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Resumen.

La comunicacion interventricular (CIV) es la cardiopatia
congénita mas frecuente, si excluimos la valvulopatia
aortica bicuspide, en su forma aislada. Representa
aproximadamente el 20 % de las cardiopatias congénitas
por lo que la CIV se clasifica segun su localizacion:
Membranosa, perimembranosa o subadrtica, supracristal
(del septo de salida), muscular, del septo de entrada y
segun su tamafio en pequeias moderadas y grandes. Los
defectos pequefios suelen cerrarse de maneraespontanea,
mientras que los defectos grandes requieren tratamiento
quirurgico para evitar complicaciones como insuficiencia
cardiaca e hipertension portopulmonar. El propdsito de
este articulo es exponer el caso clinico de una paciente con
comunicacién interventricular con cardiopatia congénita
en el adulto, tipo CIV lo cual se encontraba asintomatica

en clase funcional | New York Heart Association (NYHA)
sin embargo con datos ecocardiograficos de comunicacidn
interventricular de tipo perimembranosa con cortocircuito
izquierda a derecha de 4 mm de longitud, ademds de
dilatacién auricular, por lo que se comenta el caso para
considerar sesién medico quirurgica lo cual es candidata a
cirugia cardiovascular.

Palabras clave: comunicacién
hipertension pulmonar, Nitroglicerina.

interventricular,

Abstract.

Ventricular septal defect (VSD) is the most common
congenital heart defect, excluding bicuspid aortic valve
disease, in its isolated form. It accounts for approximately
20% of congenital heart defects, and is therefore classified
according to location: membranous, perimembranous
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or subaortic, supracristal (outflow septum), muscular,
inflow septum, and according to size as small, moderate,
and large. Small defects usually close spontaneously,
while large defects require surgical treatment to prevent
complications such as heart failure and portopulmonary
hypertension. The purpose of this article is to present the
clinical case of a patient with ventricular septal defect
with congenital heart disease in adults, type VSD, which
was asymptomatic in New York Heart Association (NYHA)
functional class |, however with echocardiographic data
of perimembranous type ventricular septal defect with
left to right shunt of 4 mm in length, in addition to atrial
dilation, for which the case is discussed to consider a
medical-surgical session which makes her a candidate for
cardiovascular surgery.
Keywords: ventricular septal
hypertension, nitroglycerin.

defect, pulmonary

Introduccion.

Las cardiopatias congénitas, se presentan en 5 % de los
productos en gestacion de los cuales muchos de estos
fallecen al nacimiento y un 40 % tiene alguna alteracién
cromosémica. En los ultimos 10 afios han ingresaron
4,544 pacientes con algun tipo de cardiopatia (1).

La incidencia de las cardiopatias congénitas depende de
varios factores: El medio ambiente, zona geografica, sexo
mujeres (comunicacidn interauricular y la persistencia
del conducto arterioso), hombres (estenosis aortica y
Transposicion de grandes arterias), peso bajo (persistencia
del conducto arterioso) (2).

La prevalencia de las cardiopatias congénitas reportadas
a nivel mundial va de 2.1 a 12.3 por 1000 recién nacidos.
Entre los defectos de nacimiento, la cardiopatia congénita
es la principal causa de mortalidad infantil, Comunicacidn
Interventricular (CIV) la cardiopatia mas comun a nivel
mundial si excluimos la valvula aortica bicuspide, en su
forma aislada se representa aproximadamente el 20 % de
las cardiopatias congénitas, la persistencia del Conducto
arterioso (PCA) la cardiopatia mas comun en México,
Tetralogia de Fallot (TF) la cardiopatia cianégeno mas
comun en el primer afio de edad, trasposicién de grandes
vasos cardiopatia mas comun en los recién nacidos,
Comunicacién Interauricular (CIA) 60 % es producida por
el ostium secundum (3).

Hablando de la CIV las podemos clasificar segun su
localizacién: Membranosa, perimembranosa o subadrtica,
supracristal (del septo de salida), muscular, del septo de

https://doi.org/10.64221/aem-37-3-2025-027

entrada y segun su tamafio en pequenas moderadas y
grandes (4).

Las comunicaciones perimembranosas (70-80 %) son
defectos del tabique membranoso adyacente a la valvula
tricuspide que se extienden a una cantidad variable de
tejido muscular circundante; el tipo mas frecuente de esta
comunicacién se localiza inmediatamente por debajo de
la valvula adrtica (5).

Los defectos musculares trabeculares (5-20 %)
estan rodeados por completo de tejido muscular vy
pueden localizarse en cualquier lugar del tabique. Las
comunicaciones del tracto de salida subpulmonar (5-7 %)
se localizan en el tabique interventricular inmediatamente
por debajo de la valvula pulmonar. A menudo, se las
denomina defectos supracristales, conoseptales, o
subarteriales doblemente relacionados; suelen asociarse
con prolapso de las valvas adrticas hacia la comunicacion,
lo que causa insuficiencia adrtica (5-6).

Las comunicaciones del tracto de entrada (5-8 %) estan
limitadas en la parte superior por el anillo tricuspideo
y se localizan por detrds del tabigue membranoso. A
veces, se las denomina comunicaciones de tipo tabique
auriculoventricular.

La magnitud del cortocircuito depende del tamafio de la
comunicacién y la resistencia corriente abajo (es decir,
obstruccién del tracto de salida pulmonar y resistencia
vascular pulmonar) (7).

En comunicaciones interventriculares no restrictivas, las
presiones se igualan entre los ventriculos derecho e
izquierdo, inicialmente existe un gran cortocircuito de
izquierda a derecha con sobrecarga de volumen de
los ventriculos izquierdo y derecho. Con el tiempo, el
cortocircuito significativo aumenta la resistencia vascular
de la arteria pulmonar, lo que a su vez agrava la sobrecarga
de la presidon ventricular derecha y la hipertrofia
ventricular derecha. Por ultimo, la mayor resistencia
vascular pulmonar causa inversidon de la direccion del
cortocircuito (del ventriculo derecho al izquierdo), con el
consiguiente sindrome de Eisenmenger (8-9).

Las CIV restrictivas, que son defectos mas pequefios,
limitan el flujo de sangre y la transmisidn de alta presion
a las cavidades cardiacas derechas, la presion en la
arteria pulmonar es normal o minimamente elevada. No
provocan insuficiencia cardiaca, hipertensién pulmonar
ni sindrome de Eisenmenger (10). Sin embargo, las CIV
moderadas producen un cortocircuito de izquierda a
derecha moderadamente grande, pero con presion en la
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arteria pulmonar normal o solo hipertension pulmonar de
leve a moderada. Las manifestaciones clinicas pueden ser
minimas o puede haber algunos sintomas de insuficiencia
cardiaca debido a la circulacidn pulmonar excesiva (9-11).
Por lo que puede desarrollar enfermedad vascular
pulmonar, una complicacion potencialmente letal, es
mayor en pacientes de sexo femenino y en adultos
mayores con defectos no tratados, el cierre quirdrgico
es seguro y eficaz, si se realiza antes de los 25 afios, con
mejor calidad de vida normal (12).

La CIV congénita, da como resultado un hiperflujo
pulmonar debido al cortocircuito de sangre. Este
cortocircuito aumenta la cantidad de sangre que pasa a
través de la circulacidn pulmonar, lo que puede resultar en
un incremento del flujo sanguineo pulmonar conllevando
a una hipertensién pulmonar, produciendo remodelacién
vascular desfavorable, incluyendo disfuncidon endotelial
pulmonary aumento en el cizallamiento endotelial, lo que
contribuye a la vasoconstricciéon y proliferacién celular en
el lecho vascular pulmonar, la magnitud del cortocircuito
de izquierda a derecha estd influenciada por el tamafio de
la comunicacién interauricular, lo que afecta directamente
el grado de hiperflujo (13).

El manejo anestésico de los defecto interventriculares
en pacientes que cursan con hipertensién pulmonar,
requiere una estrategia que minimice la resistencia
vascular pulmonar y a su vez no aumente la resistencia
vascular sistémica, el uso de milrinonay nitroglicerina
pueden ser los vasodilatadores pulmonares selectivo
mejorando la hemodindmica sin causar hipotension
sistémica significativa, lo cual es crucial en el contexto
de la separacion de la circulacidn extracorpédrea sin tener
grandes cambios hemodinamicos (14).

Descripcion del caso:

Se trata de paciente femenino de 27 afios con el
diagnédstico de CIV, programada de manera electiva para
cierre de comunicacion interventricular.

Antecedentes personales no patoldgicos: Tabaquismo:
positivo por siete afios arazén de dos cajetillas al dia,
Alcoholismo: positivo por siete afios, frecuencia semanal,
a razon de 10 cervezas por ocasion. Actividad fisica:
intensidad moderada a intensa (crossfit):

Antecedentes personales patoldgicos: Enfermedades
cronico-degenerativas: hipertension arterial sistémica
(HAS) enseguimiento desde hace dosafiosyentratamiento
desde hace dos meses con amlodipino 5 mg cada 24 horas.
Historia cardiovascular: soplo cardiaco diagnosticado al
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nacimiento y durante la infancia, sin manejo medico ni
quirurgico. Factores de riesgo cardiovascular: ninguno.

Padecimiento actual

Femenino de 27 afios de edad que ingresa por seguimiento
de la consulta externa de cardiologia, la paciente se
encuentra por cribado por soplo cardiaco, presentandose
asintomatica en clase funcional |, sin embargo con datos
ecocardiograficos de comunicacién interventricular
de tipo perimembranosa con cortocircuito izquierda-
derecha de 4 mm de longitud con QP: QS:2.3, ademas,
de dilataciéon auricular, se comenta caso para considerar
sesion medico quirdrgica en vias de valorar via de
resolucion de comunicacién interventricular; persistiendo
durante su estancia en piso asintomatica, sin datos de
bajo gasto.

Tabla 1. Exdmenes perioperatorios

Peso 81K Glasgow 15
Talla 1.57 m MP Il
Peso ideal 61K PA |
IMC 32 k/m2 DEM |
Tension
Arterial 116/71 mmHg  AO I
FC 65 X minuto Protrusién M |
Sp02 99 % IPID 6 ptos.
. Sistoli
FR 20 x minuto soplo Istolico e.n
mesocardio
TP 12.2
Leucocitos 8.2
Hb11.3 g/dl. miles/uL Plaquetas 209 INR1.11
miles /uL
Ht 38.0% Neutréfilos 40 % TPT 35.5
Dimero D 171
Glucosa 85 Potasio 4.0 CPK total 36
Urea 25 Cloro 99 CPKMB 12.3 Troponina
3.28.
Na 133 Calcio 9.3 Pro-BNP 76.2

Gasometria venosa: Ph 7.37, pCO2 41, pO2 34, lactato 0.6, HCO3
22.7,EB-1.6, Sa02 63 %.

Estudios de Gabinete

Electrocardiograma normocalibrado, ritmo sinusal, Fc: 60
Ipm, eje eléctrico 60 grados, onda P 80 ms, PR corto, QRS
60 ms, QTC 340 ms, sin supradesnivel, sin inversién onda
T, sin necrosis, sin hipertrofia de cavidades.
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Tabla 2: ECOTT comunicacidn interventricular
perimembranosa:

1. Se observa defecto Interventricular de tipo
perimembranosa, con flujo de izquierda a derecha, de 4
mm de longitud, velocidad del defecto 6 m/seg. gradiente
de 153 mm Hg, QP: QS 2.3, con presencia de membrana a
través de la cual se encuentra el defecto.

2. Ventriculo izquierdo: Didmetros y volUmenes intracavitarios
normales (VTD indexado 64 ml/m?sc, DDVI indx 3.1cm/
m?2), Patrén geométrico con hipertrofia excéntrica leve (GPR
0.42 masa indexada 126 gr/m?sc), movilidad segmentaria
en reposo sin alteraciones de la movilidad, funcion sistélica
conservada FEVI de 63 % por método de Simpson biplano,
deformacion global longitudinal (SGL) normal -19.7 %,
funcidn diastdlica normal.

3. Auriculas: Auricula derecha dilatada, volumen indexado
de 33 ml/m?sc. Auricula izquierda severamente dilatada
volumen indexado de 55 ml/m?3sc.

4. Ventriculo derecho: dimensiones y movilidad normales,
funcidn sistdlica conservada (TAPSE 22 mm, onda s’ 13
cm/s, CAF 55 %).

5. Valvulas: Adrtica: trivalva, estructuralmente normal,
sin gradientes obstructivos, sin insuficiencia, Mitral:
estructuralmente normal, sin gradientes obstructivos,
insuficiencia leve, Pulmonar: estructuralmente normal,
sin gradientes obstructivos, insuficiencia leve, Tricuspide:
estructuralmente normal, insuficiencia leve, velocidad de
regurgitacion tricispidea de 2.6 m/s, gradiente reverso
de 28 mm Hg.

6. Probabilidad baja de HAP, Pm AP estimada de 11 mm Hg
por tiempo de aceleracion pulmonar,

No masas intracardiacas por via transtordcica.

Pericardio de grosor normal, sin derrame pericardico.

Tabla 3: Angiotac coronaria

1. Puntaje de calcio-coronario de 0 unidades Agatston

2. Arterias coronarias epicardicas sin evidencia de
enfermedad aterosclerosa,

3- Ventriculo izquierdo con funcién sistélica conservada.
fraccién de expulsion del ventriculo izquierdo (FEVI)
63 %.

4- Ruptura del seno de valsalva derecho.

5- Septum perimembranoso integro.

Cateterismo derecho
Catéter Swan Ganz 7.0 Fr, se puncioné arterial radial
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proximal, se realizo toma de gasometrias obteniendo los
siguientes hallazgos: Somatometria: peso:79 kg/talla:
1.57 mts, superficie corporal: 1.8 m?; v0,: 276 MI. 0,/min.
frecuencia cardiaca: 65 lpm Presiones: AP: 27/18 mm hg.
media: 22 mm hg. Ventriculo derecho: 35/11 mm Hg,
auricula derecha: 10 mm Hg, Presién Capilar Pulmonar: 18
mm Hg. Gasometrias: Saturacidn 99 %, Arteria pulmonar:
80 %, Hemoglobina: 17 g/DI. Calculos hemodinamicos GC:
5.3 V/min, IC: 2.85 L/min/m?3SC, VL: 78 ml/latido.

Rx térax: cardiomegalia grado |, sin otras alteraciones.
Valoracién por cardiologia: ASA Il Goldman Il escala de
Caprini Alto. Riesgo anestésico quirurgico: EIlIB ASA 11l (1.8-
5.4% de mortalidad perioperatoria, Goldman | (0.2% de
complicaciones cardiacas mayores), Lee: | (0.4% de riesgo de
eventos cardiacos mayores, Clasificacion Destky | (0.43 % de
complicaciones cardiacas mayores), Clarificacion de ARISCAT
28 puntos (riesgo bajo de complicaciones pulmonares),
CEPOD 2 Riesgo Cardiovascular Revisado (Intermedio), Gupta
cardiaco: 1 % (riesgo intermedio de IAM perioperatorio) Jhon
Hopkins: categoria 5, Caprini muy alto riesgo, APFEL 2 pts, 40
%, Riesgo de nduseas y vomito postoperatorio.

Plan

Anestesia general balanceada monitoreo invasivo.

Se inicia monitoreo no invasivo Presion Arterial: 178/83
mm Hg, Presién Arterial Media 119 mm Hg, Frecuencia
cardiaca 69 lpm, Frecuencia Respiratoria 18 Rpm, saturacion
de oxigeno 99 % temperatura 36°C, EKG con ritmo sinusal,
monitoreo cerebral tipo NIRS somatico y cerebral con
valores de 86/75 respectivamente. Induccién anestésica:
Midazolam 8 mg, Fentanilo 300 g, Cisatracurio 10 mg. Se
realizd preoxigenacidn y desnitrogenizacion con fio2 100 %
HAN clase 1, durante 3 minutos, perdiendo el automatismo
respiratorio se realiza laringoscopia directa, hoja MAC
numero 4, observando Cormack- L: Clase 1, colocando Tubo
Endotraqueal Numero 7.0 Murphy, se corrobora adecuada
colocacién mediante auscultacion y linea de capnografia,
fijando TET a 22 cm de comisura labial y neumotaponamiento
4 cc se conecta a circuito anestésico en ventilacién mecanica
controlada por volumen, Volumen Tidal : 350, Fio2 al 30 %, I:
E. 1:2,FR 12, PEEP 5, Pmax: 30. Previa asepsia y antisepsia de
mano derecha se coloca campo estéril se canula linea arterial
radial derecha con guia sin incidentes al primer intento.
Previa asepsia y antisepsia de cuello lado derecho se
coloca campos estériles, mediante técnica de Seldinger se
coloca catéter tipo CVC trilumen al primer intento.

Se coloca via periférica en miembro toracico derecho calibre
16, sin incidentes. Se conectan monitoreo invasivo y se
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visualiza Presidon Venosa Central inicial de 4mmHg, presion
arterial media 119 mm Hg, monitoreo tipo Edwards para
medicién de gasto cardiaco con cifras iniciales de 3.8.
Trans-Anestésico:

Termodindmicamente estable: presién arterial invasiva:
70-85 mm Hg, fc 90-100Ipm, sPO, 98-100 %, PVC 4-6, gasto
cardiaco por Edwards: 3.8-4.5 |/min, Mantenimiento:
Sevoflurane al 2-3 vol %. (CAM 0.9 - 1) NIRS cerebral
durante el procedimiento fue de 85 maximo y 74 minimo
y para el somatico 79 maximo y 72 minimo.

Adyuvantes: Dexmedetomidina a 0.3-0.5 pg/kg/hora,
fentanilo total 1750 pg iv (0.009 pg/kg/min), midazolam 5
mg, cisatracurio 30 mg.

Perfusiones trans-anestésicas: Norepinefrina 0.02- 0.12
pg/kg/min, dobutamina 1 -3 ug/kg/min, Nitroglicerina:
0.5-1 pg/kg/min.

Medicacion, cefuroxima 1.5 gr, heparina 25 000 Ul,
Protamina 300 mg, pantoprazol 40 mg, paracetamol 1 gr,
ondansetron 8 mg, lisina 100 mg, morfina 2.5 gr.

Se toman gasometrias arteriales para verificar el estado
acido base pre y post, Cirugia cardiaca el cual se ilustran
en la tabla niumero 4.

Tabla 4: Gasometrias trans anestesicas

ph. 7.51, pco2: 31, P0,:134, hto: 40

hco3.24.7 eb. 1.7, s02.
Gasometria inicial
99 glucosa. 100 lactato. 0.7, sodio

134, potasio 3.6 p0,. 134, calcio 1.06

ph. 7.40, pc02: 37, p0,: 131, hto. 28
hb. 8.7 hco3. 22.9 eb. -1.9 s02. 100
glucosa. 151 lactato. 1.4 Sodio. 136
potasio 4.1 p02. 313, calcio 1.04

Gasometria final.

Liquidos: Ingresos totales: 3300 cc. Solucidon Hartmann
2000 cc. Solucién cloruro de sodio 0.9 % 1000 cc. Aféresis
plaguetaria. 300 cc (7 CP). Egresos totales: 3460 cc.
Sangrado 200 cc. Uresis 100/80/120= 300 cc. Balance de
CEC: mas 90 cc. Balance anestésico: -160 cc. Balance total:
-70 cc. ACT inicial: 104. ACT trans CEC: 480. ACT final: 101.
Tiempo de pinzado adrtico: 58 minutos.

Tiempo de circulacidon extracorpdrea: 80 minutos. Ritmo
cardiaco post-despinzamiento adrtico: Ritmo sinusal.

Se da por concluido el evento quirdrgico, ingresa a UCI
orointubada, hemodindmicamente estable, por apoyo de
perfusidn con dobutamina a 2 pg/kg/min. TA: 105/69 mm
Hg (PAM) 71 mm Hg, Fc 89 LPM, spO, 99 %.
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Discusion.
LaClVeslacardiopatiacongénitamasfrecuente,excluyendo
a la valvula adrtica bicuspide, definida como un defecto
septo ventricular permitiendo la comunicacién de ambas
estructuras, situadas dentro del grupo de cardiopatias
congénitas aciandgenas que cursan con aumento del
flujo pumlimonar. El anestesidlogo cardiovascular debe
conocer la fisiopatologia de este defecto interventricular
para poder tener un adecuado plan anestésico; este
se debe basar en mantener una precarga y frecuencia
cardiaca normal, evitando las variaciones abruptas de las
resistencias vasculares sistémicas y a su vez no aumentar
las resistencias vasculares pulmonares que pueden
ya estar previamente afectadas si es que este defecto
condiciona un hiperflujo pulmonar.

La sintomatologia en las CIV pequefias, las mas frecuentes,
puede ser anodina, apreciandose Unicamente en la
exploracion fisica un soplo pansistélico rudo, de alta
frecuencia, de predominio en region paraesternal izquierda.
En las CIV grandes la sintomatologia es por hiperaflujo
pulmonar, pudiendo originar insuficiencia cardiaca en la
infancia. Laintensidad del soplo es independiente del tamafio
de la CIV, pudiendo ser importante en comunicaciones
pequefias y menos intenso en comunicaciones mayores.

Los pacientes con sospecha de CIV deben ser evaluados
mediante radiografia de tdrax, que muestra, en las
comunicaciones  sintomaticas, cardiomegalia con
hiperaflujo. El electrocardiograma muestra hipertrofia
biventricular y de auricula izquierda. La ecocardiografia
y la RMN muestran la amplitud y el nimero de las
comunicaciones. Si realizamos un cateterismo podremos
ver el salto oximétrico en ventriculo derecho.

Elmi-Sarabi y Cols mencionan que la administracién de
milrinona o nitroglicerina ha mostrado aumentar el gasto
cardiacoyreducir la presidn arterial pulmonar sistdlica (SPAP),
lo que facilita la separacion de la derivacién cardiopulmonar,
sin aumentar la necesidad de inotrdpicos intravenosos (14).
En estudios comparativos, por Imam y Cols; la
milrinona demostré ser efectiva en mejorar pardmetros
hemodindmicos como la presiéon arterial pulmonar
sistélica y el indice de saturacidn de oxigeno, siendo
superior a otros tratamientos.

Ademas, se ha observado que la milrinona puede reducir
la duracién de la estancia hospitalaria en comparacion
con vasodilatadores pulmonares como sildenafil (16).

Conclusion:
En el presente caso se logré un adecuado manejo anesté-
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sico cardiovascular de acuerdo a las diferentes variables
hemodindmicas. Se utilizd un vasopresor para mantener
presiones arteriales perfusoras en ambos contextos sin
llegar a las dosis maximas de ambos, evitando los efectos
no deseados, con la finalidad de tener metas terapéuticas
en cirugia cardiovascular. Se brindé el manejo del dolor
postoperatorio apoyado de un opioide tipo morfina con el
fin de tener una extubacidn temprana tipo Fastrack.
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