I. CARDIOPATIAS CONGENITAS CON SINDROME
DE CORTOCIRCUITO

Jcsé Oscar Horjales - Jorge Dighiero
Joaquin Purcallas - Jacobo Hazan

1) DEFINICION

Se llama cortocircuito a la corriente sanguinea anormal crea-
da entre los sectores arterial y venoso de la circulacién, por defec-
tos del tabicamiento del corazon o persistencia de comunicacio-
nes normales en la vida tetal. Estas pueden localizarse entre las
auriculas, entre los ventriculos o entre la aorta y la pulmonar.

2) FISIOPATOLOGIA DE LA CIRCULACION
EN LAS COMUNICACIONES

El cortocitcuito depende del gradiente de tensiones entre los
sectores comunicantes y del area del orificio, siendo el gasto di-

rectamente proporcional a ambos factores.'* *% 2 El sentido e
la corriente se hace hacia el sector de menor presiéon. Dicho gra-
diente es variable 1 6. 10.26.27.9% de ycuerdo al momento de la revo-

lucién cardiaca que se considere; por ello la direccion de la co-
rriente es variable en el ciclo cardiaco, por lo cual, de acuerdo al
volumen sanguineo que pase en forma preponderante en uno u
otro sentido, tendremos: ' 1°) Cortocircuito arteriovenoso, en <l
que se mezclan sangre arterial y venosa en el sector derecho de
la circulacion; 2°) Cortocircuito venoarterial, que mezcla sangre
venosa en el sector izquierdo de la circulacion, con o sin cianosis;
37) Cortocircuito bidireccional, cuando la masa de sangre que pa-
sa en uno u otro sentido es equivalente. Normalmente el gasto pul-
monar es igual al sistémico. Cuando existe un cortlocircuito. se
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rompe ese equilibrio hemodinamico. Tratando de mantener ur.
gasto cardiaco adecuado a las exigencias periféricas, se alteran
varios de los siguienles factores: a) Gasto pulmonar; bh) Gasto
sistémico. c¢) Gasto derecho auricular v ventricular; d) Gaste
izquierdo auricular y ventricular; e) Gasto cardiaco total. Cad:
uno de estos factores variara de acuerdo a la topografia de la
comunicacion y al sentido del shunt y, por ello. consideraremos:
17) Ccmunicacién interauricular: a) Con shunt arteriovenoso:
b) con shunt bidireccional; ¢) con shunt venoarterial; 2¢) Comu-
nicacién interventricular con les tres tipos de cortocircuito, v 3°!
Canal arterial con las tres clases de shunt va mencionadas.

19y COMUNICACION INTERAURICULAR

2

a) Con cortocircuito arieriovenoso.' f 1017 1% 2627 Anglizare-
mos cada uno de los factores cque se modifican en todo corto-
circuito:

I) Gasto derecho: La auricula aumenta su gasto, puesto que
tiene que expulsar la sangre quc llega por las cavas en cantidad
normal y, ademas. la masa sanguinea que recibe por el orificio.
El ventriculo aumenta su gasto por estar incrementado el volu-
men que llega de la auricula derecha.

II) Gasto pulmonar aumentado por las mismas causas quc
los dos factores anteriores.

I1I) Gasto izquierdo: en la auricula aumenta el aflujo que ie
llega del sector pulmonar. incrementando su gasto, que manticne
el cortocircuito y, ademas, el gasto hacia el ventriculo izquierdo v
hacia la aorta.

IV) Gaste cardiaco total aumentado a expensas del gasto
ventricular derecho. En suma: aumento de los gastos en ambas
cavidades comunicantes, en el sector derecho por delante de la
comunicacion v en el sector izquierdo por detras del cortocireuito.
La diferencia entre los gastos del sector derecho (pulmonar) y de!
izquierdo (sistémico) nos da la magnitud del shunt.

b) Con cortocircuito bidireccional. Siendo cl gradiente ten-
sional entre las auriculas pequeno. cualquier aumento de presion
en la auricula derecha, por ejemplo en cl esfuerzo, crea una co-
rriente sanguinea de derecha a izquierda. venoarterial, con cat-
da de la concentracion de oxigeno cn la sangre periférica. Hab:r)
cianosis. si se sohrepasa el umbral critico de desaturaciéon de oxi-
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geno. En suma: shunt bidireccional, con componentes arteriove-
nosu preponderante y venoarterial minimo, con o sin cianosis
transitoria. Para algunos autores?® %27 siempre habria un cor-
tocircuito bhidireccional, con componente venoarterial minimo, sin
cianosis, producido por el asincronismo de los ciclos sistolicos v
diastolicos auriculares. Existe otro tipo de shunt bidireccional.
permanente, integrante de una etapa evolutiva de esta afeccion.
El cortocircuito arteriovenoso puede aumentar hasta el triple el
gasto de la arteria pulmonar. sin que aumenten las presiones en
ésta. Pero cuando dicho gasto sobrevasa ese valor, suben las
presiones en todo el sector derecho (arteria pulmonar, ventriculo
v auricula derechos), alcanzando en esta tultima presiones equi-
valentes a las de la auricula izquierda, con aparicion de un cor-
tocircuito bidireccional como etapa previa a la inversién del shunt.
La hipertensién en el pequeno circuito no se produce solamente
por el aumento cel gasto y la hipervolemia, sino también por
reacciones del arbol arterial pulmonar, primero funcionales, lue-
go definitivas, con lesiones anatéomicas de la intima y media de
arteriolas v arterias, que contribuyen a la producciéon del cortu-
circuito bidireccional. En éste encontraremos un componente ar-
teriovenoso que, como va dijimos, aumenta e] gasto en el sector
derccho por delante de la comunicacion y, en el izquierdo, por
detras de la misma y un componente venoarterial que aument:
el gasto del ventriculo izquierdo y la aorta. con descenso de la
concentracion de O? en la sangre periférica, con o sin cianosis.
En resumen: aumento del gasto cardiaco total por incremento de
los gastos de ambos ventriculos.

c¢) Con cortocircuito venoarterial. Las lesiones anatdmicas
de la circulacion pulmonar,? » % 26.27. 28 con caracter evolutivo pro-
plo, provocan gran hipertension en todo el sector derecho. La
presion en la auricula derecha se hace mayor que en la izquier-
da, invirtiéndose el shunt. Esto ocurre en la comunicacion inter-
auricular aislada, en las complicaciones de esta afeccion (trom-
bos, embolias, etc.) o asociaciones (estenosis de la via pulmonar).
Algunos autores sostienen que se trata de un shunt venoarterial
preponderante. La modificacion de los factores hemodinamicos
es la siguiente:

I) Gasto izquierdo: aumenta el aflujo sanguineo a la auricu-
la jzquierda, que recitbe la sangre arterial proveniente del peque-
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o circulo y la venosa, que le llega por la comunicacién anormal.
Auimenta, por lo tanto, el gasto auricular y, en consecuencia.
tambien aumenta el gasto ventricular.

IT) Gasto sistémico aumentado, por las mismas razones. Dis-
minuye la concentracion del oxigeno en la sangre periférica.

III) Gasto derecho: aumenta el aflujo sanguineo a la auricu-
la derecha por via de las venas cavas. Aumenta el gasto auricular
derecho. lo que permite mantener el cortocircuito y un gasto nor-
mal hacia el ventriculo derecho y el pequetio circulo.

1V) Gasto cardiaco aumentado a expensas del gasto del ven-
triculo izquierdo. La mezcla de sangre venosa con sangre arterial
v los trastornos de la hematosis por las lesiones arteriales pulmo-
nares descienden la concentracion de O v llevan a la anoxia v a
la cianosis permanentes.

29) COMUNICACION INTERVENTRICULAR

No profundizaremos su estudio por no ser una cardiopatia
esencialmente quiridrgica en el momento actual, pero agui encon-
traremos también tres etapas. Con shunt arteriovenoso. con au-
mento del gasto cardiaco total por incremento del gasto ventricu-
lar derecho; con shunt bidireccional. con aumento del gasto car-
diaco total a expensas de ambos ventriculos; con shunt venoarte-
rial, con cianosis permanente y aumento del gasto cardiaco a ex-
pensas del gasto del ventriculo izquierdo. Las 2% y 3% eventualidu-
des son raras en la comunicacién interventricular aislada y sélo se
ven cuando hay gran hipertension de la via pulmonar por aumen-
to de las resistencias arteriales. trombosis, embolias o estenosis
de la via pulmonar.

3°) CANAL ARTERIAL

a) Con cortocircuito arteriovenoso. 3:+ 6.8.10.19.23,26.29 Fstudia-
remos las modificaciones de los factores hemodinamicos cuando
la sangre va de la aorta a la pulmonar.

I) Gasto pulmonar: aumentado por delante del canal. por
haber un aflujo normal del ventriculo derecho y otro su-
plementario por la comunicacion.

II) Gasto izquierdo: gasto aumentado en la auricula por in-
cremento del aflujo del pequefio circulo y gasto aumen-
tado en el ventriculo por las mismas causas.
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1II} Gasto adrtico: aumentado por detras del canal, por incre-
mento del aflujo del ventriculo izquierdo; por ello. la ma-
sa sanguinea que entra a la aorta mantiene el gasto sis-
témico normal y, ademas. el del corticircuito.

IV) Gasto derecho normal.

V) Gasto cardiaco aumentado a expensas del gasto ventricu-
lar izquierdo. En resumen: aumento del gasto en el sec-
tor que recibe la sangre por el cortocitcuito, por delante
de éste, y por detras del mismo, en el sector que mantiene
la corriente anormal.

b) Con cortscircuito bidireccional.'! Cuando el gasto del ca-
nal es muy importante, como para producir hipertensiéon en el pe-
queno circalo por la hipervolemia y las lesiones del arbol arterial
pulmonar, se reproduce lo va estudiado en la comunicacion inter-
auricular. La hipertension sistolica pulmonar iguala la presio-
diastolica aortica. primero y. luego. ambas presiones sistdlicax
se igualan, produci¢ndose el shunt bidireccional. Este tendra un
componente arteriovenoso. cuvas modificacrones hemodinamicas
va hemos estudiado vy un componente venoarterial con caida de
la concentracion de O? y con aumento del gasto sistémico por de-
lante del canal y del gasto del sector dervecho por detras de la co-
municacion. En resumen: aumento del gasto cardiaco total por
mayvor gasto de ambos ventriculos.

¢} Con cortocircuito venoarterial. Excepcional en el canal ais-
lado. 2. 4.9.13.16.18. 20. 26. 28 Perg en los de gran gasto, en los complice-
dos 0 asociados a afecciones que producen gran hipertension en el
pequeno circulo, tendremos la inversion del shunt, con las conse-
cuencias que hemos analizado en las comunicaciones interauricu-
lar e interventricular: aumenta el gasto sistémico por delante del
canal vy el del sector derecho (auricula y ventriculo derechos. ar-
teria pulmonar) por detras del canal; y gasto normal en el peque-
no circulo, en el sector izquierdo y en la aorta vor detras del ca-
nal. En suma: aumenta el gasto cardiaco total a expensas del gas-
to del ventriculo derecho. Ademas, habra un descenso de la con-
centracion de O° ~n *a sangre periférica, que sera mas evidente
por delante de la desembocadura del canal. con cianosis prepon-
derante on los miembros inferiores. La dosificacion de O? dara
valor normales (si no hay insuficiencia cardiaca) en la carotida
¢ muy disminuidos en la femoral.
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3) CLINICA

COMUNICACION INTERAURICULAR AISLADA

Las consideraciones hechas anteriormente nos permiten di-
vidir a la clinica de esta afeccion en tres etapas sucesivas que
esquematizamos cn el cuadro que va adjunto.

.8.10.26.27 Sintocmas. Pueden no existir, o haber
transitorias en el esfuerzo causadas, la
primera, por ingurgitacion del pequeno circulo y, la segunda, po~
ia inversion del shunt. Infcceiones pulinonares agudas a repeti-
cién. Signos fisicos. Inspeccion v palpacion normales; raramente
encontraremos un frémito sistolico.

ETAPA 1.5
disnea y cianosis

Auscultacion:
las llamadas comunicaciones

puede ser ne-
interauriculares mudas.
Comunmente percibiremos un soplo sistélico de intensidad va-

dativa en

COMUNICACION  INTERAURICULAR
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Cuadro 1

riable, maxima en la region interna de los 2° y 3- espacios intercos-
tales izquierdos. cuyo origen seria una estenosis relativa de las
sigmoideas por la gran dilatacion de la arteria pulmonar. Muy ra-
ramente habra un soplo débil y aspirativo diastolico. originado
por el pasaje de la sangre a traveés de la comunicacion o por un<i
insuficiencia de las sigmoides pulmonares en otras ctapas de la
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afeccion. EIl segundo tono es de intensidad aumentada o desdo-
blado, por hipertension en el pequeno circulo. El resto del examen
es normal. Signos electrocardiograficos. El trazado puede ser nor-
mal o tener desviacion del eje a la derecha, con o sin signos de hi-
pertrofia ventricular derecha y auricular o bloqueo de la rama
derecha, incompleto o completo. Signos radiolégicos.'® %% 2> Ra-
dioscopia: puede ser normal. Lo mas comin es encontrar un ar-
co medio izquierdo saliente, con hilios pulmonares ingurgitados
y pulsatiles por la hipervolemia del pequeno circulo. IL.a aorta es
normal, aunque, en relacion a la dilatacion de la pulmonar y sus
ramas, aparentemente es pequena. El ventriculo y la auricula de-
rechos pueden aparecer aumentados. El ventriculo y la auricula
izquierdos son normales, aunque ésta puede aparecer ligeramen-
te aumentada. La radiografia simple documentara los aumen-
tos de tamano senalados. La angiocardiografia, efectuada por in-
veccién en una vena periférica o por sonda en la auricula dere-
cha, aumenta la presion en esta cavidad, invirtiéndose tempora-
riamente el shunt con pasaje de sustancia opaca a la auricula ¥
ventriculo izquierdos. En resumen: dextro y levoangiocardiogra-
ma simultaneos por inyeccién precoz de todas las cavidades. Ob-
servaremos la dilatacion de los vasos pulmonares. En el segun-
do tiempo hay una reinyeccién de la auricula derecha y, nueva-
mente, levo y dextroangiocardiograma simultaneos. La angiocar-
diografia selectiva es mas demostrativa,!¥ inyectandose en la du-
ricula izquierda previo pasaje por la comunicacién, pudiendo ob-
servarse la inyeccion de sustancia opaca en la auricula derecha.
Con ambas técnicas conviene hacer las radiografias en dos in-
cidencias o en oblicua anterior izquierda, con lo cual se visuali-
za mas claramente la comunicacion. Debe utilizarse seridgrafos
que permitan 10-12 exposiciones por segundo, porque soélo asi
puede visualizarse el pasaje de sustancia opaca en la 2% y 39 ra-
diografia. Mejor sera la cineangiocardiografia, que aun sc en-
cuentra en su etapa experimental. Signos hemodindmicos. En
el cateterismo consideramos los siguientes elementos: 1°) Estu-
dio tensional; 2%) Dosificacion de gases y determinacion de los
gastos; 3°) Pasaje anormal de la sonda (que se considerara en
diagnostico). En esta etapa las tensiones mostraran discreto au-
mento en la arteria pulmonar, s #10-17.26.27.29 v en el wventriculo
derecho, valores normales o presion sistolica algo aumentada. En
la auricula derecha, valores normales. L.a dosificacion de O de-
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mostrara un marcado aumento de la concentracion en las mues-
tras de la auricula derecha con respecto a las venas cavas; en
cuanto a la arileria pulmonar y el ventriculo derecho. habra au-
mentos discretos. El calculo de los gastos permitira comprobar
las conclusiones a que hemos llegado en el capitulo de tisiopato-
logia. La dosificaciéon de O® en la sangre arterial periférica es
normal.

ETAPA II. — Sintomas. La disnea sera mas llamativa, pu-
diendo originarse por la ingurgitacion del pequetio circulo con in-
suficiencia respiratoria o por insuficiencia cardiaca por desfalle-
cimiento del ventriculo derecho. La cianosis sera mas frecuente
y puede ser permanente, si hay insuficiencia cardiaca. Son mas
frecuentes las infecciones respiratorias. Signos fisicos. Seran los
mismos que en la etapa anterior. El soplo puede ser mas intenso.
Podra encontrarse un levantamiento de la parrilla costal por hi-
pertrofia del ventriculo derecho. Cuando hay insuficiencia car-
diaca, rara en esta etapa, comprobaremos los signos periféricos v
centrales de ese sindrome. Electrocardiografia y radiologia. Mos-
traran los signos descritos. mas acentuados. Signos hemodinami-
cos. Hipertension importante en la arteria pulmonar; en el ven-
triculo derecho, aumento de la sistolica o de ambas si hay insufi-
ciencia cardiaca o de las sigmoideas pulmonares. En la auricula de-
recha las presiones se equiparan con las de la auricula izquierda.
creandose el shunt bidireccional. La dosificacion de O demostra-
ra los mismos valores que en la ctapa anterior o valores equiva-
lentes en la auricula derecha y en las venas cavas. En las arte-
rias periféricas habra un descenso de la concentracion de O2 mas
marcado en el esfuerzo. El calculo de los gasios confirmara los
hechos indicados cn la fisiopatologia.

ETAPA IIT. — Sintemas. Disnea permanenie. con o sin
signos de insuficiencia cardiaca. Signos fisicos. A los va estu-
diados se agregan la anoxia y la cianosis permanentes, que recon.:-
cen un triple origen: 1°) Inversion del shunt; 2°) Hematosis in-
suficiente por las lesiones vasculares del pequefio circulo v 3°) Es-
tasis periférica por insuficiencia cardiaca. Signos electrocardio-
graficos y radiolégicos. Acentuacion de los signos va estudiados.
Si hay insuficiencia cardiaca, comprobaremos dilatacién de to-
das las cavidades cardiacas. Signos hemodinamicos. Los aumentos
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tensionales afectan a la arteria pulmonar y al ventriculo derecho
en sus presiones sistolica y diastolica. Como también aumenta la
rension dentro de la auricula derecha (con o sin insuficiencia tri-
cuspidea funcional), llega el momento en que es mayor que la que
reina en la auricula izquierda. Inviértese. entonces, el shunt, que
se hace venoarterial, lo que constituye una via de derivacion para
el ventriculo derecho recargado. La dosificuacion de O mostrara va-
lores iguales a los de las cavas en todo cl sector derecho o déhil-
mente aumentados por el componente arteriovenoso minimo. En
las arterias periféricas habra una disminucion marcada. por =l
triple mecanismo va senalado. con cianosis y anoxemia. E] calculz
de los gastos comprobara las conclusiones va indicadas en la fisio-
patelogia.

DIAGNOSTICO

1°) Diagnostico pesitivo de ccmunicacion interauricular. Sc
basa en la comprobacion de los signos descritos en el capitulo ante-
rior v, fundamentalmente, en el pasaje anormal de la sonda por
la comunicacion durante el cateterismo cardiaco.!- 3.6 810.17.26.2
En este caso, puede solamente plantearse el diagnostico diferen-
cial con la desembocadura anormal de las venas pulmonares, que
estudiaremos mas adelante. Otro elemento importante del catete-
rismo es la dosificacion de O2 en las diferentes cavidades. que va
hemos estudiado en las distinlas ctavas. Las graficas de las presio-
nes también pueden dar el diagnéstico positivo. al mostrar un
pasaje lento de curva de auricula izquierda a curva de auricu’a
derecha. La angiocardiografia, de importancia en el diagndstico.
va la hemos tratado. En virtud de la técnica de la escuela sueca,
se puede calcular el area aproximada de la comunicacion. catete-
rizando el orificio con una sonda especial gue tiene adaptado
un baloncito, que se rellena con sustancia opaca, hasta que se
adapta a los bordes del orificio. Diagnéstico diferencial. En la
primera etapa. con shunt arteriovenoso, tenemos aue diferenciarla
de todas las cardiopatias que aumentan el gasto y la volemia en
el pequeno circulo. Estas pueden ser adquiridas o congénitas. En-
tre las adquiridas que presentan hipervolemia del pequeno circu-
lo tenemos la estenosis y la insuficiencia mitrales. El cateterismo es
tundamental, al demostrar un shunt arteriovenoso o el pasaje
anormal de la sonda, que no se nbservan cn las cardiopatias adqui-
ridas. La radiologia también es importante. Demostrara el aumen-

216 —



to marcado del volumen de la auricula jzguierda en las afeccio-
nes mitrales, y la angiocardiografia no dara imagenes “sucias’
como en la comunicacion, sino que mostrara el enlentecimiento
circulatorio en el arbol pulmonar v la retencién de la sustanci
opaca en la auricula izquierda. Entre las cardiopatias congénila«
gue aumentan el gasto pulmonar tenemos el canal arterial y ia
comunicacion interventricular en sus primeras etapas. El catete-
rismo nos dara el diagnostico, al comprobarse el pasaje de la sonda
por la comunicacion y al determinar la parte del sector dere-
cho donde aumenta la concentracion de O% que es la que localiza
el cortocircuito. La angiocardiografia cs otro elemento importan-
te para el diagnéstico diferencial con el canal; en éste tendremcs
un retenido de Ja arteria pulmonar cn el levoangiocardiograma.
con cavidades derechas libres de sustancia opaca. Otra malfor-
macion que aumenta el gasto de la puimonar y, ademas. el O* en
la auricula derecha, es la desembocadura anormal de unu venn
pulmonar en ésta: es muy dificil el diagnostico diferencial. que =se
hace por la angio selectiva y por la demostracion de dos curvas d=
presiones auriculares en la comunicacion. En la tercera etapa.
con shunt venoarterial, tenemos gue plantear el diagnostico con
las cardiopatias ciandgenas. Estas pueden ser aisladas (el canal y
la comunicacion interventricular en su ultima elapa) o cardiopa-
tias asociadas. Las bases del diagnostico siempre las daran el
cateterismo y la angiocardiografia; sé6lo la dosificacion de O° pierde
su valor. En el grupo de las cardiopatias cianogenas asociadas
haremos la diferenciacion con el Fallot, el Eisenmenger v la tras-
posicion de los grandes vasos (sindrome de Taussig-Bing™), gue no
corresponde tratar aqui.

COMPLICACIONES

Las dividimos en pulmonares v cardiacas. Las primeras son
bronconeumopatias agudas a repeticion. que se hacen cronicas en
las ultimas etapas. Entre las segundas. tenemos las inflamatorias
v las provocadas por tactores hemodinamicos. Las inflamatorias
son la infeccidon reumatica, bastante frecuente, y la endocarditis.
rara. mas si sc tiene en cuenta su frecuencia en otras cardiopatias
congénitas. Las complicaciones por factores hemodinamicos son
las trombosis y embolias en el sector derecho, muy frecuentes en
la pulmonar y sus ramas con produccion de infartos pulmonares,

— 217 —



o desprendimiento de embolos que. pasando por la comunicacion,
dan embolias paradojales.

PRONOSTICO

Es bien tolerada, en general, durante muchos anos, pero otras
veces evoluciona rapidamente hasta las ultimas etapas. Esto
depende, fundamentalmente, de la magnitud del shunt.

LESIONES ASOCIADAS

No seran cbjeto de estudio aqui, con excepcion del sindrome
de Lutembacher,” 1* asociacién de estenosis mitral y comunicacion
interauricular. La estenosis mitral puede ser congénita, siendo
entonces una verdadera asociacién de malformaciones o ad-
quirida, produciéndose la comunicacion por apertura del foramen
oval. En este sindrome no se produce el estancamiento sanguineo
en la auricula izquierda y venas pulmonares que se ve en la este-
nosis mitral pura, pues se encuentra una via de derivacion facil
hacia el sector derecho, por la comunicacion. Por ello la enfer-
medad de Lutembacher tiene el caracter evolutivo de la comu-
nicacion interauricular, con shunt arteriovenoso y sus trastor-
nos hemodinamicos inciden en el pequetio circulo y en el sector
arterial por aumento del gasto, mientras que en la estenosis mi-
tral pura las perturbaciones hemodinamicas pulmonares radican
en el sector venoso. Por ello el Lutembacher es una afeccidén en
general bien tolerada por mucho tiempo.

CANAL ARTERIAL
Consideraremos tres etapas en esta afeccion:
ETAPA 1

Sintomas. 1-6:8- 10 Etapa habitualmente asintomatica. Muy ra-
ramente aparecen infecciones broncopulmonares a repeticion v
palpitaciones.

Pueden no existir en los canales mudos.!!- 4
Raramente palparemos un frémito sistélico o un doble frémito en
los 27 y 3% espacios intercostales izquierdos sobre la linea medio>-
clavicular. Podemos percibir un soplo continuo, un doble soplo

Sigrcs fisicos.
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0 un soplo sistolico ajslado. Los signos fisicos se acenttiian en po-
sicion sentada con el torax inclinado hacia adelante, con la ma-
niobra de Valsalva y la expiracion forzada. La inspiracién atenu:
la semiologia, apareciendo debilitamiento del pulso radial (F.
Frank). El soplo continuo tiene un timbre vudo acentuado en la
sistole, de intensidad muy variable. Cuando es poco intenso, el
debilitamiento incide mas sobre el componente diastolico, aparen-
tando un soplc sistolico aislado. Su localizacién es alta, en el 2°
espacio intercostal izquierdo, subclavicular, irradiandose hacia
arriba, al hombro y al cuello y hacia abajo y al dorso. El soplo se
origina en la masa de sangre que pasa por el conducto. Taussig
hace nolar que en el nifio, cuyva presiéon aortica es poco elevada
con respecto a la pulmonar, encontraremos un soplo sistolico de

CANAL ARTERIAL .
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Cuadro 2

localizacién alta. Con el crecimiento la presién aortica aumenta
y la pulmonar varia poco: el soplo sistolico aumenta de intensidad
y cuando la diastolica ao6rtica es mayor que la sistélica pulmonar
el cortocircuito y el soplo son continuos, con retuerzo sistélico.
Este proceso se produce en sentido inverso cuando hay hiperten-
sion pulmonar. quedando finalmente un soplo sistélico aisladn
que veremos en la ultima etapa de la afeccion. Puede haber acen-
tuacion o desdoblamiento del 27 tono.
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El examen del sistema vascular periférico con [recucencia 3
normal. Cuando el canal presenta un gran gasto, eue constituve
una expoliacion sanguinea continua al sistema adrtico. tendre-
mos en éste hipotension con aumento de la diferencial v signas
periféricos de insuficiencia adrtica. Esa hipotension se acenti
por el ejercicio que aumenta la derivacion de sangre por el con-
ducto, determinando un descenso marcado de la diastolica aodrtica.

Signos electrocardiograficos.— El electrocardiograma puerle
ser normal en esta etapa o mostrar una hipertrotia ventricular
izquierda incipiente (poco valor).

ETIY
=9, =

Signos radiolégicos.i*: +25.51 1,a radiologia puede ser nerm:l
en esta etapa. Con un shunt arteriovenosn preponderante, la se-
miologia radiologica sera semejante, aunque mas acentuada, a la
de la comunicacion interauricular en lo referente a la vascula-
rizacion pulmonar. En cuanto al area cardiaca aumentara en to-
das las incidencias a expensas del ventricule izquierdo, de la au
sicula izquierda (discreto) v de la aorta en su porcion ascencen-
te. La angiocardiografia periférica no es muy demostrativa on
esta afeccion. La selectiva. al inyectar por la sonda en la arteria
vulmonar, por la tfuerza de la inyeccion invierte el shunt y apa-
rece la aorta tenida en cl dextroangiocardiograma. En el levo-
angiocardiograma hay un retenido de la pulmonar. La aortogra-
fia '™ ?1 guizas sea la teécnica aue evidencie mejor el canal: se
efectua (Casteilanos, Jonsson) cateterizando por una sonda una
arteria del brazo, inyectandese a mitad del trayecto entre las sig-
moideas y el boton aortico. Todas las técnicas radiologicas deben
nacerse en dos incidencias o en oblicua anterior izquierda.

Signos hemodinamicos.— En los canales de poco gasto las pre-
siones pueden ser normales,# 4 1 22 21
trar un aumento de las tensiones en la pulmonar, v de la sisto-
lica en el ventriculo derecho. Cuando se puede cateterizar el con-
ducto, tendremos las graficas de presiones de la aorta, de una zo-
na de transicion en general brusca o progresiva en los canales
largos y la de la arteria pulmonar.

Lo mas comun e¢s encol-

La dosificacion de O dara valores equivalentes en las cavida-
des derechas y venas cavas, con hrusco aumento en la arteria
vulmonar por el shunt arteriovenoso. Raramente se han encon-
srado conductos demostrados por el pasaje de la sonda a la aorta
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en los que no aumente el O? de la pulmonar en forma marcada x.
por otra parte, existen aumentos de dicha concentracidén en comu-
nicaciones interauriculares o interventriculares por mezcla imper-
fecta de la sangre en el corazon.

En resumen: gasto cardizco aumentado a expensas del ven-
triculo izquierdo e incremento del gasto pulmonar con gasto adr-
tico normal por delante del conducto.

ETAPA 11

Sintomas. — Puede haber disnza de estuerzo. Raras veces ha-
bra insuficiencia cardiaca tolal o ventricular izquierda. adoptand-
la disnea todos los tipos. Esta disnea se origina. ademas. en lz
insuficiencia respiratoria por ingurgitacion del pequeno circuli

Signos fisices.— Seran los va descritos, con excepcion del com-
ponente diastolico del soplo que puecic llegar a desaparecer, v loz
signos de insuficiencia cardiaca que pueden v no presentarse.

Signos electrocardiograticos.— La hipertrofia ventricular 1z-
quierda podra o no haber evolucionado hacia un blogqueo de rz-
ma izquierda incompleto o completo. Puede haber, agregados, dis-
cretos signos de hipertrofia ventricular derascha.

Signos radiolégicos.— Mas marcados que en la etapa anterio-.
Si hay insuficiencia cardiaca, habra aumento de los diametros dc
todas las cavidades.

Signos hemodinamicos.— Aumentan las presiones en la pul-
monar, sin alcanzar aun las dz la aorta. En el ventriculo derech
aumentara la presion sistolica o ambas. si hav insuficiencia car-
diaca. La concentracion de O estara debilmente aumentada en la
pulmonar y descendida en la femoral.

En resumen: shunt bidireccional con componente arteriovr -
nonso preponderante y componente venoarterial discreto v con gast
cardiaco aumentado a expensas del gastc de ambos ventriculos.

ETAPA IIT

Sintomas. 2-1.9. 14.16.20.26 Thjgnea v cianosis permanentes. pro-
dominando esta ultima en la parte inferior del cuerpo.

Signes fisicos.— [il soplo continuo se transforma en sistélico.
Si hay insuficiencia cardiaca. tendremos los signos caracteristicos.
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Signos electrocardiograficos y radiolégicos.— La hipertrofia
ventricular derecha se acentua.

Signos hemodinamicos. — Suben las presiones por aumento dc
las resistencias en el pequeno circulo. En la pulmonar jgualan o
sobrepasan a las aorticas. En el ventriculo derecho hay una ela-
vacion de la sistdlica o de ambas, si hay insuficiencia cardiaca »
de las sigmoideas pulmonares y en la auricula derecha, si hay des-
fallecimiento cardiaco. El estudio del O2 demostrara, en las venas
cavas, concentlaciones semejantes a la de la pulmonar; por con-
siguiente, componente artleriovenoso inexistente o minimo. Al au-
mentar las resistencias en el pequeno circulo, se incrementa el
trabajo del ventriculo derecho y las presiones en la arteria pul-
monar, invirtiéendose el shunt. Desciende el O® en la femoral, con
valores casi normales en la carétida. Esta inversion del cortocir-
cuito constituye una via de derivacion vara el ventriculo derecho.
Hay en esta etapa aumento del gasto cardiaco a expensas del
gaslo del ventriculo derecho.

DIAGNOSTICO

19

Diagnéstico positivo del canal.’ * %22 Se funda en el hallaz-
go de todos los signos senalados v en el pasaje anormal de la son-
da desde la pulmonar a la aorta durante el cateterismo.

Diagnéstico diferencial. En 1~ etapa del shunt arteriovenoso:
a) con cardiopatias adquiridas (estenosis mitral o asociacion de ésta
con insuficiencia adrtica); h) con cardiovatias congénitas (comuni-
caciones interauricular e interventricular en su 19 etapa). Todas
eslas afecciones aumentan la volemia del pequeno circulo. El cate-
terismo, la angiocardiografia o la aortografia selectivas permitiran
establecer el diagnostico.

En la etapa de shunt venoarterial se plantea el diagnostico con:
otras cardiopatias ciandgenas, ya aisladas (comunicaciones inter-
auricular e interventricular), va asociadas (Fallot, Eisenmenge:.
etc.) que no seran tratadas aqui. Senalamos nuevamente el valor
del cateterismo, al comprobar el pasaje anormal de la sonda y
los grandes descensos de O? en la femoral, conservandose los va-
lores en la cardtida, lo que practicamente nos indica la existen-
cia del conducto, al igual que la cianosis con predominio de la mi-
tad inferior del cuerpo.
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COMPLICACIONES

En general. son las mismas que en la comunicacion interau-
ricular. El reumatismo es raro y la endoarteritis del conducto. rela-
tivamente frecuente.

PRONOSTICO

Es bueno, en general, durante los primeros decenios de la vi-
da. Mas tarde, por las lesiones arteriales del pequefio circulo, o
desde los primeros meses de la vida en conductos de gran calibre.
se acelera la evolucion hacia las ultimas etapas. de pésimo pro-
nostico.

RESUMEN

Los autores estudian las alteraciones hemodinamicas causadas por lua
presencia de cortocircuitos intra y extracardiacos, discutiendo en parti-
cular los cuadros engendrados por la comunicacion interauricular y por
la persistencia del canal arterial.

SUMMARY

The authors discuss the hemodynamic changeg caused by intracardiac
and extracardiac shunts, placing particular emphasis on the clinical and
diagnostic features of interauricular septal defect and of patent ductus
arteriosus.
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