presenié en 3. La capacidad funcional cardiaca era
normal en 8, de Clase 2 en uno y de Clase 4 en uno de los ciandticos.
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SIST. | IZQUIERDO | DERECHO PRESIIONES CAvVaAS Pl IZ.
s/D| s /b | WD s/oJ_mn MED 12D |MED sup | vF |
104/76| 125/-9| 19 | 102/-9 |46 | s lé.u 6. Ii 19 |21 | 20 1 27
a a0 ‘ l 0.7% |84
IL |

CUADRO No. 1.— Resultados de la Cateterizaciéon Cardiaca del Caso A. K.
de Complejo de Eisenmenger.
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FIGURA 2.— Radiografia en frontal con el recorrido del cateter
hasta la vena pulmonar derecha superior.
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CUADRO No. 2.— Cuadro Clinico.
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Los modelos electrocardiograficos (Cuadro N@ 3), revelaron com-
plejos equifdsicos en las precordiales de V1 a V4 en la mayoria de los
casos (Fig. 8), hipertrofia biventricular en uno, hipertrofia ventricular
derecha en dos y bloqueo de rama derecha incompleta o completa en
tres.

Los exdmenes fluoroscédpicos y radiogréficos (Cuadro N° 4) re-
velaron en 8 un incremento de la circuiacién en los campos vasculares
periféricos. En 5 se comprobé un aumento en el tamafio y amplitud
aparente de las pulsaciones de la arteria pulmonar y sus ramas princi-
paies. En uno, la configuracién radioldgica sugirié la hipertrofia de am-
bos ventriculos, en 8, hipertrofia sélo del ventriculo derecho y en 2, sé-
lo del ventriculo izquierdo. En 5, la auricula derecha era prominente y
en ninguno habia evidencia de agrandamiento auricular izquierdo.

Solo en un caso pasd el cateter a través del efecto ventricular y
avanzdé por el ventriculo izquierdo y la auricula izquierda hasta una
vena pulmonar derecha (Figuras 2, 3 y 4).

Las presiones solamente se estudiaron en 8 (Cuadro N¢ 5). Las
presiones sistdlicas en el ventriculo derecho excedieron a las superio-
res normales (Cuadro N° 6) en 11 y 72 mm. Hg. en JW. y AK y en
la arteria pulmonar en dos, en cifras insignificantes. En 4 hubo una li-
gera gradiente de presidn sistdlica entre el ventriculo derecho y la ar-
teria pulmonar con valores de 2 a 7 mm. Hg. Sdlo en dos estoba au-
mentada la presién en la arteria pulmonar (Presién media pulmonar :
20.5 y 21 mm. Hg. en J.Z y ].V.). La presién capilar pulmonar se registrd
en dos, dando niveles menores de 13 mm. Hg., por tanto dentro de li-
mites normales. La presién diastélica ventricular derecha estaba den-
tro de limites normales en todos menos uno (J.Z en 10.7 mm. Hg). La
presién atrial derecha estaba elevada en 3 pacientes con presiones me-
dias que oscilaban de 6.4 a 12.4 mm. Hg. La presién arterial sistema-
tica estaba dentro de limites normales en todos los casos. En uno, (A
K.). la presién sistémica fue igualada por la presién sistdlica en el
ventriculo derecho.

La gasometria fue determinada en 10 casos (Cuadro N? 7). En to-
dos ellos ocurrié al nivel veniricular derecho un alza en el contenido
de oxigeno que excedié 0.8 volimenes %. En uno el incremento fue
de 4.8]1 volimenes % . La saturacién de oxigeno en las arterias peri-
féricas estaba dentro de limites normales en la mayoria de los casos.
En 38 habian variables grados de insaturacién de oxigeno en las arte-
rias periféricas con niveles tan bajos como 83.60 volimenes % en uno
de ellos. El flujo sistémico varié de 2.83 a 6.87 L/mm/M2.
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CUADRO No. 3.— Electrocardiografia.
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CUADRO No. 4.— Radiologia.

El flujo pulmonar estuvo aumentado en 2 (98.38 y 12.35 L/mm./M2) y
en el limite superior normal en 1 (7.23 L/mm./M2). Los mayores shunts
de izquierda-derecha registrados, Cuadro N° 8 fueron de 4.4 a 5.4 L/mm.
/M2. El shunts derecha izquierda del caso de Eisenmenger fue de 0.8
L/mm./M2. La resistencia arterial pulmonar total en los dos casos en
que fue posible el cdlculo era menos de 250 dinas /seg./cm.—$ y por
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tanto dentro de limites normales. En el caso en que la resistencia pul-
monar era de 0.7 dinas/seg./cm.—S5, habia una hipertensién pulmonar
moderada (21 mm. Hg. de presién media pulmonar).

COMENTARIO

En nuesiro caso de complejo de Eisenmenger no se pudo pasar
el cateter a la arteria pulmonar, eventualidad frecuente en los casos
con hipertensién pulmonar segun Kay (12), en cambio se pudo obtener
presiones y muestras de sangre en el ventriculo izquierdo, la auricula
lzquierada y una vena pulmonar. Un trazo continuo de presiones de
salida desde la vena pulmonar a la auricula derecha demosiré de mo-
do inequivoco la presencia del cateter en los lugares mencionados. El
hecho singular comprobade en este caso es que la sangre obtenida
de la vena pulmonar tenia una insaturacién de oxigeno de 80°7%~. Cre-
¢mos que este hallazgo es de particular importancia porque sirve de
apoyo «a la idea de Selzer (13) de que a los caracteres anatdémicos cla-
sicos del sindrome de Eisenmenger hay que agregar las alteraciones
severas de la {ntima y de la media de las arteriolas pulmonares que
perturban la hematosis igual que en el cor pulmonale crénico. La insa-
turacién comprobada en la sangre de la vena pulmonar seria el expo-
nente fisiopatoldgico de dicha alteracién estructural y funcional en los
vasos pulmonares.

En ninguno de nuestros casos se demostrd la existencia de una
definida gradiente de presién sistdlica entre el ventriculo derecho y la
arteria pulmonar, hecho comprobado por Kohout (10) en algunos casos
de Complejo de Eisenmenger.

El omdlisis de los datos hemodinédrmicos de pacientes con defecto
septal ventricular conduce a la conclusién de que el tamano del defec-
to ventricular es el principal factor determinante del cuadro clinico (14).
Las diferentes modalidades clinicas, desde el Roger cldsico hasta el
Complejo de Eisenmenger se pueden considerar como estadios de la
historia natural del defecto septal ventricular (9). Estudios experimen-
tales (14) han demostrado que el origen normal de la gorta es de tal
situacidn que si se hace la perforacién del septum membranoso, la aor-
ta deviene en estrecho contacto con el ventriculo derecho optando la
posicién “overriding”. En el Complejo de Eisenmenger con leve posi-
cién « caballo de la aorta, si las presiones de los dos ventriculos son
iguales, la entrada de sangre venosa en este vaso se debe a la turbu-
lencia producida a nivel del defecto. En el Complejo de Eisenmenger
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FIGURA 6.— Electrocardiograma de J. W.
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34RVICIO De CARDIOLOSIA Y MEOICINA "wAf UON.ALSS OLASCH<A"
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Nomb , v.D. AP, A.D.
___Y.d4. P.DE. P.N. P.3. P.D. P.M. | P.M, P.3

J.o

2.

A.8.

P.M.

J.2. 21 10.70 16.2%4 29 14.50 20.b62 12.48 13,66

P.A. 21,50 4.80 7.88 14.97 b.90 11.24 1,93 3.@

V.0. 36,6 i 7.2 16,9 36.6 8.0 4 17,8 8.66 10.76

PP, 31.9 3.93 9.23 26,2 b 18.18° 1,96 3.93

JoWe 40,23 4,47 16.64 32,76 11.98 2.2 6.44 -

CUADRO No. 5.— Presiones.

con severa dextroposicién de la aorta, la circulacién sistémica es mam-
tenida por el ventriculo derecho. De este modo, a base de los resulta-
dos de BLOUNT (8) y de KOHOUT (10) se pueden establecer 4 gru-
pos hemodindmicos con individualidad clinica (Cuadro N®° 8).

GRUPO I— Casos de Complejo de Eisenmenger, con cianosis
permanente, en los que la presién sistdlica en el ventriculo derecho y
en la arteria pulmonar es igual o excede a la presién sistédlica sisté-
mica, dando lugar a shunt sanguineoc de derecha a izquierda. Los da-
tos clinicos y hemodindmicos no permiten ninguna distincién entre la
aorta a caballo fisioldgica y la dextroposicién enatémica de la aorta,
condicién ésta requerida para la formulacién del diagnéstico del Com-
plejo de Eisenmenger. Es sabido que en la autopsia es dificil precisar
la posicién real que tuvo el origen de la aorta en vida, de tal mamera
que mejor es hablar aiin en estos casos de aorta a caballo fisioldgica.
En el cuadro N° 8, en que hemos combinado los resultados de Blount
con los nuestros, se vé que hemos tenido un solo caso de esta categoria.
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CUADRO No. 6,— Grado de Incremento de las presiones sistélicas
en el ventriculo derecho y en las arterias pulmo-
nar y gradiente de presiones V. D. - A. P.
hasta la vena pulmonar derecha superior.

GRUPO Il-— Casos con marcada hipertensién pulmonar, muy
proxima a la presién sistémica y con resistencia vascular pulmonar al-
tamente elevada. Hay ausencia de definido shunt derecha-izquierda
permanente. Sin embargo, el advenimiento en ellos de episodios de cia-
nosis indica la ocurrencia de shunts derecha- izquierda interminentes.
En estos casos, el progresivo incremento de la resistencia vascular, dan-
do lugar al shunt derecha-izquierda transitorio, es el unico factor deter-
minante de la insaturacién arterial periférica episédica. No es necesa-
rio incluir el concepto de la dextroposicidn de la aorta. De este grupo
no hemos tenido ningin caso de nuestros seis cateterizados con datos
completos.

GRUPO IlI.— Pacientes con moderada hipertensién pulmeonar,
flujo sanguineo arterial pulmonar grandemente aumentado y con resis-
tencia vascular pulmonar normal o ligeramente elevada. Tienen defec-
tos septales ventriculares relativamente grandes. Pueden evolucionar
hacia los dos grupos anteriores. De este grupo tenemos dos, uno con
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SERVICIO DE CAH.DI.OID'GI.A Y MEDICIMA "MAX GONZALES OLAECHEA"

GASOMETRIA
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Art. perif, en saturacién %
Ded.sist. y pulm. en 1lii/min.

CUADRO No. 7.— Gasometria.

moderada hipertensién pulmonar (presiéon media pulmonar de 20.5 mm.
Hg.). con un flujo sanguineo pulmonar de 9.38 L./mm/M2., y otro sin
hipertensién pulmonar pero con un flujo sanguineo pulmonar de 12.35
L/mm./M2 y sin aumento de la resistencia vascular puimonar.

GRUPO IV.— Cosos con pocas perturbaciones hemodindmicas.
El shunt izquierda-derecha es de pequefia magnitud, con minimo incre-
mento del flujo sanguineo pulmonar a despecho de la alta gradiente de
presién entre los ventriculos izquierdo y derecho. La resistencia vascu-
lar pulmonar es normal o ligeramente elevada. El flujo sanguineo pul-
monar es limitado en este grupo por el tamafio de defecto ventricular,
—generalmente menos de S mm.— mientras que en los dos grupos an-
teriores es limitlado por la capacidad del lecho vascular pulmonar. Cli-
riicamente este grupo IV estd constituido por los casos de Roger clasico,
sin sintomatologia y sin otros signos saltamtes que el soplo sistdlico &s-
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CUADRO No. 8.— Resultados generales obtenidos por Cateterismo Cardiaco.

pero en barra al nivel del 4to. espacio intercostal, reborde esternal iz-
quierdo. A esia categoria pertenecen tres de nuestros casos, en los que,
aparte de la elevacién de la presién media de la arteria pulmonar a
21 mm. Hg., los flujos sistémico y pulmonar, el shunt jzquierda-dere-
cha, la resistencia vascular pulmonar y la saturacién periférica es-
tdn dentro de limites normales. La insaturacién periférica de uno de
ellos, 85.70%, se consideré como producido por causas extracardiacas.
anemia mds anestesia.

Los pacientes con defecto septal ventricular desarrollarian hiper-
tension pulmonar con mds reqularidad que los pacientes con defecto
septal auricular por el hecho de que la anatomia del defecto septal ven-
tricular es de tal forma que el flujo proyectado de sangre por la poten-
te contraccidén del ventriculo izquierdo entra directamente por la arte-
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ria pulmonar principal, que desarrollaria alteraciones estructurales en
el lecho vascular pulmonar y tal vez por la persistencia congénita del
engrosamiento de la capa media de las arteriolas pulmonares.

La clasificacién clinica y hemodindmica que siguiendo a Blount
hemos expuesto, puede servir para ia seleccién de los pacientes de de-
fecto septal ventricular que deben ser tratados quirirgicamente. DUS-
HANE, KIRKLIN y asociados (15) creen que existe indicacién operato-
ria en nifios y adultos con sintomas acentuados por shunt izquierda-de-
derecha ain en la presencia de moderada o severa hipertensién pul-
monar y en los casos de pequefia o moderado shunt derecha- izquierda
con considerable shunt izquierda-derecha y flujo sanguineo pulmonar
aumentado. Para esta seleccién es de gran utilidad la clasificacién he-
modindmica y clinica que establecemos en el cuadro N? 8. Los pacien-
tes del Grupo 1V, de Roger cl4sico, de evolucién benigna, en que el pe-
quefio defecto no compromete en nada la longevidad del portador (sal-
vo la incidencia de la endocarditis bacteriana), no requeririan de tra-
tamiento quirurgico. En los pacientes del Grupo I, del Complejo de Ei-
senmenger, con acentuada hipertensién pulmonar y considerable shunt
derecha a izquierda y sus consecuencias, el tratamiento quinirgico es-
taria contraindicado. Como se desprende de la escasa experiencia acu-
mulada hasta la fecha los casos de defecto septal ventricular que re-
quieren tratamiento quirurgico son los del Grupo III y del Grupo II. Los
del Grupo III, con defectos septales con didmetros que exceden de un
centimetro y que tienen un flujo sanguineo arterial pulmonar grande-
mente aqumentado y que desarrollardn con el tiempo hipertensién pul-
monar de grado progresivamente creciente, serian los ideales para el
tratamiento quirdrgico. Los del Grupo II, requeririan tratamiento de ur-
gencia para prevenir su evolucién hacia el Grupo L

El tratamiento quirargico del defecto septal ventricular ha comen-
zado tardiamente (16, 17) por la dificultad del desarrollo de la cirugia
cardiaca a cielo abierto. Las operaciones primitivamente fueron prac-
ticadas por medio de las preparaciones de la circulacién cruzada em-
pleando donadores humanos (18) combinados con la refrigeracién
(12). El grupo de ROCHESTER (15) ha comenzado a emplear el apa-
rato bombeador de oxigeno GIBBON-TYPE (19) que les permite practi-
car operaciones con cardiotomia abierta por periodos de 10 a 45 minu-
tos, ocluyendo el defecto por la insercién de una esponja inabsorbible
de Polyvenil (Ivalon). De marzo a octubre de 1955 ham operado 20
pacientes de defecto septal ventricular, de los cuales han muerto 4 de
complicaciones pulmonares post-operatorias, pero sdlo se ha producido
una muerte en las ultimas 13 operaciones.
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Estamos en una época en que los defectos septales ventriculares
se diagnostican con mayor precisiéon por medio de los estudios hemo-
dindmicos y se desarrollan técnicas quirtrgicas para librar de la in-
validez y de la muerte a los nifios y adultos que hacen la evolucién ma-
ligna de esta anomalia congénita,

CONCLUSIONES

l.— Se hon cateterizado 13 hombres jévenes portadores de defecto sep-
tal ventricular. Se seleccionaron 6 de ellos para hacer estudios
hemodindmicos comparativos con los resultados de BLOUNT vy
KOHOUT.

2.— En un caso de Complejo de Eisenmenger no se pudo cateterizar la
arteria pulmonar, pero se logré pasar la sonda del ventriculo de-
recho al ventriculo izquierdo, de aqui a la auricula izquierda y
luego @ una de las venas pulmonares del lado derecho. La sangre
obtenida de esta vena tenia una insaturacién de oxigeno de 90°7.
Creemos que este hallazgo es de sinqular importancia porque sir-
ve de apoyo a la idea de SELZER de que en el Complejo de Eisen-
ger existen severas alteraciones de la intima y de la media de las
arteriolas pulmonares que perturban la hematosis, cuya expresién
seria esa insaturacién de la sangre de la vena pulmonar compro-
bada por nosotros.

3.— Se pueden establecer 4 grupos clinicos y hemodindmicos de defec-
tos septales ventriculares : grupo de Complejo de Eisenmenger,
grupo con cianosis intermitente, grupo con shunt arteriovenoso con-
siderable y grupo de Roger cldsico. Presumiblemente, el tamafo
del defecto ventricular es el principal factor determinante de las
alteraciones hemodindmicas y de la fisonomia clinica.

4. — En los pacientes de los grupos II y III estaria indicado el tratamien-
miento quirdrgico.
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