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l) DEFINICION

Se llama cortocircuito a la corriente sanguínea anormal crea­
da entre los sec:tores arterial y venoso de la circulación. por defec­
tos del tabicamiento del corazón o persistencia de comunicaci<'­

nes normales en la vida fetal. Estas pueden loca !izarse entre l:r, 

aurículas, entre los ventrículos o entre la aorta y la pulmonar. 

2) FISIOPATOLOGIA DE LA CIRCULACION

EN LAS COMUNICACIONES 

El cortocücuito depende del gradiente de tensiones entre lo� 
sectores comunicantes y del área del orificio, siendo el gasto d'.­

rectamente proporcional u umbos factores. 1�· � •• �u El sentido 'le 
la corriente se hace hacia el sector de menor presión. Dicho gr:i­
cliente es variable ·1· i;_ 'º· �i;. 27• 111 de acuerdo al momento de la rev,J­
lución cardiaca que se considere; por ello la dirección de la co­

rriente es varü1ble en el ciclo cardíaco, por lo cual, de acuerdo al 
n>lumen sanguíneo que pase en forma preponderante en uno u

otro sentido, tendremos: ,ii 1 º) Cortocircuito arteriovenoso, en -:1

que se mezclan sangre arterial y venosa en el sector derecho de
la circulación; 2°) Cortocircuito venoarterial. que mezcla sangre

venosa en el sector izquierdo de la circulación, con o sin cianos!s;
3") 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 cortocircuito. se
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rompe est' equilibrio hemodinámico. Tratando de mantener ur. 
gasto cardíaco adecuado a las exigencias periféricas. se altera1: 
varios de los siguientes factores: a) Gastt1 pulmonar; h) Gastn 
sistémico. c) Gasto derecho auricular y \'entricular; d) Gaste• 
izquierdo auricular y ventricular; e) G3sto cardiaco total. CacL 
uno de estos factores variará de acuerdo a la topografía de lo. 
comunicación y al senhdo del shunt y, Dor ello. consideraremos: 
F) Comunicación interauricular: a) Con shunt arteriovenoso:
b) con shunt bidireccional; c) con shunt \·enoarterial; 2") Comu·

nicación in ter ventricular con los tres tipos ele cortocircuito, v 3c !
Canal arterial con las tres clases de shunt Ya mencionadas.

1º) COMUNICACION INTERAURICULAR 

a) Con cortocircuito arieriovenoso. 1
• 

i;. 111• 17· 1'. �,;_ �; Analizare•
mos cada uno de los factores que se modifican en tndo corto­
circuito: 

I) Gasto derEcho: La aurícula aumenta su gasto. pue;:;to que
tiene que expulsar la sangre que llega por las cm·as en canticla.J 
normal y, además. la masa sanguínea que recibe por el orifici,,. 
El \·entrículo aumenta su gé:sto por estar incrcmentadu el volu­
men que llega de la aurícula derecha. 

TI) Gasto pulmonar aumentado por la:-; mismas causas que 
los dos factores anteriore�. 

III) Gasto izquierdo: en la aurícula aumenta el aflujo que le
llega del sector pulmonar. incrementando su gasto. que rnantic-1�(' 
el cortocir-:uilo y, además, el gasto hal"ia el n·ntrícu1o izquierdo :; 
hacia la aorta. 

IV) Gaste, cardíaco 1otal aumentado a expensas del gasto
\'entricular derecho. En suma: aumento rle ll1s gastos en amba,: 
Ca\·idades comunicantes. en el sector cler�cho por delante de la 
comunicación �- en el sector izquierdo por detrás del cortoeircuitu. 
La diferencia entre los gastos del sector derecho (pulmonar) y de 1 

izquierdo (sistémico) nos da la magnitud del shunt. 

b) Con cortocircuito bidireccional. Siendo el gradiente ter:­
sional entre las aurículas pequeii.o. cualquier ai.1mento de presión 
en la aurícula derecha, por ejemplo en c1 esfuerzo, crea una co­
rriente sanguínea de derecha a izquierda. yenoarterial. con caí­
da de la concentración de oxígeno en la sangre periférica. Habr 't 
cianosis. si se sobrepasa el umbral crítico de desaturación de oxí-
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geno. En suma: shunt bidireccional, con componentes arteriove­

noso preponderante y venoarterial mínimo, con o sin cianosis 

transitoria. Para algunos autores�. �6
· 

27 siempre habría un cor­

tocircuito bidirEccional, con componente venoarterial mínimo. sin 

cianosis, producido por el asincronismo de los ciclos sistólicos y 

diastólicos auriculares. Existe otro tipo ele shunt bidireccionnL 

permanente, integrante de una etapa evolutiva de esta afección. 

El cortocircuito arteriovenoso puede aumentar hasta el triple el 

gasto ele la arteria pulmonar. sin que aumenten las presiones en 

ésta. Pero cuando dicho gasto sobrepasa ese valor, suben las 

presiones en tocio el sector derecho (arteria pulmonar, ventriculo 

y aurícula derechos), alcanzando en esta última presiones equ:­

valentes a las ele la aurícula izquierda, con aparición ele un cor­

tocircuito bidireccional como etapa previa a la inversión del shunt. 

La hipertensión en el pequeño circuito no se produce solamente 

por el aumento del gasto y la hipervolemia, sino también por 

reacciones del árbol arterial pulmonar. primero funcionales, lue­

go definitivas, con lesiones anatómicas ele la íntima y media de 

é,rteriolas y arterias, que contribuyen a la producción del cort ll­

circuito bidireccional. En éste encontraremos un componente 2.r­

teriovenoso que, como ya dijimos, aumenta el gasto en el sector 

derecho por delante de la comunicación y. en el izquierdo, por 

detrás de la misma y un componente venoarterial que aument[; 

el gasto del ventrículo izquierdo y la aorta. con descenso de l,1 

concentración de 02 en la sangre periférica. con o sin cianosis. 

En resumen: aumento del gasto cardíaco total por incremento de 

los gastos de ambos ventrículos. 

c) Con cortocircuito venoarterial. Las lesiones anatómic:,�

de la circulación pulmonar,"·'· 111• :w. 27• 21l con carácter evolutivo pro­

pio, provocan gran hipertensión en todo el sector derecho. L3 

presión en la aurícula derecha se hace mayor que en la izquie!'­

da, invirtiéndose el shunt. Esto ocurre en la comunicación inter­

auricu]ar aislada, en las complicaciones de esta afección (trom­

bos, embolias, etc.) o asociaciones (estenosis de la vía pulmonar). 

Algunos autores sostienen que se trata de un shunt venoarterbl 

preponderante. La modificación de los factores hemodinámicos 

es la siguiente: 

I) Gasto izquierdo: aumenta el aflujo sanguíneo a la aurícu­

la izquierda, que recibe la sangre arterial proveniente del peque-
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ño círculo y la venosa, que le llega por la comunicación anormal. 

A�unenta, por lo tanto, el gasto auricular y, en consecuenci:l. 

también aumenta el gasto ventricular. 

II) Gasto sistémico aumentado, por las mismas razones. Dis­

minuye la concentración del oxígeno en la sangre periférica. 

III) Gasto derecho: aumenta el aflujo sanguíneo a la aurícu­

la derecha por vía de las venas cavas. Aumenta el gasto auricular 

derecho. lo que permite mantener el cortocircuito y un gasto nor­

mal hacia el ventrículo derecho y el pequeño círculo. 

IV) Gasto cardíaco aumentado a expensas del gasto del ven­

trículo izquierdo. La mezcla de sangre venosa con sangre arterial 

y los trastornos de la hematosis por las lesiones arteriales pulmo­

nares descienden la concentración de o� y llevan a la anoxia y a 

la cianosis permanentes. 

29) COMUNICACION INTERVENTRICULAR

No profundizaremos su estudio por no ser una cardiopatía

esencialmente quirúrgica en el momento actual, pero aquí encon­

traremos también tres etapas. Con shunt arieriovenoso. con au­

mento del gasto cardíaco total por incremento del gasto ventricu­

lar derecho; con shunt bidireccional, con aumento del ,gasto car­

díaco total a expensas de ambos ventrículos; con shunt venoarte­

rial. con cianosis permanente y aumento del gasto cardiaco a ex­

pensas del gasto del ventrículo izquierdo. Las 2" y 3ª eventualid:,­

des son raras en la comunicación interventricular aislada y sólo :-;e 

yen cuando hay gran hipertensión de la vía pulmonar por aumen­

to de las resistencias arteriales, trombosis, embolias o estenosis 

ele la vía pulmonar. 

39) CANAL ARTERIAL

a) Con cortocircuito arteriovenoso. J, 4, 6, s. to. 19, 23, 26, 2!1 Estudia­

remos las modificaciones de los factores hemodinámicos cuando 

la sangre va de la aorta a la pulmonar. 

I) Gasto pulmonar: aumentado por delante del canal. por

haber un aflujo normal del ventrículo derecho y otro su­

plementario por la comunicación.

II) Gasto izquierdo: gasto aumentado en la aurícula por in­

cremento del aflujo del pequeño círculo y gasto aumen­

tado en el ventrículo por las mismas causas.
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III) Gasto aórtico: aumentado por detrás del canal, por incre­

mento del aflujo del Yentrículo izquierdo; por ello. la ma­

sa sanguínea que entra a la aorta mantiene el gasto sis­

témico normal y. además. el del corticircuito.

IV) Gasto derecho normal.

V) Gasto cardíaco aumentado a expensas del gasto ventricu­

lar izquierdo. En resumen: aumento del gasto en el sec­

tor que recibe la sangre por el cortocircuito. por delante

de éste, y por detrás del mismo. en el sector que mantiene

la corriente anormal.

b) Con cortocircuito bidirecclonal. 11 Cuando el gasto del ca­

nal es muy impo1·tante, como para producir hipertensión en el pe­

que110 circulo por la hipervolemia y las lesiones del árbol arterial 

pulmonar. se reproduce lo ya estudiado en la comunicación inter­

auricular. La hipertensión sistólica pulmonar iguala la presió·.­

diastólica aórtica. primero y. luego, ambas presiones sistólica;: 

5C igualan. produciéndose el shunt bidireccional. Éste tendrá un 

compunentt• arteriovenoso. cuyas modificac 1ones hemoclinámicas 

,\'a hemos estudiado y un componente venoarterial con caírla de 

la concentración de 01 y con aumento del gasto sistérn.ico por d,2-

lante del canal y del gasto del sector derecho por detrás de la co­

municación. En rt>sumen: aumento del gasto cardíaco total por 

ma.vor gasto de ambos ventrículos. 

c) Con cortocircuito venoarterial. Excepcional en el canal ais­

lado. 2, 4. 9- 13- 16, 19- 2º· 26- 28 Pero en los de gran gasto, en los complica­

dos n asociados a afeccioues que producen gran hipertensión en el 

pequeiio círculo, tendremos la inversión del shunt, con las conse­

cuencias que hemos analizado en las comunicaciones interauricu­

lar e interventricular: aumenta e] gasto sistémico µor delante del 

canal y el del sector derecho (aurícula y ventrículo derechos. ar­

teria pulmonar) por detrás del canal; y gasto normal en el peque­

ño círculo, en el sector izquierdo y en la aorta por detrás del ca­

nal. En suma: aumenta el gasto cardíaco total a expensas del ga5-

to del ventrículo derecho. Además, habrá un descenso de la con­

centración de o: �n 1
'.1 sangre periférica, que será más e,·ident"= 

por delélnte ele la desembocadura del canal. con cianosis prepon­

derante en lns miembros inferiore,;. La dosificac;ón de 01 dar-'\ 

valor normales (si no hay insuficiencia cardíaca) en la carótida 

\. muy clif:minuídos 211 la femoral. 
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3) CLINICA

COMUNICACION INTERAURICULAR AISLADA 

Las consideraciones hechas anteriorn1ente nos perrn iten di­
,·idir a la clínica de esta afección en tres etapas sucesi,·as que 
esquematiz<1mos e11 f'l cuadro 4uP ,·a adjunto. 

ETAPA J.5. 8. 10. w. ·n Síntomas. Pueden no existir, o haber 
disnea y cianosis transitorias en el esfuerzo causadas, la 
primera. por ingurgitación del peque110 círculo y, la segunda, po" 
:a inversión del shunt. Infecciones pulmonares agudas a repeti­
ción. Signo!e físicos. Inspección y palpación normales; raramente 
encontraremos un frémito sistólico. Au-,cultación: puede ser IH'. 

�ativa en las llamadas comunicaciones inlcrauriculares muela�. 
Comúnmente percibiremos un soplo sistólico ele inknsidad ,·a-
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Cuadro 1 

riable, máxima en la región interna de los 2° y 3 ° espacios intercos­
tales izquierdos. cuyo origen sería una estenosis relativa de los 
sigmoideas por la gran dilatación ele la arteria pulmonar. Muy 1T­

ramente habrú un suplo débil y aspirativo diastólico. originado 
por el pasaje de la sangre a través de la comunicación u por Ul1't 

msuficiencia de las sigmoides pulmonares en otras etapas de 1� 
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afección. EL segundo tono es de intensidad aumentada o desdo­

blado, por hipertensión en el pequeño círculo. El resto del examen 

es normal. Signos elec.trocardiográficos. El trazado puede ser nor­

mal o tener desviación 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 radiológicos.19. 21. 2;; Ra­
dioscopía: puede ser normal. Lo más común es encontrar un ar­

co medio izquierdo saliente, con hilios pulmonares ingurgitados 
y pulsátiles por la hipervolemia del pequeño círculo. La aorta es 

normal, aunque. en relación a la dilatación de la pulmonar y sus 
ramas, aparentemente es pequeña. El ventrículo y la aurícula de­

rechos pueden aparecer aumentados. El ventrículo y la aurícula 
izquierdos son normales, aunque ésta puede aparecer ligeramen­

te aumentada. La radiografía simple documentará los aumen­

tos de tamaño señalados. La angiocardiografía, efectuada por in­

yección en una vena periférica o por sonda en la aurícula dere­
cha, aumenta la presión en esta cavidad, invirtiéndose tempora­

riamente el shunt con pasaje de sustancia opaca a la aurícula y 
ventrículo izquierdos. En resumen: dextro y levoangiocardiogra­

ma simultáneos por inyección precoz de todas las cavidades. Ob­
servaremos la dilatación de los vasos pulmonares. En el segun­

do tiempo hay una reinyección de la aurícula derecha y, nueva­

mente, levo y dextroangiocardiograma simultáneos. La angiocar­
diografía selectiva es más demostrativa.19 inyectándose en la áu­
rícula izquierda previo pasaje por la comunicación, pudiendo ob­

servarse la inyección de sustancia opaca en la aurícula derecha. 
Con ambas técnicas conviene hacer las radiografías en dos in­

cidencias o en oblicua anterior izquierda. con lo cual se visuali­

za más claramente la comunicación. Debe utilizarse seriógrafos 
que permitan 10-12 exposiciones por segundo, porque sólo así 

puede visualizarse el pasaje de sustancia opaca en la 2ª y 3" ra­
diografía. Mejor será la cineangiocardiografía, que aún se en­

cuentra en su etapa experimental. Signos hemodinámicos. En 
el cateterismo consideramos los siguientes elementos: 1 º) Estu­

dio tensional; 2°) Dosificación de gases y determinación de los 
gastos; 3°) Pasaje anormal de la sonda (que se considerará en 

diagnóstico). En esta etapa las tensiones mostrarán discreto au­
mento en la arteria pulmonar, s. 8· 1º· 17· 26· 27• 29 y, en el ventrículo 
derecho, valores normales o presión sistólica algo aumentada. En 
la aurícula derecha. valores normales. La dosificación de o� de-
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mostrará un marcado aumento de la concentración en las mues­
tras de la aurícula derecha con respecto a las venas cavas; en 
cuanto a la arteria pulmonar y el ventrículo derecho. habrá au­
mentos discretos. El cálculo de los gastos permitirá comprobar 
las conclusiones a que hemos llegado en el capítulo de fisiopato­
logía. La dosificación de o� en la sangre arterial periférica es 
normal. 

ETAPA II. - Síntomas. La disnea será más llamativa, pu­
diendo originarse por la ingurgitación del pequeño círculo con in­
suficiencia respiratoria o por insuficiencia cardíaca por desfalle­
cimiento del ventrículo derecho. La cianosis será más frecuente 
y puede ser permanente, si hay insuficiencia cardíaca. Son más 
frecuentes las infecciones respiratorias. Signos físicos. Serán los 
mismos que en la etapa anterior. El soplo puede ser más intenso. 
Podrá encontrarse un levantamiento de la parrilla costal por hi­
pertrofia del ventrículo derecho. Cuando hay insuficiencia car­
díaca, rara en esta etapa, comprobaremos los signos periféricos y 
centrales de ese síndrome. Electrocardiografía y radiología. Mos­
trarán los signos descritos, más acentuados. Signos hemodinámi­

cos. Hipertensión importante en la arteria pulmonar; en el ven­
trículo derecho, aumento de la sistólica o de ambas si hay insufi­
ciencia cardíaca o de las sigmoideas pulmonares. En la aurícula de­
recha las presiones se equiparan con las de la aurícula izquierda. 
creándose el shunt bidireccional. La dosificación de 02 demostra­
rá los mismos valores que en la etapa anterior o valores equiva­
lentes en la aurícula derecha y en las venas cavas. En las arte­
rias periféricas habrá un descenso de la concentración de 02

• mús 
marcado en el esfuerzo. El cálculo de los gastos confirmará los 
hechos indicados en la fisiopatología. 

ETAPA III. - Síntomas. Disnea permanente. con o sin 
signos de insuficiencia cardíaca. Signos físicos. A los ya estu­
diados se agregan la anoxia y la cianosis permanentes. que recon- i­

cen un triple origen: 19) Inversión del shunt; 29) Hematosis in­
suficiente por las lesiones Yasculares del peque1i.o círculo y 3° ) Es­
tasis periférica por insuficiencia cardíaca. Signos electrocardio­

gráficos y radiológicos. Acentuación de 1os signos ya estudiados. 
Si hay insuficiencia cardíaca, comprobaremos dilatación de to­
das 1as ca\·idades cardíacas. Signos hemodinámicos. Los aumentos 
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tensionales afectan a la arteria pulmonar y al ventrículo derecho 

en sus presiones sistólica y diastóiica. Como también aumenta la 

�ensión dentro de la aurícula derecha (con o s in insuficiencia tri­

cuspídea funcional), llega el momento en que es mayor que la que 

reina en la aurícula izquierda. Inviértese. entonces, el shunt, que 

se hace venoarterial. lo que ¡:onstituye una vía de deri\'ación para 

el ,·entriculo derecho recargado. La dosificución ele 02 mostrará \'a-

101 es iguales a los ele las ca\'as en todo el sector derecho o débil­

mente aumentados por el componente arteriovenoso mínimo. En 

las arterias periféricas hahra una disminución marcada. por 2\ 

triple mecanismo ya señalado. con cianosis y anoxemia. El cálcuh 

de los gastos comprobará las conclvsiones ya indicadas en la fisio­

patología. 

DIAGNÓSTICO 

1 e) Diagnóstico positivo de ccmunicación interauricular. Se 

basa en la comprobación de los signos descritos en el capitulo ante­

rior y, fundamentalmente. en td pasaje anormal de !a sonda pur 

la comunicación duran te el cateterismo cardíaco. 1 · 5. 6. 8. 10- 17. 2G. 2; 

En este caso. puede solamente plantearse el diagnóstico diferen­

cial con la destmbocadura anormal de las venas pulm�nares. q 1_t'..:! 

estudiaremos más adelante. Otro elemento importante del catete­

rismo es la dosificación de 02 en las diferentes cavidades. que :-:a 

hemos estucliaclo en las distintas etapas. Las gráficas de las presio­

nes también pueden dar el diagnóstico positivo, al mostrar u11 

pasaje lento ele curva de aurícula izquierda a curva de aurícu 1 d 

;lerecha. La angiocardiografía, de importancia en el diagnóstic•J. 

:-·a la hemos tratado. En virtud de la técnica de la escuela suec;:i. 

se puede calcular el área aproximada de la comunicación. catete­

rizando el orificio con una sonda especial qu� tiene adaptad,, 

un baloncito. que se rellena con sustanc.:ia opaca. hasta que Sl' 

adapta a los bordes del orificio. DiagnóEtico diferencial. En J;¡ 

primera etitpa, con shunt arteriovenoso, tenemos aue diferenciarl.i 

ele tocias las cardiopatías que aumentan el gasto y la volemia en 

el pequeño círculo. Estas pueden ser adquiridas o congénitas. En­

tre las adquiridas que presentan hipervolemia del pequeño circu­

lo tenemos la estenosis y la insuficiencia mitrales. El cateterismo !"s 

fundamental, al demostrar un shunt arteriovenoso o el pasaje 

anormal de la sonda, que no se nbservan en las cardiopatías adqui­

ridas. La radiología también es importante. Demostrará el aume!1-
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to marcado del volumen de la aurícula izquierda en las afeccio­

nes mitrales. y la angiocardiografía no dará imágenes "sucié¿' 

como en la comunicación, sino que mostrará el enlentecimiento 

circulatorio en el árbol pulmonar y la retención ele la sustanci 1 

opaca en la aurícula izquierda. Entre las cardiopatías congénita� 

que aumentan el gasto pulmonar tenemos el canal arterial y la 

comunicación interventricular en sus primeras etapas. El catete­

rismo nos dará el diagnósticc,, al comprobarse el pasaie de la sonda 

por la comunicación y ai determinar la parte del sector dere­

cho donde aumenta la concentración ele o�. que es la que loca1iB 

el cortocircuito. La angiocardiografía es otro elemento importa,1-

te para el diagnóstico diferencial con el canal; en éste tendremos 

un reteñido de la arteria pulmonar en el levoangiocarcliograma. 

con cavidades derechas libres de sustancia opaca. Otra malfor . 

mación que aumenta el gasto de la pulmonar y, además. el 0! en 

la aurícula derecha. es la desembocadura anormal de un:, \·enc t  

pulmonar en ésta: es muy difícil el diagnóstico diferencial. que :a:,: 

hace por la angio selectiva y por la demostración ele dos Cllr\'as d•� 

presiones auriculares en la comunicaci ón. En l" tercerc>. etapa, 

con shunt venoarterial, tenernos que plantear el diagnóstico con 

las cardiopatías cianógenas. Estas pueden ser aisladas (el canal y 

la comunicación interventricular en su última etapa) o cardiopa­

tías asociadas. Las bases del diagnóstico siempre las darán el 

cateterismo y la angiocardiografía; sólo la dosificación de o� pierde 

su valor. En el grupo de las cardiopatías cianógenas asociadas 

haremos la diferenciación con el Fallot. el Eisenmenger " la tras­

posición d:: los grandes vasos (síndrome de Taussig-Bin§("), que no 

corresponde tratar aq m. 

COMPLICACIONES 

Las dividimos en pulmonares y cardíacas. Las primeras son 

bronconeumopatías agudas a repetición. que se hacen crónicas en 

las últimas etapas. Entre las segundas. tenemos las inflamatori3s 

y las provocadas por factores hemodinárnicos. Las inflamatori:r; 

son la infección reumática. bastante frecuente. y la enclocarditi.,:. 

rara. más si se tiene en cuenta su frecuencia en otras cardiopatías 

congénitas. Las complicaciones por factores hemoclinámicos so11 

las trombosis y embolias en el sector derecho, muy frecuentes en 

la pulmonar y sus ramas con producción de infartos pulmonares, 
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o desprendimiento de émbolos que. pasando por la comunicación.
dan embolias paradojales.

PRONóSTICO 

Es bien tolerada, en general, durante muchos años, pero otr3s 
veces evoluciona rápidamente hasta las últimas etapas. Esto 
depende, fundamentalmente, de la magnitud del shunt. 

LESIONES ASOCIADAS 

No serán cbjeto de estudio aquí, con excepción del síndrome 
de Lutembacher,5· 1� asociación de estenosis mitral y comunicació:1 
interauricular. La estenosis mitral puede ser congénita, siend1J 

entonces una verdadera asociación de malformaciones o ad­
quirida, produciéndose la comunicación por apertura del forame�1 
oval. En este sindrome no se produce el estancamiento sanguínea 
en la aurícula izquierda y venas pulmonares que se ve en la-este­
nosis mitral pura, pues se encuentra una vía de derivación fácil 
hacia el sector derecho, por la comunicación. Por ello la enfer­
medad de Lutembacher tiene el carácter evolutivo de la comu­
nicación interauricular, con shunt arteriovenoso y sus trastor­
nos hemodinámicos inciden en el pequeño círculo y en el sector 
arterial por aumento del gasto, mientras que en la estenosis mi­
tral pura las perturbaciones hemodinámicas pulmonares radica(1 
en el sector venoso. Por ello el Lutembacher es una afección en 
general bien tolerada por mucho tiempo. 

CANAL ARTERIAL 

Consideraremos tres etapas en esta afección: 

ETAPA I 

Síntomas. 1• G. 8· 111 Etapa habitualmente asintomática. Muy rJ.­
ramente aparecen infecciones broncopulmonares a repetición �-: 
palpitaciones. 

Sigr.cs físicos.- Pueden no existir en los canales mudos. 11• '� 

Raramente palparemos un frémito sistólico o un doble frémito en 
los 2° y 3° espélcios intercostales izquierdos sobre la línea medi )­
clavicular. Podemos percibir un soplo continuo, un doble soplo 
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o un soplo sistólico aislado. Los signos físicos se acentúan en po­

sición sentada con el tórax inclinado hacia adelante, con la ma­

niobra de Valsalva y la expiración forzada. La inspiración atenú:-1

la semiología, apareciendo debilitamiento del pulso radial (F.

Frank). El soplo continuo tiene un timbre rudo acentuado en la

sístole, de intensidad muy variable. Cuando es poco intenso, el

debilitamiento incide más sobre el componente diastólico, aparen­

tando un soplo sistólico aislado. Su localización es alta, en el 2° 

espacio intercostal izquierdo, subclavicular, irradiándose hacb

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 notar que en el niño, cuya presión aórtica es poco elevada

con respecto a la pulmonar, encontraremos un soplo sistólico de
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Cuadro 2 

localización alta. Con el crecimienlo la presión aórtica aumenta 

y la pulmonar varía poco; el soplo sistólico aumenla de intensidad 

y cuando la diastólica aórtica es mayor que la sistólica pulmonar 

el cortocircuito y el soplo son continuos, con refuerzo sistólico. 

Este proceso se produce en sentido inverso cuando hay hiperten­

sión pulmonar. quedando finalmente un soplo sistólico aislad'i 

que veremos en la última etapa de la afección. Puede haber acen­

tuación o desdoblamiento del 2'; tono. 
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El examen del sistema yascular periférico con frecuencia �:; 

:10rmal. Cuando el cana1 presenta un gran gasto, que constituy(' 

una expoliación sanguínea continua al sistema aórtico. tenclrf'­

:nos en éste hipotensión con aumento de la diferencial y signL1., 

periféricos de insuficiencia aórtica. Esa hipotensión se acentú., 

por el ejercicio que aumcntn la de1ivación ele sangre por el c-un­

:lucto, determinando un descenso marcado de la diastólic-a aórtic:1. 

Signos electrocardiográficos.- El electrocardiograma puerk 

.ser normal en esta etapa o mostra1· una hipertrofia ven trie-u lar 

:zquierda incipiente (poc-o valor). 

Signos radiológicos. 1!'. z:;. ��- 2:;. ::i La radiología puede ser norm:.,l 

en esta et::ipa. Con un shunt arterio\'enoso preponderante. lu se• 

miología radiológic:a será semejante, aunq uc más acentuada. a b 

:le la comunicación interauriculur en lo referente a la vascub­

:·ización pulmonar. En c:uanto al área cardíaca aumentará en to­

:las las incidencias a expensas del vt:ntrículq izquierdo, de la ét1: 

:·1cula izquierda (discreto) y de Ja aorta en �u porción ascenden­

:e. La angiocé.:rdioprafia periférica no e� muy clemostrati,·a .:.11 

esta afección. La selectiva. al inyectar por la sonda en la arterid 

pulmonar, por la fuerza de la inyección invierte el shl!nt y apa­

l'ece la aorta te11ida en el clextroangiocardiograma. En el le\·o­

angiocardiograma hay un rete11ido de la pulmonar. La aortogra­

fia 1�. �1 quizás sea la técnica auc ev i dencie meior el canal: se 

efectúa (Castellanos, Jonsson) cateterizando por una sonda una 

arteria del brazo, inyectandose a mitad del trayecto entre las si�­

·noideas y el botón aórtico. Todas las técnicas radiológicas dcb'!ll

:1accrse en dos incidencias o en oblicua anter ior izc¡uierchl.

Signos hemodinámicos.- En los canales de poco gasto las pre• 

siones pueden ser normales.::. �. 1"· ��- 21 Lo 1nás común es enc:O11-

trar un aumento de las tensiones en la pulmonar, y rle l;:i sistó­

lica en el ventrículo derecho. Cuando se puede cateterizar el con• 

:lucto, tendremos las gráficas ele presiones ele la aorta, ele una zo. 

:1a de transición en general brusca o progresiva en los canak:, 

!argos y la de la arteria pulmonar.

La dosific;;.ción de o� dará valores equivalentes en las ca,·ida­

:les derechas y venas cava�, c-O11 brusco aumento 0n la arteri::i. 

pulmonar por el shunt arteriovenoso. Raramente se han enc011. 

:rada conductos demostrados por el pasaje de la sonda a la aort:i 
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en los que no aumente el o� de la pulmonar en forma marcada y. 

por otra parte, existen aumentos de dicha concentración en comu­

nicaciones interauriculares o interventriculares por mezcla imper­

fecta de la sangre en el corazón. 

En resumen: gasto carclí;1co aumentado a expensas del ven­

triculo izquierdo e incremento ele i gasto pulrnona1· con gasto aói·­

tico normal por delante del conducto. 

ETAPA II 

Síntomas. - Puede haber disnea de esfuerzo. Raras ,·eces ha­

brá insuficiencia cardiaca total r_, ventricular izquierda. adoptand, 

la disnea todos los tipos. Esta disnea se origina. además. en le 

insuficiencia respiratoria por ingurgitación del pequeño círcult• 

Signos físicos.- Serán los ya descritos. con excepción del com­

ponente diastólico del soplo qu2 puecle llegar a desaparecer. y lo.� 

signos de insuficiencia cardiaca que pueden o no presentarse. 

Signos elecírocardiográficos.- La hipertrofia ventricular iz­

quierda podrá o no haber evolucionado hacia un bloqueo de L1
-

ma izquierda incompleto o completo. Puede haber, agregados. di:::­

cretos signos de hipertrofia ventricular derecha. 

Signos radiológicos.- Más marcados que en la etapa anterio··. 

Si hay insuficiencia cardíaca. habrá aumento de los diámetros dL 

tudas las cavidades. 

Signos hcmodinámicos.- Aumentan las presiones en la p�il­

monar. sin aln111zar aún las d2 la aorta. En el ventrículo dereclv 

aumentani la presión sistólica o ambas. si hav insuficiencia car­

ciíaca. La concentración de o� estará débilmente aumentada en le. 

pulmonar y descendida en la femoral. 

En resunwn: shunt bidireccional con componente arterion -

noso preponderante y componente ,·enoarterial discreto y con gast, 

cardiaco aumentado a expensas del gasto ele ambos ventrículo:-. 

ETAPA Ilf 

Síntomas. 2- �- u. 13- 16· 20· 28 Disnea y cianosb permanentes. pr·.'­

dominando esta última en la parte inferior del cuerpo. 

Signos físic.os.-- I�l soplo continuo se transforma en sistólicc,. 
�¡ hay insuficiencia cardíaca. tendremos los signos característico�. 
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Signos electrocardiográficos y radiológicos.- La hipertrofí:, 

ventricular derecha se acentúa. 

Signos hemodinámicof. - Suben las oresiones por aumento ele: 

las resistencias en el pequeño círculo. En la pulmonar igualan o 

sobrepasan a las aórticas. En el ventrículo derecho hay una ele­

vación de la sistólica o de ambas, si hay insuficiencia cardíaca '.) 

de las sigmoideas pulmonares y en la aurícula derecha, si hay des­

fallecimiento cardíaco. El estudio del 02 demostrará, en las venas 

cavas, concentraciones semejantes a la de la pulmonar; por con­

siguiente, componente arteriovenoso inexistente o mínimo. Al au­

mentar las resistencias en el peque110 círculo, se incrementa el 

trabajo del ventrículo derecho y las presiones en la arteria pul­

monar, invirtiéndose el shunt. Desciende el 02 en la femoral, con 

valores casi normales en la carótida. Esta inversión del cortocir­

cuito constituye una vía de derivación oarn el ventrículo derecho. 
Hay en esta etapa aumento del gasto cardíaco a expensas del 

gasto del ventriculo derecho. 

DIAGNÓSTICO 

Diagnóstico positivo del canal.':. g, ,n. 2� Se funda en el hallaz­

go de todos los signos señalados �· en el pasaje anormal de la son­

da desde la pulmonar a la aorta durante el cateterismo. 

Diagnóstico diferencial. En !?. etap¡,_ del shunt arteriovenoso: 

a) con cardiopatías adquiridas (estenosis mitral o asociación de és�a

con insuficiencia aórtica); b) con cardiooatías congéni tas (comuni­

caciones interauricular e iuterventricular en su 1ª etapa). Todas

estas afecciones aumentan la volemia del pequeño círculo. El cate­

terismo, la angiocardiografia o la aortografía selectivas permitirán

establecer el diagnóstico.

En la etapa de shunt venoarteria! se plantea el diagnóstico cor.• 

otras cardiopatías cianógenas, ya aisladas (comunicaciones inter­
auricular e interventricular), ya asociadas (Fallot, Eisenmenge�·­

etc.) que no serán tratadas aquí. Señalamos nuevamente el valJr 

del cateterismo, al comprobar el pasaje anormal de la sonda y 
los grandes descensos de o� en la femoral, conservándose los va­

lores en la carótida, lo que prácticamente 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 comunicación intera11-

ricular. El reumatismo es raro y la endoarteritis del conducto. rela­

tivamente frecuente. 

PRONóSTICO 

Es bueno, en general, durante los primeros decenios de la vi­

da. Más tarde, por las lesiones arteriales del pequeño círculo. o 

desde los primeros meses de la vida en conductos de gran calibre. 

se acelera la evolución hacia las últimas etapas. de pésimo pro­

nóstico. 

RESUMEN 

Los autores estudian las alteraciones hemodinámicas causadas por b 

presencia de cortocircuitos intra y extracardíacos, discutiendo en parti­

cular los cuadros engendrados por la comunicación interauricular y por 

la persistencia del canal arterial. 

SUMMARY 

The authors discuss the hemodynamic changes caused by intracardiac 

and extracardiac shunts, placing particular ernphasis on the clínica] aml 

diagnostic features of interauricular septal defect and of patent ductus 

arteriosus. 
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