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RESUMEN. 

El autor propone una nueva clasificación de las 
cardiopatías congénitas, basada en la sobrecarga que 
la anormalidad impone a las diversas cámaras car­
díacas. Los datos en los que se fundamenta la ad­
misión de sobrecarga son la hipertrofia o dilatación 
de las cavidades, apreciable radiológicamente, y la 
desviación del eje eléctrico en el electrocardiogra­
ma. En cada grupo hace además dos apartados, se­
gún la existencia o no de cianosis. 

Nota.- Ya en prensa este trabajo, ha llegado a nues­
tro conocimiento el articulo de S. NovELO y R. LIMON, 
publicado en "Archivos del Instituto de Cardiología de 
México", afio 19, tomo XIX, núm. 2, pág. 272, en el que 
estos autores exponen una nueva clasificación de las 
cardiopatías congénitas basada en principios hemodiná ­
micos, en cierto modo similar a la aqui expuesta por 
nosotros. A efectos informativos, y con el fin de sefíalar 
las semejanzas y diferencias entre la clasüicación pro­
puesta por NOVELO y LIMóN y la nuestra propia, repro­
ducimos la clasificación de estos autores. 

CLASIFICACIÓ:-1 H F .. MODINÁMICA DE LAS CARDIOPATIAS 
CONG"tN11'AS. 

l. - Sin desequilibrio entre los volúmenes circulatorios 
aórtico y pulmonar. 
A) Con hipertensión ventricular izquierda. 

1) Sin hipet·tensión aóTtica, estenosis sub­
aórtica o estenosis valvular aórtica. 

2 ) Con hipeTtensión aóTtica segmentaTia, es­
t enosis lstmica de la aorta. 

B) Con hipertensión ventricular derecha: con hí­
potensióll pulmonaT, la est enosis pulmonar 
pura. 

C) Sindrome coronario congénito: disminución 
del volunwn circulatorio coronariano, corona­
ria izquierda con nacimiento en el tronco pul­
monar. 

D) Hipertensión pulmonar tdiopática, sindrome de 
Oppenheimer. 

II.- Con desequilibrio entre los volúmenes circulatorios 
aórtico y pulmonar. 
A ) Con aumento del volmr.en circulatorio pul­

monar. 
1) Con shtmt de i.2quierda a derecha. A-V: 

comunicación intcrauricular, comunicación 
interventricular, persistencia del conducto 
arterioso de Botal, etc. 

2) Con shunt de der echa a izquierda. V -A: 
algunos casos de comunicaciones interau­
riculares o interventr iculares con shunt 
cruzado, el slndrome de Eisenmenger , y 
todos aquellos casos de transposición de 
va..'los, ventriculo único o tronco común, 
con dilatación de la pulmonar y atresia 
o hipoplasia aórtica. 

B ) Con disminución permanente del volumen cir­
culatorio pulmonar: 
1 ) Con shunt de derecha a izqtdeTda. V-A 

(sindrome de Taussig-Bla lock ): transpo­
sición completa o incompleta de los gran­
des vasos asociada a estenosis, bipoplasla 
o atresia de la arteria pulmonar (FALLOT). 

Atresia tric uspídea, ventriculo único o 
tronco común, con hipoplasia o atresia del 
tracto pulinonar. 

C) Con disminución y aumento a lternantes del 
volumen circulatorio pulmonar: con shunt al­
ternante A-V y V-A, transposición completa 
de los grandes vasos, con aorta y pulmonar de 
calibres normales, y con defectos septales. 
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Las in · · vesug!lc10nes que comunicam<>s en el 
ｦＺ･Ｚｾｮｴｾ＠ ｴｲ｡｢｡ｊｾ＠ han sido realizadas utilizando 

ecmca ､ｾ＠ Circulaciones cruzadas sobre 36 
ｾｾｊｾ Ｐ ｾＧ＠ c?nst;tu;y_endo 18 experiencias. Estable­
ｨ｡｣･ｲｾ＠ Circu. :c1?? cruzada, se ha procedido a 
anim a exCI acwn del vago unas veces en el 

al dador Y otras en el receptor, habiéndose 

obtenido en cada caso resultados cuyo análisis 
nos parece interesante, en relación con lo que es 
generalmente aceptado, y con nuestra tesis de 
la contribución de la pared arterial a la regula­
ción tensional a través de la secreción de una 
sustancia hipertensora. 

METÓDICA GENERAL. 

Los animales han sido anestesiados en la mayor par­
te de las experiencias con morfina-luminal ; en algunas 
se utilizó en su lugar el nembutal (30 mg. por kilogra­
mo de :Jleso). 

Después de preparados los vasos se hizo la anasto­
mosis de yugulares y carótidas primitivas, utilizando las 
cánulas Payr. Los cabos cardiacos de las yugulares del 
perro A (dador) se anastomosaron con los cabos cefá­
licos del perro B (receptor), y los cabos cardiacos de las 
carótidas del dador A con los cabos cefálicos de las ca­
rótidas del receptor. De este modo la ｳ｡ｮｾｲ･＠ del perro A 



8 REVISTA OLINIGA ESPA-nOLA 15 octubre 1949 

va por las carótidas al B, y vuelve de ésta al A por 
las yugulares. En alguna experiencia, donde se mencio­
na, se hizo la anastomosis unilateral. 

Las anastomosis permanecen cerradas por pinzas bas­
ta el momento en que se realiza alguna prueba sobre el 
preparado. Los nervios vagos son preparados y luego 
excitados o cortados en uno u otro perro, según se ex­
presa en cada experiencia. El preparado es heparini­
zado. 

Fig. 1.-Exp. 214. Anastomosis carótidas y yugulares. 
A, perro dador, y B, perro receptor. En V, estlmulos vaga­
les al perro A dador, observándose hipotensión slnusal en 
el perro B. Conexiones arterial y venosa abiertas durante 

el estimulo. 

Fig. 2.-Exp. 220. Anastomosis carótidas y yugulares. A, da­
dor, y B, receptor. V, estimulo vaga) perro B y O, apertura 

de conexión arterial y venosa. 

ExPERIENCIAS. 

1) Estímulos del vago en el perro dador. 

En la figura 1 se reproduce el resultado obte­
nido excitando el vago en el perro dador A. 
Como ae ve, y ｾｬｩｴ･＠ resultado es constante, se 

produce una ace 1 'potensión en el perro 
receptor. El efecto tie explicaría solamente acep. 
tando que la elevación de la presión en el perro 
excitado determina un estímulo sobre el seno ca. 
rotídeo en el perro B, de tal intensidad, que pro. 
duce el reflejo hipotensor. 

Confirmación de esta interpretación es que 
cuando la anastomosis se hace no por cánula de 
Payr, sino por tubo de Electroflex, quedando ca. 
nulado el seno carotídeo, el efecto expuesto des. 
aparece. 

Esta experiencia nos parece explicada con ¡0 
anterior, y constituye una manera elegante de 
provocar la hipotensión por el estímulo tensor 
sobre el seno carótico. 

Fig. 3. Exp. 72. Anastomosis carótidas y yugulares. A, pe· 
rro dador, y B, perro receptor. V, estimulo vaga! a B, Y 

O, apertura da conexiona¡¡ arterial y vanolia. 

2 ) Estímulos en el pe1·ro receptor. 

La excitación del vago central en el perro re· 
ceptor produce, abriéndose las comunicaciones 
arteriales, o las arteriales y las venosas, un au· 
mento de la presión arterial en el perro ､｡､ｯｾＮ＠
Entre numerosas obtenidas, presentamos las f1· 
guras 2, 3, 4 y 5. 

E ste efecto no tenía una explicación clara a 
primera vista, a menos que aceptáramos que la 
sustancia hipertensora liberada en la pared ar· 
terial pasaba al perro dador a través de las ve­
nas, pero como el fenómeno se da aunque las ye­
nas estén cerradas, no se podría aclarar. swo 
como consecuencia de un simple ､･ｳｰｬ｡ｺ｡｡ｭ･ｮｴｾ＠
de sangre, o bien aceptando que la ｳ｡ ｮｾ･＠ de 
perro B durante la hipertensión puede Circular 
en dirección inversa, resultando entonces dador 
el receptor, es decir, invirtiéndose las ｲ･ｬ｡ｾＡｯｮ･ｳｪ＠

Nos pareció verosímil que la excitacwn, a 
producir hipertensión en el perro B, fuera ｣｡ｰｾ＠
de invertir la dirección de la corriente aport3f 
do en un pequeño reflujo, sangre conteniendo ｾ＠
sustancia hipertensora. La realidad de este ¡U 
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puesto la podemos apoyar en tres órdenes de 
hechos: 

a) La presión en la arteria carótida, cabo 
cefálico, del perro receptor B, tomada directa­
mente por punción con una aguja comunicando 

Fig. 4.-Exp. 69. V, ･ｾｬｬｭｵｬｯ＠ Yagal. Perro B (receptor). 
O, ape rtura de conexión arterial. Anastomosis v enosas ce ­

rradas. Fenómeno de reflujo. 

con un manómetro, que es de 12 cm. antes del 
estímulo vaga!, aumenta durante éste hasta 
20 cm. Hg. 

b) Dejando abierta la anastomosis arterial, 
se inyecta fluoresceína al perro B (20 c. c. de 

Fig. 5.- Exp. 66 Anast · · · 
rro dador. B, perro omosts carotHias y yugulares. A, pe-

Y O, apertura de ＼Ｇｾｾ｣ｾｾ﾿ｯｲＮ＠ V, es timulo vaga! perro B 
e n arterial. F enómeno reflujo. 

la solución al 1 p lOO) sa al or y se toma sangre veno-
travi ｦｾｲｯ＠ A que, no da fluorescencia a la luz ul­
｣ｩｯｮ･ｾ＠ ed:· ;_nostrandose no ･ｾｩｳｴｩｲ＠ paso en condi­
tímulo ｶ｡ｧ｡ｾｰｯｾｯＮ＠ En cambiO, después del es­
dador A e t .a perro B, la sangTe venosa del 

on Iene clar8Jlllente fluoresceína. Con 

ello se demuestra que, efectivamente, ha pasado 
sangye en dirección inversa del receptor al da­
dor durante el estímulo del cabo central del 
vago. 

e) Se inyectaron en varias experiencias, o 
bien 10 c. c. de Nytosán, o bien 20 c. c. de iodu­
ro sódico al 80 por 100, en la carótida intacta 
del perro receptor, y a la mitad de la inyección 
se abre la comunicación arterial, haciéndose la 
excitación del vago, mientras se hace la radio­
grafía destinada a demostrar objetivamente el 
reflujo de sangye. En la figura 6 se ve con toda 
claridad tal reflujo, que llega hasta el corazón 
del perro A. 

d) Que el simple reflujo no bastaría a expli­
car la hipertensión, se prueba en las tres expe-

Fig-. _6.--Exp. 2'1. Anastomosis de carótidas y yugulares In­
) ('Cctón de 20 c. c. de sol. de ioduro sódico 'al 80 por 100 en 
la carótHia no anastomosada de perro receptor estimulo 
va11a! !l pel'l'o B, receptor, y apertura de conexiÓn arterial 
al tmctar el estimulo. Radiografla hecha al terminar la in­
yecctón del contraste. Se observa la llegada de contraste 
hasta las cavtdades cardiacas del perro dador A por el 

fenómeno del reflujo. ' 

r iencias en que se hizo la inyección de 50 gam­
ｾ｡ｳ＠ de adrenalina en el perro B, abriendo al 
tiempo la anastomosis arterial; a pesar de que 
en ･ｾｾ･＠ pe_rro se produce una acentuada hiper­
ｴ･ｮｳｾ＿ｮ Ｌ＠ sm embargo no hay elevación de la 
preswn en el perro A. Si se tratara de un sim­
ple fenómeno hemodinámico, en este caso el re­
flujo debe ser el mismo· al no ocurrir así es ne-. , ' 
cesano suponer que en la sangre refluída du-
rante la excitación del vago en el perro B va al­
g_una sustancia de acción presora que pasa a 
circular en el perro A. Ello confirma que, como 
hemos demostrado en anteriores trabajos, du­
rante la excitación del vago se libera en las ar­
terias la sustancia hipertensora. 
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RESUMEN. 

La excitación del cabo central del vago en un 
sistema de dos perros en circulación cruzada, 
provoca, cuando se hace sobre el perro dador, hi­
potensión en el receptor, y cuando se hace en 
éste una hipertensión en aquél. 

El primer fenómeno se debe a la excitación 
del seno carotídeo en el receptor por la sangre 
llegada a presión aumentada del dador; puede 
hacerse desaparecer el efecto cuando se elimina 
el seno. 

El segundo fenómeno se debe al reflujo de 
sangre, que se demuestra directamente desde el 
receptor al dador en dirección contraria, llegan­
do hasta el corazón del dador. La intensidad del 
reflujo no es suficiente para explicar la hiper­
tensión en la femoral de este perro, porque no 
aparece en la hipertensión adrenalínica del pe­
rro B, por lo cual nosotros creemos que es de­
bida a la existencia de la sustancia presora (que 
en estudios anteriores hemos demostrado que se 
produce en la excitación del vago) en la sangre 
refluí da. 

SUMMARY 

The stimulation of the central end of the va­
gus in crossed circulation preparation with two 
dogs gives rise to hypotension in the receptor 
dog when the stimulation is performed in the 
donar and when the former is stimulated, hy­
pertension ensues in the latter. 

The first phenomenon is due to the stimula­
tion of the carotid sinus in the receptor dog, 
involving blood which flmvs from the donar at 
increased pressure; this effect disappears when 
the sinus is avoided. 

The second phenomenon is due to the blood 
reflux, which is demonstrated from the receptor 
to the donar, in opposite direction, reaching the 
donor's heart. The degree of the reflux is 
not sufficient reason to warrant the hiper­
tension in the femoral artery of this dog 
because it is not present in adrenalin-induced 
hypertension in dog B. It is believed that it is 
due to the existence of the pressor substance in 
the reflux blood (which has been shown in for­
mer studies when the vagus is stimulated). 

ZUSAMMENFASSUNG 

Die Reizung des centralen Vagusends bei 2 
Hunden mit gekreuzter Zirkulation ruft bei dem 
Empfangshund, wenn der Nerv des Spenders ge­
reizt wird, eine Senkung des Blutdruckes hervor 
und bei umgekehrtem Experiment führt sie zu 
Erhohung. 

Das erste Phaenomen entsteht infolge der 
Reizung des Carotissinus beim Empfanger, 
durch das vom S.pender mit erhohtem Druck an­
kommende Blut. Wenn der Sinus ausgeschalten 
wird, verschwindet auch der Effekt. 

Das zweite Phaenomen ist Folge des Blu­
trückflusses, der direkt nachgewiesen werden 

kann und vom Empf;.¡n...,.,..r <tus rückwarts und bis 
zum Herzen des :::,Í'"' ..... r::; erfolgt. Die Stiirke 
des Rückflusses genügt nicht, um den Hoch­
druck in der Femoralis dieses Hundes zu erkUi­
ren und tritt nicht bei dem Adrenalinhochdruck 
des zweiten Hundes auf. Wir glauben deshalb 
dass sie durch die Blutdruck erhohende ｓｵ｢ｳｾ＠
tanz im Rückflussblut erzeugt wird (die in vor­
herigen Arbeiten besprochen wurde, und die 
durch Vagusreizung entstcht). 

Rl!;SUMÉ 

L'excitation du bout central du vague dans un 
systeme de deux chiens en circulation croisáe 
provoque, lorsqu'on la fait sur le chien donneur, 
de l'hypotension dans le récepteur, et lorsqu'on 
la fait sur celui-ci une hypotension sur celui-lit 

Le premier phénomenc est dO. a l'excitation du 
sein carotidien dans le récepteur par le sang 
arrivé a pression augmentée du donneur; on 
¡:-.eut faire disparaitre l'effet lorsqu'on élimine 
le sein. 

Le deuxieme phénomene est dO. au reflux du 
sang, qui se démontre directement, du récepteur 
au donneur en direction contraire arrivant jus­
qu'au coeur du donneur. L'intensité du reflux 
n'est pas suffisante pour cxpliqucr l'hyperten­
sion de la fémorale de ce chirn, parcequ'elle 
n'apparait pas dans l'hypertension adrénalini­
que du chien B; c'est rourqaoi nous croyons 
qu'elle est dO.e a l'existcncc de la substance de 
pression (que nous avons démontré se produit 
dans l'excitation du vague), dans le sang de 
reflux. 

ｾ￼ｎｔｅｎ ｉｄｏ＠ EN VITAMINA C DE LAS 
SUPRARRENALES EN EL SHOCK ANA· 

FILACTICO 

M. AGUIRRE JACA y E. ARJONA TRIGUEROS 

Instituto de Investigaciones Méuicas. Director: Profesor 
c. JDIÉ:-IF:Z DIAZ. 

Los trabajos efectuados por BouRNE y GIROUD 
para la demostración citológica de la vitamina e 
en los tejidos mediante la tinción por nitrato d_e 
plata, han mostrado que esta vitamina es ｰｾｲｴＡﾷ＠
cularmente abundante en el cuerpo lúteo, h¡po­
fisis y cápsulas suprarrenales, comentando ｯｴｾ＿ｳ＠
autores, posteriormente, la alta concentraciO? 
de ácido ascórbico presente en órganos endocn· 
namente relacionados, como son la corteza su­
prarrenal, el cuerpo lúteo y el lóbulo anterior Y 
pars intermedia de la hipófisis. 

Las grandes cantidades de vitamina C obte· 
nidas de las suprarrenales, con valores compre?· 
didos entre 100-200 mg. por 100 gm., ｬｯｾ＠ ｾｾｳ＠
altos de la economía y su supuesta ｡ｳｯ｣ｩｾｃｉｏｮ＠
con procesos de óxidorreducción en los teJidos, 


