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RESUMEN

Los Autores presentan un caso de comunicación interventricular alta e 
insuficiencia aórtica congénita en un cachorro, corroborado por el estudio 
angiocardiográfico. Realizan consideraciones referentes a los distintos as­
pectos de esta cardiopatía en la especie canina (Incidencia—Aspectos clínicos 
y fisiopatológicos), y ponen énfasis en la dificultad del diagnóstico sin el 
auxilio de las exploraciones cardiovasculares complementarias.

Asimismo, comentan el hallazgo en el mismo paciente de un registro 
electrocardiográfico compatible con un diagnóstico de Hemibloqueo ante­
rior de la rama izquierda del haz de His.

INTERVENTRICULAR COMUNICATION AND CONGENITAL AORTIC 
INSUFFICIENCY WITH INTERIOR HEMIBLOCKADE POSSIBLE 

OF THE LEFT BRANSCH OF THE HIS FAGOT IN A DOG

SUMMARY

The author present one case of high interventricular eomunication and congenital aor­
tic insufficiency in a whelp, by means of angiocardiographie.

Likewise, by electrocardiographie registry in the same patient, a anterior hemibloc­
kade of the left branch of the Hisfagot, is found.
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INTRODUCCION

Las comunicaciones que men­
cionan cardiopatías congénitas de 
animales y en especial de caninos, t t t J f 1*1  I I f t ’ (9 10 12 16182021 25 28 3 437 
' r i i i f f ' t i 3840 43 475052 53 5455 68 ), 
se han incrementado notoriamente 
en los últimos diez años en base 
al desarrollo y puesta a punto de 
técnicas complementarias de diag­
nóstico. Si bien esto es cierto si­
guen existiendo diferencias acen­
tuadas en los porcentajes de inci­
dencia que citan los distintos auto- 

r r f r i
res, (is io 2o 2538 so 5 2) y en­
tendemos que lo mencionado se 
debe en parte a que muchos de 
los cachorros con cardiopatías 
congénitas, mueren antes del des­
tete (25) o de los seis meses de 
edad, y a que el porcentaje de 
caninos afectado que se observa 
en la clínica diaria no es el exacto 
debido a que la mayoría de ellos 
no llegan a ser examinados por 
profesionales veterinarios. Por o- 
tro lado, un gran número de 
animales con este tipo de malfor­
maciones, no presentan sintoma- 
tología evidente para el propie­
tario y recién son auscultados por 
profesionales a una edad más 
avanzada, momento en el cual 
esta patología no es atribuida a 
afecciones congénitas sino a ad­
quiridas y además, lo que es más 
grave aún, el descuido de algunos 
colegas en la realización de la 
auscultación cuidadosa dentro del 
examen clínico general de los 
cachorros, hecho de importancia 
capital en el diagnóstico de este 
tipo de alteraciones.

La escasa aplicación de las téc­
nicas especiales de diagnóstico 
dificultan aún más la tarea, pues 
es problemático el diagnóstico di­
ferencial de estas cardiopatías bajo 
el aspecto ¡juramente clínico (s 
12 1 5 1 7 3 3 4 4 63 ).

/ 1 tDetweiler, (is 19 2034), quien 
se destaca en el estudio de las en­
fermedades congénitas de la espe­
cie canina, manifiesta una preva­
lencia de las mismas del 1 °/o 
en perros de menos de 1 año, 
0,5 °/o entre 1 y 4 años y 0,3 °/o 
en animales entre 5 y más años. Es­
tablece además como las cardio­
patías más frecuentes, la esteno­
sis subaórtica y la persistencia del 
ductus arterioro (1,1 °/o y 0,9 °/o 
respectivamente sobre 545 cardió­
patas). En esta misma estadísti­
ca determina un 0,17 o/o para las 
comunicaciones interventriculares.

De acuerdo a, los guarismos 
mencionados (9 10 is 19 20 21

1 1 1 1 r
2 5 2 s 3 4 3 7 3 s 43 ), la comunica­
ción interventricular en caninos 
adquiere la menor incidencia, lo 
que se contrapone con lo demos­
trado en la especie humana, don­
de, junto con las comunicaciones 
interauriculares (CIA) (32,4 °/o), 
constituyen las cardiopatías con­
génitas más comunes (CIV 25 °/o) 
(.S 17 2 8 3 0 ).

Esta incidencia es corroborada 
por los estudios llevados a cabo 
por Patterson (52 53 54 55). Uno 
de los autores ha encontrado 
seis cardiopatías congénitas sobre 
2.300 animales (0,26 °/o) de me­
nos de 8 meses de edad (5 de ellos 
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en animales de menos de 6 meses). 
En estos casos, para la clasifica­
ción como cardiopatía congénita 
se tuvo en cuenta la existencia de 
soplos orgánicos en cachorros.

La bibliografía consultada indi­
ca que la mayor incidencia de car- 
diopatías congénitas se presenta 

en animales de raza (0,8 °/o) que 
en mestizos (0,26 °/o) (25). En 
algunos tipos de cardiopatías con­
génitas ha podido determinarse la 
incidencia de presentación de a- 
cuerdo a la raza y al sexo (2520 
54), dato que no hemos podido 
obtener con respecto a la CIV.

ANTECEDENTES

El hallazgo de la existencia de 
un soplo cardíaco en el caso clíni­
co que nos ocupa, se produjo en 
oportunidad de realizar el examen 
general previo de rutina de un gru­
po de cachorros raza Cocker Spa­
niel Inglés de un criadero que re-' 
quirió los servicios de uno de los 
autores para proceder a la vacuna­
ción de los mismos.

Junto con el animal cuyo caso 
presentamos, se encontraron so­
plos en otros dos animales, entre 

los 18 examinados en esa opor­
tunidad, uno de ellos pertenecien­
te a la misma lechigada, mientras 
que el restante no tenía relación 
de parentezco con los anteriores.

Por las características de los so­
plos (orgánicos) y la edad de los 
sujetos en cuestión, se sospechó 
la existencia de alguna cardiopa­
tía congénita, por lo que se acon­
sejó la realización de un examen 
clínico más exhaustivo, que se lle­
vó a cabo días más tarde.

EXAMEN CLINICO

Reseña: Canino macho, raza 
Cocker Spaniel Inglés, pelaje negro, 
de 5 meses de edad.

Anamnesis: El interrogatorio 
permitió establecer que la madre 
fue servida por un solo macho. La 
gestación fue en un todo normal, 
naciendo a término (63 días), seis 
cachorros. En cuatro de los seis 
animales se observaron serias defi­
ciencias en el desarrollo, registrán­
dose la muerte de dos de ellos a 

los dos meses de vida, una semana 
después del destete, no habiéndose 
establecido la causa real de muer­
te, dado que no se requirieron los 
servicios profesionales. Los dos a- 
nimales que según la referencia 
anmnésica presentaban un desarro­
llo normal para la edad, fueron 
vendidos y a la fecha, aparente­
mente no han manifestado trastor­
nos. Se menciona además que los 
coproanálisis fueron negativos en
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cuanto a la existencia de parásitos.

Verificación del estado actual.
Examen Objetivo General
Se observa un paciente con 

marcadas deficiencias en el desa­
rrollo con respecto a los pares de 
su raza examinados simultánea- 
neamente. Talla: 35 cm. Peso 4 
kg. En dicha oportunidad los res­
tantes animales medían 42 cm. de 
alzada y pesaban 6 kg. Esta dis­
minución de alzada y peso estaba 
acompañada de una manifiesta fal­
ta de desarrollo muscular. El estu­
dio de la conducta—sensorio del 
animal demostró ser ligeramente 
anormal, llamando la atención un 
cierto grado de apatía y adinamia.

La exploración de las mucosas 
aparentes (conjuntiva palpebral y 
mucosa oral) demostró colabora­
ción normal, sin presencia de cia­
nosis. Los ganglios linfáticos eran 
normales. La temperatura rectal 
arrojó un valor de 38,6°C y la 
frecuencia respiratoria era algo e- 
levada, pero encontrándose aún 
dentro de los valores fisiológicos 
para la edad. Bajo otros puntos de 
vista, el sujeto se encontraba nor­
mal, no observándose ningún sig­
no que hiciera sospechar una insu­
ficiencia cardíaca.

Examen Objetivo Especial 
Examen anatómico:

Aparte del aparato circulatorio 
que analizamos en detalle, el resto 
de los sistemas y aparatos no de­
mostraron alteraciones. La inspec­
ción del precordio no evidenció 
datos de importancia. La explora­
ción del choque precordial, en lo 
que hace a intensidad y locali­
zación no mostró particularidades.

pero sí pudo percibirse a la pal­
pación, la existencia de un fré­
mito intenso en ambos lados del 
precordio, pero con mayor inten­
sidad sobre el lado derecho.

La palpación del abdomen y de 
los miembros no detectó la exis­
tencia de Ascites y/o edema. La 
exploración de la arteria femoral 
mostró un pulso taquicárdico (155 
lpm), rítmico (no se observó arrit­
mia sinusal periódica), amplio y 
celer (pulso semejando al obser­
vado en la insuficiencia aórtica y 
conocido como pulso saltón o de 
Corrigan).

La exploración del pulmón por 
medio de la percusión no eviden­
ció signos relevantes, mientras que 
sí pudo verificarse un aumento de 
la matidez cardíaca hasta un tra­
vés de dedo por encima de las 
articulaciones costocondrales iz­
quierdas.

Como era de esperar, la mayor 
signología fue recogida por medio 
de la auscultación cardíaca. El e- 
xamen estetoscópico reveló la e- 
xistencia de dos soplos: El prime­
ro de ellos sistólico,. que por su 
intensidad podría clasificarse co­
mo de grado IV/V, de acuerdo al 
sistema de Detweiler y col (1965) 
—19—, presentaba su epicentro so­
bre el cuarto espacio intercostal 
del lado derecho, acompañado de 
un fuerte frémito al mismo nivel. 
Su propagación se hacía en forma 
radiada hacia todos los sectores 
del correspondiente hemitórax. El 
segundo soplo, menos intenso 
(II-III/V grado) se percibía más 
claramente sobre el lado izquierdo 
a nivel del IV—V espacio inter­
costal inmediatamente por encima 
del borde esternal, siendo predo­
minantemente protodiastólico,
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prolongándose hacia la mesodiás- 
tole y de propagación hacia la 
punta del corazón.

Examen funcional

Concluido el examen anatómi­
co se determinó el tiempo de la 
circulación menor por medio de 
la inyección de éter, obteniéndo­
se de esta forma un valor de 2,6 
segundos.

Analizados los datos recogidos, 
se llegó a la conclusión que a pe­
sar de lo confuso del cuadro clí­
nico, era casi segura la coexisten­
cia de dos cardiopatías congé­
nitas, una de las cuales podría 
ser una forma atípica de persis­
tencia del ductus arterioso pero 
que para llegar a un diagnóstico 
clínico completo serían necesarios 
exámenes complementarios por lo 
cual se indicó un estudio radioló­
gico y electrocardiográfico (68).

Estudio Radiológico.

El estudio radiológico simple a 
que fue sometido el paciente se 
ralizó en posiciones latoraleteral 
(perfil) y dorsoventral (frente) 
(14 22 25 32 ).

El animal presentaba una mar­
cada disminución del ángulo trá­
queo-vertebral, que tendía al pa­

ralelismo, y un proceso congestivo 
leve en los campos pulmonares, 
con exacerbada visualización del 
tronco de la arteria pulmonar y 
sus principales ramas; esto último 
puede apreciarse bien en la radio­
grafía tomada en incidencia dor- 
ventral, en las regiones correspon­
dientes a los lóbulos diafragmáti- 
cos y apicales o anteriores, que 
presentamos (2 5136). Fig. 2.

La evaluación de la silueta car­
díaca mostraba acentuado aumen­
to de tamaño biventricular con 
predominancia neta del ventrículo 
derecho y aumento de tamaño de 
la aurícula derecha. Fig. 1.

Debemos aclarar que el examen 
radiológico simple se realizó sobre 
la fase de espiración y no durante 
la inspiratoria, como sería lo co­
rrecto. Ello se debió a causas pu­
ramente técnicas.

Estudio Electrocardiográfico

El registro electrocardiográfico 
fue realizado de acuerdo a la téc­
nica corriente (25 8 1 ), utilizando 
un equipo portátil de inscripción 
directa con velocidad de papel 
de 25 mm/seg. y calibrado a 
lcm—lmV. Se registraron sucesi­
vamente seis derivaciones perifé­
ricas (DI — Dll y Dill— a VL y 
aVF) y dos percordiales (CV6LU 
y V10). El paciente fue colocado 
en decúbito lateral derecho (25 8 
45)

RESULTADOS

Ritmo — sinusal (ausencia de 
arritmia respiratoria).

Frecuencia — 187 c.p.m.
Debido a las particulares carac­

terísticas del registro electrocar­
diográfico, presentamos las medi­
ciones de los complejos en todas 
las derivaciones de los miembros:
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Los valores registrados en la tabla precedente están expresados en milivoltios (mV).

Tipo de 
complejo Q R S R’

D I QRs 1.5 2.5 0.2 —

DII QRs 0.45 0.75 0.23 —

diii rS — 0.23 1.1 —

aVR RSr’ — 0.7 1.70 0.15

aVL QR 1.1 2.0 — —

aVF arS 0.1 0.05 0.4 —

Onda P........................................................ 0.03/0.04 seg. y 0.3 mV
Segmento PQ..............................................0.06 seg.
Intervalo QRS............................................. 0.07 seg.
Intervalo ST................................................ 0.13 seg.
Onda T . . . . .................................................(+) 0.04 seg. y 0.2 mV
Eje eléctrico (Á QRS)................................. — 32°

Del estudio del presente regis­
tro electrocardiográfico, surgen 
algunos hechos importantes, a 
saber:

1) Aparición de fuerzas termi­
nales del QRS que se dirigen ha­
cia la izquierda y hacia arriba, lo 
cual provoca una desviación del 
A QRS en la dirección homologa. 
(Ondas S profundas en las deri­
vaciones II — III — aVR y aVF, 
y R alta en derivación I).

2) Un ensanchamiento del in­
tervalo QRS.

3) Marcada fuerzas iniciales del 
complejo QRS (Ondas Q profun­
das en derivaciones I — II, y aVL).

Las dificultades interpretativas 
que mostraba este electrocardio­
grama, con aspectos nuevos para 
nosotros en relación a la elec­
trocardiografía canina, nos lleva­
ron a efectuar consultas con cole­
gas médicos que nos condujeron 
finalmene a emitir un diagnós­
tico electrocardiográfico tentati­
vo de hipertrofia septal, con he­
mibloqueo anterior de la rama iz­
quierda del haz de His.

Los mencionados estudios solo 
permitieron descartar la existen­
cia de una persistencia del con­
ducto arterioso, hecho que sólo 
contribuyó a complicar más el 
cuadro.
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Ante la mencionada alternati­
va, se indicó al propietario qué so­
lamente el estudio radiológico 
contrastado permitiría la obten­
ción de un diagnóstico exacto y 
por lo tanto, en base a éste, podría 
emitirse un pronóstico razonable­
mente ajustado; expuestas las 
mencionadas razones, el propieta­
rio accedió a la prosecución de los 
mencionados estudios.

Estudio Angiocardiográfico

En la seguridad de obtener más 
datos que allanaran el camino ha­
cia un diagnóstico certero, se op­
tó por realizar una angiocardio- 
grafía selectiva (ventriculografía 
izquierda), y se eligió la técnica 
de Arnulf y Buffand (4), descrip­
ta por los autores en un trabajo 
anterior (J 2).

Se efectuó la canalización de la 
arteria femoral derecha a nivel 
del trígono femoral, y en el mismo 
decúbito se efectuaron todas las 
maniobras posteriores (n 2).

Al paciente se le suministró 
una premedicación anestésica con 
clorhidrato de clorpromazina (I), 
a razón de 2 mg/kg. de peso, para 
luego ser anestesiado con el em­
pleo de un barbitúrico, tiopental 
sódico (II).

Al animal, que no fue atropini- 
zado, se le suministraron 4 mg. de 
21 fosfato de dexametasona (III), 
por vía endovenosa. Esto último 
se realizó con el objeto de prevenir 
reacciones alérgicas que pudieran 
producirse por la posterior inyec­
ción del medio de contraste utili­
zado en el estudio angiocardiográ­
fico, salmetil glucamínica del áci­
do triyodo—animo—benzoico o 
diatrizoico (IV) (J 2).

El tamaño del paciente fue el 
primer obstáculo a salvar, pues el 
diámetro de la arteria elegida no 
permitía el uso de los catéteres 
especiales para este estudio (912- 
2 5,38 ), y con |os que contamos 
(Sedlinger, Cournand, Oedman, 
Swan — Ganz). Debido a esto se 
recurrió a la utilización de sondas 
endoarteriales de menor calibre y 
con un solo orificio de salida en 
su extrem^á (V).

Una vez introducido el catéter, 
y con la certeza de que el extre­
mo del mismo se encontraba en la 
localización deseada (ventrículo iz­
quierda), como lo demuestran las 
placas de control, se procedió a in­
ducir el paro cardíaco, por medio 
de la administración endovenosa 
de una solución de acetilcolina 
(VI), a razón de 0.2 mg. por kg. 
de peso corporal (12.49,4)

Luego de un período de laten- 
cia de 6 segundos, el registro 
electrocardiográfico indicó la pre­
sentación del paro cardíaco desea­
do, y en ese momento se proce­
dió a la inyección rápida de 8 cm 3 
de medio de contraste en el in­
terior de la cámara ventricular iz­
quierda.

Para la inyección veloz, a pre­
sión, se utilizó una jeringa espe­
cial, metálica, con camisa de 
acero inoxidable y émbolo de go­
ma, incluida de un mecanismo de 
palanca que permitía multiplicar 
considerablemente la presión ejer­
cida sobre el émbolo (12> 7).

Simultáneamente con la fina­
lización de la inyección, se efec­
tuó el estudio radiográfico de la 
región del tórax, obteniéndose las 
imágenes que se presentan en la 
figura N° 5 y en el esque na N° 5.
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En la radiografía y esquema 
mencionados se observa el tórax 
en posición látero—lateral. La ima­
gen del catéter se aprecia desde 
dorsal y caudal, ya que se ubica 
en el interior de la arteria aorta, 
pasa por el cayado, atraviesa la 
válvula sigmoidea correspondiente, 
y se dirige hacia ventral y caudal. 
El extremo de la sonda se sitúa 
en las cercanías de la pared poste­
rior del ventrículo izquierdo, a- 
proximadamente a 1 cm. ventral 
de la válvula auriculoventricular iz­
quierda, y a 1,5 cm. también ha­
cia ventral, de la cintura posterior 
o caudal de la silueta cardíaca.

Es de hacer notar que el diáme­
tro que presenta el catéter en esta 
oportunidad, es mayor que el que 
se observara en las figuras Nros. 8 
y 4, por cuanto la presión impues­
ta a la inyección del opaco lo ha 
dilatado en forma manifiesta (7).

El medio de contraste utilizado 
nos permite observar un “llenado” 
suficiente en el ventrículo izquier­
do; lo mismo sucede en la aurícula 
izquierda, y esto se debe a que ba­
jo los efectos de un paro cardíaco 
inducido por la administración de 
un parasimpaticomimético (acetil- 
colina), el corazón se detiene en 
diástole. La sustancia de constrate 
se aprecia tenuemente (diluída)en 
seno de valsalva, cayado aórtico, 
tronco braquiocefálico), ramas 
septal e interventricular ventral de 
la arteria coronaria izquierda, y en 
el ventrículo derecho y el punto 
proximal a partir del cual se vier­
te el contenido del ventrículo iz­
quierdo hacia el derecho (C.I.V.)

Se sigue manifestando la eleva­
ción traqueal con pérdida del án­
gulo tráqueo—vertebral, y en esta 
oportunidad, se evidencian bien la 
silueta cardíaca, la disposición de 

las paredes musculares de ambos 
compartimentos ventriculares y el 
tabique, y las válvulas mitral o 
auriculoventricular izquierda y sig­
moidea aórtica.

Con los datos reunidos, el diag­
nóstico angiocardiográfico fue: 
Comunicación interuentricularpor 
defecto septal alto.

Asimismo, consignamos que se 
observa la imagen de un cable de 
derivación del electrocardiógrafo, 
que muestra un terminal en pinza 
de cocodrilo unido al cono de una 
aguja metálica que se encuentra 
ubicada en el tejido subcutáneo 
del antebrazo derecho. En el an­
tebrazo opuesto, solo se aprecia el 
extremo de la cánula insertada en 
el tejido subcutáneo.

Es de hacer notar que durante 
las maniobras propias que concier­
nen al cateterismo cardíaco en­
contramos una complicación que 
dos de los autores, que ya conta­
ban con alguna experiencia en la 
metodología de trabajo (12), no 
habían observado con anteriori­
dad. Se trató primero de la dificul­
tad de obtener el ingreso del extre­
mo de la sonda al interior del ven­
trículo izquierdo, ya que en lugar 
de seguir la dirección del cayado 
aórtico seguía hacia craneal, intro­
duciéndose en el interior del 
tronco braquiocefálico (Fig. 3). 
Subsanado este primer inconve­
niente, se obtuvo el ingreso de 
la sonda a la cavidad ventricular 
izquierda, pero la carencia de 
marcas de longitud en la sonda 
utilizada, hizo que ésta se intro­
dujera en demasía, y que, luego de 
doblarse saliera nuevamente del 
ventrículo izquierdo, y después 
de un corto recorrido por la aorta 
se dirigiera hacia craneal, también, 
como en el caso anterior, a través 
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de la luz del tronco braquiocefáli- 
co. Fig. 4.

Las complicaciones precitadas, 
se debieron exclusivamente a la 
imposibilidad de seguir las manio­
bras con la ayuda de la fluorosco- 
pía, por carecer de los elementos 
materiales indispensables para ello, 
debiendo recurrir al empleo de 
placas radiográficas de control en 
cada oportunidad que se quería 
establecer con exactitud la ubica­
ción del extremo del catéter uti­
lizado.

Reunidos y analizados los re­
sultados obtenidos, se formula 

el diagnóstico de comunicación in­
terventricular alta e insuficiencia 
aórtica congénita, y hemibloqueo 
anterior de la rama izquierda del 
Haz de His.

(I) AMPLIACTIL—RHODIA
(II) PENTHOT al-ABBOTT
(III) DECADRON -MSD
(IV) TRIYOSOM—GOBBI—NO­

VAC
(V) PC - Lab RIVERO
(VI) ACETILCOLINA - LOA

DISCUSION

Embriológicamente el desarro­
llo del septum ventricular se com­
pleta en el primer cuarto del desa­
rrollo embrionario. El tabique pre­
senta una parte muscular, ubi­
cada hacia la porción apical de 
la cavidad ventricular y una parte 
membranosa que se localiza en su 
porción basilar (1 - 2 5).

Durante la embriogénesis, el co­
razón de los mamíferos, mediante 
importantes cambios producidos 
en forma paulatina, se divide fi­
nalmente en las cuatro cavidades 
conocidas. Dentro de estos cam­
bios nos interesan sobremanera a- 
quellos que acontecen a nivel del 
ventrículo único primitivo, que 
terminarán en la separación de és­
te, en las dos cavidades izquierda 
y derecha definitivas (x- 25).

Dicha división comienza a partir 
de una prominencia que se desa­
rrolla desde la parte media de la 

base del ventrículo común, la cual 
va creciendo en dirección del rode­
te endocárdico ventral.

En un principio esta división no 
es completa y el orificio que que­
da formado se conoce con el nom­
bre de agujero interventricular. Es­
ta comunicación interventricular 
está delimitada por el tabique 
ventricular por ventral y el tabi­
que bulbar proximal por la parte 
dorsal, el cual proviene desde la 
base del corazón y por último, por 
la zona de fusión de los rodetes 
endocárdicos. El tabique inter­
ventricular hasta aquí formado, 
se denomina septum muscular, 
dado que posteriormente se com­
pletará a partir del denominado 
septum membranoso, delgada lá­
mina que se origina en los límites 
anatómicos del orificio preceden­
temente nombrado.
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El 90 °/o de los defectos septa­
les ventriculares se producen a ni­
vel del septum membranoso y son 
en general atribuidos a un desarro­
llo incompleto de esta membrana 
(1 1, 1 5, 1 7, 25, 28, 34, 37, 39, 
43.56,62)

De lo mencionado surge que 
esta comunicación quedaría ubi­
cada frente al tracto de salida del 
ventrículo izquierdo, y muy cerca 
de la valva septal aórtica, quedan­
do en algunos casos separada de 
ésta solamente por una delgada 
lámina de tejido conectivo.

Menos importante estadística­
mente y con menos significación 
patológica, aparecen los defectos 
de la porción muscular del tabique 
interventricular, los cuales consis­
ten generalmente en múltiples per­
foraciones que funcionalmente no 
se abren a consecuencia de la 
contracción de dicha estructura 
durante la sístole ventricular (Ta­
bique imperforado) (J 6 • 2 5).

Entendemos necesario también 
efectuar algunas consideraciones 
respecto a la cambiante fisiopa- 
tología de las comunicaciones in- 
terventriculares con el objeto de 
correlacionar los signos por noso­
tros obtenidos en el caso que nos 
ocupa.

Ya en 1877 Roger describe el 
primer caso de comunicación in­
terventricular en el hombre, carac­
terizado por la presencia de un 
soplo pansistólico en un sujeto 
asintomático, por lo que actual­
mente, a las comunicaciones inter- 
ventriculares consecuencias hemo- 
dinámicas leves que no deriven en 
sintomatología clínica, se las co­
noce como Enfermedad de Roger 
(5. 1 1. 1 7. 25. 26. 30. 33 ). Esta 

falta de trastornos severos se debe 

fundamentalmente a la existencia 
de un orificio de comunicación 
interventricular pequeño (menos 
de 0,5 cm.), con escaso aumento 
de la presión intraventricular dere­
cha y a la no asociación con otras 
cardiopatías congénitas que com­
pliquen el cuadro clínico.

Más adelante se describieron 
otros tipos de comunicaciones 
interventriculares de mayor tama­
ño, en las cuales se desarrolla una 
hipertensión derecha secundaria 
que invierte la dirección del flujo 
de derecha a izquierda y que se 
designaban con el nombre de 
Enfermedad de Eisenmenger. Pos­
teriormente, esta denominación 
fue modificada y se conoce como 
Complejo de Eisenmenger por su 
importancia fisiopatológica y clí­
nica, y se ha extendido también 
a otras cardiopatías congénitas 
que cursan con hipertensión dere­
cha y cianosis (25- 5- 17’ 26 ■ 27 • 
30.33.57)

La alteración básica en todos 
los trastornos donde existe un flu­
jo retrógrado de izquierda a dere­
cha, es primariamente la inunda­
ción del circuito pulmonar con 
sangre oxigenada. La magnitud de 
la sobrecarga pulmonar (Pleone- 
mia) es variable y dependiente 
del trastorno originante (7 7 2 5-6 ).

En la mayoría de los casos, la 
solución de continuidad se en­
cuentra localizada, según ya se 
mencionó, en la porción membra­
nosa del tabique interventricular, 
inmediatamente por debajo de la 
valva septal de la sigmoidea aór­
tica. Así, durante la sístole ven­
tricular, por la elevada presión 
existente en el ventrículo iz­
quierdo, éste envía sangre a tra­
vés del orificio hacia el ventrícu­
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lo derecho. Este exceso de volu­
men que llega al sector derecho, 
produce una sobrecarga del ven­
trículo derecho, circulación pul­
monar y aurícula y ventrículo 
izquierdo. Esto lleva, como fenó­
meno de adaptación a la hipertro­
fia biventricular, con predominio 
derecho a raíz de la manifiesta 
sobrecarga de volumen a la cual 
está sometido el sector derecho de 
la circulación. Si todo el proceso 
se equilibra en este punto, sólo se 
percibirá clínicamente el soplo 
pansistólico y los signos derivados 
de las modificaciones de las cá­
maras cardíacas y de la pleonemia 
pulmonar. Lo descripto correspon­
de a la clásica Enfermedad de Ro­
ger.

En cambio, cuando los defectos 
son de mayor tamaño, el flujo de 
izquierda—derecha inicial es mu­
cho más importante y con fre­
cuencia se desarrolla un aumento 
reactivo de la presión pulmonar y 
ventricular derecha que anula 
o invierte el shunt, dando sinto- 
matología más seria y cianosis 
(Complejo de Eisnmenger).

Lo expuesto hasta aquí, nos 
permitirá justificar el diagnóstico 
formulado, que intentaremos reali­
zar sobre cada una de las tres en­
tidades asociadas.

1.— Dentro del examen clínico 
del paciente en cuestión se destaca 
la ausencia de cianosis (17- 5> 25 ■ 
21) y de otros síntomas que hagan 
pensar en la existencia de Insufi­
ciencia cardíaca congestiva y la 
presencia de dos soplos cardíacos 
orgánicos, el primero pansistólico, 
con epicentro sobre el precordio 
derecho y propagación radiada y 
el segundo, protomesodiastólico, 
con su epicentro en el precordio 

izquierdo y su propagación hacia 
la punta del corazón. Asimismo, 
aparece pulso de Corrigan (17). 
Todos los signos clínicos mencio­
nados corresponden a una CIV sin 
complicaciones hemodinámicas 
graves (Enfermedad de Roger), 
salvo el segundo soplo, que como 
analizaremos más adelante se debe 
a una Insuficiencia congénita de 
la válvula aórtica (5 7).

2. — El estudio radiológico sim­
ple pone en evidencia una conges­
tión pulmonar leve e hipertrofia 
biventricular con predominio de­
recho í1’ 14’ 15’ 23’ 22’ 25’ 26, 
32, 36 ).

3. — Los estudios dinámicos, lle­
vados a cabo por medio de la de­
terminación del tiempo de éter, 
concuerdan con el diagnóstico, da­
do que el acortamiento del mismo 
es compatible con esta entidad.

4. — Ateniéndonos a las carac­
terísticas, consideramos que el se­
gundo soplo auscultado se debe 
a una insuficiencia de la válvula 
aórtica dado que: a) En general, 
las comunicaciones interventricu- 
lares suelen asociarse a otras car­
diopatías congénitas y entre ellas, 
a la insuficiencia aórtica, ya sea 
por defectos de la válvula en sí o 
por falta de adhesión del borde 
periférico de la valva septal en el 
caso de los defectos altos como es 
el caso que nos ocupa y demostra­
mos precedentemente; b) Las pro­
pias características del soplo, tí­
pico de la insuficiencia aórtica 
(protomesodiastólico), con propa­
gación hacia la punta, epicentro en 
precordio izquierdo e intensidad 
II-III/V (6. 1 7, 20. 21, 28, 43, 
56,57)
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5. —El estudio angiográfico se­
lectivo (ventriculografía izquierda) 
si bien no presenta una calidad óp­
tima, pero que entendemos satis­
factoria para los medios con que 
se cuenta en medicina veterinaria 
para este tipo de técnicas, permite 
observar la presencia de material 
radiopaco en ventrículo derecho, 
derivado de la ventriculografía iz-

’ 25, 2 6, 37, 38, 39,51, 
65,67,69,70,72)

6. — El estudio electrocardiográ­
fico indica presuntivamente la e- 
xistencia de una marcada hiper­
trofia septal con hemibloqueo an­
terior de la rama izquierda del Haz 
de His, diagnóstico que pudo ser 
realizado en parte a la luz de los 
restantes estudios por nosotros 
realizados sobre el paciente moti­
vo de esta presentación.

Analizado inicialmente el regis­
tro bajo un punto de vista simplis­
ta se formula un diagnóstico elec­
trocardiográfico de hipertrofia 
ventricular, de acuerdo a los cri­
terios ya establecidos para la espe­
cie canina (aumento de voltaje del 
QRS, aumento de la furación del 
intervalo QRS por encima de 0,05 
seg. y marcada desviación del 
AQRS hacia la izquierda (8- 26).

Analizado posteriormente el re­
gistro con más detenimiento, sur­
gieron dudas sobre el diagnóstico 
original debido a los siguientes he­
chos: a) Faltaba un signo electro­
cardiográfico bastante característi­
co de hipertrofia ventricular cami­
na como lo es el trazo descenden­
te y combado de la porción ter­
minal del QRS, que en este caso 
faltaba en todas las derivaciones 
(8, 2 5)- b) El estudio radiológico 
marca inequívocamente un predo­

minio ventricular derecho, y la ex­
periencia previa nos demostraba 
que los datos radiográficos y elec- 
trocardiográficos en este aspecto 
en general son concordantes (44);
c) De existir una verdadera hiper­
trofia izquierda como habíamos 
diagnosticado no se justificaba el 
crecimiento de las fuerzas termina­
les del QRS ni tampoco de las ini­
ciales, llamando la atención la con­
figuración de las derivaciones I y 
aVF, la primera de ellas con una 
onda R anormalmente alta para la 
existencia de una Q tan profunda 
y la segunda, relacionada a la pri­
mera, mostraba una llamativa 
falta de potencial positivo inicial 
de cierta importancia (17> 8’ 25- 
46,64)

Así, insensiblemente entramos 
en el campo de los hemibloqueos, 
concepto de introducción relativa­
mente reciente en la electrocar­
diografía humana e inexplorado 
en su incidencia clínica en la es­
pecie canina.

La mentablemente, los 67 expe­
rimentos existentes en hemiblo­
queos en perros (60- 61 b,24 b), 
fueron realizados en decúbito dor­
sal y en su mayoría con el corazón 
horizontalizado quirúrgicamente 
en un intento de homologar 
los registros caninos con los ob­
tenidos en la especie humana, 
lo cual en parte los invalida para 
la interpretación clínica del elec­
trocardiograma canino, que se rea­
liza, por supuesto, con el corazón 
en su posición anatómica y en 
decúbito lateral derecho (8- 25 • 
45). Por otra parte, los animales 
utilizados en los experimentos 
mencionados eran cardiológica­
mente sanos, por lo cual tampoco 
sabemos exactamente como pue­
den influir sobre el cuadro elec- 
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trocardiográfico de los hemiblo- 
queos, la coexistencia de otras 
patologías (hipertrofia, por ejem­
plo) (60).

A pesar de no existir experien­
cia mundial respecto al hallazgo 
clínico de hemibloqueos anterio­
res (HBA) en la especie canina, 
hemos considerado una serie de 
hechos que creemos justifican 
nuestro diagnóstico tentativo y 
que pasamos a enumerar.

a) Estadísticamente un alto por­
centaje de CIV altas comprometen 
en algún grado la rama izquierda 
del Haz de His, por lo que es fac­
tible la existencia de un HBA 
(6 0 . 3. 6, 11, 17, 19, 21, 25, 26, 
28, 30, 33, 34, 37, 39, 43, 53,6 1 )

b) Aparentemente y afortuna­
damente por lo que mencionare­
mos a continuación, nuestro pa­
ciente presentaba espontáneamen­
te un corazón horizontal, proba­
blemente a raíz de las modifica­
ciones adaptativas impuestas por 
la CIV (25. 1 7,60,3 5)

c) La horizontalización experi­
mental del corazón canino lleva 
la pared anterolateral del ventrícu­
lo izquierdo más hacia arriba y en 
alguna medida hace que la porción 
dorsal y paraseptal del mismo ven­
trículo quede más hacia el diafrag­
ma. Esto se refleja sobre el electro­
cardiograma por un aumento del 
voltaje de la onda R en derivación 
I; en derivación II concomitante- 
mente disminuye de amplitud R y 
aparece o aumenta de voltaje si 
ya estaba presente la onda S, 
mientras que en D III, disminuye 
también el voltaje de R y aparece 
o crece la onda S (60).

Con respecto a las modificacio­
nes de las derivaciones unipola­
res (aV) aVR casi no muestra mo­
dificaciones, aVL de QS o Qr que 
es lo normal para el perro, pasa 
a ser RS y finalmente aVF se hace 
muy semejante a D III (60). Todos 
estos hechos son evidentes en el 
registro presentado. Existen dos 
signos electrocardiográficos que a- 
parentemente no concuerdan, co­
mo son la magnitud de las ondas Q 
y la no concordancia a la deriva­
ción aVL, signos que explicamos 
más adelante.

d) El hemibloqueo experimen­
tal en el perro con el corazón hori- 
zontalizado produce las siguientes 
modificaciones: 1) Marcada desv- 
viación del AQRS (nuestro regis­
tro —32°); 2) Desaparición de R y 
presencia de S profunda en aVF, 
D II y D III (hechos que también 
existen); 3) Modificación de la de­
rivación aVL que de RS pasa a 
ser QR (esto es exactamente lo 
que se ve en el registro presentado 
y sobre lo cual llamábamos la 
atención precedentemente); 4) En­
sanchamiento del intervalo QRS 
(0.07 seg. para nuestro caso). 
(6 0,2 4 b, 6 1 b).

e) Creemos que el incremento 
de las fuerzas iniciales (ondas Q 
profundas —R en aVR—) corres­
ponde a un cuadro de hipertro­
fia septal, compatible sin duda 
con la cardiopatía que nos ocupa 
(17, 24 v, 36) Así; podría sepa­
rarse el registro en dos partes 
perfectamente destacadas: una, 
correspondiente a las fuerzas ini­
ciales producidas por los potencia­
les engendrado por el tabique in­
terventricular hipertrófico y la o- 
tra, que comprendería las fuer­
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zas eléctricas principales y termi­
nales del ventrículo que repre­
sentan un cuadro electrocardiográ­
fico típico del HBA. Cabe recal­
car aquí, que si por un momento 
hacemos abstracción de las ondas 
Q profundas, el resto del registro 
es idéntico no solo al hemibloqueo 
experimental del perro con cora­
zón horizontalizado, sino que lo 
es también con el humano (60).

Solo nos hemos aventurado a 
formular un diagnóstico “tentati­
vo”, pues a pesar de que las con­
comitancias y hechos analizados 
son suficientemente contundentes, 

como contrapartida, balanceamos 
otros tantos factores que nos im­
piden realizar la aseveración, tales 
como la carencia de experiencia 
clínica previa, las modificaciones 
del decúbito, la falta absoluta de 
datos sobre las modificaciones 
que pueden producirse sobre el 
cuadro electrocardiográfico del 
HBA por la asociación con otras 
alteraciones, como sería la hi­
pertrofia septal en este caso y fun­
damentalmente por la carencia de 
la verificación anatomopatológica 
e histopatológica, dado que el pa­
ciente continúa con vida.

CONCLUSIONES

De acuerdo a lo expuesto, se 
llega a las siguientes conclusiones:

1. — Que el diagnóstico de Co­
municación interventricular alta e 
insuficiencia aórtica congénita, 
con hemibloqueo anterior de la 
rama izquierda del Haz de His, se 
encuentra bien sustentado por las 
distintas pruebas exploratorias rea­
lizadas.

2. — Que para el correcto diag­
nóstico de las carddiopatías congé­
nitas es imperioso el use asociado 
de la electrocardiografía y los es­
tudios radiológicos contrastados.

3. — Que por tratarse de un caso 
clínico y no experimental se re­
nunció ex-profeso a la verifica­
ción angiográfica de la insuficien­
cia aórtica por medio de la aorto- 
grafía torácida como hubiera sido 

lo correcto, dado que a los efectos 
de la emisión del pronóstico, se 
consideró suficiente la verificación 
angiográfica por ventriculografía 
izquierda de la CIV.

4. — Se obtiene un diagnóstico 
electrocardiográfico presuntivo de 
Hemibloqueo anterior de la rama 
izquierda del Haz de His, no verifi­
cado a la fecha como hallazgo 
clínico en la especie canina.

5. — Que el cuadro clínico de la 
CIV encontrada es intermedio en­
tre la Enfermedad de Roger y el 
Complejo de Eisenmenger, dado 
que si bien no existen trastornos 
hemodinámicos importantes, he­
mos verificado un importante tras­
torno en el crecimiento, adinamia 
y compromiso pulmonar leve, por 
lo cual proponemos la denomina­
ción de Enfermedad de Roger 
atípica.
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