
CONTRIBUCION. REFLEJOS CIRCULATORIOS DURANTE LA HIPOTERMIA INDUCIDA'� 
Dres. H. MAZZELLA, R. GARCIA MULLIN 

y N. TAVELLA 
La hipotermia general, como la provocada en cirugía car

díaca, afecta en forma importante las funciones cardiocirc•.tlato
rias, pues entre otros efectos reduce la presión arterial y causa 
bradicardia. 

Estudios de Leusen y Demeester 11951) mostraron que los 
reflejos originados en los presoceptores del seno carotídeo se 
mantienen, aunque disminuidos, en el perro enfriado, recupe
rándose por el recalentamiento. Nashat y Neil 119551 observaron 
resultados similares en el gato en hipotermia, así como reducción 
en la acción de los quimiorreceptores. 

En virtud de la importancia de los presorreceptores sinus..i
les en la homeostasis de la presión arterial, nos propusimos es
tudiar en detalle los reflejos presar y depresor originados en e;a 
zona durante la hipotermia progresiva. Se observó. además. ei 
estado del reflejo presor causado por compresión ocular. 

METODOS Y MATERIAL 

Se emplearon tres procedimientos de enfriamiento: 

Enfriamiento de sangre procedente de la arteria femoral.-
A perros cloralosados se agregó un circuito extracorporal. en que 
la sangre salida de la arteria era enfriada en una bomba de • 
Dale-Schuster y reingresaba por la vena femoral. 

' TnltA,Íll pfedu:1!10 ,,,, ,,! ll1•¡,:ort:1111Pnto ,¡,. l·'isiolo:ia, V:11·11lt:11l ,!,, .\1 1•· 
rli1•i11:1. \fontl',·irl�o. T'n!n:•�·. 
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Enfriamiento de lo sangre de [a arteria corótida.- La san
gre procedente de la carótida común pasaba a la bomba y rein
gresaba enfriada al cabo cefálico de la misma. Este método fue 
rápidamente abandonado, pues demostró que el simple bombeo 
causaba una importante depresión \'asomotora central. Enfriamiento por inmersión en agua.-- Es la té cnica mas 
simple y la que nos dio satisfactorios re,ultados. Se experimen
tó en 16 perros de peso comprendido entre 8 kgs. y 20 kgs., 10 
anestesiados con morfina-cloralosa, 3 con pentobarbital sódico y 
otros 2 con éter. _En estos últimos se instaló respiración artifi
cial y se hizo goteo intravenoso del curarizante sintético flaxedil 
hasta la parálisis muscular, manteniéndose ésta hasta la tempe
ratura de 30� C. Cuando aún el perro estaba anestesiado, se po
nían a descubierto las arterias carótidas hasta su bifurcación y 
se seccionaban los nervios vagosimpáticos cervicales. 

Por inmersión del animal anestesiado !excepto la cabeza y 
cuello I en agua a l -6 C .. la temperatura rectal medida en for
ma continua por termocupla. descendía a valores entre 24 '-26 C. 
en 60 minutos y a 18- -20 en 90-100 minutos. En todos los ex
perimentos. por debajo de 30- C. se efectuaba respiración arti
ficial con aíre o con O�. En los perros flaxedilizados la carencia 
de temblor motivó un descenso térmico a 18" -20' en unos 90 mi
nutos. En la mayoría de los experimentos el anima 1 permanecía 
un tiempo variado, entre 15 y 30 minutos, a la temperatura más 
baja alcanzada. Después, en algunos experimentos se recalentó 
el agua de inmersión a 33-, 3T ó 45 . tardándose unos 60 mi
nutos en recuperarse la temperatura inicial. Se exploraron los 
reflejos originados en los presorreceptores del seno carotídeo con 
los vagos intactos o seccionados en la región cervical, mediante 
oclusión de las carótidas primitivas o por distensión de un seno 
aislado. Además. se testó el estado del reflejo presor causado 
por compresión manual de los ojos. 

· Se efectuaron registros de la presión y del pulso de la ar
teria femoral mediante manómetro de Hg; en algunos experi
mentos se obtuvo el E KG. y se registró la frecuencia cardíaca 
continuamente. 
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RESULTADOS 
Hipotensión de los senos l figs. 1 y 2 l.- El enfriamiento pro

gresivo por cualquiera de los tres procedimientos empleados pro
vocó la hipotensión arterial y bradicardia, que son conocidos. En 
el perro normotermo y vagotomizado, la oclusión de las carótidas 
primitivas por espacio de 40-60 segundos, provocaba el reflejo 
habitual. A medida que la temperatura corporal descendió. esa 
reacción se exageró en 15 perros, coincidiendo con la etapa de 
temblor; eso se observó entre 34 º y 30 C., excepto en un perro 
en que persistió hasta 28 º y en otro hasta 25 C. Ese reflejo 
supernormal se caracterizaba por rápido ascenso y una presión 
mayor en 10-20 mm. Hg que los reflejos anteriores a 35 º-3r. 
Además, en 3 perros. a 36-37 º C. de temperatura inicial, el re
flejo presor era 50 r: del habitual, pero entre 35" y 30' C. al
canzaba el valor normal. alrededor de 120 mm. Hg. En el perío
do entre 34 y 30 C .. hubo. en algunos animales, mayor fre
cuencia cardíaca que en la normotermia previa. 

En la mayoría de experimentos por debajo de 29'' C. el re
flejo presor disminuía progresivamente, a veces independiente
mente del descenso de presión arterial. Entre 25 -23 C. persis
tía, aunque disminuido. y la oclusión de carótidas provocaba 
entonces ascenso lento de presión. A esas temperaturas había 
bradicardia sinusal y el corazón no se aceleraba durante el pe
ríodo de hipotensión carótida. A 22º C. todavía el pinzamiento 
de las carótidas determinaba una lenta y ligera elevación de la 
presión. La respiración artificial con aire o con oxígeno no afec
tó los resultados descritos. 

El recalentamiento se efectuó en 6 perros. Durante el mis
mo se evidenció la recuperación progresiva del reflejo, que fue 
total a 35 °-37 ° C. en 4 animales y sólo parcial en los 2 restantes. 
En estos últimos el reflejo tenía valor normal a 34 C., pero s. 
redujo algo, 20-30 mm. Hg, al alcanzarse los 36 C. Primero se 
pensó que ese resultado, observado en un experimento, fuera 
debido a un calentamiento rápido, pues el agua de inmersión. 
estaba a 45 ° C., pero el calentamiento por agua inicialmente a 
32 º C. y después, al subir la temperatura rectal, a 38 º C., dio 
lugar en otro perro a un efecto similar o sea que el reflejo pre
sor se recobraba parcialmente. 
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Se hicieron observaciones semejante; a las arriba expuestas 
empleando como anestésicos éter o pentobarbital. o por flaxedi
lización inicial. 

Distensión de los senos carotídeos.- El reflejo depresor ob
servado en normotcrmia disminuyó progresivamente hasta des
aparecer a 22 �, reapareciendo con el recalentamiento. 

En un experimento en que se provocó hipertensión aguda 
mediante vagotomía bilateral y ligadura de ambos plexos inter
carotídeos, el enfriamiento causó shock circulatorio. La infil
tración perisinusal con noradrenalina. que en normotermia pro
voca hipotensión y bradicardia refleja, produjo un efecto similar, 
pero muy disminuido en hipotermia. 

Compresión de los ojos.- El ligero efecto presor de esta ma
niobra Pn el animal vagotomizado se redujo con el enfriamiento. 

DISCUSION 

Nuestras observaciones. así como la de otros investigadores 
indican que por debajo de 28 -29 se deprimen los reflejos sinu
sales por doble mecanismo. pues disminuye la reactividad caro
tídea y la del sistema nervioso central. A baja temperatura el 
reflejo presor se produce solamente por aumento de la resisten
cia periférica, sin la taquicardia habitual, interviniendo también 
probablemente una depresión de la transmisión sináptica que 
podría afectar más ciertas vías y una reducción de la secreción 
adrenal. 

Por último, dos hechos se destacan de nuestros experimen
tos: 1) El reflejo supernormal, que coincide con la fase inicial 
de hiperexcitabilidad de la hipotermia, fase caracterizada por el 
temblor muscular y la vasoconstricción periférica. Dicha reacti
vidad exaltada no se hace ostensible al pasar por la misma tem
peratura durante el calentamiento. 2) Un tercio de los anima
les recalentados tenían temperatura y, presión normal o casi 
normal, pero su reflejo presor de origen carotídeo estaba consi
derablemente amenguado. Las causas que provocaron esa reduc
ción nos son desconocidas. Quizá se produjo una vasodilatación 
cutánea excesiva. la cual. asociada a la taquicardia presente en 

-203-



estos casos. afectaron la regulación de la circulación. En resu
men, el examen de los reflejos estudiados muestra la notable 
conservación del reflejo presor en hipotermia; creemos que ellos 
pueden servir de guia para explorar la homeostasis de la presión 
arterial durante y después de la hipotermia experimental in
ducida. 

RESUMEN Y CONCLUSIONES 

Se estudió en perros anestesiados o flaxedilizados la reper
cusión de la hipotermia inducida sobre los_ reflejos presor y de
presor originados en el seno carotideo, así como sobre el reflejo 
provocado por la compresión de los ojos. 

La inmersión del animal en agua fría provocó exaltación ini
cial del reflejo presor de origen sinusal r·•reflejo supernormal"). 
entre 34 y 30- C. principalmente. en 15 perros de una serie de 
17. Por debajo de esa última temperatura, la hipotermia progre
siva reducía paralelamente ese reflejo, el cual persistía, aunque
disminuido, entre 22 y 25 C.

El reflejo presor de origen ocular se redujo regular y pro
gresivamente durante la hipotermia. excepto en un experimento. 
El recalentamiento progresivo permitió el restablecimiento pau
latino de los reflejos presores, pero en 2 perros de 6. el reflejo 
presor de origen sinusal se recuperó sólo parcialmente. La infil
tración de la pared de los senos carotídeos del perro enfriado 
con noradrenalina provocó hipotensión refleja y desaparición de 
las acciones presoras estudiadas. reapareciendo primero al reca
lentar el refü:jo presor causado por compresión ocular. 

Se discute la significación de los hechos observados, desta
cándose la conserYación y aún la exaltación inicial de los refle
jos presores por efecto de la hipotermia general inducida. 
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CONTRIBUCION. COMUNICACION INTERVENTRICULAR HIPERTENSION PULMONAR ,:, CON A propósito del cierre del defecto con máquina de Crafoord-Senning-Astradsson 
Dres. C. E. GIAMBRUNO, J. VI. BALDOMJR. O. MACCIO, 

A. BARCIA, J. SAAVEDRA, R. SEOANE, M. HANDEL.
R. IMIZCOZ. A. GUILLERMO y Br. C. POMMERENCK 

La comunicac10n interventricular es una de las cardiopatías 
congénitas más frecuentes y que más problemas plantea al mé
dico. El ingreso de esta malformación al grupo de cardiopatías 
susceptibles de tratamiento quirúrgico obliga a un diagnóstico 
preciso. anatómico y hemodinámico. en el que se valoran los dis
tintos factores que indican o contraindican la intervención. 

En el presente trabajo se discuten 5 casos de comunicación 
interventricular con hipertensión pulmonar, entre los que se es
tudia el único caso operado en nuestro medio de esta malforma
ción; la operación fue realizada por el Prof. C. Crafoord y co
laboradores, con circulación extracorpórea mediante el uso de su 
máquina de corazón-pulmón. 

De acuerdo con la clasificación hemodinámica de Kjellberg 
y colaboradores, distinguiremos tres grupos de comunicación in
terventricular ( cuadro I l. El grupo I e; la comunicación inter
ventricular con presión normal en ventrículo derecho: clínica-, Ti-al,ajo ,¡,.¡ �,,:,·i,·w d,• Canliulo(i:i y H,•11111atulurí-:1 lufantil (,l,,f,, Jnt,,ri11u: l>r. ('. K Giamhi-uuo) ,1,•I I-fospit:,I P<'l'�ira lloss,•ll; ,],.¡ l.al,utaluri,, ('ar,liorrt•spil·atorio (,l<'fr: 'nf. Atl,i. D1·, .J. ]lighi,•roJ ." tl�l S1•n·i 1•in ,1,, íl:i,lio-1li:1r111,stic·o (,l<'fr: l'rof . .  \,lj. lh. l.. .ul,iaurrl') J,,I llos¡,it:il d,· ('línií'as, �1 0 11 t.-,·iJl'o, rrugnay 
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Cuadro I 

cu.11·;11·.\( 10' J\TEHYK'l'l{l('('L.\. 
CL.ÜilFl('.\l'H)\ JI E.\LOlll'A\11\'A l>E K,TELLBl•:IW, 

)[.\\\JIEI �I EH. lfDHI:: Y ,J()'SSO' 

Correlación con los síntomas, signos, electrocardiograma y estudio radiológico 

Grupo I: 
Presión normal en 

V.D. 

Grupo II: 
Presión aumentada 

en V. D. pero me
nor 1¡11e en V. l. 

Grupo IIl: 
Presión en V. D. =

a V. l ......... . 

Síntom:is 

No. 

No 
(o fácil c.nsancio).

Si�nos 

Frémito. 
Soplo sistólico. 
Segundo tono normal. 

Frémito. 
Soplo sistólico. 

.. C. G. 

Normal. 

1:1 Normal. 
1.,, HVI. 

n.x.

Normal. 

j Cardiomegalia. 
Vascularízación pulmo-

Segundo tono pulmo- 1:1 Hipertrofia l b i  v e n- nar aumentada.
nar aumentado. 

Signos de HVI y/ o 
HVD. 

Síndrome finjo pulmo- Igual que anterior. 
nar aumentado. A veces soplo má� 

Síndrome flujo sisté débil. 
mico disminuido. 

Disnea. 
Cianosis al esíuerzo. 

Levantamiento precor
dial. 

Segundo tono pulmo
nar aumentad o y 
nunca desdoblado. 

tricular. V. D. grande. 
A. l. rande. 

Hipertrofia biventricu- Igual que anterior. 
lar. V. D. hipertrófico. 

A veces vasos pulmo
nares periféricos fi
nos y A. I. no tan 
grande. 



�1ente asintomática, con poca o ninguna repercus1on general, vi
\·en prácticamente normal. No se somete por ahora a la cirugía. 
El grupo II comprende pacientes con presión sistólica aumentada 
en ventrículo derecho, pero sin llegar a los valores de la presión 
sistémica. Presentan síntomas vinculad.; al aumento del flujo 
pulmonar y a la disminución del flujo sistólico; la vida se en
cuentra acortada, con un promedio de 35 años. Son casos que se 
someten a la cirugía en los grandes centros especializad.;. El 
grupo III comprende pacientes con presión equilibrada en pobos 
ventrículos, que presentan síntomas desde la niñez, y con un 
promedio de vida de doce años. Mucho5 de estos pacientes mue
ren en el primer �ño de vida. 

Estando en nuestro medio en su comienzo la cirugía con cir
culación extracorpórea. creemos que los casos de comunicación 
interventricular a operar deben ser elegidos dentro de este gru
po; aunque no perdemos de vista el hecho de que en este grupo, 
con gran hipertensión pulmonar. la mortalidad es mayor que en 
el grupo II. 

Dentro del grupo III existen casos con gran shunt y poca 
resistencia arteriolar pulmonar y otros en que ésta está muy 
aumentada y por lo tanto el volumen del shunt de izquierda a 
derecha es escaso o indeterminable. Entre ambos extremos toda 
la gama imaginable de variaciones. Los casos con gran shunt 
y poca resistencia son ideales para ser sometidos al acto quirúr
gico, en tanto que los casos con gran resistencia arteriolar tienen 
un gran riesgo quirúrgico y en muchos de ellos la operación está 
contraindicada por el peligro de insuficiencia ventricular dere
cha postoperatoria. 

MATERIAL Y METODO 

Para el presente trabajo. dentro de un conjunto de 22 co
municaciones interventriculares estudiadas hemodinámicamente, 
hemos seleccionado cinco casos pertenecientes al grupo III de los 
autores suecos. Estos casos han sido cpmpletamente sometidos 
a estudio clínico cuidadoso, electrocardiograma, fonocardiograma 
por el procedimiento de Mannheimer, estudio radiológico con alto 
kilovoltaje, cateterismo cardíaco según Cournand y angiocardio
grafía selectiva con inyección del medio de contraste en el ven-
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trículo derecho en una corta fracción de tiempo ( max1mo 2 seg., 
y el empleo de un seriógrafo de gran rapidez 16 a 12 placas por 
segundo en cada plano, frontal y perfill. 

Uno de los casos (observación N' 5: J. C. S., 12 años) fue 
operado por el Prof. Crafoord y colaboradore, con circulación 
extracorpórea, efectuándose el cierre del defecto con parche de 
"lvalon". 

RESULTADOS 

En el cuadro II se esquemati:an los resultados obtenidos en 
el estudio de los cinco casos. Dos pertenecieron al sexo feme
nino y tres al masculino. La edad varió entre 4 y 12 años, con 
un promedio de 7 .l. 

El e;tudio clínico muestra elementos positivos del síndrome 
de aumento de flujo pulmonar en los cinco casos thistoria de 
neumopatías a repetición y modificaciones del segundo tono pul
monar que se encuentra acentuado y no desdobladul; elementos 
característicos del síndrome de disminución del flujo sistémico, 
como ser distrofia en cuatro sobre cinco casos. fatigabilidad 
muscular en tres casos, cefaleas frecuentes en dos casos. Existía 
disnea moderada con incapacidad leve en los cinco casus. En nin
gún caso existió cianosis y sólo en uno cianosis de esfuerzo. El 
soplo sistólico con máximo en tercer y cuarto ·espacio intercostal 
izquierdo paraesternal existió en todos los casos, comprobándose 
una cierta relación entre la intensidad del soplo y el volumen 
del shunt encontrado en el cateterismo. 

En los tres casos en donde el flujo pulmonar fue más de 
dos veces el flujo sistémico, se encontró un soplo mesodiastólico 
apical. 

El electrocardiograma mostró signos de hipertrofia biven
tricular en todo, los casos, con una relación evidente entre el 
volumen del shunt y los signos de hipertrofia diastólica de am
bos ventrículos. En todos los casos existieron elementos de hi-
pertrofia sistólica ventricular derecha, y en el ca;o 3 estos ele-
mentos fueron puros, es decir: sin elementos de sobrecarga dias
tólica, lo cual se correlaciona con el hecho de ser éste el caso 
ci> m0nor shunt de la serie. 



El cateterismo cardíaco mostró hipertensión intraventricu
lar derecha y pulmonar en todos los casos, y signos de shunt de 
izquierda a derecha a nivel ventricular. Se estableció una rela
ción entre el volumen de shunt y el tamaño cardíaco y de la 
aurícula izquierda, como puede apreciarse en el cuadro 11. 

OBSERVACION N" 1.-- .\l. ('. JI .. "'�" fr1111•11i110. � :tiiu,. l>i,tnfi:t 111:or t•;,da. 11c.:u1uupatía4 11 J"t'JH•titibu . • \ (o, ! ;1i1u\ h• ,•11,·011t,arn11 LlU �opio f ,liug· 11os1i<-atoll l:1 •·arrliopatía. \o ti11 11osij, >i<1ll'a 01' ,•1f111•rzu l'"'"'' 111:1 11·:,rl:o . .  \1 t•X;1 1111•u nn t·iatto�is ni li�uc•a 1•11 1·,•po'o. Pul;oi r:1cli:1lt•� �- '1•111urnh•� . ,. 1u,lp:111 hi1·n. 1'1·1•siúu :1rt1•ri.d: l)IHill . .  \lto111l�1111i1•11tu ¡,r,·1·111·,li:d i✓ o¡ui,·rilo. 1'11111:, ,•11 c1ui11to 1•�p:1,·iu. algo por 'uc•ra J,, l:1 1ít11';1 111c•,tiucl:1,·h·ul :1r. iuapul•dt,u ,i.t(,ht·a p:!rat'�trr u:d y frt�111itH �¡,t◄-dico 1·11 t•I h•rt·l•J ,•;p:1l·Ío iutt.•ri·u . t:tl iiquit�1·1l11 p:,r:i• l '.1,•rtud. ;opio ..i't(1lit:u iutt•U'u 1u:'tximu .•Jl h•rtt·r y ,·uarto t•�1►:1.·iu iutl·ttu�t.d izc1ni1•rllo par,,.•�h•n1al. �eguudo tuuo ntt•utu:1◄10 1·u11 :.u11hu, l'Ulllpu111•11tt•, •1nt· �e· ,._,·Pu juntos. Su('lu ,li:1,titli1·1• ,11· pu11t11, 111<s11liast'tli1·0. t-:1 ,•h•drot·anlin!r:1111:1 nu,•str:o hip1•1·trofia loin·utri,·ular l'OII sol,1·,·,·:1rga �istbliCH .,· tliast,,li,·a 11,• ,·, 0 11-I riculo ,l'n•cho y .li:ost,ílic:o ,lt- n•11trl<-ulo iz1¡uindo. El ,,,tudio r:uliol(,!i,·o muc·�tt·:t 1·anliomt•':ili11 r aun11•11tu cl> la \'a,(•uluriz:ic·it,u p11huo11;1r :1n11 l'H lu. 111n:,� tH•J·ift•t'i.·as. :1 u l'itu !:i iiittJ il·n!a gru Hdt• t•u11 H 1·t Pria pul1110111· �:11 i1•11tt> .\" aorta c·ltit•a. El c·a.•t.•l'lsmo .•atdí:tt.•o tno�trt'• HIia hipt•rtc•11¡j(,11 \" t/Hlric·ular 11'• r, ,-ha _,. ¡,11l111011ar th· !t� ,h· ,i,t6li1·:o (1·u11 !-1i ,•11 ,· .. utri,·ulo iz,¡ui,·rtloi: ,1,uut 1111porl•illlll' ,tc• iz.1uit•nl:1 :1 1h•1ed1a :1 11i,·1·l \t•11trit•ul.1r , �ic•n,lu la f'l•l:1c•ic'111 l. tS = !,H. l..1 HH{iuc•:1rdio-rafía i<.1l.·:ti\'a mo'tr."1 la (•u111u11i1·at·i1'111 1·11 •,q\ lo 1·:di1at·i{1u h:thitual. ,,11 ,,¡ 't•1•1nr Uh· 1H1+r:ln11,u d,·t tahiqu,1, por 11,•ha.io 11,· la ,·1, 1 ,l:1 supr:t\t-Utrit·ulari.. ( ':P�O ,•n <1ut• la u¡u♦ t:u�i,'•n t•lt:·, intli1·a1l:a. 
OBSERVACION N• 2.- ·· 1 l. ((., s<'Xu fr111, •11i110, ;¡ aiiu,. llrt1111¡uiti, t'II lo, prin1t•ro\ 111,·w. tic ,·id:1 . .  \ lu' � u11·� ◄-4 lc- 1• 1u·1u1trnru11 uu suplo �- �l' pt•11�6 1·11 c.·0111u11ir:u•it't11 ;ut . 1·\ t•ntril·ul:u·. \o c:i:111o�iI. Jl,111•:1 uu,cl,•r:Hla ton iuc::qu1t·i,l:11I ,11• pri111l•t· !ratio. .\ 1 t",11111,•11. 1lt•1:1 rrullo pontlo,•st:i tura 1 11un1:tl )':t m 1:i l'tl:1tl. l'ultoi r:1di;d1•s y f,•nuntlc•e s,• paipa11. l' n·�i<n1 al'tt•rial: 11n.;o 1'11 1ni1•111hn,' su¡,11 1·iorPs .-r ]!U-io 1•11 iufc.•l'ior-�. Exi�h• un lil.'ro ah,>111l.:1111h•11t1► ¡irc•<•ortl i:11 iz11ni1•rdo y la p 1111ta l'�t't c•n l"l ttuintu 1•ipa�io intl•rt·u�tal lz,¡uiertlo t•n la Jíu,•:1 111,•diut•l;1,·i<.·nlnr. l·:xist,1 in1pul�i'•n �i�tt,Ii.-a prt'.·01· 1lial "11 llHH zoua :11111.Jin clt.•s,h· l'I <· 11:11·10 .-s¡,:l<•iu inh-rt•o�t:ol iz4uit•1·clo ¡,al':ll•stn11:1I l.:ost<1 ,•I :íp,·x. Hoplu si sto'di,•o iHtl'U'º• tt•gu 11tlu tuno 1-u·1•11tu,tdo y 110 ct .. 1tloltlalo. El plt 1t·I n>c.·:ndiu?r:1111:i 111111•, Ira Jiip�rtrufia hi\·eutricular, r l't t•-tuclio ratliolúcit·o: t•;1nliollll'!{:1lia �· au111t'nto dl· 1:i ,·a�t•ularizac:ióu vulmunar m:01i n1a1·.·u'1n 1•11 la< zu11:1c c.·,•utu1lt•� qui• pt•rift• 1·it:a¡, :u1rh·nla iz•1ui11rcl:1 �· 1lt>t(•d1:• {t·:1111lt1i. t•on artt-ria pnl1110Har :.:dit·ut,• ,v pul.:"til _,. aorta 11un11:1I. El •·:11t'lel'is11111 <·anlí:oro 11111,·,lr:1 hip1•rt1•11<i,11 ,·,•11-trit·ular ,l, •1·,•1'1111 �- puhuon:01· ,•1111 pn•siun,-• <·<111i lilm11l:os. Hhu11t ,h• izqui,•nl:1 a •1<'1"'('loa :1 IIÍ\'�I ,·,•11tricular 1·1111 1'1°la1·i,,11 1./i = �.K: 1le.,at11r:u·iin :11'1,•ri,II ,¡,. 1,:111i1·11 d!'l H!I </�. l.:o :111(i111•:11,lio(r:tfia 111111•,tra la 1·m11uniM1•i1111 1•11 la po•it•ií111 li:oltitnal por ,l'hajo '1,• la ,·r.-,ta supl':l\º t'lltri,111:iris. 
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Op,•ra1·i,',11 i,uli,•;lfb, d:11lll •·I ;hu111 i111purtantt·; :1u1u1ut• ¡,, hac:c• la ;:tl,·,·d:1d 1(., la dc:1t111·nc•il111 si."t,�mic·H. í.n up1•r:1C·i,)n I'" p<1;ihlt•, 1,ero 1•1 )'l'Ot1c'1;tic·o uo ,., 1:10 favot·:tltl•· c•onto l'II lu¡ ,•;1.11; 1·011 ¡ulu ¡)111ut d1• iz•ptit•rla a ch•n•,·h:1. 
OBSERVACION N" 3.-- ;, 1:., ,t'X11 111:1,euliuu, .; :1i1u� . .  \ l11, ·• ,tiius J., 1111t:111 polip11t·:1 1·011 In, l'"ft1t·r.o�, pu1· lv 'llll' cun�ul1a 111éclieu ljlll' h· l"llt·U.•111 ra un soplo t·:1 l'flí:u·o. \ o <•i41u.,1i;. C!\fal1•:1i fttituentt•�. ( 'on�••"tiiln pulnot1:1 r ,·u dos uportuuida,1,·s . .  \1 t'Xalllt'll, t:illa y ¡,1·,11 1•11 ,,J lí111it.• iuf,•rior ti,• Ju 11unt:tl )'ara l<t t•<la,l. l'n ls11s r:11lialt•, y ft•moral,·s nut111ah•,. l'n•ai,·,11 :irt,·rial: llt\.!ill . • \ l101uha111ic•11to prP◄•urJ.i:d i.,1u.iert.lo 1·ou .impul�it',11 si,t/,lic·a dt• l'�:1 1u11a. Jo'n·•. niitu y ioplu �i"l,-di<·o l'II tl'n:.•r y cu:1110 l'Sp:u·i t1 i11t,•n•ust:d izc1uil•niu. St'!Un1lo ( uuu 1t111y a,·l•II t wulo y 1111 J1•�1lohl:ul,,. l•:I <•h-.·trunn,liu�ra 111a nust l'Ú l1ip,·rtrofi:1 l,i1·1·11tl'it ula1· <·ou cll'llll'llto� il<· ,wl,n·,·:n:<1 �ítlu sistúlita ,le Y,•11t1Ít·ulu d,•n•,·1111. 1-:1 t•<tutlio ratliolúgit·u mostró ntlunh'll ,·arclía<·u ligt-ramenll• nu1111 nta,lu, 1:1< ,· 11htriz:lt·it,11 pulmouar :1 11t11.•nta<!a ,0 11 las zunas ccutral,·s 1·un Yasus 1t1u_r t'i11us ,·11 I:, p,•rifcria. \'1•11tri,·ul11 il1•n•1·ltu a:r:1 11<laüo . •  \urítula j-1¡11it•rd:1 n,od,•rada· 1111•1ttl' ;1U11tt>Ht:1d:t. El .·at,•1,,.-i¡n10 ,·artlí:u·u Hllht1•(1 uua hipl•rt>ll\ii'•n Yl•ntrit·ular •lt•rt"dJ:i y pulnwn:1 1· <·011 \·h!Vatit,n 111:1n·a1la <1,• h1 1li:1st(,lh:a p uhuouu,· .• '" 111uy ,•,1•:1;o .•d11111t tll• jzquil·rda :i ,lt•1t•t:l1:1 a uh·,,J , t"nt1·icular o ¡tuhnuu:11·. J{t�l;u•it,11 l. S = l.�.,. l.:L .illgio,·anlio:r:ifía ,.,lt•<·til'a d,•stl<· 1<•11trí,·ulo dt•rt•<·hu 111,"tn', la ,·0111u11i.·:u·!i',11 i11lt•r\'Prttri(·11la1· alta. por dt>hajo dt• la (•rt•sta �upt·:n·t•ntrit·ulari,, por <·1 pas;tjt• .l t • � 11sta11<·ia tlt� ,·ontra'tt• cl,·l \ l'Htrírnlu 1h·n·1·l111 :ti iz•tnit•t1lo. (':1"0 nn operahlt•, pur 1:i -1·:111 J't•,i;tt"nria ,· a'<·t1l:11· pull1101tar y ,·1 ,, . q,;1;u ,t.1111l. 
OBSERVACION N'! 4. 1•11«·out 1 :1 ru11 u11 soph1 1·;1 nlí:u.·u. �o t· ia uo;Í;, Jlisuea tl,· Psfu,•1·zo 111odt·r-uJa ,·011 i11,·ap:1tila<I lt·1 L'. (\•ilt•as f1 1·,·tt<"llt<•8, '1'111·0 1lifi1·11lt:11l 1•11 pncr,•.<:tr ,1,• lH"·'" l,,s do, ¡orimt•1·0� :dios . •  \! ,•�:tlltt'll, ]"'"º .,· t:ill:t 111111t1:1 l pura l:, 1•dad. ('!tapas ,·011�,·�ti,·as <'ar,.-ttlrí�tit·as ,·11 anh:h 111.�jiJlas. L'ul;u� i-.idiat.•, y ft•mur:il<•s h111•-1111s. P1· .•sit'111 arh•ri:il: ]�ll-i,). l 11111tu 1•11 quiu1o t•�p:ido cohrc la lí11,•a uwdiu,·l:ivlt·ular. �u1du si,túlico ntdo, t·o11 fri"•111ito ,•u tl•r<·l'r �- ,·uarto 'ipat·lo int,•r,·ustal i1,¡ui,•nlo p arac�tcnnl. �,·:u11tlo 111110 pul111011:1r 11111,,· :11·,•11tua1lo. El ,.1,-,. fl'l1t·:1nliorr:1u1:1 111 111·:tra hipc1·trofia hi,·••ntrit•1il:1r, ,¡istl,lit••a y <lialtidi1·:1 ,· ,•11 11·i,·11lar tl<•n•<·t.a ." ,liast•'•lh·a Ycntri,·111,11· iz,¡ni,•rol.. ¡.;¡ psfn,lio r:11li1,l••�i<•u 111u,,,. t r:i t· :11·11 ion1t•ga lia ,•011 au111 .. nh1 d,· \":1\t'Uln ri.:u• it,n pu ltuona r (•ll ):1; zo11:t; ,-p11-l 1-:1 h.•;, .\urícula iz411it•t·tln 111,11l<·r:ulott1t•11tt• :1t1Jfl•11t:11la. El catt·tt•ri"1uo t·:inlí:ic·u 1110,tri°• gr:111 hip<'rh.•1hi61t v1·11tri,·ular ,l,•n•t·ha �- ¡,ulmouar t•on 'hu11t 111• izqui,•nl;i :1 1kn•t•li;1 ;1 11 1Y<·l Yt•ntl'i1·ular (H:'� = ].,j) y 1111a li:1•ra. cl,•�;t111rat'i{111 artt-1·i:il �i;t{• 111M· :1 (!JII '/o). La :1u�i.n·:1rcliu!r:1fi:1 lot·:dizt, ,,1 rh•ft-t· to t'II l'l st•.·ft,r llll'HilJl'a 1111,11 ,¡,.¡ talti,¡111•, por tl<•l1:1jo ,1(, la •·n,ta stl)ll':0\1•11tri,·11lal'i, (¡,u,i,•ii',11 hal,itnal). Opt·r:u·ibn i1uli1•:itla. :1 pt• . ar tlt• l:t 1lt·':dur:u·i,',11 si,tt�mi1·:1. ;o t',' llll ,•:..u muy f:1\'or:d•h• por la t•x,;tl'nt·i:i ,11· un (•Í1·rto a11111P11to ,t .. las n•�i«t11 1t<·ias ;1 rt ,•riulu rl•�. . t 1 



OBSERVACION NY 5.-,1. ('. S •• s<'xtJ 111:"cutinu. 1� :ifü,., . .  \ lus � :olio., ,,, l.• ,•11.:un t t·(, 11 u ;oplo <·:trdi:u.•o. 1 >ist rúfi<·o fll',,lt• p<'tl1ll io. � o c·i:t 11uti s . 1 >i <nc•a dt• t'�fnf'rzo .. i111·ap:ic·itlnl 111ol(•rarl:t. t\•falt•:t� frP(·nt'lltt.•� . E11 1111:1 oport11-11i<ta,t 1111 a,·eil!'11t,• lwnnptoifo. .\! px-:1n11•11. niitc, 11,•l�n,lo. Pnl,u, ra,linlPs y 
- .

l , � . , tI ,� . . . 

. 11.• 

. --------
v . �-� 

. Fig. l.- ü¡wnd,,11 d,_. ,T. (', ;., 1·1•:i liznd:i Pº" d l'nt. ('r:o foord .' Dn·s. Ekl"strun1 �- ;anjiu{•.. l·on m:'1r¡uina clt• c·or:1z6J1-¡,uJ1111·,n :11·tifi. 1·i:1I. Róstro d,•J l'lt'l° tl'ocnr<liogr:1 111.:, t>l ,•l1•dro,·11c·,falo-1·:1m<1 y l;1 pl'<'�Í<Íu "l'ft>J'ia I l'ºl' ¡,1:111·ión n•I i:t 1 ¡.quh•1·1l:1. .\) < '0111 i 1•nz:1 J;i "1'<'1':tl'ibn. B) Con t1í1ax :tl,i,•rto. l')l'outrul ,·lt 1·tt-o,•11n•f:tlo:r:1fi1·0 ¡,n•,·io- O) l'un las (•oncxi,,11<•• 1•ru11tas ,·1111 la 111:'1qui11;:. E) Coud'11.a la m(1c1uiua l'Oll 11u ga�to dt- !.< 1 1 111. m:1 nt t•Uil'JH)o uua pr,_ si>n arh'l'i:tl <11· ;11 mm. 11 -. F) ffr:tlizada "t tic•n1¡,o inln11·ar.lí:o,·o rII !�I 11dnuto\, �ontiPtiza : l:11 ir t·I ,•or:1zbn. fe111or•dt• .. hi.4 11. J> rp:,d,'•n :1ttt•ri:il: 110-tiO. ;ignos pal p :,torio . clt• lli pL1 l'tl'ofi:1 v,•11 tl'it-1dar tlt>rt'l'IJH. l'uut:1 c·anlh1c·a t-11 c¡uinto etp:il'io int(•n·o�t;d iz,1uit•rLlu, ;ol,r,• b líuc•H JU.l.lioc·J.u,·inil:1r. iuplt1 si-tt',lit·o i11tt'H.O t.'ll t.•r.•,·t" .v c•u:1l'to ,1spac·¡ ( , in· t••nostnl iz,p1it•nlo p:11·:H•stt> ni:tl. S,•-un<lo tono p11lnio11:11· 11111�· a�1·11t11a,l11. t-:1 
,1lt•t.'tt·o.•Hrdiogr:tt11a n11,•;t1·a si! Ho� li t• liipc•rtrofi:i hi\·pntri t•nl:1r ,·◄111 1·h·111eutoi 
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11\• ""ltr,·ar;� ,iet,,lir:1 .,· 1lin�t••li,·:1 d,· , 1•111 rí�nlo d.,,-.,,.Jw �- 1li:1,tí,ti,·:1 ([,. ,·1•11• t rí1·11 In Í.1¡11 irr,to. 1-;1 «•si 1111 in r:, dioJt,gi,·o n11u·stra 1111:1 gra 11 1·:i r<lio111cgal ia 1·011 m:1n•rulu :111mt•nto dt• 1:i v:ist·ulH'ÍZatiún ¡,ulmuu:1r 1_•tt ZOJHI- t·t·ntral\!( y perift,. rir11�, ,·011 aurknla ÍZ<jllÍt•rd:, 111u.,· grant!,•. El ,·:il!•t,•rianw ,-anlfaco mo�tró 1111:1 hipcrlt't1si1,n , Pl1t1·ir11!:1, rlPrt't·h:, �- p11!111t11i:11· 1•011 p1111111r s!11nt rl<• izi¡ni�rrla :1 
. . 

'' •• , • JJ_ ,I t rv . 

Fig. 2.- C'ontinua.-i11n 1h• l:i o¡wr:u·wn <11' l:i fi¡ura J. Ci) \lon1<•11tn 1•n <¡u,· �e dcH·oncdn la 111ú411i11n. 111 1.a presión :11·tl•1·ial ,r ,.,, r�r-11¡,en ndo. I) ,\ p:1 l"lTCll :dgu11a• .. ,1 rasí,tol('s Yt•n tri,·11 l:1 r,•,. .T ¡ Cirrrl' rh•I tór::x. Pnsi6n artHinl 111n11t. niil:1 1-011 'or .\,lrl'n:dinn. T�1 oprra«•ión •1• 'frrtn,, ,l,•.cl,• l:i h...-:, lll" la hn1·:1 J:1 ,11·! !!LX-1!•.,!. ,1 .. r,•1·h:1 :1 niYC•! ,·1•ntri1·11!:1r (rrl:1t•i,',11 l,/; = �.!j., ('un·a ,i., :,rtrri1 pulm,111:ir f•ou pul:;1c·it,n ampli:1. pn•si1)n di:i,tiilic·a Jaja. inlir:111du ¡uu-:1 n•.i�t1111c·i:1 :1rtf'· rifllnr pttlnwnar. ('a•o i«kal p:or:i 11¡,r•1·:01·. ful' �1•l1•ni:111:1clt1 poi rl Prof. <'1•;,foonl �- ,·oluho nHlort1
' r "C' rr:tli7ú ,,¡ 1•iprr,• ,]pl ,]�ft't·fo 1•r,11 1•irt·11l:1ri1ln f':fr:u·orp(,r�a. Po�t"f'l'r:1 torin ')Xrlnitt'. -213-



DISCUSION 

El presente trabajo se hizo para apreciar el valor de los da
tos clínicos, electrocardiográficos, fonocardiográficos y radiológi
cos correlacionados con los resultados hemodinámicos y angio
cardiográficos; todo ello en un afán de establecer los element()s 
que puedan servir de guía para separar -dentro del grupo III 
de C. I. V.- los caso; quirúrgicos de los no quirúrgicos. En ese 
sentido, es interesante hacer resaltar que en los casos en que el 
shunt es importante (observaciones 1, 2 y 5) existe un soplo dias
tólico apical, que se debe al pasaje de una mayor cantidad de 
sangre que la habitual a través de un orificio mitral normal; es 
pues un soplo diastólico de estrechez mitral relativa. Por otru 
parte, en esos casos. y también en la observación N9 4, existió 
una imagen RR' en las derivaciones precordiales derecha� del 
electrocardiograma, lo que se interpreta, de acuerdo con Marsico 
y Sodi Pallares, como elementos de sobrecarga diastólica del 
ventrículo derecho, presentes en los casos con shunt importante; 
por el contrario, el caso con me1105 shunt de la serie (S. G., ob
servación N9 3) presenta una imagen de hipertrofia ventricular 
derecha, de tipo sistólica solamente, por la existencia de una sola 
R en precordiales derechas. 

El estudio radiológico con medición del volumen cardíaco y 
apreciación del tamaño de la aurícula izquierda fue realizado 
por dos de nosotros !A. B. y J. S.) previamente al conocimiento 
de los datos aportados por el cateterismo cardíaco; puede obser
varse en el cuadro II que los casos con gran cardiomegalia y 
en los que el tamaño de la aurícula izquierda se apreció como 
muy aumentado, corresponden a las tres observaciones en que 
el flujo pulmonar fue mayor que el doble del sistémico. La 
vascularización pulmonar se apreció como aumentada en todos 
los casos, pero en las dos observaciones en que el shunt fue me
nos importante (casos 3 y. 4) existió una marcada disminución,
del calibre de los vasos pulmonares en las zonas periféricas del 
pulmón. coincidiendo con un aumento le las resistencias vascu
lares pulmonares evidenciadas por una presión diastólica muy 
elevada en la arteria pulmonar. 
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RESUMEN 
Se estudian cinco casos de comunicación interventricular 

con hipertensión pulmonar, correspondientes al grupo III de los 
autores suecos, incluyendo .l único caso de esta malformación 
operado en nuestro medio. 

Se discuten las características clínicas, electrocardiográficas, 
fonocardiográficas y radiológicas, correlacionadas con los resul
tados hemodinámicos y angiocardiográficos, en un intento de 
separar los casos con gran shunt y poca resistencia arteriolar 
pulmonar !"casos quirúrgicos"I. de los casos con pequeño shunt 
y gran resistencia. l. BJ BLIOG {Ar' lA 111\1;. IL .J.; Y.\\l>.\\I. L. ll. :111cl 1;11.\ Y, 1-'. Jl.- l'h.nic1lo(i1·nl st11cli<'< i11 t·o11g-c•11it:d liP:1rt <li:l':1;(•, n•:•ntlt� oht:l111t•fl in fi,·p (•:1;('� uf Ei- f'llHll'U!Pl'\; (•11t11pl1>x. "Bull. .Tol111� Ilopkin� llosp." . .  :o: :�!;k ln-i-;. <'IYIX, 11. \·. """ 1-:ll\\ .. \ ¡¡p;_ .T. l•:.-- l'ntholo:,,· r,f th,, puli11011:11y Y:is,·11· l;n 11·1·,·. "('ír('uh1tinn", �= "i-�.): 1!1.)0. 111·::\ .. ITI/. L.: 11.\Y\E;_ 1-'. \\'.; IWH\\"l•;L. !'. -.; 1-:1•1•1;1;1-:1:. 1·:. <'.:;¡·;�[.\-;, �l. ('. llll<l 1-:Y.\\; . . T. -t111li,,, nf ('oll-PllÍl;il 111·:11·! ,lj. 

�(•�1-,1. ''.f. r·:tni1·. Jn,·,•:t.". !tl: .íiil; Hq.;_ 1. F0\\'1.f•:H. \. ('. ; n P ,·:Hi:1tion� i11 tlu· t·lini1·:ll pic·t11n• of c·c,u!t'llif:il ,J,,f, c·t of th, "' 11tri1·11lar 8eptum. ".\m. ,J . \[prl.". 1,: ::��: l!l;,.L ;. 1; 1.\ \[ HHl'\O, <'. E.- ''f"omunir:H•ii',n iat<'n· .. 11trirllhi r'', {,,[ato :, 1"s X 1 , . .Tr,n:lflas PNliíitri,·a, Hioplnt,.nses . \Io11t1•Yidrn, nwnso 1n:;¡_ oj_ 1;1,\\IRRl'XO. (', �;.: TlWHTEHO . .T.: (;l'l•:Y.\ H.\ . .  \.; (;] º ILI.El-:�10 . .  \. :' .\DPrr•;(;()_ ,\.--"Es!niio, l1,•111orli11(1111Í\'os ''" -� r•;isos ,l,· ,•oJlllllli,•:,· c·i>n intf'rY(•1ttrinJl:¡r ••. ('onuni<·}11·ic'1n :1 In-- XI\ . •  Jorn:11:is P<-fliiitrh·:1. Hiopl:tlt'IISPS . \lon1Pvirll'o. 111,11·,n l!li, . . 101.Y. 1-'.: <'.\IIUYl'TI . .  r . ..t -1,·o-r . .l. H.- L,·, ,.,,,nm111ii,·:iti"11s i11ti•r· ,·1•utri<·nl:iirt's /ii:is11ostir· par r·:itlH•tc•rismP). �:tll(k rli11i,¡11P rt ¡,h,,·· siologiqu<'. "Arc-1, . \fol. rlu ('oru1···. 11: lO�; l!l.,l. s K,IET.T.JH;R(;, -. H.; \IA\\lfl•:n1EI:, 1-:.: Hrlllll-:. 1·. :1111I .ro;;;o;_ 8.-- "Di:ig110¡1s of' ('011g4 1nit:\I 110:nt ,lis0:p,p''. Tht• Yl:n Dook Pnlil. < 'hie:1-0. 1 !l.,;, !l . .\l.\",º [[J•;nrEH. E.: YKKO;, 11. :,nd .JOX�ROi, B.-Progno,is of isol:itc-rl yr11trir1tl:ir '"J'tal rlrfi...ts. "Tlrit. H,,:,rt .Tu11r11,1I". l!l: :;:¡;\; 1!1.ii.111 . \L\.H;J('<'. f'.: PEx.\T,0..\, ]),; TH.\:('JJJ,�ST. P.: LDIO\ n. nn1l Hllll P.\ 1.1..-\ HES. ll.-'1'111• P]rr·tro,0 :,nliogr:im i11 Y<'ntri,·nlar �q,tal dPfrct: ('�(•al:,r :11ul \'f\f•tori:d :1 11:�l'rtj; of :i! (':l"I''. ".\m. Hrnr1 .T.", H►: ].��� 1n;;_ 
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11. crn;Ro. E . .  \.; .\LY.\l{EZ, .\ . .  J.; IIITlllilCK. ,J, y n;('(.'111 . .\. ('onn11i1•ati1,n i11t<'n·c11tl'i1·11lar t<•II liip,•rtcnsi•m pulnon:ir. "P.P,· . .\r!. l'al'll.", XXII, 11?: :12.;; 19.;.;, 1!. Sl•:J.TZ EH, .\.- lll·frcts of the tardiae s•·ptum. ".l.,\, \f..\.'', J.i-k l!!l: 1954. 1::. iELTZl•:H, .\. nnd L.\l�l'EH, U. L.-Tht' '.:is!'nnengl'I' ,•ompl!'x :111rl its n•latio11 to tht• um1·omplitalt•1l <lPfrd nf IIH• ""ntl'i�nlar s1•¡,t11111, ".\rl'h, lnt . .\lecl.", Ri: !1': lfl.il. 11. \\'001), P.: \I.\OIDSOi, O. :11111 WILSO�. !' . .  \. 0.- -- ,·,,11t1·ir·ul:1r si·phd dPfnt. "Brit. llc:ll't J.", W: :1c,: 1!J,i4, 1.·,. ZIJ-;¡¡r,¡;H. H. F.-"l-:l 1 •1·t1·n1•al'dio!r:ific stu,li1•s in nnnnl l11fo11t, :11111 ('!, ilrl n•n ··. Thom:1 ,. ;¡,ri n?fii•lrl. 19,iJ. 
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