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Comunicación inteventricular en la edad neonatal
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Resumen. Objetivo: Estudio de la prevalencia y evolución de la
comunicación interventricular diagnosticada en el recién nacido.

Material y métodos: En el período de enero de 1991 a diciembre de
1996 se estudiaron 222 pacientes con comunicación interventricular de
un total de 30.840 recién nacidos en nuestro hospital, 28.716 a termino
(93,2%) 197 y 2.124 prematuros (6,8%) 25 (prevalencia total 7,19/1.000
RN, a término 6,8 y prematuros 11,7/1.000), 123 varones (55,4%) y 99
mujeres (44,6%). La edad de diagnóstico fue 3,09±1,67 días (rango 1-11
días). El motivo de estudio fue la auscultación de soplo en 207 (93,2%),
un síndrome malformativo en 10 (4,5%) o polipnea en 5 (2,3%). Para el
estudio se utilizó un ecógrafo Sonos 1000. El tiempo de seguimiento
osciló entre 1 y 72 meses. 31 pacientes presentaron insuficiencia
cardíaca. A 10 pacientes se les realizó cateterismo (4,5%).

Resultados: El defecto fue muscular en 177 (79,7%),
perimembranoso en 41 (18,5%) e infundibular 4 (1,8%). El tamaño
medio era de 2,9±1,2 mm (rango 1-10 mm), menor en las musculares
2,56±0,68 con respecto a las perimembranosas 4,33±1,56 p < 0,001. De
forma espontánea se cerraron 176 (79,3%), de las cuales 155 eran
musculares (87,6%) y 18 perimembranosas (43,9%). La edad de cierre
fue 9,5±8,9 meses; para las musculares 9,4±9 (máximo 57) y 10,3±7,4
(máximo 30) para las perimembranosas.

En los pacientes en los que se cerró el defecto el 52% se dio antes
de los 6 meses (54,5% de musculares; 33,3% de perimembranosas), a
los 12 meses 72,7% (71,2% de musculares y 83,3% de
perimembranosas) y a los 24 meses 96% (96,1% de musculares y 94,4%
de perimembranosas). De los 46 (20,7%) pacientes que no se cerraron,
22 musculares y 23 perimembranosas. Sólo se realizó cirugía en 10
casos (4,5%) a los 11±8 meses. Todas eran perimembranosas que
equivalían al 24,4% de este grupo. El tamaño de éstas fue de 6±1,5mm.

Fallecieron 3 pacientes (1,4%), 2 con trisomía 18 y 1
postintervención.

Conclusiones: La comunicación interventricular muscular es la
localización más frecuente en la edad neonatal. Su evolución es buena
con cierre espontáneo en la gran mayoría de los casos antes de los 2
años. La mortalidad en este grupo es nula o mínima.

Los defectos amplios se cierran rara vez y si se localizan en la zona
perimembranosa requieren cirugía en un 25%.
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VENTRICULAR SEPTAL DEFECT IN THE NEONATAL
PERIOD

Abstract. Objective: The aim of this study was to evaluate the
prevalence and the follow-up in the long run of ventricular septal defect
in the neonatal period.

Material and Methods: 222 patients with ventricular septal
defect from a total amount of 30,840 newborns admitted to our
Hospital were evaluated between January 1991 and December 1996
(The incidence accounts for 7.19 per 1,000 newborns). 123 of these
patients were males (55,4%) and 99 females (44,6%). The mean age
at the time of examination was 3,09±1,67 days (range from 1 to 11
days).

Diagnosis was suspected because of a harsh systolic murmur in 207
cases (93,2%), a malformative syndrome in 10 (4,5%) or polypnea in 5
(2,3%).

The study was performed with a Sonos 1000 Echocardiograph
device. The mean follow-up period ranged from 1 to 72 months. 10
patients underwent cardiac catheterization (4,5%).

Results: A muscular defect was the common finding in 177 patients
(79,7%) whereas 41 patients (18,5%) exhibited a perimembranous
defect. 

The mean size defect was 2.9±1,2mm (range 1-10mm), being
smaller in the muscular defects (2,56±0,68) than in the perimembranous
defects (4,33±1,56) p < 0.001.

Spontaneous closure occurred in 176 ventricular septal defects
(79,3%), 155 of them corresponding to muscular defects (87,6%)
and 18 to perimembranous defects (43,9%). The mean age at the
time of spontaneous closure was 9,5±8,9 months (9,4±9 months in
the muscular defects and 10,3±4 months in the perimembranous
defects).

Spontaneous closure occurred by age 6 months in 52% of the
patients with ventricular septal defect (54,5% muscular defects,
33,3% perimembranous defects), 12 months in 72,7% (71,2%
muscular defects and 83,3% perimembranous defects) and 24 months
in 96% (96,1% muscular defects and 94,4% perimembranous
defects). 10 patients underwent surgical repair by age 11±8 months.
All of them exhibited perimembranous defects with a mean size
6±1,5mm which were tantamount to 24,4% of this group. 3 patients
died (1,4%), 2 suffering from trysomy 18 and 1 after cardiac surgical
repair. 

Conclusion: The most common ventricular septal defects in the
neonatal period occur in the region of the muscular septum. The
prognosis is favourable. Most of the patients experience spontaneous
closure and show a very low mortality rate which is basically related to
extracardiac anomalies.

Key words: Ventricular septal defect. Newborn. Muscular septum.
Spontaneous closure.
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Introducción
La comunicación interventricular aislada es la cardiopatía

más común diagnosticada durante la primera infancia.
Se estima que es responsable del 30% de las cardiopatías

congénitas en la población infantil y aparece en el 1-5% de na-
cidos vivos(1-5).

La ecocardiografía bidimensional y el doppler color han con-
tribuido en la detención de pequeñas comunicaciones aisladas,
por lo que en los últimos años ha aumentado su número(2,5,6). La
prevalencia disminuye de manera notable a partir del primer año
de vida, debido al cierre espontáneo(5,7,10). Estos defectos se pre-
sentan por igual en ambos sexos.

Hemos estudiado la comunicación interventricular en nues-
tro medio en la edad neonatal, su localización y su evolución en
los primeros años de vida.

Material y métodos
En el período comprendido desde enero de 1991 a diciem-

bre de 1996 se revisaron los 30.840 recién nacidos en nuestro
hospital, 28.716 a término (93,2%) y 2.124 prematuros (6,8%)
diagnosticándose 222 pacientes con comunicación interven-
tricular. Ciento noventa y siete defectos se dieron en los ca-
sos a término que suponía una prevalencia de 7,19% para el to-
tal, 6,8% para los pacientes a término y 11,7% para los pre-
maturos. Se calculó el número de casos año, su prevalencia,
valor medio y tipo de defecto: muscular, perimembranoso o in-
fundibular.

123 eran varones (55,4%) y 99 mujeres (44,6%) (Tabla I).
El motivo del estudio fue la auscultación de un soplo pansistó-
lico en 207 (93%), un síndrome malformativo en 10 (4,5%) o
polipnea en 5 (2,3%). La edad media al diagnóstico fue de 3,09
± 1,67 días (rango 1-11 días).

A todos los pacientes se les realizó exploración física, elec-
trocardiograma, radiografía de tórax y ecocardiograma. Para la
realización se utilizó un ecógrafo Sonos 1000 Hewlett-Packard.

Los estudios ecocardiográficos se verificaron durante el pri-
mer año cada 2 meses y a partir de esta fecha cada 3 meses. Se
utilizaron las proyecciones apical 4 cámaras con o sin aorta, pa-
raesternal eje corto de los grandes vasos- ventrículo, paraester-
nal eje largo con o sin tracto de salida derecho, subcostal 4 cá-
maras con o sin aorta, subcostal oblicuo derecho de tracto sali-
da derecho e izquierdo.

Los defectos perimembranosos tienen el denominador co-
mún de poseer un componente muscular y estar en relación par-
cial con el septo membranoso o en continuidad con el cuerpo fi-
broso central (aorto-mitro-tricúspide). Los defectos musculares
están en relación con la parte muscular del tabique interventri-
cular en su totalidad. Los defectos infundibulares son también
musculares, pero su techo está formado por los bordes de la vál-
vula aórtica o pulmonar o ambas.

Sólo se incluyeron en el estudio los defectos aislados o aso-
ciados a cardiopatías menores (comunicación interauricular o
conducto arterioso permeable. La presencia de insuficiencia car-
díaca (polipnea, distrofia, soplo sistólico-diastólico y cardio-

megalia con hiperaflujo pulmonar) se observó en 35 pacientes
(15,76%). Todos se trataron con digital, diuréticos y vasodila-
tadores.

El seguimiento fue hasta el cierre del defecto, estabilización
por disminución significativa o corrección por insuficiencia car-
díaca y edema pulmonar con un tiempo máximo de 72 meses.
A todos los pacientes intervenidos se le realizó previamente cate-
terismo. Para la corrección se utilizó la vía transatrial, con hi-
potermia profunda a 18°C o by-pass cardiopulmonar e hipoter-
mia moderada a 25°C y cardioplejía de protección cada 20 mi-
nutos.

Estadística
Se calcularon las medias, desviación estándar y errores me-

dios de todos los valores. Se estudió la influencia de la locali-
zación de la comunicación, tamaño y edad de los pacientes pa-
ra el cierre de la comunicación o la aparición de insuficiencia
cardíaca usando la Chi-cuadrado y el t-test. La significación
de los resultados cada 2 tablas era calculada con el test exacto
de Fisher. El nivel de la significación estadística era válido pa-
ra una 
p < 0,05

Resultados
Las 222 comunicaciones interventriculares se presentaron

en los 30.840 recién nacidos habidos en nuestro hospital duran-
te los años 1991-1996 con un índice de prevalencia de 7,19%.
El defecto fue muscular en 177 (79,7%), perimembranoso en 41
(18,5%) e infundibular en 4 (1,8%). En el estudio pormenori-
zado por años observamos mínimas variaciones en los 6 años
con un máximo de 5.374 (1992) nacimientos y un mínimo de
5.044 (1996) con un número de comunicaciones por año de 30
(13,5%), 44 (19,8%), 35 (15,7%), 42 (18,9%), 47 (21,2%) y
24 (10,5%) que generaba un índice de prevalencia año de 5,8%,
8,18%, 6,83%, 6,11%, 9,28%, y 4,25% en 1996 (Tabla II) con
un valor medio de 6,8%. No existían diferencias significativas
para cada año de defectos musculares o perimembranosos con
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Tabla I

Recién nacidos 30.840
A término 28.716
CIV 197 (6,8/1.000)
Prematuro 2.124
CIV 25 (11,7/1.000)

Sexo
Varones 123 (58,4%)
Mujeres 99 (44,6%)

Edad diagnóstico 3,09 ± 1,67
Localización
Muscular 177 (79,7%)
Perimembranosa 41 (18,5%)
Infundibular 4 (1,8%)



un máximo para aquéllos de 83,3% en 1991 y un mínimo de 74%
en 1994 y para los perimembranosos de 15,8% en 1992 y má-
ximo de 23,8 en 1994. Dos mil ciento veinticuatro recién naci-
dos eran prematuros presentando 25 defectos (prevalencia 11,7%).
De los pacientes con defecto perimembranoso o muscular en 153
(68,9%) la comunicación existía como único defecto, en 46
(20,8%) asociada a un foramen oval-comunicación interauricu-
lar, en 10 (4,5%) conducto arterioso y en 9 (4,1%) ambas ano-
malías.

Treinta y cinco pacientes presentaron insuficiencia cardíaca
con edema pulmonar (15,76% del total). Todos fueron casos con
defecto superior a 4 mm y en especial los pacientes con comu-
nicación perimembranosa > 5mm. En 24 el defecto era peri-
membranoso, en 13 muscular y en 1 infundibular (Tabla III).
Todos recibieron tratamiento.

De los 24 pacientes con defecto perimembranoso e insu-
ficiencia, 1 se cerró, 11 evolucionaron favorablemente forman-
do un aneurisma, 2 fallecieron (trisomía 18), diez sin respuesta
(4,5%).

De forma espontánea se cerraron 176 (79,3%), 155 muscu-
lares (87,6%), 18 perimembranosas (43,9%) e infundibulares 3
(75%). La edad de cierre en, general, fue a los 9,5 ± 8,9 meses
para los musculares, 9,4 ± 9 meses (máximo 57) error 0,7; 10,3
± 7,4 (máximo 30) error 1,7 para los perimembranosos y 9,6 ±
7 meses de las infundibulares (rango 1-57 meses) tabla IV.

De las comunicaciones cerradas, el 52% fue antes de los 6 me-
ses, (musculares 54,4 y33,3% perimembranosas). Antes del año
el 72,7% (muscular 71,2%, perimembranosa 83,3%) y a los 2 años
96% (muscular 96,1% y perimembranosa 94,4%) (Fig. 1).

De los 46 (20,7%) pacientes que no se cerraron, 22 muscu-
lares, 10 (4,5%) presentaron insuficiencia cardíaca con buena
evolución. El tamaño de estos defectos fue de 4-6 mm. Los 10
pacientes con comunicación perimembranosa que no se cerra-
ron ni formaron aneurisma recibieron cirugía. El tamaño de
los defectos oscilaba entre 5-10 mm. La cirugía se realizó a los
11 ± 8 meses, error 2,5. Uno falleció en el postoperatorio, era un
paciente de 10 meses con bandage previo en edad neonatal.

Discusión
Prevalencia:

En nuestra experiencia hemos observados valores más altos
de lo esperado para el total de casos y para cada año, si bien en
estudios previos se confirmaba una prevalencia entre 0,37 y 5,7%
en recién nacidos(11-13). La aplicación de la ecocardiografía a gru-
pos amplios de población (19.044 recién nacidos por Hoffman(1),
56.109 por Mitchell(8) y 200.000 por Mehta(14)), permitió incre-
mentar estos valores fundamentalmente en pacientes prematuros
que alcanzó el 11%. Muchos de ellos no presentaban ausculta-
ción patológica y sólo se detectaba la anomalía por eco-doppler
color(15). Hay que considerar que la frecuencia de la comunica-
ción interventricular está infravalorizada en el recién nacido.
Algunos pacientes en los primeros días de la vida no presentan
soplo al tener todavía las resistencias pulmonares elevadas y, por
tanto, el cortocircuito izquierda-derecha no es demostrable.
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Tabla II

Años 1991 1992 1993 1994 1995 1996

N° partos 5.166 5.374 5.120 5.073 5.063 5.044
CIV 30 44 35 42 47 24
Prevalencia/ 5,8 8,18 6,83 6,11 9,28 4,75
1.000
Muscular 25 36 28 31 38 19
% 83,3 81.8 80 74 80 79,1
Perimembranoso 5 7 6 10 8 5
% 16,7 15,8 17,1 23,8 17 20,9
Infundibular 0 1 1 1 1 0
% 0 2,3 2,9 2,2 3 0

Tabla IV Evolución

Cierre espontáneo de CIV 176 (79,3%)
Muscular 155 (86,6%)
Perimembranosa 18 ( 43,9%)
Infundibular 3 (75%)

Edad media de cierre 9,5 ± 8,9 meses
Muscular 9,4 ± 9 meses
Perimembranosa 10,3 ± 7,4 meses
Infundibular 9,6 ± 7 meses

CIV: comunicación interventricular

Tabla III Insuficiencia cardíaca en pacientes con 
comunicación interventricular

Año 1991 1992 1993 1994 1995 1996 Total %

CIV 5 5 6 9 6 4 35 100%
Perimembrarlosa 4 3 3 7 5 2 24 68%
Muscular 1 2 2 2 1 2 10 25,8%
Infundibular 1 1 5,7%
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Figura 1. Cierre de CIV según localización.



Igualmente pequeñas comunicaciones musculares apicales o son
etiquetadas de soplos funcionales o de normalidad, diagnóstico
que se modifica sí se realiza un estudio ecocardiográfico.
Roguin(16) en 1.053 recién nacidos confirmó que 56 tenían un de-
fecto muscular, 6 múltiple, lo que equivale a un 55%, probable-
mente esta prevalencia sea elevada, pero es un dato a tener en
cuenta.

Localización:
Tradicionalmente se ha creído que los defectos localizados

en la zona perimembranosa del septo interventricular eran más
numerosos, 80%, que los localizados en el septo muscular. En
nuestro estudio esta relación se invierte y la mayoría de las co-
municaciones interventriculares eran musculares, 79,7%. En
otros estudios realizados previamente por Mehta(14) y
Trowitzsch(15) la proporción a favor de los defectos musculares
se aproxima a nuestros resultados.

Cuando estudiamos pacientes no neonatos o remitidos de
otros centros, se eliminan los casos de cierre precoz quedando
sólo los casos sintomáticos o con defectos amplios, lo que ge-
nera una desviación de los resultados con predominio de los pe-
rimembranosos sobre los musculares.

Es necesario para que el estudio sea útil que todos los pa-
cientes incluidos sean los recién nacidos de un área determina-
da de población estudiados con métodos incruentos conjuntos
(eco-doppler color). 

Cierre espontáneo:
La comunicación interventricular se cierra por el tejido aneu-

rismático que genera la valva septal y anterior de la tricúspide
con los bordes del defecto perimembranoso(17,18) o por la retrac-
ción con fibrosis del tejido muscular que rodea el defecto(7).

Cuando la comunicación disminuye o el defecto se cierra el
soplo pansistólico desaparece(19). En los últimos veinte años se
han publicado series con cierre muy variable desde el 13% de
Kidd(20) hasta el 80% de Campbell(21).

Estas variaciones se producen, porque los criterios de in-
clusión de los pacientes eran muy diferentes: tiempo de segui-
miento 1-4 años(7,11,22), edad de los pacientes al comienzo del es-
tudio de 1 día a 2 años, poblaciones diferentes etc.

Cuando las series tenían un predominio de defectos mus-
culares sobre los perimembranosos, el tanto por ciento de cierre
también era predominante 50% a 37%(4,9,14,18).

En nuestra experiencia para un período de seguimiento de
72 meses, el 87,6% de los defectos musculares se cerraba en re-
lación con el 49,3% de los perimembranosos. Los defectos mus-
culares se cierran más precozmente pero a los 2 años no existen
diferencias significativas 96,1% versus 94,4%.

Persistencia:
El no cierre está en relación con el tamaño inicial del defecto.

Los mayores de 5 mm son inicialmente sintomáticos con hipe-
raflujo e insuficiencia cardíaca en un 25%(23,24). A los 2 años la
comunicación está abierta en un 50%(16,23). Si el defecto se lo-

caliza en la zona perimembranosa de salida o en la subarterial
es frecuente la aparición de insuficiencia aórtica que en algunas
series alcanza el 2%(20,21).

La cirugía es el tratamiento de elección para los casos sin-
tomáticos que oscila entre el 2-16%(7,11,14,18).

En conclusión, la comunicación interventricular muscular es
el tipo más frecuente de defecto en la edad neonatal. Su evolu-
ción es buena con cierre espontáneo antes de los 2 años en la
mayoría de los casos. La mortalidad en este grupo es nula o mí-
nima. Los defectos amplios (mayores de 5 mm) se cierran rara
vez y si se localizan en la zona perimembranosa requieren ciru-
gía en un 25%.
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