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RE VISIONES DE CONJUNTO 

TAXONOMIA DE LAS CARDIOPATIAS CONGE­
NITAS 

A. SÁNCJIEZ CASCOS 

l nHtitu t o d t• lnn•Htig-lH: iorw s C llnicns y ＩＮｦ ￩､ｩ｣｡ｾ＠

Clinicn <lt• :\'uest r a Sef10r·a <le In Concepción. 

Desde la 01 iginal de ABBOT. casi todas las clasi­
ficaciones propuestas para sistematizar el estudio 
de las cardiopatías congénitas han tenido un fun­
damento clinicofisiológico. Todas se basan en la 
presencia o ausencia de la cianosis, como rasgo fun­
damental para dividir este extenso capítulo en dos 
grandes grupos de anomalías: las cianóticas y las 
acianóticas. El libro de HELEN TAUSSIG 1 puede ser 
considerado como culminación de esta tendencia fi­
siológica. 

Pero el extraordinario progreso que en los últi­
mos años ha experimentado la Cardiología, funda­
mentalmente dimanado de la introducción de nue­
vas ｾ￩｣ｮｩ｣｡ｳ＠ exploratorias (angiocardiografía, ca­
teterismo, curvas de dilución de indicadores) y el 
ｾｲｦ ･ ｣｣ｩｯｮ｡ｭｩ･ｮｴｯ＠ de las ya existentes (electrocar­
diOgrafía y fonocardiografía, sobre todo ) y de los 
avances de la cirugía en la corrección de muchas 
ｾ･＠ estas ?-nomalías, ha invalidado toda clasificación 
asada solo en la Clínica o en la Fisiología. No po­
ｾ･ｭｯｳ＠ ya, en efecto, seguir estudia ndo juntas la 

1 
amada tetralogía de Fallot y la transposición de 

､ｾｳ＠ ｾ･ ｮ｡ ｳＮ＠ cava.s, aunque ambas vayan acompañadas 
t ｃｬｾｮｯｳＱｳ Ｌ＠ m1entras separamos la atresia y la es­
ｾｾｏｳｊｳ＠ mitral, la primera cianótica, la segunda no. 
das absurdo aún es estudiar independientemente el 
t"uctus con y el sin cianosis, que, en realidad, son dos 
･ｬｐｾｳ､＠ o, mej<lr, dos estadios evolutivos de la misma 
n 1 ad nosológica. 
､ ･ｾ ｯｲ＠ otra parte •. un estudio meramente nnatómico 
u as ｭ ｾ ｬｦｯｲｭ｡ ｣ｷ ｮ ･ｳ＠ cardíacas congénitas supone 
･ｾｵ･［Ｎ｣･ｳ ｊ ｶｯ＠ incremento del número de anomalías a 
algu lar T ｭｵｾｨ｡ｳ＠ de ellas sin s ignificación clínica 
bies na. al .ocurre, por ejemplo, con las innumera-

anomahas del árbol coronario 2 , muchas de las 

cuales no deben ser consideradas sino como varian­
tes del tipo anatómico normal. 

Clasificaciones de este t ipo son hoy frecuentes 
en la literatura. Entre ellas debemos citar la con­
tenida en el libro de MAURICE LEV 3

• 

Nos proponemos en esta r evisión ensayar una 
nueva clasificación de las cardiopatías y angiopa­
tías congénitas que, sin olvidar los clásicos concep· 
tos fisiológicoclínicos, se base en términos anató­
micos, introduciendo un nuevo factor, hasta ahora es­
casamente considerado: la ordenación según nor­
mas embriológicas de las a nomalías a estudiar. 

Sólo consideraremos aquellas anomalías cardio­
vasculares capaces de ocasionar un cuadro clínico per­
fectamente individualizado o individualizable. Pero al 
mismo tiempo mantendremos un rígido criterio anato­
moembriológico al separar y ordenar dichas anoma­
Jias. 

Dividiremos este estudio en doce grandes aparta­
dos: En el primero trataremos aquellas anomalías 
tisulares congénitas que representan o dan lugar a 
malformaciones cardiovasculares. En el segundo, las 
distopias cardíacas. En el tercero, las malformacio­
nes del sistema de retorno. clínicamente significa­
tivas. En el cuarto, las anomalías auriculares. En el 
quinto, las del tabique y región aurículoventricular. 
En el sexto, las ventriculares. En el séptimo, las de 
la región sigmoidea. En el octavo, las troncales. En 
el noveno, las bulbares o distorsiones truncocona­
les. En el décimo, las anomalías de los arcos aórti­
ces. En el undécimo, las del árbol coronario. En el 
duodécimo, las de los dos árboles arteriales. 

Con el objeto de simplificar la voluminosa biblio­
grafía existente sobre la materia, procuraremos. en 
lo posible, ceñirnos exclusivamente a las citas mo­
dernas, excluyendo, además, las citas indirectas. 

l. ANOMALÍAS TISULARES. 

EMBRIOLOGÍA.- En la región más craneal del dis­
co embrionario aparece hacia los veinte días un área 
mesodérmica engrosada, conocida por placa cardio­
génica 4 , ｾ Ｎ＠ formada por células mesodérmicas es­
plácnicas 6 , agrupadas en bandas longitudinales. Es-
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tas bandas van posteriormente a cavitarse, dando 
lugar a tubos endocárdicos, que. confluyendo entre 
sí, originan un plexo\ cada vez más tupido en su 
extremo craneal. Por fusión de estos tubos se for­
ma un vaso único en el extremo craneal, doble en 
el caudal. Posteriormente. al retirarse hacia abajo 
el portal intestinal anterior ,;. la expansión caudal 
de la parte media absorbe los extremos caudales. 

Hacia la cuarta semana,; aparecen en el embrión 
dos tubos celómicos longitudinales fusionados cra­
nealmente en "U" invertida. La parte convexa de 
la U es la primitiva cavidad pericárdica; las ramas, 
las pleurales. La separación de una y otras se ve­
rificará posteriormente por medio de la membrnna 
pleuropericárdica. 

En estos momentos el tubo pericárdico no es ron­
tiguo a los tubos endocárdicos. Estos se continúan 
por sus respectivas extr emidades con las aortas 
ventrales y las venas. y están envueltos en pliegues 
longitudinales del mesodermo esplácnico . De los tu­
bos deri\'ará el endocardio: de los pliegues. el epi- y 
miocardio. 

Endocardio y epimiocardio están separados por 
una sustancia gelatinosa (la llamada por DAnS, en 
1927. "jalea cardíaca" ｾＮ＠ ) . que es pronto invadida 
por células que la transforman en tejido conectivo 
(futuro subendocardio ) . En los sitios donde este te· 
j ido persiste v se exagera se forman almohad illas 0 
tabiques. · 

El miocardio tiene al principio las células muy 
unidas; al contraerse, sus núcleos se separan y los 
citoplasmas se anastomosan sincitialmente. Apare­
cen las primeras miofibrillas. grandes, escasas v si­
nuosas, que, poco a poco. disminuyen en tamaño, 
aumentan en número y se distribuyen regularmente. 

Las fibras cardíacas sufren normalmente 7 unas 
35 generaciones derivando de una sola célula. La 
última división, que alguno3 creen amitótica, ocu­
rre entre el nacimiento y los tres meses. 

El miocardio se diferencia 6 en una capa externa 
compacta y delgada, y otra interna, gruesa y es­
ponjosa, con grandes trabéculas, entre las que se 
insinúa el endocardio, revistiéndolas y transformán­
dolas en cuerdas tendinosas y músculos papilares 
(sobre este punto insistiremos más adelante). Pri­
mitivamente la musculatura cardíaca es una sola, 
continuándose arículas y ventrículos. Posterior­
mente se realizará la separación aurículoventricu­
lar, que será asimismo objeto de posterior consi­
deración. 

Nos interesa recordar brevemente la génesis del 
tejido específico, sobre todo de nódulo y fascículo 
aurículoventriculares. Se originan éstos ' de la par­
te posterior de la musculatura del canal atrial, de­
trás de la almohadilla posterior, en el momento en 
que el septo ventricular se une a la almohadilla oos­
terior y antes de la fusión de las almohadillas eñtre 
si (8-10 mm. en el hombre ). WALLS lo ha observado 
en un embrión de 8 mm. , y lo describe 9 "creciendo 
hacia adelante bajo la almohadilla dorsal, aún no 
fundida, para alcanzar la cima del septo ventricu­
lar". En el momento de fundirse las almohadillas 
aparece 8 la rama izquierda (10-11 mm. ), y después 
(13 mm.), la derecha. 

SANABRIA cree que nódulo y fascículo se originan 
"in si tu"; W ALLS piensa que lo hacen por prolife­
ración del tejido aurículoventricular nodal ｾ Ｎ＠

l. Oardiomegalia hipetPlásica infantil. - Este 
nombre ha sido puesto por RACE y BLACK-SCHAF­
FER 1

" para designar la forma congénita de la hiper· 

trofia cardíaca infantil, en oposición a la cardio 
galia hipertrófica infantil, que es consecutiva ｡ｾｾﾭ
｢ｲ｟ｯ･ｬ｡ｳｴ＿ｾｩｳ Ｎ＠ ･ｮｦ･ｲｾ･､｡､＠ de :ron Gier.ke, ｲＡｩ｢､ｯ ｭｩｯｬｬｬ ｾﾷ＠
m10cardlt1s de F1edler , mJOcardosJs, smdrome d 
ｂｬ｡ｮｾＭｗｨｩｾ･ＭｇｾｲＱ｡ｾ､Ｎ＠ lesio_nes cor?_narias diversase 
anemia. avitammOSJS B 1 , Jupcrtens10n, defectos va]: 
vulares o septales y obliteración congénita de la cir 
culación subendocárdica. · 

En esta anomalía encontramos una cardiomega. 
tia con las fibras miocárdicas hipertrofiadas e hi· 
percromáticas y con alteraciones morfológicas nu. 
cleares. El estroma se encuentra incrementado. 

MUTH y LANDING 11 han estudiado microscóp1ca. 
mente las arterias de 50-250 mi cras, encontrando 
siempre hipertrofia difusa de la media y fibrosis fo. 
cal de la íntima: en el testículo había. además, pro. 
liferación de las células de Leydig. 

Dentro del corazón se ha descrito. además, vacuo. 
lización de las fibras y del sistema de conducción u 

La anomalía se debe, según BLACK-SCJIAFFER •. a 
una generación anormal de las fibras cardíacas, la 
que duplicaría su número. Las a normales relacio· 
nes físicas de longitud, área y volumen. disminui· 
rian la eficacia contráctil. lo que produciria una hi· 
pertrofia compensadora. 

2. Fibrocla.'itosls.- I<'ué descrita por KRJ::Y:;IG en 
1818, quien la inter pretó como endocarditis fetal. 

En ella, el endocardio de una o de varias cáma· 
ras cardíacas presenta gruesas placas opacogrisá­
ceas. compuestas de láminas d<' tejido elástico y fi. 

broso. sin infiltración celular. Las C'ámaras afectas 
se hallan dilatadas e hipertrofiadas. 

Se asocian a menudo distinta. · l'llrdiopatías con· 
génitas: aor ta bicúspide, estenosis aortic ｾ＠ hipop 
sia de la aorta, coartación infantil. L a fibroelasto­
sis puede interesar la tricúspide, causando esteno· 
sis 13

, o las cuerdas de la mitral, que al r<Jtraerse 
producen insuficiencia de esta válvula 11• 

Durante mucho tiempo se cr eyó que la fibroelas· 
tosis se debía a una endocarditis fetal. Fué GRoss 
el primero que, en 1941, demostró su etiología con· 
génita 1

\ al menos en una parte de los casos. 
El hecho de que exista además una fibroelastosis 

adquirida, consecutiva a una serie de factores, co· 
mo colagenosis o viriasis, ha hecho pensar que sea 
una consecuencia de la anoxia endocárdica 1 ¡; . 

En cambio, para otros autores, como DENNIS 1
" , la 

fibroelastosis congénita se debería a un desarrollo 
anormal del "bulbus", cuya mitad izquierda se so· 
bredesarrollaría en lugar de atrofiarse, como nor· 
malmente. 

3. Bandeletas anómalas.-Se han descrito, entre 
otras, las siguientes anomalías de bandas, pilares Y 
cuerdas: 

Músculos papilares con inserciones anómalas, por 
ejemplo, en la pulmonar. 
Cuerdas que no llegan a las valvas, sino sólo a 
su base, quedando la valva recubierta por es· 
tructuras gruesas y atróficas, restos de cuer· 
das u . 
Cuerdas o músculos papilares que invaden tas 
aurículas 1 k. 

Banda elástica sobre la valva izquierda aórtica ｾｾＮ＠
que se encuentra deformada. . 

Todas estas anomalías se deben a un anormal rm· 
namiento de la pared ventricular para formar Jos 
músculos papilares. 

4. Enfermedad de von Gierke. - En 1929 des· 
cribió von GIERKE los dos primeros casos de la que 



ToMO L)CXIl 
"'('MERO 4 

OARDlOPATIAS OONGENlTAS 219 

, h patoncfromegalia glicogénica. PuTSCHAR, 
JJamo

32 
e KJMMESTn;L, en 1933, describieron la afee­

en 19 'Y , d' 
· • 0 miocar JCa. 

tac!O. t na cardiomegalia por almacenamiento de 
ExJs e u , 1 . . d 
. , 

0 
más en el ventncu o 1zqmer o que en 

glicdogenh,o Las células miocárdicas están hincha-
el erec · · t. 1 d d d t'enen un nucleo cen ra , ro ea o e una an-
das Y 

1
a vacuolada, que da la Unción del glicógeno 

cha ｺｾｮ＠ de Best). Hay también almacenamiento de 
(carmm ·-, · 1 ct!icógeno en hígado, rmon, neuronas y muscu o es-
" '. quelet1co. d b 211 1 d'f' lt d d El almacenar:niento, ｾ･＠ e e a a 1 1cu a e 
la glucogenolisls hep3;t1ca, lo ｣ｵｾｬ＠ se ha intentado 
explicar por las sigUJentes ｴ･ｯｮ｡ｾ［＠

a) Teoría de LESSER.-Absorcwn anormal del 
fermento al substrato. . . 

b) Teoría de ｋｉＱ｜ＱｍｾｓｔｉｅｾＮ Ｍ ｾｸｬｳｴ･ｮ｣ｬ｡＠ de un 
roducto anormal de pohmerizacwn. . , 

p e) Teoría de UNSHELl\1. Anormal absorcwn del 
glicógeno con una proteína celular. . . . . 

d) Teoría de JUNKERSDORF... Insuflclencla hepa-

lica. 
e) Teoría de HERTZ. Insuficiencia mesencéfa-

Iohipofisiaria. 

5. Rabdomionw. Descrito por RECKLINGHAU-
sEN en 1862. Ha sido, también, llamado: "Degene­
ración glicogénica nodular del miocardio", "Hamar­
toma miocárdico" y "Tumor glicógeno nodular con-
génito del corazón" ｾｾＮ＠ , , . 

Consiste en la existencia de unos nodulos multi­
ples, grisazulados o purpúreos, ｩｮｴｲ｡ｭｩｯ｣￡ｾ､ｩ｣ｯｳＬ＠
prominentes hacia fuera o hacia dentro, localizados 
más frecuentemente en las cavidades izquierdas o 
en el septum interventricular. Hay también una for­
ma solitaria en la que el nódulo suele localizarse en 
el ápex o en las valvas. 

Microscópicamente los nódulos están formados 
por tejido esponjoso, que contiene unas células 
grandes, estrelladas y vacuoladas: las "células en 
araña" 21 • Estas células no serían otra cosa que cé­
lulas musculares, vacuoladas por el almacenamiento 
de glicógeno. Las vacuolas se tiñen en rojo por el 
carmín de Best. Los nódulos pueden sufrir fibro­
sis y calcificación. 

Para unos, el rabdomioma sería un verdadero tu­
mor; para otros, una forma de la enfermedad de 
Gierke. Se ha sugerido que fuera un hamartoma, 
dada la frecuencia con que la forma múltiple, nunca 
la solitaria, se asocia con esclerosis tuberosa del 
｣ｾｲ･｢ｲｯＬ＠ tumores múltiples del riñón y adenomas se­
haceos de la piel. 

No todos los autores creen que el producto alma­
cenado sea glicógeno. 

6. Quiste celómico pericardico. - También se 
conoce con los nombres de "Quistes simples", "Quis­
te seroso simple", "Quiste del ángulo cardiofréni­
co" Y "D' t' , ｉｶ･ｾ＠ 1culo pericárdico congénito". 

Fue ｾ･ｳ｣ｮｴｯ＠ por primera vez por HART en 1837. 
_ Con.s1ste la anomalía en la presencia de un peque­
ｾＮＰ＠ quJste pericárdico, de delgada membrana conec­
ｾｾ｡ Ｌ＠ recubierta de mesotelio n, bien en comunica· 
ｾｾｯｮ＠ c?n la cavidad pericárdica por un canal (forma 
Iverbcular, bien aislado (forma quística) n. Suele 
｣ｯｾｴ･ｮ･ｲ＠ un trasudado claro o xantocrómico. 
cas ;

2 
:han dado las siguientes hipótesis patogéni-

- ､､ｾｲｩｶ｡､ｯｳ＠ de ｾｯｳ＠ ductus embrionarios. 
- 1ve f t r !culos de cavidades serosas. 

ransformaci6n quística de un lipoma. 

dilatación de fisuras glandulares. 
degeneración de protrusiones inflamatorias. 
malformación de desarrollo. 

7. Enfermedad de Marfan.-En este complejo 
síndrome hereditario la alteración de las estructu­
ras cardiovasculares es casi constante. 

Dejando de lado las alteraciones extracardíacas 
(oculares y esqueléticas, sobre todo), se han descri­
to las siguientes alteraciones cardiovasculares, to­
das sobre la base histológica de una degeneración 
de las fibras elásticas : 

l. En la aorta hay sucesivamente necrosis quís­
tica de la media, ruptura de las fibras elásticas y 
formación de pelotones de fibras musculares lisas 
hipertróficas, producidos por la ruptura de las elás­
ticas, que son los puntos de inserción y de soporte 
de las musculares, las cuales se desarrollan enton­
ces anárquicamente. Estas alteraciones dan lu­
gar a 21 : 

a) Dilatación del anillo aórtico. 
b) Dilatación de la aorta ascendente. 
e) Aneurisma difuso. 
d ) Aneurisma disecante. 
e) Saculación de las valvas. 
f) Fenestración valvular. 
g) Coartación aórtica. 
h) Persistencia del ductus arteriosus. 
i) Estenosis supraaórtica. Esta ha sido descrita 

recientemente por BURRY 25
• Aunque el autor indi­

vidualiza su cuadro clínico, nos parece prematuro 
clasificarla como anomalía independiente anatomo­
clínicamente, a base de un solo caso. 

2. En la pulmonar, similares lesiones histológi-
cas dan lugar a 24

: 

a) Dilatación idiopática. 
b) Aneurisma disecan te. 
3. En el endocardio : 
a) Retracción de las cuerdas. 
b) Retracción de las valvas. 
e) Persistencia del "ostium secundum". 
4. En el miocardio, finalmente, se ha descrito fi­

brosis 26• 

Se trata de una enfermedad hereditaria dominan­
te, el 15 por 100 de cuyos casos se deben a ｾｵｴ｡ﾭ
ción 21, 2s. En las ratas se ha provocado el cuadro mto­
xicándolas por "Lathyrus odoratus" 24

• 

La coexistencia en muchos de los casos de craneo­
faringiomas ha hecho pensar en una ･ｴｩｯｬｯｾ｡＠ dien­
cefalohipofisaria, de índole opuesta al Cushmg. 

8. Enfermedad de Erdheim.- Fué descrita por 
ERDHEIM en 1929 con el nombre de "medionecrosis 
aortae idiopathica cystica". Es un síndrome histo­
lógico que macroscópicamente se traduce general­
mente por aneurisma disecante de la aorta o por 
insuficiencia aórtica. 

Microscópicamente se hallan en la aorta 29 gran­
des quistes en la media que, ｾｮ＠ ｣ｯｮｴｲｾｳｴ･＠ con la parte 
sana se tiñen con azul metileno pohcromo en color 
rosa: hay desintegración, fragmentación y desor?en 
de ｬｾｳ＠ fibras elásticas, demostrable por la ｯｲｾ･ｭ｡Ｌ＠
y necrosis de las muscu!ares so ＨＱｾＮ＠ células, es tan en 
sus límites, pero sin nucleo y temdas mas por la 
eosina que las normales) . . , . 

Los quistes contienen un mater1al metacromatl­
co formado por condroitín sulfato B y e Sl' presente 
er{ el recién nacido a través de toda la anchura de 
la pared aórtica, según ha demostrado TAYLOR 

31
-, 

Hay que distinguir el cua.dro de ERDHEIM .conge­
nito del adquirido. En el pnmero. la anomalla fnn-
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damental sería una disrupción primaria y congénita 
de las fibras elásticas ﾷ Ｑ ｾ［＠ en el segundo, debido a 
una sobrecarga excesiva de la pared arterial, lo lH'i­
mario sería una pérdida focal de las células ciel 
músculo liso. 

9. Síndrome de Ehlcrs-Dal!los.-En este síndrome 
hay también una mala organización de las fibras 
elásticas. Consecuentemente, las valvas, cuerdas ten­
díneas y esqueleto fibroso del corazón son anorMa­
les t? . 

Los cambios anatómicos cardiovasculares son se­
mejantes a los observados en la anomalía de Mar­
fan. 

Se han descrito casos de síndrome de Ehlers-Dan­
los en asociación con Fallot ; defecto septal auriC"u­
lar y aneurisma disecante de la aorta. También con 
insuficiencia mitra! y aórtic:1 ｾ Ｓ •＠

10. Col u m na de K en t. Desde que en 1930 des­
cribieron WOLFF, ｐａｒｋｉｾ ｓｏｎ＠ y WHITE el síndrome 
electrocardiográfico que lleva actualmente S\1 nom­
bre, se han propuesto innumerables teorías para ex­
plicarlo. 

Hoy nos parece seguro que el síndrome de \\·-P-\\' 
puede ser consecutivo a diversas anomalías anató­
micas. congénitas o adquiridas. El tipo congén:to. 
único que aquí nos interesa, se debería en todo caso 
a la existencia de una vía anatómica aberrante que 
pondría en comunicación aurículas y ventrículos. t lu­
diendo la sinapsis que representa el nódulo aurículo­
ventricular. Esta teoría fué propuesta por primera 
vez por HOLZ:\IA..'\ y SCHERF en 1932 e, independien­
temente. por \VoLFERTH y Wooo en 1933. 

Diversas vías aberrantes han sido descritas· 
En 1893 halló KENT en la rata recién nacida co­

nexiones aurículoventriculares en la pared derecha 
y parte media del anillo aurículoventricular izquier­
do '1 '. En 1913 describió una tal comunicación en 
el hombre. Después describió hasta un nódulo espe­
cífico aurículoventricular derecho. Este fascículo, 
llamado "columna de K¿;NT", ha sido considerado co­
mo vía anómala responsable del síndrome de 
W-P-W ·1' . 

CuRRAN y después MAHAIM han descrito pequeñas 
comunicaciones entre el n édulo aurículoventricular 
y el septum :¡:; . MALL, GLOMSET y ÜHNELL describie­
ron independientemente ｾＮ•＠ pequeños puentes de 
unión aurículoventricular fuera del fascículo. Tanto 
las fibras de MAHAIM como los puentes de ｍａｉｾｌﾭ
GLOW.SET son normales en el embrión. LEv y LER­
NER, en un estudio de corazones normales :H , no pu­
dieron hallar nunca tales conexiones en el corazón 
adulto. 

En 1943, WOOD, WOLFERTH y GECKELER, y en 1948, 
LEVINE y BURGE, publicaron casos de W-P-W, en cu­
yas autopsias se encontró la columna de Kent. 

En 1955, LEV, GIBSON y MILLER ｾｮ＠ describieron un 
caso de enfermedad de Ebstein con síndrome de 
W-P-W, cuyo estudio histológico demostró la exis­
tencia de pequeñas comunicaciones entre el fascícu· 
lo, la rama izquierda a un centímetro de su origen 
y la derecha en su parte superior; existía, además, 
un fascículo muscular alrededor del anillo tricuspí­
deo, paralelo a la circunflej.a derecha y anastomosa­
do con aurícula y ventrículo. 

Aunque no abundan las descripciones de casos como 
los anteriores, dada la benignidad del síndrome de 
W-P-W, no parece que quede lugar a duda sobre 
la existencia de vías anatómicas anómalas en algu­
nos de los casos. Se deberían a la persistencia de las 

comunicaciones presentes normalmente en el 
brión . ttn. 

Una última posible vía aberrante, la red de Ch 
ri, de la que hablaremos más adelante, parece ｐｯｾ｡Ｎ＠
jugar papel en uno de los casos de ｇｒｾ ［ｓ ｉｉａｬｬＧＡ＠ , roer 
firmándose así la teoría avanzada por GATZI.. n. 

11. Enfermedad de Morquw. Descrita -
11 

:\10RQUIO en 1901, consiste en un bloqueo ｡ｵ ｲ ￭｣ｵｬｯｶｾｮｾ＠
t ricular congénito. 

La anomalía se debe a la falta de conexión entr¡ 
la musculatura d<:' las aur ículas y el fascículo de 
His ', a la no existencia del fascículo o su des1;Ja. 
zamiento posterior por un defecto septal ventri( . 
lar alto. También puede ser producido por fibroelas­
tosis ''. 

Corrientemente existe simullaneamente un defet­
to septal ventricular cl2 casos de los lí autopsiados 
que revisa Doxoso 'l. Pero tambit'n se ha descrito 
asociado a otras malformaciones. como ', · en e 
aneurisma de la parte membranosa. atresias tricti . 
pide o mitra!. ost ium primun 1 <:' rsislente. etc. 

En un caso de LE\ '', en el que histológicamente 
no había conexión entre aurículas \' fascículo. ha· 
bía anomalías en la parte auril'ul:it· derivada dtJ 
"sinus venosus". la cual care('Ía de musculatt:'l.. 
En este caso la anomalía se dehci'Ía, ｳｲＮｾ￺ｮ＠ LE\' 
la anómala fusión del "sinus". 

Es dudoso que las anomalías anatc'Jmicas card¡o­
vasculares presentes en algunas enfermedadcl' con· 
genitohcreditarias. como la 1 nft·rml·dad de Ste¡. 
nert ｾ ｯ＠ o la de Friedreich. puedan ser consideradas 
como verdaderas cardiopatías c•ongénitns. por lo que 
prescindimos de su estudio . 

TI. DISTOPIAS. 

EMBRIOLOGÍA.- A partir de la tercera semana el 
tubo cardíaco comienza a dilatarse, diferenciándose 
en aurícula, ventrículo y "truncus" primitivos. Como 
el tubo se desarrolla más rápidamente que su pared 
pericárdica, ha de doblarse dentro de ésta. La pri· 
mera curvatura se efectúa en un sentido dorsovED· 
tral, formando un bucle en "U" anterior, que inte­
resa bulbo y ventrículo 41 • Un segundo bucle es for· 
mado posteriormente por la aurícula, con lo que el 
tubo adquiere una forma de "S". 

l. Ecto¡,ia cordis. - En esta anomalía todo o par· 
te del corazón se encuentra fuera de la caja tora· 
cica 41 • Unas veces, el corazón está exteriorizado en 
su totalidad, quedando ligado al cuerpo sólo ｰｾｲ＠ ･ｾ＠
pedículo; otras, sólo hace protrusión fuera del.tora.x 
una parte del corazón, envuelta por el perica:dJO. La 
ectopia puede ser cervical, torácica o abdomtnal. ｾｮ＠
la torácka, la más fr ecuente de todas, el corazon 
aflora a través de una dehiscencia esternal. Si es 
total, la punta se orienta hacia arriba, la base ha· 
cia abajo y la cara posterior detrás. 

2. Dextrocardia.- En esta anomalía el corazón es 
imagen especular del normal: está situado en el ｾ･ ﾷ＠
mitórax derecho, con la punta orientada a la he; 
recha, el ventrículo arterial atrás y a la dercc 
y el venoso delante y a la izquierda. 

0 Los fascículos musculares superficiales son cornn , x e 
los del corazón normal (van de la base al a pe. a· 
sentido horario); en cambio, los profundos son un 
gen especular de los del corazón normal,1 • b· 

Según que estén o no invertidas las v1sceras d\ 
dominales, se distinguen dos tipos de dextrocar 1 

' 
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la ､･ｸｴｲｯ｣｡ｾ＿ｩ｡＠ con "situs inversus" o tipo I de 
la clasificaciO.n. de ＮｾｔｅｉｎｂｲＮｒｇ＠ y la nislada o tipo TI 
d dicha claslfiCacJOn. 
e Se debe esta anomalía a la rotación del tubo car­
. n sentido inverso al normal. Es frecuente en 

d1aco e . . t. N h - 1 d 1 los gemelos monoz1go 1cos
1
. . _EWMAN

1 
a setna 

1
a ｾＭ -

uando ocurre geme acwn en a gas ru arwn 
ｾｾｾｾＺ､￭ｾＮ＠ uno de los gemrlog es dextrocárdico. 

3. Dc.rtrorcrsióll. La ､･ｸｴｲｯ｣ｾｲ､ｩ｡＠ tipo ｉｾＬｉ＠ de 

1 lasificación de STEI:-.:BEnG ha s1do llamada dex-
a e t T b'' 1 t versio cordis" por PALTAULF . am 1en se a 

117 denominado ､･ｸｴｾｯ｣｡Ｎｲ､ｩ｡＠ ｣ｯｲｾｾｧｩ､｡Ｎ＠ falsa dextro­
·ardia 0 dextrocard1a sm rotacwn. 
e En ella el corazón está e11 el hemitórax dere?ho, 
pero no hay imagen. esp:cular, quedando las cavida­
des arteriales a la 1zqUJerda y las ｶ･ｮｯｳ｡ｳＮｾ＠ la ､ｾﾭ
recha. La punta presenta. una gran rotac1?n an.tl­
horaria, que lleva el vcntnculo derecho hac1a atras. 
y hace que esta ｣｡ｶｩ､ｾｾ＠ pase a ｦｯｲｭｾｲ＠ la ｾｵｮｴ｡＠ ana­
tómica • t. Esta rotacwn es como s1 pasara m os la 
hoja de un li?ro hacia Ｑｾ＠ derecha 1 

• • • 

La anomalta se debena a una detenc10n del eles­
arrollo en una fase precoz. en la que el asa ven­
tricular oeupa un lugar 1 rcdominantemente dererho. 

4. Jlcsocarclia. Anomalía de posición del cora­
zón intermedia entre In dextrocardia y la ortocar­
<.lia. El corazén es retroesternnl, con la punta diri­
"'ida hacia adelante o un poco a la derecha. El ven­
triculo arterial está delante v a la izquierda. El ve· 
noso. detrás y a la derecha. · 

5. Lct·ocarclia. Aquí el corazón está normal-
mente situado, pero existe, en cambio, un situs in­
versus visceral. Existe una forma muy rara, con las 
cavidades normalmente orientadas, y otra. más fre· 
cuente, con inversión de cavidades, de modo que, 
aunque el ápex está a la izquierda y hacia adelante. 
el ventrículo arterial queda a la derecha y el venoso. 
a la izquierda 11 • Puede ser debida ｾ＼＠ a una rotación 
antihoraria con posterior desplazamiento del corazón 
por detrás hacia la izquierda. 

6. Situs int'ersus t'Cntriculari.s. Corrientemede 
conocida como transposición corrPgida de los grnn­
des vasos, es una rara anomalía. descrita primc·ro 
por ROKITANSKY en 1875. 

_En ella, venas y aurículas son normales; el ven­
lriCulo dextropuesto ("derecho") está separado de la 
aurícula derecha por una valva, que es imagen es­
pecular de la mitra! normal; todo el ventrículo es 
como un ventrículo izquierdo normal; de él sale la 
ｾｵｬｭｯｮ｡ｲＮ＠ El ventrículo levopuesto ("izquierdo" ) es 
Imagen especular del derecho normal, y su válvula. 
de la t;icúspide; da origen a la aorta 17 • Las arterias 
no estan enrolladas entre sí. 

Las arterias coronarias tienen una distribución 
normal, pero, a causa de la transposición de 10S 

f:andes vasos, sus ostia han rotado 180", con lo que 
d coronaria derecha nace de un seno antcrolateral 
. erecho de Valsalva y la izquierda. de uno poste­

nor derecho H. 

t .Es frecuente la coexistencia de defecto septal \'en­
ｰｾ｣ｵｬ｡ｲ＠ Y de bloqueo aurículoventricular completo 

n. ra algunos autores ·t'- se trataría de una triada clí­
ICa. 

a ａｬｧｵｮｾｳ＠ autores piensan que la anomalía se dt>be 
una distorsión truncoconal· pero pensamos de 

acuerd • ' 
cida 0 con ＱＮｾ＠ ｾ･ｯｲ￭ｾ＠ de WAIJ\.1SLEY 17

, que es produ-
por un s1tus mversus'' del bucle ventricular, 

que sería independiente de las otras partes del tubo 
cardíaco en los primeros estadios del desarrollo. 

7. Síndrome de Martín-Arnold. Los dos pri-
meros casos de este curioso síndrome fueron des­
critos por MARTL'\ en 1826, y de ARNOLD en 1868, 
respectivamente. 

La triada cardinal está integrada por agenesia del 
bazo, situs inversus abdominal, generalmente con 
dextroversión cardíaca , y defectos septales cardíacos 
diversos. Además, suele haber inconstantemente ló­
bulos pulmonares accesorios, transposición venosa 
y / o arterial, truncus y ductus 10, :.n. 

Sólo se ha descrito un caso con dextrocardia 1 •• pe­
ro en muchos había levocardia. La corriente asocia­
ción con dextroversión ha hecho pensar que la de:x­
troversión aislada no fuera sino el tipo solitario de 
esta anomalía, habiendo entre ambos tipos las mis­
mas relaciones que entre la dextrocardia con o sin 
situs inversus 4 • 

Por otra parte, el s itus inversus aquí presente es 
en realidad una heterotaxia abdominal 4 • distinta 
del verdadero situs inversus, en que las vísceras son 
anormales en forma o estructura (por ejempl0, el 
hígado es simétrico, con ambos lóbulos iguales v la 
vesícula central; el estómago es central, etc.). · 

El síndrome se debería a una detención del des­
arrollo en el momento en que el organismo empieza 
sus tentativas de asimetría, sobre el día 30. Las ano­
mallas cardíacas las explica FoRGACS como consecu­
tivas a la anomalía abdominal: la anómala relación 
corazón-hígado hace fluir la sangre venosa abdo­
minal hacia el cuerno izquierdo, en vez del derecho, 
del seno venoso. Las anomalías de los septos serían 
debidas a un intento de corregir el flujo venoso anó­
malo , .. o 

No obstante, lJUeden fácilmente explicarse por afec­
tación cardíaca y abdominal simultánea si recor­
damos que ·' por los días 31-35 aparecen los esbo­
zos del bazo, consistentes en un engrosamiento del 
mesogastrio dorsal, estómago y duodeno rotan de su 
posición central primitiva y tiene lugar el cierre del 
ostium primum , la partición del canal aurículoven­
tricular y la aparición del septum secundum. 

b. Síndtomc de Kartagener. - Descrito por este 
autor en 1933. consta de 1

: 

Situs inversus (pero puede haber sólo dextro­
cardia ). 

- Bronquiectasias tubulares. bilaterales, en !os 
lóbulos inferiores. la língula o el lóbulo medio de­
recho. 

Lesión sinusal: sinusitis. hipoplasia o agene­
sia de lo!> senos, pólipos nasales. 

En la familia de los enfermos afectos de esta t ria­
da suelen encontrarse miembros con sólo uno o do5 
de lo rasgos del síndrome-. Parece ser que las bron­
quiectasias son adquiridas. si bien hay predisposición 
congénita, por 1

: 

Defecto del tejido elástico: Teoría de Karta­
gcner . 

Actividad secretoria pulmonar alter ada, que le 
hace sensible a la infección: Teoría de Churchil. 

lll. A:-<OMALÍAS Ol<:L SISTEMA DE RETORNO 

EMBRIOLOGÍA. En un estadio precoz, la sangre de 
los segmentos superiores afluye al corazón por me­
dio de las venas precardinales; la de los inferiores. 
por las postcardinales. Pre- y postcardinal de cada 
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lado se unen para formar el conducto de Cuvier 
o vena cardinal común. Los conductos de Cuvier 
desembocan en el seno venoso, y éste, en el corazón . 

La evolución posterior de las venas cardinales se­
ra la siguiente: 2, ' 3 (fig. 1 ). 

la porta deriva de la onfalomesentérica derecha y d 
la anastomosis intermedia, y que en .su rama ｩｺｱｵ ｩ･ｲｾ＠
da desemboca el conducto de Aranc10, habiendo des. 
crito BARRON y BARCLAY, r adiológica y anatómica. 
mente. la existencia de un esfí nter en la desemboca. 

Fig. 1.-Embriologia de las ca,·as: 1, Conducto de CL' 1 R 2, Seno venoso. J, A udcula ､ ｴ •ｾｴ•｣ｨ｡＠ 1, \ ' ,•na pn•cnrdlnal 
5, Anastomos is interprecardinal. 6, Can1 supenor.- 7, ｾｩｳｴ･ｭ｡＠ dE' ＩＮ Ａ ｾｒｓｉｉａｉＮＮｌＮ＠ !':, \'t·nn J•OSt<'anltnnl !1, .\nnstnrnnsls In· 
terpostcardina l.- 10, \'e na subcardinal.-11, \'enn supracnr dlnnl.-1:!, A nnstornosls l rltt•rsuhcanllrml 1:1, Anastomost5 
ｾ＼ｵ｢｣｡ｲ ､ｩ ｮ ｯＭｳ ｵ ｰｲ｡｣｡ｲ､ｩ ｮ ｡ｬ＠ - 14, A nastomosi>< tntet·supracarllrnal.-15, Vena ht p'ttlca ｲﾷ Ｌ ﾷｾﾷｨ Ｌ • ｲ ｬｬｬ＠ • omunls lli, \ ' ••nn cn, ·a 111• 

fcr10r. 17, Vena iizlg-os.- !'<, \'{'na hcm•ftzt¡::o!l 

A la derecha, todas las venas persisten; a la izquier­
da, se atrofian. El cuerno derecho del seno se incor­
pora a la aurícula derecha, la porción transversa for­
ma el seno coronario, el cuerno izquierdo se atrofia 
y forma el sistema de Marshall (ligamento, vena, 
seno). Durante la octava semana de la vida fetal las 
precardinales se conectan entre sí por una anasto­
mosis transversa, que conduce la sangre de izquier­
da a derecha, y que será en el adulto la vena innomi­
nada izquierda. La precardinal izquierda desaparece 
luego gradualmente y sólo persiste su parte supe­
rior, formando la vena intercostal izquierda superior. 
El segmento inferior de la cardinal superior (pre­
cardinal) derecha y el conducto de Cuvier del mismo 
lado dan lugar a la vena cava superior. 

Mientras tanto, el sistema de las postcardinales 
sufre ｲＮｯｾ＠ las siguientes transformaciones : Entre las 
dos venas cardinales posteriores se desarrolla la anas­
tomosis intercardinal, que después será la vena ilía­
ca primitiva izquierda. En el espacio comprendido 
entre ellas aparecen las venas subcardinales y las 
supracardinales. La subcardinal derecha desemboca 
en la "hepática revehens comunis" . Las supracardi­
nales, en las postcardinales. Se forma una anasto­
mosis intersubcardinal y dos subcardino-supracar­
dinales. La cava inferior adulta se forma de las si· 
guientes venas: Vena hepática revehens comunis 
(porción hepática) , vena subcardinal derecha, anas­
tomosis subcardino-supracardinal derecha (porción 
renal) y vena supracardinal derecha. De las venas 
cardinal y supracardinal derechas se forma la ázi­
gos. De la supracardinal izquierda, la hemiázigos. 
Una parte de las subcardinales forma las espermá­
ticas. 

La embriología de la porta ha sido recientemente 
revisada por SITGES M: sólo recordaremos aquí ｲｾｵ･＠

dura, el cual se contraería al interrumpirse la circu· 
!ación umbilical. 

Las venas pulmonares se forman a partir de un 
plexo esplácnico que presenta su máximo desarrollo 
en embriones de 10 milímetros. Corrientemente se 
forman cuatro venas, todas las cuales drenan en un 
seno venoso, conectado con la a urícula primitiva por 
un tronco común que, al formarse el septo auricu· 
lar, queda desemboca ndo a su izquierda. Venas anas· 
tomóticas unen el plexo con el sistema de las cardi· 
nales. Posteriormente est as anastomosis desapare· 
cen y el seno y el tronco venosos pulmonares que· 
dan incorporados a la aurícula izquierda, con lo que 
quedan individualizadas las desembocaduras de las 
cuatro venas pulmonares en ella. 

l. Cava superior izquierda.-Consiste esta ano· 
malía en la persistencia de la vena cava superior iz· 
quierda fetal. 

JoHNSON y colaboradores ''11 han propuesto la SI· 

guiente clasificación : 
I. Sin anomalía asociada de las venas pulmo· 

nares : 
A. Con cava derecha : 

l. Con drenaje en el seno coronario : 
a) Con anastomosis cruzada (vena inno· 

minada. 
b) Sin anastomosis cruzada. 

2. Sin drenaje en el seno coronario : 
a) Drenaje en la aurícula derecha por ve· 
na innominada y cava. 

b) Drenaje en aurícula izquierda. 
B. Sin cava derecha. 

II. Drenaje en venas pulmonares : 
A. Venas pulmonares y sistémicas drenan en 

aurícula derecha. 
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1. Por innominada y cava derecha. 
2 Por el seno. 

B. ·Venas pulmo?ares y sistémicas drenan en 
la aurícula izqmerda. . 

e Drenaje de las venas pulmonares en aurlCu­
·la derecha a través del seno por via de una 
corta cava izquierda. 

Es una anomaJí3; .muy. ｦｾ･｣ｵ･ｮｴ･＠ ''7
, que puede te­

r 0 no significacwn chmca. Se debe a un trastor­
ne en el desarrollo o función de la anastomosis in-
no . d 1 tercardinal. Si esta ｡ｾ｡ｳｴｯｭｯｳＱｳＮ＠ no ｾ･＠ ｾｳ｡ｲ ｲ ｯ＠ la o 
s insuficiente ;,2 , pers1ste la cardmal 1zqu1erda (cava 

rzquierda) desembocando en el seno ｾｯｲｯ＿｡ｲｩｯ Ｎ＠ Si 
la anastomosis conduce de derecha a 1zqm erda, en 
vez de hacerlo en sentido inverso, ｾ ｾ ｵ･､ ･＠ ｾｮｶｯｾｵ｣ｩｯﾭ
nar la cardinal derecha y quedar solo la 1zqmerda, 
que puede desembocar a veces en la aurícula izquier­
da 0 bien anastomosarse a una vena pulmonar. 

2. T1·ansposición de las cavas.- Consiste en la 
desembocadura de las cavas en la aurícula izquier­
da ·'. Puede ser total o parcial. La aurícula derecha 
es una cámara pequeña y atr ófica. Un defecto septal 
interauricular forma parte de la anomalía. 

Según la hipótesis de BROWN (1913 ) :;n, el defecto 
septal asociado se debe a la entrada de la cava su­
perior en ambas aurículas. 

3. Cara Preuretcrina.- También se conoce esta 
anomalía con los nombres de "síndrome uréter re­
trocava" y "uréter postcava". Consiste en que el uré­
ter pasa detrás de la vena cava inferior, pasa luego 
alrededor del borde medio y frente a la vena para al­
canzar su posición usual, later al a la vena 110• En el 
punto en que el uréter pasa detrás de la vena puede 
estar obstruí do, dando 1 ugar a un hidrouréter del seg­
mento superior. 

Todos los casos suelen ocurrir en el lado derecho, 
pero GLADSTONE, en 1905, aportó un caso bilateral 60• 

La anomalía se produce si la supracardinal derecha 
primitiva se forma anterior, en vez de posterior, al 
uréter. 

4. Ausencia de ca1;a inferior.- En est a anomalía 
la vena ilíaca común y la r enal desembocan 61, 62 en 
una .vt;na postcardinal derecha persistente, que se 
contmua con la ázigos, desembocando ésta en la ca­
va superior. Las venas hepáticas desembocan direc­
tamente en la aurícula. 

s.e debe a falta de formación de los segmentos su­
penores de la cava, con o por no involución de la 
postcardinal derecha. 

5. Atresia portal-Consiste en una obliteración 
congénita de la porta en el momento del nacimiento. 

Se debe "'1 a la extensión a la vena porta o a su ra­
ma izquierda de la obliteración fibrosa del conduC'to 
venoso de Arancio, a nivel de su desembocadura 

6
1
• Azigos anómala.- La ázigos en el adulto nor-ma u., na . 

P 
. ce por debaJo del diafragma frente a la 

rJmera o la s d 1 b ' na 1 egun a um ar, usualmente como ve-
el ｨｾｾ｢｡ｲＮ｡ｳｾ･ｮ､･ｮｴ･＠ derecha ; entra en el tórax por 
col 0 aortJco Y avanza por el lado derecho de la 
ｨ｡ｾ ｭｮｾ＠ A nivel de la 4.' vértebra torácica arquea 
rior a a elante Y desemboca en la vena cava supe­
sang exactamente encima del pericardio. Recoge la 
ｩｮｴ･ｲｾｾ＠ ｾｾｬ｡＠ pared intercostal a través de la vena 

L ｾ＠ . Y de la hemiá.zigos. 
￡ｺ ｩｧｯｾ＠ ｾｺ［ｧｯｳ＠ a>::'nnal se asocia siempre a un lóbulo 

D e Pulmon derecho Su 2'énesis es ésta· urante 1 . · o . 
a VIda fetal la á.zigos corre sobre el ápex 

del pulmón derecho; pero, al crecer éste hacia arri­
ba. la vena cae hacia abajo y finalmente arquea so­
bre la raíz del pulmón. Si este movimiento se det ie­
ne, la vena se hunde en el pulmón, recubierta de un 
doble forro de pleura, parietal y visceral · este forro 
es el mesenterio de la vena, form ado ｰｯｾ＠ cuatro lá­
minas de pleura. 

7. Trans¡Josición de las venas Pulmonares. - Es­
ta anomalía fué descrita por WINSLOW en 1739. Con­
siste en que todas o alguna de las venas pulmonares 
desembocan en la aurícula derecha, bien sea direc­
ta, bien indirectamente; en este caso la cámara re­
ceptor a es corrientemente la vena cava superior; pe­
ro también puede ser la vena innominada izquier­
da H\ nr., una cava superior izquierda persistente '". 
el seno coronario ti\ la porta 67 , la ázigos ¡;r u otras 
venas y hasta el conducto de Arancio •. 

Distinguimos, modificando la clasificación de BRO­
DY 6\ los siguientes tipos: 

Tipo r.- Drenaje total ';','''', que es raro y se :me­
le asociar a otras anomalías •;• , ''', ", 72 • Se ha di­
cho 73 que el drenaje total infradiafragmático (en 
porta o ductus venosus) sería una anomalía distin­
ta, anatómica, embriológica y fisiológicamente (obs­
trucción a nivel del hígado haciendo el mismo efecto 
de una estenosis mitra!). 

Tipo II.- Drenaje parcial (corrientemente las anó­
malas son las venas del pulmón derecho ). 

Tipo ill.-Drenaje parcial de ambos pulmones"· : 
En este caso las venas pulmonares derechas desem­
bocan en la cava superior o en la aurícula izquierda. 
en el seno coronario o en la innominada izquierda. 
Ambos pulmones tienen además alguna vena normal. 

Además de drenaje anómalo forma parte integral 
de la anomalía, salvo raras excepciones, una comu­
nicación interauricular que tiene las particularida­
des siguientes 6 9 : 

l. Está por encima de la fosa oval, que puede es­
tar perfectamente formada. 

2. Superiormente no hay tejido entre este orifi­
cio y la vena .:ava superior, y posteriormente s6lo 
en parte. 

3. La vena cava superior, cuando es el receptor, 
cabalga sobr e este orificio interauricular. 

En uno de los casos de Sw AN y colaboradores 
todas las venas pulmonares desembocaban en un di­
vertículo, situado dorsalmente a la unión de cava 
y aurícula y sin pared anterior que lo separase de 
aurículas, con las que comunicaba ampliamente, dre­
nando en ambas la cava. 

Se ha intentado explicar la anomalía por persis­
tencia de una anastomosis embrionaria esplácnico­
cardinal, junto con un fallo de conexión del plexo 
con la aurícula 5 , ti" o una obstrucción, secunda­
ria de conexiones normalmente desarrolladas entre 
ellos \ 65, 73, H. Estas teorías no explican, sin em­
bargo, el defecto atrial coexistente, por lo que prefe­
rimos la explicación de Sw AN y colaboradores •H• 
(figura 2): Estos autores piensan que la anomalía 
se produce por la inclusión en la aurícula de una 
anastomosis esplácnico-cardinal, la cual persiste co­
mo comunicación interauricular. 

8. Síndrome de Chassinat-Cooper ' . - El sín­
drome descrito por estos autores en 1836. se com­
pone de 75 : 

l. Drenaje venoso del pulmón derecho en la \'t'­

na cava inferior. 
2. Anomalías bronquiales: imagen especular del 

pulmón izquierdo en el lado der echo. divertícnios 
bronquiales. 
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3. Dextroversio cordis. 
4. Irrigación del pulmón derecho por ramas aór­

ticas, además de la pulmonar derecha. 
La desembocadura de las venas pulmonares en la 

cava es por persistencia de anastomosis csplácnico­
cardinales. (Un vestigio de éstas son las anastomo­
sis bronquiopulmona res en el hilio del pulmón nor­
mal. ) La irrigación aórtica del pulmón deriva del 
plexo postbranquial primordial de la aorta torácica 
descendente, que normalmente forma las arterias 
bronquiales. 

L-t-Y'LX 

)·y: 

A 

derecha y se St_telda a él cara, con cara, soldad 
que no se efectua hasta despues del nacimiento ura 
municando hasta entonces las aurículas por un' co. 
dueto oblicuo ("foramen ovale" de Botal). La ｶ ｾｾｮＮ＠
venosa izq.uierda se suelda a la parte posterior ［ｾ＠
septum pnmum. e 

El tabique del adulto, visto por su cara derecn 
muestra una parte central más delgada (sólo al 
septum secundum"), que es la fosita oval, un ｢ｯｲｾ＠
anterosuperior más saliente (límite libre del "se; 
tu m secundum '') y un borde pol'lterior algo menos 

F1¡:r. 2. Transpo!'íCJón de ｬ｡ｾ＠ ｮｾｮ｡ｳ＠ pulmolllll't"' . 1, Cll.\"11 supt'I'JOr. 2, Cll\'R Jnlt'I'Hil, 3, Trorwo \'t•lloHn pulmnnar cornun 
4. Seno Yenoso pulmonar.-5, Venas pulmonan·!" 6, ａｮ｡ｳｴｯｭｯｳｩｾ＠ f'splftc•níc·o-curdlnnl. i, ｾｐﾡｴｴｵｭ＠ pr·lmum 

IV. AN0:\1ALÍAS ａｄｾｬｃ ｕ ｌａｒｅｓ＠

Ell-tBRIOLOGÍA.-Dejábamos el corazón plegado en 
"S" dentro de la cavidad pericárdica. y dividiéndose 
longitudinalmente en varias cavidades: aurícula. 
ventrículo y bulbo. En la primera desembocan dos 
senos venosos, como dijimos más arriba: el sistémi­
co, formado por la fusión de los conductos de Cu­
vier, y el pulmonar. al que abocan las venas pulmo­
nares. Ambos senos están separados de la aurícula 
por sendas válvulas bicúspides, de las que nos inte­
resa particularmente la del seno venoso sistémico. 
Las dos valvas de ésta (derecha e izquierda) están 
fusionadas superiormente para formar el llamado 
"septum spurium" 76

• La izquierda tomará parte en 
la formación septal; la derecha dará origen a tres 
estructuras ､ｩｳｴｩｮｴ｡ ｾ＠ 76 : su parte superior a la cris­
ta terminalis, situada en el límite anterior del ori­
ficio de la cava superior; su parte inferior, a la vál­
vula de Eustaquio, pliegue músculomembranoso se­
milunar, situado en el borde anterior del orificio de 
la cava inferior, de borde cóncavo y membranoso, diri­
gido hacia arriba; su extremo anterior, a la de The­
besio, que flanquea el seno coronario. 

Ambos senos venosos van posteriormente a in­
cluírse en la aurícula primitiva, por entonces ya par­
cialmente dividida en dos, y van a formar en el adul­
to la mayor parte de la masa auricular, pues sólo 
las orejuelas derivan de la aurícula primitiva n. Es­
ta sufre un proceso de partición longitudinal que 
podemos esquematizar así (fig. 3): 

Se forman primero dos tabiques 77 ; uno posterosu­
perior, el "septum primum" de Born, y otro inferior, 
el "septum inferius" de His, sobre cuya génesis nos 
extenderemos en el próximo apartado. Entre ambos 
queda el "ostium primum" de Born. Al aproximarse 
estos tabiques cierran el ostium, y entonces en la por­
ción posterosuperior del "septum 'Primum" se forma 
otra amplia comunicación, el "ostium secundum" de 
Born. La valva izquierda del seno venoso se aproxima 
al septum primum, quedando en medio el llamado es­
pacio interseptovalvular de Rose. En la parte ante­
rosuperior crece un nuevo tabique ("septum secun­
dum" de Born), al lado del primum; este tabique 
crece progresivamente, tapando el foramen, y al lle­
gar al borde libre del primum lo sobrepasa por su cara 

marcado (valva venosa derecha) que. en conjutto 
forman el anillo de Vic.usscns. Por la cara izquierda 
vemos el borde libre del "septum primum'' (válvvla 
interauricular de Parchappc) que. a modo de opércu· 
lo. cierra el "foramen ovale". 

l. Aurír.ula ú11ica.- Sc <h•bl• a In falta de forma· 
ción del tabique interauriculm·. Lo más corriente es 
que tampoco se hayn formado el intrn·cntril'ulnr} 
nos encontramof.. e 1 l11m,1do c.o1 ¡Jo t. l. n 
crito por WILSON en 1798, pero puede haber dos ven· 
trículos y entonces tenemos el "cor triloculare bi· 
ventriculare", más raro. 

),. 3 s t '6 • · · 'é · o 2 Val· •1g. .- ep ac1 n acr1al: 1, St•no venoso HIHc •mJC · S' ¡tUJJl 
va derecha del seno v!'noso. 3, Valva izquiet·da. 4, e¡ nnr 
primu!TI. 5, Septum inleJ"m<'<lium. G, Heno vPnoso ｰｾｬｲｮﾡｾｴｾｲﾷ＠
7, Ostlum prtmum. ll, Oslium Hecundum. 9, EspacJOd 01 _ 
septovalvular. 10, Foramt•n ovnlc. 11, Scptum secun "trio· 
12, F'oRa oval.· 13, Vñlvula de I•;usTAQtJIO. 14, Septum a 

V<'ntricula J' -15, Septum mcmbranaceum 
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2 
Red de Chiari. -Descrita primero por EuSTA-

ｵｲｾ＠ en 1563, y bien estudiada por CHIARI en 1879, 
ｾｯｮｳｩｳｴ･＠ en la presencia de ｾｮ｡＠ red fe?estrada en la 
aurícula derivada de los labws de la valvula del seno 

venoso. GRESHAl\1 ha revisado recientemente 7
H 300 casos: 

En 204 de ellos la red estaba en el borde lateral del 
seno coronario, siendo, por orden de frecuencia. 

a) Una valva semilunar fenestrada. 
b) Una valva que encubría totalmente el seno 

coronario. 
e) Una simple banda, continuada con otra valva 

fenestrada de la cava inferior. 
En 75 casos la valva fenestrada estaba en la des­

embocadura de la cava inferior, prolongándose en 
algunos hasta la de la superior por arriba y el nó­
dulo a-v por abajo. 

E11 31 casos la red invadía el ventrículo derecho. 
Hlstológicamente todas las redes tienen bandas de 

tejido muscular rodeadas de otras de tejido elástico. 
GRBSIIAM estudia el sistema de conducción en 94 

casos 117 y ve que estas fibras están en estrecha aso­
ciación con el sistema específico, en particular con 
el nódulo s-a y con la r ed de Purkinje (Ya hemos ha­
blado más adelante de la hipótesis de GATZI sobre 
su papel de vía aberrante). 

La red de Chiari se combina frecuentemente con 
el defecto septal auricu lar 7 " y puede dividir casi to­
talmente en dos la aurícu la derecha, siendo un obs­
táculo peligroso a l intentar la corrección a corazón 
cerrado de los defectos interauriculares. 

3. Cor triatriatum. Descrito por primera vez 
por CHURCH en 1868 y después por PREISS en 1889, 
consiste en la existencia de un tabique que divide 
en dos cámaras la aurícula izquierda, una superior, 
en la que drenan las pulmonares, y otra inferior, 
que comunica con la mitra! y con la orejuela. 

Este tabique es r ara vez cerrado, y en este caso 
hay &o drenaje anómalo de venas pulmonares o bien 
comunicación interventricular; corrientemente tie­
ne una o múlt iples perforaciones. 

Es corriente un aumento del número de venas pul­
monares M y otras anomalías ｾ Ｒ •＠

La anomalía se debe a mala absorción del "'siHus 
venosus pulmonalis" por estenosis de la vena pul­
monar común 80, ｾｊ Ｌ＠ a unque algunos autores creen 
que algunos casos pudieran explicarse, de acuerdo 
con la hipótesis de MAX BORTS JH, ｾ Ｐ Ｌ＠ por separación 
､ｾ Ｎ＠ los septos "primum" y "secundum", con forma­
CIOn de una tercera aurícula entre ellos. 

En un caso de SA WYER "·1 la fosa oval estaba en 
la pared media de la cámara anómala lo cual tiene 
difícil explicación embriológica. ' 

d 4: Defecto septal at¿ricular. - Con este nombre 
ｾ Ｎｳ Ｑ ｾ｡ｭｯｳ＠ la forma más frecuente de comunica­

ｾ ｾｯｮ＠ mterauricular, la debida a persistencia del "os-
ｬｾｭＮ＠ secundum". Se trata de un defecto único o 

mulbple, situado alto en el septo sin válvula ni 
memb ' 
0 

T .rana, Y en estrecha vecindad con uno de los 
!'1 ICIOS de las cavas, frecuentemente el infe­

nor 1 1s 84 

d ｃｯｾｳｾ｣ｵｾｮｴ･ｭ･ｮｴ･＠ hay dilatación de las cavida­
es derechas Y la arteria pulmonar. 

5 s· e t · tndrome de Lutembacher.-Se conoce wn 
､ｾｾ Ｌ ｮｯｭ｢ｲ ･＠ la combinación de un "ostium secun­
....... . con una estenosis mit ra! congénita a veces ' :· u.1as a m , . . • . · 
casos co ･ ｮｾ｣［ ｯ＠ _adqmnda %. Aunque se han descrito 

n oshum primum" ｾﾷＬ＠ en lugar de secun-

dum, creemos que estos deben ser estudiados apar­
te por su distinta significación anatómica y embrio­
lógica. 

El síndrome de Lutembacher parece ser mucho 
más raro de lo que se creía antiguamente ''. 

6. Persistencia de la permeabilidad del ''foramen 
ovale.-La permeabilidad del "foramen ovale" es fi­
siológica en el momento de nacer. Su cierre ocurre 
antes que el del "ductus". y el de ambos en los pri­
meros minutos de la vida extrauterina. El cierre 
anatómico viene varios meses después; es raro antes 
del segundo mes e incompleto hasta el segundo 
año 1

• 

Una persistencia de la permeabilidad del "fora­
men", que existe en un 20 por 100 de adultos, carece 
de siginificación clínica, porque al ser mayor la pre­
sión en la aurícula izquierda, la válvula de Parchap­
pe cierra el canal. Sólo tiene significación al elevar­
se la presión en la aurícula derecha o al dilatarse 
mucho ambas aurículas. 

7. Obliteración prematura del "'forarnen ovale". 
Fué descrita por vez primera por VIEUSSENS en 1715 
en un niño que vivió treinta y seis horas. En ella 
el foramen está obturado, pero la lámina obturatriz 
presenta una fisura, restú de la unión de los sep­
tos 'n. Existe fibroelastosis y aplasia del ventrículo 
izquierdo. 

La obliteración no se debe a inflamación, sino a 
un anormal desarrollo de los septos, ya que la lá­
mina que lo obtura es muscular. 

En el momento de cerrarse el "foramen" las ca­
vidades izquierdas quedan excluidas de la circula­
ción, por lo que quedan aplásicas. La fibroelastosis 
se debería a la falta de riego del endocardio ven­
tricular 89• 

V. ANOMALÍAS AURÍCULOVENTRICULARES. 

EMBRIOLOGÍA.- En el primitivo canal aurículoven­
tricular aparecen hacia la cuarta semana de la vida 
intrauterina dos almohadillas endocárdicas, una 
ventral, y otra, dorsal, que crecen hasta llegar a fu­
sionarse en la línea media 3 , 71 , 

9
'', 

91
, 92, 93, 

91
, divi­

diendo el canal en forma de 8 3
. 

Al producirse la fusión queda formado un pequeño 
septo horizontal central Mientras tanto se han for­
mado el "septum primum" y el "septum inferius", 
que avanza hacia dicho septo horizontal, llamado 
también "septum intermedium" de His 77

• Pero mien­
tras el ''septum inferius", del que va a derivar el ta­
bique muscular interventricular. se fusiona con el 
intermedium a la derecha de la línea media, el "pri­
mum" lo hace a la izquierda (teoría de KRA1\1ER), 
fusión esta última incompleta, por quedar en medio 
el "ostium primum"', cuya oclusión, según la teoría 
de MALL y T ANDLER. se verifica por la concurrencia 
del "septum primum" y de la almohadilla anterior 
(figura 3) 3, 90• 

Posteriormente el '"septum intermedium" hori-
zontal se verticaliza 3 , resultando de ello que la \'ál­
vula tricúspide queda a más bajo nivel que la mi­
tral, habiendo entre ellas un espacio en el corazón 
adulto, derivado del "septum intermedium", que se­
para el ventrículo izquierdo de la aurícula dere-
cha 77

• 

Las válvulas aurículoventriculares se forman en 
los anillos que la fu sión de las almohadillas ha ori­
ginado. Esta formación tiene lugar en seis fases su-
cesivas: 
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l. En el borde de los anillos aparecen unos plie­
gues endocárdicos que crecen ｰｲｯｾｲ･ｳｩ｜Ｇ｡ｭ･ｮｴｴＧ＠ ha­
cia el centro 9 1 • 

2. Los pliegues son invadidos por hac<>s muscu­
lares ventriculares . t••. que, en esta época d<>l dt'S­
arrollo, se continúan con los auriculares pn•cisamt' n­
te a este nivel. 

3. La pared ventricular va minándo::.;c Ｑ Ｇｾ Ｎ＠ inde­
pendizándose así de ella los músculos papilares. mus­
culares en toda su extensión. ｌ ￩ｾ ｩ｣｡ｭ･ｮｴ･ Ｌ＠ los prim<>­
ros en independizarse ocuparán la punta (pilares de 
primer orden) y los últimos quedarán como simples 
relieves en la pared (pilares de tercer orden). 

4. Las válvulas son invadidas por colágena . 
5. Separación a nivel valvular de las musculatu­

ras auricular y ventricular. 
6. Conectivación de la parte proximal de los 

músculos papilares. formándose así ｬ｡ｾ＠ cuerdas ten­
dinosas nt. 

l. "Aunculot·c¡zfricul<trcs conlllllll!is" La ano-
malía consiste en la coexistencia de un<J sola \'ál­
vula aurículoventricular. un ··ostium primum" v un 
defecto septal interventricular alto 1, 16 • Po. :•z. ·· : 

En el septo atrial existe la fosa o\·al perfecta­
mente formada .-. 

El orificio aurículoventricular común ｾ［ｵ･ｬＨ•＠ tener 
4 ó 5 valvas': anterior, posterior, laterales y de­
recha. La anterior es el resultado de la fusión de las 
partes superiores de la septal tricuspídea y la ante­
rior mitra!. La posterior, de las partes inferiores 
de ambas. Las valvas derivadas de la tricúspide tie­
nen los músculos papilares ｮｯｲｭ｡ｬ･ｳ ｾＮ＠ En el ven­
trículo izquierdo. el músculo papilar rostenor es pe­
queño o ausente; el anterior ｮｯｲｭｾｬＮ＠

El nódulo a-v se ｨ｡ｬｬ｡ｾ＠ en la porción distal de la 
pared posterior de la aurícula derecha distal a la 
boca del seno coronario y proximal al surco aurku­
loventricular der echo. Penetra en la parte central 
del cuerpo fibroso central, convirtiéndose en fascícu­
lo. Adyacente a la inserción del componente mitral, 
pasa por el ｲ･ｭ｡ｮ･ｾ ｴ･＠ de la "pars membranacea'' 
atrioventricular, llega a la inserción de la porción 
tricuspídea de la válvula, pasa a continuación a tra­
vés del resto del tabique interventricular y, adya­
cente al defecto interventricular, llega a l septo ven­
tricular posterior, donde da la rama derecha, que se 
introduce en el fascículo moderador, y ramitas (res­
to de la rama izquierda) que van al ápex y al múscu­
lo papilar anterior. 

Es interesante saber v.í si el orificio está dextro­
puesto (lo que es común ). levopuesto (rarísimo ' o 
central (r aro ) . 

2. "Osth¿m primum".-Descrito por primera vez 
por PEACKOCK en 1846 y perfectamente estudiado 
por RoKITANSKI en 1875, es un amplio orificio locali­
zado en la base del septo interauricular, sin rela­
ción con la fosa oval, que está perfectamente for­
mada, e inmediatamente por encima del tabique au­
rículo-ventricular que forma su suelo. 

El nódulo aurículoventricular está desplazado ha­
cia atrás s. 

Corrientemente, la valva aórtica de la mitral es 
bífida y su mitad anterior está ligada al septo ven­
tricular por cuerdas anómalas 112 , produciéndose así 
una insuficiencia mitra! asociada: es la forma I de 
CAMPBELL 97

• Más raramente está además deformada 
la tricúspide: forma TI de CAMPBELL 117 • 

Esta anomalía es una forma parcial de "auriculo­
ventricularis communis", según todos los investiga-

､ｯｲ･ｳｾｾｾＮ＠ 1
";. "·. :". El tipo II de CAMPIH:LL seria lrn 

sicional entre ambas anomalías. 'n. 

3. "Foramen atrion ,ztncularc'·. Designarn 
con este nombre a los defectos septales que a trO> 

\'és de la ｾＮ｡ｲｴ･＠ ｡ｴｲｩｯｶ･ｮｴｲｩ｣ｵｨｾｲ＠ ､＿ｾ＠ Ｂｳ･ｰｴｵｾ＠ ｭ･ｾＺ＠
＿ｲ｡ｾ｡｣･ｵｭ＠ . ponen. en comumcacwn el ventriculo 
¡zqmerdo con la auncula derecha·". :•:>. ' • justamen. 
te por en;ima d<> la válvula tricúspide. La valva 
septal de esta suele estar deformada, pegada al sep. 
tum y con cuerdas cortas. por lo c¡He se produce t.na 
insuficiencia tricúspide. ' 

Aunque raramrntr. la mitra! puede estar también 
fenestrada ｾｾＮ＠

La anomalía se dt'bc a la fusión a nómala del tu­
bérculo derecho de las almohadillas. Es el grado me. 
nor de "auriculov<>ntrieulnris l'Ommunis ". La forma 
con mitra! fcnestrada es intcrm l'dia con el "ostiurn 
primum". 

1. Enjcrutt dad dt B/Jslt 111. ｬﾷｾｳｴ｡＠ anomalía ha 
sido revisada recientemente por· nosotros 1 1• 

Descrita por Er.:-; ｮＺｉｾ＠ en 1 Sfifi. Pst:'t caracterizada 
por Jos siguit'ntes rasgos ｡ｮ｡ｴ￳ｭｩ｣ｯｾＺ＠ 1 , , •. 1 , •1 

12 103 104 ]0 100 1 ':' J(l 109 
• ' • • 1 • • 

La válvula tricúspide t'stá desplazada hacia aba. 
jo. insertándose en la par('d \'t'nlricular, <>n lu!!'nr de 
hacerlo a nivel auriculoventricular·. El ventriculo 
derecho queda así di\'idido en dos¡ arlt'S: una cár.:a· 
ra proximal o atrial. in('orporada a la aurícula de· 
recha: otra distal. propiamente ventricular. 

Las \'ah·as de la tricúspidt•, sobt e todo la postctior 
v la septal, no deri\'an del "annullus fibrosus'', sill 
de la pared ventricular. J;'n't'UPntcmt'nle nrescntan 
malformncwnl u1 n tll' u ) dt • n r •t 
sencia, hipoplasias, fusión, fenestraciOn, dispos1c:on 
en forma de cortinas). Los músculos papilares y las 
cuerdas tendinosas están asimismo hipoplásico<; o 
ausentes. Suele haber red de Chiari ｰｲｯｭｩｮ･ｮｴｾ＠ e 
hipertrofia del fascículo arqueado y de la "crista 
supraventricularis". 

En la mayoría de los casos existe un "ostium se· 
cundum•· o bien hay permeabilidad del "foramen 
ovale". 

La anomalía se debe a una exageración de la f?se 
de verticalización del "septum intermedium" 3 , 

10
'. 

5. Atresia tricúS],idc. Tenemos en este caso una 
falta de desarrollo de la válvula tricúspide, que es 
sólo una bóveda membranosa imperforada. Coexiste 
un "ostium" interauricular o bien hay permeabilidad 
del "foramen". 

Según la clasificación de EoWARDs-BuRCHELL '1 

hay los siguientes tipos: 
Tipo L-,Sin transposición de los grandes vasos: 

Subtipo A.- Con atresia pulmonar. 
Subtipo B.-Con estenosis subpulmonar . 
Subtipo C. Con pulmonar normal. 

Tipo II.-Con transposición asociada: 
Subtipo A. Con estenosis pulmonar o subpulmo· 

nar. 
Subtipo B. Con pulmonar normaL 
Se han propuesto las siguientes teorías pmbriona· 

narias 112 : 

l. Teoría de COIIN. La anomalía se deberl'1 a 
un desplazamiento a la derecha de los septos atrialcs. 

2. Teoría de ｍｾｎｃｊ＼ｉ＼ＺｂｔｾｒｇＮ＠ Desplazamiento a la 
derecha del "septum inferius". . 

3. Teoría de BLACI<FORD. Serían las aJmohadJ· 
llas las desplazadas a la derecha. 

1
. 

4. Teoría de SOMMERS-JonNSON. La anoma 1a 
sería secundaria a la falta de nujo, por dirigirse la 
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o-re en la aurícula derecha hacia el defecto atrial. 
ｾｾＢ＠ teoría sería avalada ＱＱ ｾ＠ por la frecuente co-

s. ｾ･ｮ｣￭｡＠ de red de Chiari, de cava superior iz­
･ｸｾｳ＠ rda y por el hecho de que el ventrículo derecho, 
ｾｾＺｾ･ｱｵ･＠ rudimentario, exista, prueba de que ha fun-

cionado. 

6 Insuficiencia tricúspide.-Hay dos tipos·' : 
Tipo r. ｖ｡ｬｾ｡ｳ＠ adheridas. al septo Ｈｧ･ｮ･ｲ｡ ｬｾ･ｮｴ･＠

la porción med1a de la anterwr, por_ la presenc1a de 
músculos papilares y cuerdas tendmosas cortas y 
mal desarrolladas). Suele asociarse a defecto o aneu­
risma de la parte membranosa. Frecuentemente la 
válvula es bicúspide 

113
• 

Tipo JI. Espesamiento difuso de la válvula. 

7. Atresia mitraZ.- Cardiopatía rara, equivalen­
te a la tricúspide. Suele asociarse a hipoplasia o 
atresia de ventrículo derecho y de la válvula aórtica, 

0 
bien a ventrículo único, defecto interauricu1ar, in-

terventricular, etc. 
Para su expl icación se han ideado teorías simi-

lares que para la atresia tricúspide 111. 

8. Estenosis nlitral. Es muy rara " , 11' 
ＱＱ

ｾＬ＠
11

'\ 

11". La válvula es un túnel rígido, semitranslúcido. 
nodular, blanco, formado por la fusión de las cner­
das tendíneas y perforado por múltiples y pequeños 
orificios. 

Puede ser causada por fibroe1astosis. 

9. Duplicación de la ·mitral. La anomalía fué 
descrita primero por GREENFIELD en 1876. Consis­
te en la existencia de dos orificios mitrales (oca­
sionalmente tres) en lugar de uno 1;. El orificio ac­
cesorio es generalmente pequeño y presenta en su 
cara ventricular una corona de delgadas cuerdas 
tendíneas, que más abajo convergen entre sí para 
formar una sola cuerda, normalmente inserta 1;, Ｑ ｾ

Ｐ
•＠

Se distinguen dos tipos 121 : En el primero, un ta­
bique fibroso divide la mitra! en dos orificios bi­
cúspides. En el segundo, el pequeño orificio anómalo 
se halla en el espesor de la valva anterior. 

Dejando aparte las teorías de CoHN, para qu1en 
se debería a un exagerado minamiento de las a lmo­
hadillas, y de ABBOTT) que pensaba en una fenestra­
ción precoz con posterior formación de músculos pa­
pilares alrededor del orificio anómalo, hoy se ex­
plica la anomalía del siguiente modo w : 

Normalmente, al fundirse las almohadillas delimi­
tan el orificio mitral; la valva anterior nacerá de 
los tubérculos izquierdos de ambas a lmohadillas (tu­
bérculos ventral y dorsal ) ; la lateral por minamien­
to del borde. Si uno de los tubérculos izquierdos 
(teoría de HARTMAK-WIMSATT) se adhiere al borde 
derecho del orificio, se formará el tipo l. Si las al­
mohadillas endocárdicas no se funden bien, quedan­
do entre ellas un pequeño O!'ificio (teoría de LEWIS), 
se formará el tipo II. 

(Continúa en el próximo número.) 
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S_obre un nuevo método de medida de las prc­
swncs máximas inspiratorias y espiratorias (a) 

R. ａｌｃａｌ￁Ｍｓａｾｔａｅｌｌａ＠ NúÑEZ y M. STEII\ (b) 

Instituto de Investigaciones Clínicas y ｍｴ＾､ｩ＼ＧｾＢ ﾭ

CIInica de Nuestm Señora de la Concf'pción. 
Director: Profesm· C. J Dlt::-;Ez Di.\Z. 

Recientes observaciones durante el curso de 
n_uestros trabajos sobre los valores respirato­
nos ｟､･ ｾ＠ pulmón senil 1 y el de los pacientes hi­
ｰ･ｲ｢ｾｏｩ､｣ｯｳＬ＠ nos mostraron el interés que la de­
teri!unación de la máxima fuerza inspiratoria, 
esptratoria y "jadeante" pueden tener en fisio---ｳｩ﾿ｫＺｧｴＺＧｾｴ･＠ trabajo fué iniciado en el Dep:utamento d<' Fi· 
graduaclo: 1f Universidad de PensYlvania. E,;<'ue!a d<' ｐｯｾｴﾭ
and Gra<:c < Ul"ant<' el disfr·ute de "una beca de la ｈ･ｮｲｾ＠ L. 
ag1·aJecer ｡ｬｄ＿ｨ［ｲｴｾﾷ＠ Cha1·itable Founctation ln<'. Quen•moH 
teamiento d 

1
<0 ·'• r A. D. ｄｴＢｂｏｉｾ＠ sus su¡!<'J"en<'JaS t'n <'1 plnn-

(b¡ Beth <'1 mismo. . . sral'l Hosp1tal Brookhne AYenuc ｄｯｾｴｯｮ＠ 1\fnsH. 

patología pulmonar, particularmente en enfer­
mos con alteraciones del tono o de la fuerza 
muscular torácica, alteraciones de la estática del 
tórax o simplemente en pacientes seniles. Esta 
medición puede ser un dato de mucha utilidad 
en la evaluación de sus constantes respiratorias. 
Por otra parte, la valoración de la prueba del 
máximo flujo espiratorio, de tan gran impor­
tancia en la clínica práctica:!' requiere, para ser 
completa, el estimar simultánea o sucesivamen­
te la eficacia de los músculos respiratorios, pues 
una disminución del flujo máximo puede ser de­
pendiente no sólo de la obstrucción de las vías 
aéreas, sino asimismo de la potencia muscular, 
que puede ser medida mediante la evaluación 
de la presión máxima en la boca. Ahora bien, 
para la valoración numérica de estos datos era 
necesario esclarecer tres puntos: l.•' A qué volu­
men de inflación pulmonar es conveniente reali­
zar la medición. 2:' Qué clase de manómetro es 
el que conviene usar; y 3:' Cómo puede evitarse 
la molestia que se genera en el oído medio du­
rante el desarrollo de la prueba. A esclarecer 
estos puntos es a lo que se dirige el presente 
trabajo. 


	Scan32112
	Scan32113
	Scan32114
	Scan32115
	Scan32116
	Scan32117
	Scan32118
	Scan32119
	Scan32120
	Scan32121
	Scan32122

