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- No seas obstáculo para que brillen 
los demás; colócate como los cuerpos 
al mediodía, momento en que la sombra 

que proyectan tiene menos extensión.

(Manuel del Sel)
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INTRODUCCION

En mi breve paso por el servicio de Cardiolo­

gía del instituto general San Martín de La Plata, tu­

ve oportunidad de seguir enfermos que hasta entonces, 

sólo concebía en los libros de Patología. Dentro de 

esos cuadros, los que más llamaron mi atención fueron 

las cardiopatías caracterizadas por la absoluta igno­

rancia de sus portadores, dada la benignidad y silen­

cio de las mismas.

Así nació mi interés por las cardiopatías con­

génitas y el haber tomado como fundamento de mi tesis 

la enfermedad de Roger y considerar uno de los casos 

más típicos hallado de la misma.

He tratado de exponer el tema en el orden que 

a mi parecer resulta mejor para su comprensión. Así 

dedico la primera parte a detalles de la embriología 

y fisiología fetal cardíaca normal, por considerar 

los de primordial importancia para el conocimiento de 

las cardiopatías congénitas.

En seguida paso a las enfermedades cardíacas 

en general; exponiendo de lleno la enfermedad de Ro­

ger en la tercera parte y últimamente la exposición 

de algunos casos.
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EMBRIOLOGIA NORmAL CARDIACA

Antes de entrar a considerar de lleno el tema 

que origina este trabajo fuá necesario recordar la evo­

lución que sigue el corazón en la vida intrauterina has. 

ta llegar a constituir el órgano definitivo.

Los primeros esbozos del aparato circulatorio apa. 

recían precozmente. Kn el lecitocele yo so los sncoeü, 

tra como concentraciones de células mesenquimétáaaa, 

constituyendo los islotes Se wolíí y Pender. 51 embrión 

tiene aproximadamente 1,5 mm. de longitud y aún no ha 

pasado e su forma tubular definitiva, h'sbozo par colo­

cados a cada lado del cuerpo y en su extremidad ante - 

rior.

Cuando el entoblasto, cierra sus bordes, los 

dos esbozos cardíacos se aproximan csda vez más en la 

línea media ventral del cuerpo del embrión, hasta que­

dar juntos. tfn el embrión tubular los dos tubos solda­

dos y desaparecidos el tabique de separación de ambos, 

constituye un tubo único impar: tubo endocárdico o tu­

bo cardíaco (Fig. 2) dispuesto en la hoja esplócniva 

en la región ventral del embrión formará el futuro co­

razón.

Al alargarse la extremidad anterior del embrión 

en dirección craneal, el esbozo cardíaco que ocupaba 

una posición muy anterior queda situado delante de la 

abertura intestinal anterior; tiene el aspecto de un 

tubo recto que su dirección craneal se prolonga en 

un tronco vascular arterial atronco arterial), míen -
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rig. i

Sección transversal y moflía fla la región cardíaca fla un 
embrión humano. Jordán, Harvey Nlnflrefl y Jamen 1» 

fiíth edition.
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rig. 2

Kepreaentación esciuema tica- al desarrollo del esbozo impar 
¿leí corazón a partir del esbozo par. Jordán, Harvey Erneat 
Kindred, James íirth edition.
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tifia que en sentido caudal se ensancha en forma de un 
saco transversal (seno venoso) en él desembocan las 

venas umbilicales, las ónfalomesentéricaa y las cardi­

nales •
Si tubo cardíaco está revestido interiormente 

por la hoja esplánica (mesocardio) constituido primi­

tivamente por tres ensanchamientos llamados aurícula, 

ventrículo y bulbo arterial de abajo hacia arriba 

(>ig. 3).
Si tubo cardíaco primitivo, fijo a la pared pe­

ricardios únicamente en su entrada venosa y su sali­

da arterial se ensancha y crece mucho y más rápido 

en su porción no fijada. Se dobla primero en una asa 

en u y luego en una curva en S. La porción craneal(ar- 

terial)sa inclina hacia la derecha y hacia el lado 

ventral. La porción caudal (venosa) hacia el lado dor­

sal y a la izquierda. La porción craneal es la parte 

ventricular del corazón, el ventrículo primario o ven­

trículo común, al cual le continúa el tronco arterial 

mediante une dilatación que es el bulbus cardis. Si 

ventrículo se doble en V con el codo dirigido hacia 

el lado ventral, formado por dos ramas, la rama ven­

tricular ascendente y la reme ventricular descenden­

te. 11 lugar de unión de ambas ramas constituye la fu­

tura punta del corazón.

Gomo el ase está formada principalmente por los 

ventrículos y les porciones bulbosas del corazón, lle­

va el nombre de asa bulbo ventrioilar.

La porción dorso caudal del tubo cardíaco es la
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rig. 3

Al Tubo cardíaco primitivo. Castellano i. La Habana 1948
B: Desarrollo del tubo cardíaco primitivo, iischel. 1943
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parte auricular, la cual en virtud ¿le una nueva di­

ferenciación de le parte vehosa, queda formada por 

un gran departamento que es la aurícula primaria 

o atrium commune • ^*os senos vanos os, izquier­

do y derecho se fusionan y se abren en el costado de­

recho del atrio camón, an este estadio comienza a apa­

recer los surcos de separación de la aurícula con el 

ventrículo (surco coronario) y los surcos interven - 

triculer, o interauricular. ¿1 surco aurículoventricu- 

lar corresponde en el interior de la viscera el ori­

ficio auriculoventricular primario, llamado también 

conducto auricular, orificio auriculoventricular co­

mún y cana lis auricularis, en cuyos bordes dorsal y 

ventral, fórmense, por proliferación del endocardio, 

dos excrecencias (cojines endocárdicos), una dorsal 

(posterior) y otra ventral (anterior). Istos coji - 

nes crecen y se sueldan entre ai. A uno y otro lado 

de los mismos la parte auricular adquiere gran desa­

rrollo hacia adelante para formar las aurículas, au­

rícula derecha e izquierda, entre las cuales quedan 

comprendidos el bulbus cardis y el tronco arterial.

■ua cavidad cardíaca y del tro ico ortorial úni­

ca al principio, se divide después en dos mitades me­

diente la aparición de tres tabiques separados, uno 

de los cuales se desarrolla en la parte auricular del 

corazón, otro en la parte ventricular y el tercero 

en el tronco arterial.

Tabicamiento interauricular -Ya en la 3a. o 4a. 
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semana en la cera posterior de la aurícula común, apja. 

rece un repliegue so desarrolla (jaste convertirse 

en un tabique (séptimo primario, atriorum) . Al crecer 

dicho repliegue se forma dentro de la cavidad de la 

aurícula primitiva una medie luna entre el borde en­

tero inferior de este septum y los mamelones o ro­

detes endocérdicos del canal euriculo-ventricular• 

11 espacio que queda entre la media luna que forma el 

septum primario y los rodetes endocerdicos del estre­

cho de Hallar, es lo que se llama foramen oral n* 1» 

A la derecha de este septum aparece posteriormente 

otro q.ue da la impresión de ser prolongación de las 

válvulas venosas de la aurícula. Se conoce con el 

nombre de septum Spurium de Hess una segunda comuni­

cación, entre las dos aurículas, se forma más adelan­

te entre la pared auricular por un lado y la porción 

posterior superior del septum primun. l’s el foramen 

oral número 2. tfs decir q,ue hay un momento en la evo­

lución del corazón en q.ue las dos aurículas comunican 

entre si por medio de dos agujeros. Después desapare­

ce el número 1 y queda solamente el número 2, y este 

es el que esté permeable hasta el momento en que el 

nifío nace.

Kntre el septum prlmúAi y el septum spurium y 

a la derecha aparece un terca? tabiqué, es el sep - 

tum segundo.

in casos patológicos pueden estar permeables 

el foramen número 2 o los dos forámenes, o también
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«star oerrado el foramen oral número 2 y estar per­

meable el número 1
Tabicamiento interventricular

11 tabicamiento interventricular comienza més 

tarde que el interauricular. Aproximadamente en la 

5a. semana la división del ventrículo primario en 

dos mitades se efectúa merced a la formación de un 

tabique que, arrancando del centro de la porción ven­

tricular correspondiente a la punta del corazón se 

desarrolla hacia adelante y hacia arriba remontando 

por la parte posterior hasta que llega al mamelón 

endocsrdisco del estrecho de Haller. Toma la forma 

de una media luna cóncava hacia adelante y hacia arri­

ba. Ambas mitades del ventrículo común permanecen te 

comunicación por medio del agujero interventricular 

(agujero de Panitza) situado por encima del menciona­

do tabiqueilosterioriiente 'Intervienen los rodetes en- 

docárdicos aurículoventriculeres en el tabicamiento 

interventricular y en el cierre definitivo intervie­

ne también el septum bulbar o tabique aórtico pulmo­

nar, desapareciendo el agujero interventricular.

II lugar de reunión del septum inferior, la 

parte más baja del septum bulbar y la formación endo- 

cerdíaca aurículo-ventrioiler- se reconoce por la for­

mación de un espacio que se conoce con el nombre de 

espacio membranoso o espacio indefenso de Peacok.

II tabicamiento interventricular está tsomina- 

do entre la séptima y la octava semana del embrión.

/ Si pasados loe dos meses de vida del embrión
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Fige 4

Desarrollo del septum ínter ventriculsr. Castellanos A» 
Le Habana 1948*



el tabique no esté terminado, hay muchas posibilida­

des de una comunicación deficiente (Snf. de ttogei) y 

persistencia a través de la vida extrauterina.
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MSIOLOG-IA FETAL BQWlüAli

>are la mejor compresión de la patogenia da 

lea malformaciones cardíacas es preciso revisar pre­

viamente las condiciones circulatorias del feto.

Bn la placenta se arterioliza la sangre venosa 

fetal, para seguir por la vene umbilical conducto ve­

noso de ¿rancio (rama de la bifurcación subhepática de 

la vena umbilical) y vena cava inferior, llega a la 

cavidad auricular derecha, luego pasa a la aurícula 

izquierda a través del "foramen" órele", luego al 

ventrículo izquierdo y finalmente el sisteme eórtico.

Procedente de las porciones cefálicas del fe­

to llega cierta cantidad de sangre "no arteriolizada” 

y por medio de la vene cava superior alcanza le aurí­

cula derecha, h’sta sengre llega al ventrículo dere­

cho, pasa a la arteria pulmonar y a través del "con­

ducto arterioso" se mezcla en su casi totalidad con 

la sengre de la aorta. Una pequeñísima cantidad va 

por las ramificaciones intraviscerales de la arteria
fe

pulmonar y vuelve a la aurícula izquierda, siguiendo 

el trayecto de la arteria pulmonar., Como vemos duran­

te la vida Intrauterina existen dos mecanismos regu­

ladores de le circulación fetal: el "foramen órale" 

y el conducto arterioso.

Después de las primeree inspiraciones se expaxx 

den los pulmones y los vasos pulmonares, desciende le 

presión en el circuito vascular menor (.por debajo de
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fig. »

Uirculación fetal normal. Xanssig. Halen K. 1947
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la presión intreórtica) y le sangre que uníe el ven­

trículo derecho sigue íntegramente este circuito in­

trapulmonar en vez fie arrojarse en la aorta a través 

del conducto arterioso, ha pared septel se insinúa 

en su haz como consecuencia de la mayor presión aórti­

ca» de tal modo» que forman su oclusión definitiva. 

Hay mayor pesaje de sangre a través de los pulmones» 

les venes pulmonares aumentan bruscamente el caudal 

hemético y se eleve la presión de la aurícula izquier­

da. Lo que primero reduce y luego suprime el "shunt* 

sanguíneo desde la aurícula derecha a la aurícula iz­

quierda y se facilita el cierre definitivo del "fora­

men órale” (el"shunt* en sentido opuesto o sea de iz­

quierda a derecha no es posible normalmente por impe­

dirlo un repliegue valvular que procede del "septum 

primiun" y que se adosa a la cera izquierda del "sep­

tum secundun* frente al agujero oral).

Cualquier vicio del desarrollo cardiovascular 

que altere las condiciones normales de la dinámica 

circulatoria puede impedir el cierre de les comunica­

ciones intercavitarias fetales.
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SEGUNDA PARTI

Enfermedades cardíacas congénitas:

Definición - Frecuencia - Etiología -Petog.fi 

nia - Clasificación.

Petog.fi
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KNFBRILBDADKS CARDIACAS uONGgNITAS

Definición: Se llame cerdiopetía congénita a la per­
turbación del desarrollo del aparato cardiovascular 

acaecido en el curso de la vida intrauterina, compa­

tible o no con la existencia, aparente o no después 

del nacimiento.

Frecuencia

Las cardiopatías congénitas son de observación 

poco frecuente, menor del 10$ en nitíos cardíacos y me­

nor del 2$ de todas las cardiopatías. Ks difícil con­

seguir cifras que expresen con exactitud la frecuen - 

cia, por cuanto su diagnóstico depende del conocimien 

to e interés del observador.

£t iologie y Patogenia

Múltiples son las suposiciones en lo que a etio- 

patogenie se refiere. Pero es indiscutible que un gran 

número ele teorías acepten que las cardiopatías congé­

nitas son la expresión de un8 detención del desarrollo 

cardiovascular embrionario, especialmente entre la quia 

te y le octeve semana del desenvolvimiento fetal vale 

decir, después de la aparición del septum primun y en­

tes del cierre total del tabique interventricular*

El corazón humano atraviesa un complejo proceso 

de evolución desde q.ue comienza a formarse basta que 

llega a su configuración definitiva, «acuerda en los 

estadios iniciales de su formación al corazón de otros 

animales pertenecientes a una escala zoológica infe­
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rior se he dicho clásicamente por eso que la ontoge - 

nia (evolución del individuo) recorre todas las esca­

les de la filogenia (evolución de la especie). In 

los peces, por ejemplo, hay un solo ventrículo y una 

sola aurícula, el corazón embrionario en una fase 

también es así. fn loa batracios existe un corazón 

trilocular , con dos aurículas y un solo ventrículo.

ffn 1812, fceckel, se apoya en los estudios de 

anatomía comparada para explorar la significación de 

muchos corazones humanos mal formados.

Ya desde 1834 se insiste en el valor de la de­

tención del desarrollo del corazón.

La doctora Taussig sostiene que los estudios 

embriológicos indican que las malformaciones cardía­

cas congénitas son resultados de errores en el desa­

rrollo, suspensiones o retardos en el crecimiento 

del embrión de algún punto específico.

Si el desarrollo del corazón sufre una suspen­

sión del proceso evolutivo en un momento determinado 

del periodo inicial, todas las otras estructuras car­

díacas seguirán su evolución menos la parte afectada 

la cual presentaré la anomalía anatómica.

Queda en pie, por aplicar el porqué de esta de­

tención del desarrollo. Surgen aquí también diversas 

opiniones. Por un lado la teoría "embriogénica" (Ro- 

kitensky - ibbot) que sostiene las desviaciones de 

ls embriogenia normal, agenesia o insuficiente desa­

rrollo (defectos de oclusión) de los tabiques inter­

auricular e interventriculer, defectos de coalescen- 

cia entre el tabique interventriculer y el "septum
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trunci * (tabique intraarterial)» multiplicidad, au­
sencia o etresia de determinados repliegues valvula­

res, insuficiente desarrollo Se troncos vasculares de. 

finitivos o persistencia de troncos vasculares tempo­

rarios, etc.

Como vemos, esta teoría no hace nías que exponer 

hechos evidentes si se conoce la embriología del apa­

rato cardiovascular pero porqué se sitara la evolu­

ción embriogénica? Por ahora resulta hipotético ex­

presar la esencia intima de este trastorno.

itabo pensarse quizás en defectos propios de las 

células germinales, causadas por toxiinfacciones ocu­

rridas en el mura® de los ehos, tal vez también en re­

lación con la herencia, le consanguinidad, los trauma­

tismos físicos y psíquicos que actúan sobre la madre 

en los dos primeros meses del embarazo, las enferme - 

dados de lss membranas fetales, etc.

Lo único positivo es que numerosos autores han 

sefialedo ya desde antiguo que la frecuencia con que 

teles alteraciones cardíacas coinciden con otros de - 

factos congénitos hace suponer que se trata de una 

vinculación efectiva y no de una simple coincidencia.

Sn las estadísticas recopiladas por nrown pue­

de verse cuan a menudo hay en los casos de mongolismo 

y aracno -dactilia y alteraciones cardíacas congéni- 
tas.

Para mis Abbott el 18> de las malformaciones 

cardíacas esté asociado a otras anomalías.

Según los distintos autores del 16 al S5% de 
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los mongólicos tienen alteraciones cardieces, siendo 

el perecer los más comunes los defectos del tabique 

interauricular, en especisl del septum primun y del 

tebique interventricular (Abbott).

Numerosos autores son partidarios de le teoría 

inflamatoria pera explicar la génesis de las cardio- 

pailas congénitas. Sostienen que las malformaciones 

cardíeces resultan de infecciones trasmitidas por le 

medre el feto. Algunas cardiopatías tienen un fondo 

inflamatorio evidente, como son aquellas estrecheces 

orificiales de la aorte o de la arteria pulmonar o 

de le tricúspides^ que indican por su anatomía patoló* 

gice la existencia de una infección del embrión o del 

feto.

¿*esde 1814 en que Kreysig la invoca pera la es* 

trechez valvular de la pulmonar con persistencia del 

agujeto de hotel 1 la endocarditis fetal ha sido 

teda como factor de cardiopatías congénitas.

Hay casos documentados de embarazosas que pa­

decieron fiebre reumática cuyos hijos hicieron su en­

docarditis fetal.

>1 estudio se dificulta cuando se trata de expli­

car las detenciones del desarrollo del corazón embrio­

nario por la teoría inflamatoria. Surgen dos posibili­

dades de la infección, ya en los progenitores ya en el 

embrión mismo.

No sabe duda que el estado de salud de la madre, 

es decir las condiciones del medio ambiente en que so 

desarrolló el feto, desempeña un papel fundamental. Pero 

no siempre factible de vigilancias porque la embaraza-
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da raramente ae somete a la observación antes del 
tercer mes, época en la cual los esfuerzos dirigidos 

a prevenir los defectos cardíacos son inútiles»

Josef warkány, de Cincinnati, ha demostrado ex* 

per¿mentalmente que la definiencia en Riboflavina y 

vitamina "A* en las madres kratas) puede producir to­

da clase de malformación congenita.

Peí análisis de grupos de casos estudiados pa­

rece deducirse que las anomalías cardíacas congénitas 

se encuentran más a menudo en miembros de la misma 

generación que en los antecesores. Abbot halló ano* 

molías cardíacas en hermanos en 11 casos.

La sífilis, el alcoholismo y la tuberculosis, ne­

gadas por algunos autores como participantes en la 

etiología de les malformaciones congénitas del cora - 

zón, son invocadas por otros, la sífilis en primer 

término y la tuberculosis en segundo termino, flobe - 

court aseguraba de que si no en todos, al menos en 

muchos casos había un terreno sifilítico de base.Aun 

en aquellos casos cuyos predecesores han tenido sífi­

lis o la tienen muy atenuada, fs decir, que el hecfto 

de haber tenido esta enferma y aun cuando haya cura­

do, no descarta la posibilidad de alteraciones en 

los órganos terminales y que el producto de la con - 

cepción tenga un déCicit congénito.

Los médicos australianos parecen haber descu - 

bierto un factor importante en la génesis de las mal­

formaciones congénitas. Bregg en 1940 encontró en 

una epidemia de rubéola que atacara a un mayor núme- 
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mero de primigestas sobre 78 niños nacidos de esas 

madres que tenían catarata bilateral y en 44 casos 

había lesiones congénitas al corazón.

>n efecto, los tejidos embrionarios están par­

ticularmente expuestos a la acción de los virus.

Otro módico australiano B. Larruthers ha demos­

trado que la gravedad de las lesiones disminuye con 

la edad del embarazo, después del tercer mes,la ru - 

beola no provoca ninguna afección. -Antes de la sex­

ta semana los ojos, las orejas y el corazón pueden 

lesionarse»
Clasificación, clasificar es proceder a ordenar ló­

gicamente, como necesidad de una mayor precisión en 

los conocimientos científicos, como resaltado del 

creciente interés sobre el diagnóstico clasico de 

les malf ormaciones congénitas del corazón se han en­

sayado diversas clasificaciones.

K1 primer ensayo de clasificación clínica de 

las malformaciones congénitas del corazón lo realiza 

en 1921, Laubry y Pezzi, basados en la localización 

de la alteración en el corazón derecho o en el izquier­

do. sntre las primeras incluye las comunicaciones 

anormales de las cavidades derecha e izquierdas (co­

municación interauriculer o interventricular etc.).

In el mismo afío Bastón variot hace su clasifi­

cación dividiendo las cardiopatías congénitas en mal­

formaciones con cianosis o sin cianosis, agregando 

si tenían o no ttlggQ de auscultación (soplo).
A'osteriormei t e se suceden otras clasificacio­

nes, hasta que en el abo 1924, Axandd Abbott y Daw- 
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son intente eu clasificación clínica, simple y mée 

adere toria basada en el estadio de lüOO autopsias 

de cardiopatías congénitas y que ha sido adaptada 

por la mayoría de los autores. Abbott tiene en cuen­

ta para su clasificación la presencia o la ausencia 

de cianosis y el comportamiento de la misma en la 

clínica.
La drs. ¿bbott divide a les cardiopatías en

dos grupos?
1 - Con significación clínica; 2 - Sin significa - 

ción clínica.

SI primer grupo con su significación clínica

lo divide en tres subgrupos:

I - sin cianosis (acyanotic group).

II - con cianosis tardía (cyeirose tardare group)

III - con cianosis (cyanotic group)

Sste grupo último puede ser a) con cianosis mo­

derada, b) con cianosis marcada c) con extrema ciano­

sis .
k

Si grupo sin significación clínica tiene dos 

capítulos: 1? La acardia, 2= la dextrocardia.

Hé aquí la slesificación de Abbott

I) Grupo sin cianosis lacyanotic group)

a) Anomalías pericérdicaa

b) Setopía cordes

c) Hipertrofie cardiaca primitiva

d) bloqueo cardíaco congénito

e) Septum anómalua

f) Insuficiencia tricuspidea y pulmonar
■>
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g) Estrechez mitral y aórtica
h) Anomalías do las válvulas aurículo-ventriculares

y semilunares

i) coartación e hipoplesia de la aorta

j) Anomalías del arco aórtico
J) Aneurismas congenitos arterio-venosos.

1) Anomalías de las venas y de les arterias pulmona­

res

II) Grupo cianótico tardío cyanose tardire 

group).

a) persistencia del conducto arteriofrenoso

b) anomalías del septum interauricular

c) enfermedad de Lutembacher

d) Aneurisma del tronco y de las ramas de la arteria 

pulmonar

e) Enfermedad de Poger

f) Conducto arterioso permeable

III) Gruido cianótico (cy ano tic group)

a) Cianosis moderada

1- Dextroposición de la aorta con defecto de la ba­

se del septum interventricular

2- Completa ausencia del septum interventricular

3- Estenosis pulmonar con septum cerrado

b) Cianosis marcada

1- Tetralogía de >allot

2— Atresia pulmonar con defecto del septum inter­

ven tricular.



• ) Kxtrema cianosis

1 - corazón bilocular

2 - tronco arterioso persistente

3 - transposición total ?e los grandes vesos con sep­

tum cerrado.

Si bien la clasif iceción de Mies Abbott signi­

ficó un gran paso en el conocimiento de la s cardiopa- 

tías congénitas y ha sido aceptada por la mayoría de 

los autores, se le ha objetado de ser incompleta al 

basarse en un solo signo*’ la cianosis. Además si el 

enfermo es cianótico ello puede ser debido a la in­

versión de la corriente sanguínea, o también a algún 

factor pulmonar*

í'ice el Br. P. Cossio en su trabajo sobre clasi­

ficación clínica de las cardiopatías congénitas y Se­

mana Médica, agosto 18 de 1938 pág. 362)* Una experien­

cia personal en la practica cardiológica también me ha 

mostrado la utilidad de esta clasificación lAbbott) pa­

ra el diagnóstico clínico de las malformaciones congé­

nitas del corazón, pero esa misma experiencia me ha 

mostrado que si se agrega el signo ruido de soplo al 

signo cianosis, base de la clasificación mencionada, 

el diagnóstico clínico de las malformaciones congéni- 

tes con significado clínico, se facilita mas todavía*

Hé aquí la clasificación de dicho autor:

Srupo sin cianosis

Sin comunicación anormal entre les cavidades de­
rechas e izquierda

cj síp soplos
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Dextrocardia simple

Hipertrofie cardíaca idiopática 
Anomalías del cayado aórtico 

Bicúspide aórtica y fenestración de les 

sigmoideas aórticas

b) Con soplos

estrechez subaórtica 

coartación de la aorta

Grupo con cianosis ocasional o tardía

Con comunicación anormal arteriovenosa o con 

alteración que puede dificultar el aflujo de la san­

gre al corazón

a) Sin soplos

comunicación interauricular

b) Con soplos

Persistencia del conducto arteriovenoso

Comunicación interven tric'ular

Estrechez pulmonar

Grupo cianótico

con cortocircuito venoarterial permanente o 
transposición de loe grandes vasos

a) sin soplo

Mstrechea tricúspides con comunicación interau­

ricular.

Transposición de los grandes vasos

Corazones triloculeres• biventriculares o biau- 

riculer.



b) Cpn soplo

Tetralogía de JJ’allot 

Enfermedad de Corvisart 

Tetralogía de Eisenmerger 

Transposición de los grandes vasos con defec­

to del septum.

Persistencia del oatium auricule»ventricular 

común.

Dextrocardia incompleta (transposición corre­

gida.

El Dr. Agustín Castellanos González y un grupo 

de médicos del Hospital Municipal de infancia de ba Sa­

bana, objetando errores a las clasificaciones existen­

tes, retoman el criterio clínico de Variot.

Del libro del Dr. Castellanos "Cardiopatías Con­

génitas", "hemos hecho una clasificación con le finali­

dad de servir de bese, primero a los anatomistas, se - 

gundo a los clínicos y tercero a los radiólogos."mas 

adelante dice: "Nosotros insistimos en que las clasi­

ficaciones anteriores a la nuestra no incluyen a los 

tipos mée frecuentes que el médico ve diariamente» 

-Por ejemplo, la asociación de ls estenosis pulmonar 
a la comunicación interventricular, es muy frecuen­

te. Sin embargo, elle n’o^SreCe en las clasificacio­

nes de ibDott ni en la misma ele Cossio".

XI Dr. Castellanos llama “biología" a le men­

cionada asociación, distinguiendo dentro de la misma
/
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tres variedades. una en la cual es muy discreta la es­
tenosis pulmonar y acentuada la comunicación interven­

tricular. Una segunda presentación inversa, o sea, pre­

domina la estenosis pulmonar, siendo discreta la comu­

nicación interventricular. Un tercer tipo, en q.ue las 

dos anomalías son severas.

Clasificación de castellanos, Pérez de los Reyes 

y colaboradores:

Grupo sin cianosis

> con soplos

1) Estrechez aórtica orificial

2) Coartación de la aorta

3) Comunicación interventricular

4) Comunicación interauriculer

3) Resistencia del conducto arteriovenoso

6) Biología tipo I

7) Estrechez pulmonar Grado I

sin soplos

De*trocardia simple

Hipertrofia cardíaca isiopática

Anomalías de los vasos coronarianos 

Cayado aórtico de la derecha 

Anomalías de les grandes venas 

Bloqueo cardíaco-congénito 

microcardia etc.
u-rupo con cianosis

con soplos

Estrechez pulmonar grados II y III 

Biologías, grados II y III
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Trilogía de *allot
Tetralogía de ^’allot

Tetralogía de Kisenmenger 

enfermedad de uorviset 

estrechez y atresia tricúspides 

Transposición total de los grandes vasos 

insuficiencia tricuspíde8

Pentalogía
a) con com. intereuricular

b) con persistencia del conducto

arterio-venoso

sin soplos

Transcripción total de los grandes vasos sin 

defectos septales.

corazón bilocular

Corazón trilocular

SI Dr. J. Várela de Seijas ^guilar (Peviats Cl£ 

nica esparlóla. T. áaáV - 15-V-1949 pág. 1) consideran­

do que cada cardiopatía representa en la mayoría de 

los casos un trastorno de le hamodinámica, cuya com­

pensación debe hacerse por diversos mecanismos, sig­

nificando un sobre esruerzo de un segmento cardíaco, 

propone una nuera clasificación, una clasificación he- 

modinamica de las cardiopatías congénitas»

Hé aq.uí su clasificación

Grupo I - Cardiopatías congénitas q.ue no representan 

sobrecarga para ningún segmento cardíaco.

Dilatación idiopética de la aorta»



Hipoplasie de la aorta

Cayado aórtico a la derecha

Dextrocardie pura

etc.

Grupo 11

Cardiopatíes congénitas q,ue representan sobre­

carga para la mitad derecha del corazón fundamental­

mente

A - fundamentalmente de la aurícula

Comunicaciones auriculares

Enfermedad Lutembacher

Enfermedad de Ebstein
*

• etc.

B - í'undaüientelmente Sel ventrículo

Atresia mitral

Atresia aórtica

Estrechez pulmonar

Tetralogía de rellot 

coartación de aórta tipo infantil en el pe 

ríodo postnatal

Insuficiencia pulmonar

Tronco arterioso común

etc.

Grupo III

Cardiopatíes congénitas q.ue representan ao 

brecarga global del corazón.

Transposición de grandes vasos
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complejo de Kisenmenger
Persistencia del conducto arterioso

Comunicación interventricular 

defectos del septum trunci etc.

Grupo IV
Car alopatías congénites que representan sobre­

carga para la mitad izquierda del corazón funflemen* 

taimente
Á • fundamentalmente de la aurícula 

desembocadura de ambas caras en la aurícu- 

la izquierda.
fúndamentalmente del ventrículo 

insuficiencia aórtica 

Atresia tricúspides

Atresia pulmonar 

estenosis aórtica 

Coartación de aorta 

etc.

(Jna clasificación semejante ha sido propuesta 

por S. dovelo y P. Limón (Archivos del instituto de 

Cardiología de méjico, aho 19 - Tomo EX 2, póg. 

272.

I - Sin desequilibrios entre los volúmenes cir­

culatorio, aórtico y pulmonar.

A) Con hipertensión ventricular izquierda

1) Sin hipertensión aórtica

¡¿) con hipertensión aórtica segmentaria

B) Con hixjertensión ventricular derecha: con hi 

potensión pulmonar, estenosis pulmonar pura.
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Q) Síndrome coronarlo congenitos disninución
del volumen circulatorio coronariano. etc.

II • Con desequilibrio entre loa volúmenes cir­

culatorios aórtico y pulmonar.

A) - Con aumento del volumen circulatorio pul­

monar

1) Con shunt de izquierda a derecha. Comuni­

cación interauricular. Comunicación interventricular 

etc.

2) Con shunt de derecha a izquierda

B) Con disminución permanente del volumen cir­

culatorio pulmonar
1) Con shunt de derecha a izquierda V-A

C) Con disminución y aumento alternantes del vo­

lumen circulatorio pulmonar con shunt alternante A-V y 

V-A.
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TERCERA PARTE

- Enfermedad de Roger - Definición - frecuencia 

-Anatomía - Fisiopatología - Cuadro clínico - Cua­

dro radiológico - Electrocardiografía - Diagnóstico 

- Angiocardiografía Diagnóstico diferencial - ®om - 

plicsciones - Evolución - Pronóstico - tratamiento.
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ENFERMEDAD TV ROGKR

Definición: Se llame "enfermedad de Rogar" a la comu­

nicación anormal congénita entre loa dos corazones por 

falta de cierre completo del septum inter-ventricular, 

sin acompañarse de ninguna otra malformación cardíaca 

congénita.
(Juan do aparece asociada a otra anomalía cardía­

ca congénita, no debe decirse enfermedad de Roger, si­

no comunicación interventricular asociada a tal o cual 

defecto (estenosis de la pulmonar etc.)

Fué el fisiólogo francés Henri Roger quien des­

cubrió en 1879 snte la Academia de ¡Medicina de Fren — 

cia, por primera vez, la enfermedad que lleva su nom­

bre.
Transcribo las conclusiones a que llegara Roger: 

"Defecto del desarrollo del corazón que no produce cia­

nosis a pesar de que entre ambas cavidades ventricula- 

res existe una comunicación que consiste en una abertjx** 

ra del septum interventricular revelada únicamente por 

la auscultación, con un signo físico de caracteres bien 

definidos: un soplo intenso y prolongado comienza en 

el sístole y se prolonga de tal asnera que cubre com­

pletamente el natural tio-tac de los ruidos del cora­

zón. Su mayor intensidad no esté en la punta, sino en 

el tercio superior de la región precordial, principal­

mente en la zona mediana o sea en la posición del pro­

pio septum, y desde ese sitio central disminuye unifot 



memente de intensidad a medida que se muere el este* 

tóscopdjsobre el pecho. No existe ningún otro signo 

de enfermedad cardíaca excepto un frémito áspero que 

lo acompaña. Mete soplo es el signo patognomónico en 

la comunicación interventricular"•

• Once 8hos más tarda, se compruebe en la autop­

sia la original descripción de Koger.

Freauencia - 1*8 forma pura de la comunicación inter- 

ventricular no es muy frecuente. Pe las 1.000 autop­

sias de cardiópatas congénitos estudiados por kies 

Abbott en 315 habís comunicación interventricular.

ffn 274 había abertura localizada de septum de los cuja, 

les 207 presentaban otras anomalías (Comunicación in­

terventricular asociada). Solamente en 50 casos había 

comunicación inte.rventricular pura o sea‘Enfermedad 

de Roger.

Anatomía- Kl agujero de comunicación puede tener lo­

calizaciones diversas en el septum interventricular. 

Pueden ser "báseles" anterior o posterior. La loca­

lización anterior por delante del infundibulum de la 

pulmonar (perforación interbulbar)• h’n 18 localiza - 

ción posterior, el agujero se abre frente a la válvu­

la interna o septal tricúspide.

kés frecuentemente el orificio se localiza por 

delante de la zona membranosa del tabique conocida 

con el nombre de "espacio no defendido" Peacrek. La
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posición que ocupe puede ser baja, a mitad de camino 

entre la punta del corazón y los orificios auriculo- 

ventriculares, más 8 menudo esté ubicado en posición 

alta cerca de la base del septum, por debajo de la 

válvula aórtica.
Rokitansky ha q,uerido combatir la idea de la 

ausencia de la lamina membranosa o espacio indefen­

so en las comunicaciones básales, demostrando que en 

la enfermedad de Roger, la lámina membranosa podré 

ser bien identificada.

il tamaho y la forma de la perforación es muy 

variable. G-eneralment e peq.ueho, solamente 0,3 a 1 

cm. en su diámetro mayor. Suele alcanzar a veces a 

2 cms. ^e forma generalmente oval o circular o bien 
irregular.

un hecho interesante <iue han hecho notar algu­

nos autores es que los bordes de la perforación de 

la Enfermedad de Rogar pura (sin asociación de otra 

anomalía cardíaca) están circundados por tejido fi­

broso ofreciendo contraste con el margen carnoso , 

blando que presentan las perforaciones de la comuni­

cación interventricularien los casos de asociación 

como por ejemplo en la tetralogía de Eaiiot.

Quizás la esclerosis del anillo explique la re­

tracción y la disminución del agujero con el tiempo

Fisiónatoíosla - Como dijimos la enf ermedad de Roger 

se caracteriza por una comunicación interventricu- 
lar puri, por una abertura aislada del septum, con el 
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consiguiente tránsito por une ría anormal entre em­

boe corazones.
Dinámica circuletoria en le enfermeaeJ óe Koaer. Le 

sangra volcada por les venes cetas de le aurícula de­

recha, pasa al ventrículo derecho que por la arteria 

pulmonar la envía a los pulmones. Oxigenada allí la 

sengre toma las venas pulmonares en dirección e la 

eurícule izquierda, y posteriormente al ventrículo 

izquierdo. La mayor parte de la sangre del ventrículo
•i 

izquierdo es impulsada a través de la aorta a la gran 

circulación y retorna a la aurícula derecha. Como en 

el ventrículo izquierdo la presión de le sangre es ma­

yor que en el ventrículo derecho y habiendo un corto­

circuito entre ambos, en cada sístole cardíaco, pasa­

ra una pequeha cantidad de sangre oxigenada, al ventrí 

culo derecho donde se mezcla con la sangre no oxigena­

da que viene de la aurícula derecha y es trasladada a 

los pulmones por la arteria pulmonar. Allí es oxige­

nada toda la sangre volviendo a la aurícula izquierda 

y ventrículo izquierdo, iniciándose nuevamente el 
ciclo.

En la generalidad de los casos de Enfermedad de 

Roger, la comunicación es más bien pequeha, por lo 

tanto es poca la cantidad de sangre que por ella pa­

sa, no provocando la mezcla mayor sobrecarga del ven­

trículo derecho, con escasa tendencia a la dilatación 

y a le hipertrofia. -Me ahí que como veremos más ade­

lante en la enfermedad de Roger no se afecta el tama- 

fio o la configuración cardíaca.

Pe lo que llevamos dicho comprendemos que la di- 
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némice circulatoria no se modifica en la enfermedad 

de Koger.

Si el defecto inter-ventricular es bien alto 

pero aislado, la sangre es impulsada del ventrículo 

izquierdo casi directamente a la arteria pulmonar. 

Puede haber una leve sobrecarga de le pequera circu­

lación y con ello el trabajo del corazón derecho.Son 

los casos en que se presente un pequeño ensanchamien­

to del corazón con configuración normal.
La dirección del la corriente sanguínea que 

circula por shunt se hace del sector de mayor pre - 

sión al de menor presión, es decir, arterio-venoso.

si el defecto ventrieular es alto pero grande, 

pasaró por él un gran volumen de sangre impulsada 

siempre por la alta presión del ventrículo izquierdo 

a la circulación pulmonar, sufriendo la arteria pul­

monar una gran sobrecarga, uomo el impulso del ven * 

trículo izquierdo es grande, la sangre circula a ciex 

te velocidad que hace que permanezca poco en contacto 

con los alveolos pulmonares, resintiéndose su oxige­

nación. JT1 paciente en estos casos puede presentar 
moderada cianosis, Isto no es lo frecuente en la en-

e

fermeded de Koger. Por lo general cuando la comunica* 

ción es alta y amplia, existe concomitantemente otras 

anomalías, dejando de ser la llamada enfermedad de Ro* 

ger (comunicación aislada del septum ventricular) pa­

ra pasar a los cuadros correspondientes a comunicaciÓM 

interventricular asociada.

Momo consecuencia de una comunicación anormal,
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rig. «

Comunicación intarTantziculai pura. CSnfermeflad fia Rogar) 
fiaiopatología. i'anaaig Halan B. 1947



so

la enfermedad de hogar implica el establecimiento de 

dos corrientes sanguíneas. Una normal aurícula izquier­
da, ventrículo del mismo lado» aorta; un segundo cir­

cuito parásito en el que marchando la sangre del seg­

mento de mayor presión al de menor, deriva la sangre 

del ventrículo izquierdo al derecho, de aquí hacia 

la circulación pulmonar agobiándola inútilmente» pues­

to que ye esta arteriolizada esa sangre, ffsto siempre 

si una sobrecarga de la circulación pulmonar por hi- 

pervolemia en su cauce y una hiporolemia de la circu­
lación mayor.

Según algunos estudiosos el territorio capilar 

del pulmón tiene siempre capilares de reserva y zonas 

de atelectasias fisiológicas» capaces de albergar gran­

des volúmenes sanguíneos. JSn toda su extensión tiene 

140 metros cuadrados, pudiendo soportar cantidades muy 

variables de sangre sin el menor esfuerzo. Se ha dicho 

que loe pulmones de un hombre puede encerrar en su se­

no la mitad de la sangre circulante del organismo» sin 

esfuerzo tensionel alguno. De ahí que en la enfermedad 

de Koger, aún en aquellos casos de comunicación algo 

amplia, la sangre sanguínea del círculo menor no re­

presenta agobio pare la circulación del pulmón y no 

sufre la función de la hematoáis.

Mn dambio, si puede surgir una hipertrofia del 

ventrículo derecho por aumento del volumen diestólico 

de sangre a movilizar por ello el esfuerzo sietólico 

mayor. De acuerdo a las leyes de i'rank había primero 

una dilatación y luego le hipertrofia.
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Lea enfermededes cardíacas por comunicación 

enorme 1 de aüibos sistemas sanguíneos no son cieno san* 

tes, debido e la maravillosa elasticidad pulmonar 

que permite une normal circulación intrapulmonar, a 

pesar de le sobrecarga de la circulación pulmonar.

Si un corazón sano sobrellevara sin esfuerzo 

la hipertrofia obligada del ventrículo derecho, el 

equilibrio puede mantenerse durante mucho tiempo.

K1 equilibrio puede llegar a romperse por el 

lado pulmonar, la puesta en juego de la casi tota­

lidad de sus reservas, los desarreglos o excesos de 

cualquier tipo q,ue de ordinario tiene lugar en la 

vida del hombre pueden requerir un aumento de la 

adaptabilidad pulmonar que al no encontrar acomo­

dar provocan fugaces hipertensiones, iniciación de 

una hipertensión continua en la circulación menor y 

de una acentuación de la hipertrofie ventricular de­

recha, enormemente sensible a las variaciones de 

tensión de la arteria pulmonar.

La hipertensión arterial intrapulmonar soste­

nida es responsable de la posibilidad de una esclero­

sis arteriolar universal en los pulmones origen del 

cuadro "all cor pulmonale crónico”, cianosis, disnea, 

cefaleas, somnolencia*- hiperglobulia reactiva, y sig­

nos clínicos de insuficiencia cardíaca congestiva 

(fallo ventricular derecho). Ksta es la "fase de cia­

nosis final de Bard y Uartillet" de ciertas cardiopa­

tías congénitas con comunicación severa entre las dos 

circulaciones, pero de presentación tardía, o al ca*
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bo do mucnos atios en las cardiopatías de comunicación 

congénita de grado medio, ¿n la mayoría do loa casos 

de enfermedad de ttoger no llega siquiera á presentar- 

0 0 •
Si loa esfuerzos musculares o emotivos aparejan­

do un refterzo sanguíneo de gran volumen por las ve­

nes cavas más la sangre que llega a través del corto­

circuito, enviada por un ventrículo insuficiente pro­

vocare descompensaciones agudas, por la rapidez que 

no hace posible la puesta en juego de la variación ca­

pilar del pulmón puede desencadenarse crisis de hiper­

tensión arterial pulmonar aguda» parodística y aún 

en el círculo mayor, con las consecuencia de una hemo­

rragia pulmonar, una insuficiencia vantricular dere - 

cha aguda» o Vina inversión de la corriente sanguínea 

en el corto-circuito, corriendo sangre no arterioliza- 

de por la aorta, sobreviniendo una cianosis aguda de 

uie z c la •

Cuadro clínico

Ss idea generalizada del médico práctico ante 

una eardiopatía congénita la presentación de un Miño 

de coloración azulada, de dedos hipocráticos, de ta­

maño reducido, condenado a una muerte precoz. Sin em­

bargo hay un gran conjunto de estos enfermos de pre - 

sentación mucho més frecuente, sin síntoma aparente al 

guno, que se descubre en un examen clínico de rutina.

Dentro de estas cardiopatías tenemos le enfer­

medad de Koger. Jfn efecto cuando la comunicación es 

pura, sin ninguna otra lesión armada, los síntomas es-
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tán sus antas y al curso as asintomático, 701 aso ha 

sido llamado "silencio funcional**

ls posible la auscultación que se descubra si 

signo más importante: un soplo largo y rudo» según 

las palabras de ttoger: "címienza con el sístole y es 

de tal manera prolongado en extensión que cubre por 

entero el natural tic-tec de los sonidos mitróles, 

ni en la base como los soplos de estenosis aórtica 

o pulmonar, sino sobre el tercio superior de la re* 

gión precordial.

Su máxima intensidad se localiza sobre el ter­

cer y cuarto espacio intercostal izquierdo sobre el 

borde esternal, en la posición del propio septum y 
desde ese sitio central disminuye uniformemente de 

intensidad a medida que se mueve el estetóscopo so­

bre el pecho*.

ín efecto, es el soplo, el signo patognomónico 

de la enfermedad de tfoger. Sus cara cteres varían se* 

gún el tametto y la localización del orificio ínter* 

ventricular. Generalmente es áspero, rudo, mesocárdi- 

co, ocupando toda la sístole, se prolonga a la diés * 

tole. Auscultándose su máximo de intensidad en la ex­

tremidad anterior del Ser. espacio intercostal izquier­

do. Se trasmite bien a derecha e izquierda (propaga - 

ción en barra. Castellanos González, Cardiopatías ^on- 

gónitas. La Habana, 1948) y se irradia como la onda 

producida por una piedra el caer sobre la superficie 

del agua (Propagación del soplo en rayos de rueda) 

(Iig.8).
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Jig. 7

KrentzeT Rodolfo 1947•
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frecuentemente se oye bien en el floreo. Po­

cas Teces se trasmite más allá flel tórax. Tampoco fle- 

be propagarse el soplo hacia los grandes vesos flel 

cuello. Si esto ocurre es indicio seguro de una es­

tenosis pulmonar concomitante.

Generalmente perceptible desde el nacimiento» 

Sin embargo, en un caso de Taussig apareció entre los 

6 y 8 años, un soplo rudo sistólico, que a los 12 

años adquirió los caracteres del soplo de la enfer­

medad de loger.

Según otras observaciones, cabe presumir que 

el soplo a veces puede faltar o desaparecer.

Algunos autores opinan que la rudeza y la in - 

tensidad del soplo está en relación inversa al tama­

ño del orificio . Entonces si el defecto es muy ex­

tenso, podría no ser escuchado, pero en este caso, por 

lo general, la comunicación no es para, otra anoma­

lía se asocia* saliendo de los límites del cuadro de 

la enfermedad de Koger.

Aproximadamente ex el tercio de los casos y cuan­

do el soplo es suficientemente rudo se acompaña de un 

frémito sistólico en el sitio de su máxima intensidad» 

A pesar de que no siempre se palpe el frémito, el de­

fecto causa generalmente pe rturbaciones hemo dinámica a, 

lo suficientemente grandes como para producirlo. Tan­

to el soplo como el frémito aumentan de intensidad con 

el ejercicio y son más rudos con el paciente acostado 

que sentado o parado.

Los ruidos cardíacos a veces se modifican. Puede
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auscultarse un segundo tono pulmonar reforzado o un 

desdoblamiento del segundo ruido en le bese. Aún al­

gún o a casos de enfermedad de tfoger tienen un soplo 

sistólico y diastólico el mismo tiempo (Castellanos 

González. Cardiopatías congénitas. ^a habana.1948). 

Is el soplo diastólico de Bard, suave y se propaga 

poco y se escucha en la base solamente. Be debería 

pera Bgrd a que durante la diástole todavía pasa san­

gre del ventrículo izquierdo el derechov y
como una corriente débil. Para este mismo autor du - 

rente la diéstole habría una inversión de la corriejj 

te del ventrículo derecho al izquierdo, pero en poca 

cantida d.

Otras manifestaciones clínicas

mientras persistan las condiciois s normales da 

presión en las cavidades derechas e izquierda y la san­

gre circula por el corto-circuitp de ventrículo izquier 

do a derecho, no habré cianosis. Pero, si la presión 

aumenta en las cavidades derechas, como ocurre por 

ejemplo al llorar, gritar, o existencia de un proceso 

pulmonar o insuficiencia ventrículo derecha, se provo­

caré una inversión de la corriente, el corto-circuito 

so hará venoso arterial y la cianosis aparecerá siem - 

pre que en la mezcla resultante, la sangre venosa sea 

un tercio. La sangre saldrá del ventrículo izquierdo 

sobrecargada de hemoglobina reducida y los tegumentos 

tornan una coloración» cianótica. Se treta en este ca­
so de una cianosis central.

Se entiende por cianosis a la coloración azula* 
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da de la piel¿ producida por la presencia de hemoglo­

bina reducida en le sangre circulante, -^ebe haber un 

mínimo de 5 gramos de hemoglobina reducida por cada 

100 cc. de sangre circulante, para producir una cia­

nosis visible»
La cianosis se refleja en le circulación capi­

lar y se hace más visible donde las asas capilares son 

mas numerosas, como en las puntas de los dedos de las 

manos y de los pies, el lóbulo de la oreje, la punta 

de la nariz y les membranas mucosas bucales. í*a faci­

lidad con que puede ser descubierta varía con el gra­

do de dilatación de los capilares cutáneos y también 

con el grosor de la piel y su pigmentación.

Kn los defectos septales puros, la cianosis sólo 

se presenta en los momentos de turbulencia circulato­

ria (esfuerzos, emociones). Ks la cianosis paroxísti- 

ca de fariot, ademés en las fases avanzadas de la en­

fermedad puede hacerse continua (cianosis final de 

Bard y Uartillet) pero no es lo frecuente.

los dedos en palillos de tambor (proliferación 

asfíctica de las extremidades digitales y la poliglo- 

bulia exigen para su presentación la persistencia 

prolongada de la dificultad pulmonar a 18 hematosis, 

esto es, de la cianosis también. Por lo tanto solo 

presenta en los casos de defectos septalis ventricu— 

lares grandes o asociados, de manera que estarían al 

margen del cuadro de la enfermedad de Roger.

SI pulso radial debería ser pequefío por la de­

rivación de un cierto contingente sanguíneo del sis-



•8

tole ventricular izquierdo? pero como en el supues­

tos caso de una comunicación importante, se instau­

ra un8 hipervolemia de reacción del círculo mayor, 

impide la aparición de dicho síntoma.
Hay un hecho curioso en el estudio del pulso 

radial. Normalmente en un sujeto con corazón sano, 

al hacerle inspirar violentamente con la glotis ce­

rcada y tras una espiración forzada (maniobra de tou- 

11er), el pulmón realiza una intensa aspiración de 

vacío como si estuviera afecto de uns enorme atelec- 

tasia, y aspira con violencia la sangre hacia él. 

tfsta aspiración provoca en el sujeto normal el des­

plome turbulento de la sangre hacia el ventrículo de­

recho de las venas cavas únicamente. *n el sujeto 

con defecto septal congénito afluye también sangre 

por el corto circuito parásito, y por ello se debi­

lita notablemente el pulso radial. Kn la maniobra de 

Valsalva (espiración intensa y con glotis cerrada so­

bre un pulmón en inspiración forzada) ls sangre tien­

de a salir de los vasos (frecuencia de hemoptisis en 

los cardiópatas durante los esfuerzos de tos o en el 

acto de la defecación) y se detiene en las puertas 

del corazón (de ahí la intensa cianosis del esfuerzo 

muscular de los atletas en la lucha), por eso en los 

enfermos con defectos del septum, la sangre escapa 

en esos momentos hacia el ventrículo izquierdo y se 

incrementa visiblemente la oleada sistólica y la am­

plitud del pulso arterial.

B La x>rueba de Bohr es negativa en el Koger. Ks-
k t

te prueba específica de los enfermos con persisten -
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sión arterial tres un esfuerzo intenso -diez flexijl 

nes de piernas, por ejemplo-.
fin el sujeto nonual la tensión sistólica sube 

ligeramente, xn la persistencia del ductus arterio­

sos de Botal permeable, le tensión diestólica cae 

marcadamente hasta el cero del esfigmotensiófono 

en el momento primero, y recupera su nivel poco des­

pués.

al crecimiento y el desarrollo son generalmen­

te normales.

uuadro radiológico
Para Taussig (Congenital malíormations of the 

Heart. Commonwealth Pund. 1947) le radiografía tiene 

un enorme significado por mostrar un corazón de tama­

ño y forma normal, siendo raro el hallazgo en la co­

municación interventricular pura (enfermedad Roger) 

alteraciones radiográficas.

Se ha descripto que la silueta cardíaca toma la 

característica del corazón globuloso como consecuen­

cia ‘'el aumento de las cavidades ventriculares. Des­

cribiendo los bordes derechos e izquierdo del cora - 

zón, dos curvas de gran convexidad y de un radio ca­

si igual. XI aumento es mqyor en el diámetro horizon­

tal. usté imagen no es la más frecuente en patognomo- 

niea de la enfermedad •' e Roger, como se ha a steni­

do.In efecto, ya dijimos en otro apartado (Fis iopoto­

logía) que en la enfermedad de Roger en que general -
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monte le comunicación interventricular es pequen» y 

siempre aislada, el pequeño escape de sangre del ven­

trículo izquierdo al derecho no produce mayor sobre­

carga ventricular derecha, ■t'ero, si puede observar­

se le tendencia de la imagen radiográfica al aspec­

to globuloso, cuando la comunicación intraventricular 

es amplia y si el defecto es grande y alto la confi­

guración cardíaca puede ser completamente anormal 

presentando un considerable ensanchamiento cardíaco, 

la arteria pulmonar aparecer enormemente dilatada, 

con visibles pulsaciones en los campos pulmonares, 

pero recalcamos que en estos casos la comunicación 

interventricular es raramente solitaria y otras anoma­

lías están presentes especialmente la dextroposición 

de la aorta, saliendo del cuadro de la enfermedad 

de Rogar.

Kxamen electrocardiográfico

Sn la comunicación interventricular no compli­

cada ayuda poco al diagnóstico. Lo más corriente es 

que en las derivaciones clásicas sea normal. Solamen­

te en algunos casos suele encontrarse complejos 15 S 

del tipo difásico.

Puede haber una desviación del eje a la dere - 

cha pero en estos casos debe sospecharse la posible 

asociación con una estenosis pulmonar que está dan­

do una sobrecarga derecha. In la enfermedad de Rogar 

la cantidad de sangre que pasa por el orificio de co­

municación interventricular del ventrículo I al D 
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no es suficiente pare causar una dilatación e hiper­

trofia fie dicha cavidad.

Diagnóstico
Varía la manera de encarar el diagnóstico co­

rrecto de las anormalidades cardíacas en nidos peq.ue- 

hos y en el caso de los adultos, ffn estos, el tiempo 

la localización, la calidad y la transmisión del so­

plo, son muchas veces de gran importancia diagnósti­

ca. Kn la infancia, aunque la existencia de un soplo, 

puede sugerir una anormalidad cardiaca, el corazón es 

demasiado chico, la presión arterial demasiado baja 

y la pared toráccica demasiado delgada, pare q,ue las 

características especiales del mismo, tengan valor. 

(Taussig)»

Kn el lactante debe estudiarse el tamaño y la 

forma del corazón pr incipalmente, ya que la mayoría 

de las graves malformaciones del corazón, fatales en 

la primera infancia se le asocian alteraciones en el 

tamaño y forma del corazón. Istos cambios pueden de­

mostrarse mediante estudios fluoroscópicos y radiográ­

ficos. La utilidad de estos exámenes se limita a los 

casos en los cuales el corazón ocupa una posición nor­

mal, y no en los casos en los cuales el corazón ha gi­

rado sobre su eje. Afortunadamente, estos casos son 

raros. Las rna lf ormaciones congénitas del corazón re­

sultantes del desarrollo deficiente dea algún punto 

específico del órgano, el resto se desarrolla de una 

manera normal; y a no ser q,ue haya un error en la di-
i
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lección, o en el grado de la rotación del asa car - 

diaca primitiva como en los casos de dextrocardia, 

el corazón malformado ocupa le misma posición q.ue el 

nomel.
ffl diagnóstico clínico de una cardiopatíe con- 

gónita es de gran interes practico, porgue así como 

tenemos un grupo que no repercute mayormente sobre 

la vida, otras interfiere en grado tal la dinámica 

circulatoria q,ue la muerte sobreviene* De ahí la ne­

cesidad e importancia para el crecimiento y desarro­

llo normal del nirío, su examen periódico y prolijo.

fl diagnóstico de la enfermedad, tema de este 

trabajo, se basa generalmente en la existencia de 

un soplo sistólico, rudo, acompasado de frémito en 

el tercer o cuarto espacio intercostal izquierdo cer­

ca del esternón, liste soplo comprobado ya al nacer o 

en un niho, adolescente, o adulto, sin antecedentes 

reumáticos (reumatismo poliarticular, corea, anginas 

febriles, dolores de crecimiento) es un agregado fa­

vorable sobre su naturaleza congénita. Y si el por­

tador de este soplo es un enfermo asintomático no 

muestra cianosis ni dedos en palillos de tambor, uni­

do a un corazón de tama tío ¿ fo.ri.xi iiü^l.-.I, podemos co— 

nenzar a sospechar la existencia de una comunicación 

ínter ven trica lar aislada (enfermedad de Roger). Rec­

tificará este diagnóstico el hallazgo de un electro­

cardiograma nórmale en las derivaciones clásicas.

De los métodos de investigación utilizados en 

el estudio de las cardiopatías congénitas y q^ue pue-
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aen aex de utilidad en el caso que discutimos, apar­

te de los que por su importancia se aplica sistemá­

ticamente a todos los enfermos del corazón (manóme — 

tria arterial, menometría venosa, radiografía simple 
de tórax, electrocardiografía, etc.) tenemos método 

que se utilizan solamente en casos de terminad os, cuan
X

do, como en el ceso presente, los métodos de rutina 

no son suficientes pera aclarar la enfermedad.

Tiempo de velocidad circulatoria

Se Llama asi al tiempo convencional q,ue tarda 

la sustancia empleada en demostrar su presencia en 

un lugar determinado del organismo (Castellanos, La 

Habana.

El deseo de conseguir una prueba sencilla y 

práctica que demostrara le existencia de una anormal 

comunicación en las cavidades derecha e izquierda, 

llevó a utilizar la medida del tiempo de circulación 

mediante sustancias inyectadas en las venas de la 

flexura del codo. Diferentes métodos y sustancias 

se han utilizado para detestar la existencia del cor­

to circuito.

1 - El de la histamina q,ue mide el tiempo brazo 
cara,(Weiss, Pobb y Bluengart)

£ - El método de Winternitz, Duetch y Bruell, 

que mide el tiempo brazo lengua, empleando el decho- 
lin, etc.

Otros autores utilizan el cianuro de sodio, la 

sacarina, el éter sulfúrico, la fluorescencia sódica. 

El método de Brumlek, llamado método del gas inerte, 
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mide el tiempo pulmón-pulmón.

Algunos autores le dan mucha importancia el es­

tudio del tiempo de velocidad circulatoria en las ceX 

diopetías congónitas, asegurando q,ue de los casos de 

mezcla arterial con venosa, el tiempo circulatorio 
esté disminuido.

Teóri cemente parece tener vslor también pars 

determinar si le regla es veno-arte riel o arterio-vji 

nosa. Se ha ensayado la flnoresceina sódica en casos 

evidentes de tetralogía de Vallot.

üateteriemo de las cavidades cardíacas. Se he 

comenzado a utilizar hace pocos ahos en el estudio de 

les c.rdiopetías congénitas y especialmente en las 

anomalías arteriovenose en general, la introducción 

de un catéter en los grandes vasos o en las cavidades 

cardíacas. K1 catéter dete ser radio-opaco pera su 

localización rsadiescópica y por lo menos del número 
8.

Puede introducirse desde una de las venas del 

codo hasta la aurícula y ventrículo derecho y avan­

zar hasta le arteria pulmonar y sus ramas, permitien­

do medir la presión sanguínea, la composición quími­

ca de la gasometría, le sangre existente en las men­

cionadas cavidades así como el potencial eléctrico 

intracavit ario.

fil estudio de los gases de la sangre extraída 

de la aurícula o ventrículo derechos, tiene enorme 

importancia para el diagnóstico, pues el aumento de 

la cantidad de oxigeno de dichas cavidades, sería ín­

dice de un defecto septal»
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AngiocardioRrafía

Jíl cateterismo de las cavidades cardíacas, per­

mite inyectar un cuerpo radio-opaco y obtener engio- 

cardiografíes.

Consiste este método en ls obtención radiográfi­

ca de imágenes contrastadas de las cavidades cardíacas 

y de sus grandes vasos.
Le aplicación de la angiocardiografía en forma 

más o menos sistemática data de un tiempo relativamen­

te breve, rué propuesta ya en 1937 por los médicos cu­

banos, Agustín Castellanos, Raúl ^ereiros y Argelio 

García López, pero los primeros intentos fueron lle­

vados a cabo por Moniz, Lopo de Calvalho y A. de Lima 

de Lisboa en 1951, empleando el cateterismo de la au­

rícula derecha, hecho ya por rorssman en 1929.

Bases del método: La túnica del método consis­

te en la introducción en condiciones especiales de 

una sustancia radioopaca dentro del sistema vascular 

diferente al corazón desde cualquier vena periférica. 

Se utiliza casi signpre una del codo derecho» o iz - 

quierdo (Castellanos, Kreutzer, Steimberg). Algunos 

autores realizan la cateterización con sonda hasta le 

aurícula derecha par La yugular externa (Chávez).

IFn general, todos los cuerpos empleados spn: o 

combinaciones halogenedaa inorgánicas u orgánicas o 

compuesto de torio (estos últimos han sido descartados 

por sus efectos radioactivos), en la práctica se em­

plean sales orgánicas iodadas reduciéndose así a dos 

los compuestos tipo: el Bosylan (dio drast de los ñor-
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teamericanos o Jferabrodyl Boyar) y el ^itasom.

La cantidad a infectar varía oon le edad 10 

cc. en recién nacidos, 12 ce. hasta 3 mesas li cc. 

hasta el aho; 20 cc. hasta loa 2-8 años; 40 cc. en 

los niños mayores; 60 cc. en el adulto»

Jfg posible visualizar el lleno sucesivos de to­

das las cavidades cardíacas tomando las radiografías 

en rápida serie. La substancia inyectada pasa a la 

vena cava superior o la aurícula derecha al ventrícu­

lo derecho y arteria pulmonar. Segundos después la 

sustancia retorna a la aurícula izquierda, de allí al 

ventrículo izquierdo y luego a la aorta, delimitan­

do sucesivamente el tamaño de las distintas cavidades 

y revela el grosor de las paredes te ntriculeras.Oomo 

las cavidades se llenan sucesivamente es importante 

obtener una serie de 6 u 8 radiografías en un inter­

valo de 200 segundos. Hay seriógraíos que permiten 

obtener cuatro radiografías con un intervalo de un 

segundo entre cada uno de ellas.

Mi tiempo que tarda la substancia utilizada en 

ir de las cavidades derechas a las izquierdas, depen­

de de la edad del individuo y de la cardiopatía.

La substancia debe ser inyectada rápidamente, 

evitando así su dilución y por lo tanto la pérdida 

de su poder contrastante.

Ms necesario que una de las series sea obteni­

da en posición entero-posterior y le otra en oblicúo- 
ante rior izquierda»

La reunión de estos requisitos enunciados hace 

que la técnica sea dificultosa y cara, requiriendo pa
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r» su obtención peSbcta un aparato especial y un 

"team" de personas entrenabas, además be la total 

cooperación del enfermo.

la 8ngiocardiografía tiene dos fases, una, pri­

mera, en la cual aparecen delimitabas les cavidades 

derechas y la arteria pulmonar con sus ramas, llama­

da por Castellanos y i’ereiras, "dextro-angiocardio- 

grafía". Una segunda, en que aparecen las cavidades 

izquierdas y le aorta con sus ramas, llamada "levo • 
angiowarbiografía".

Según Krentizer: "sólo le angiocarbiografía per­

mite de que el diagnóstico es correcto o rectificar 

otros que con aparente seguridad se han formulado con 

los demás métodos de examen".

Helen Taussig, si bien reconoce su utilidad en 

ciertas cardiopatías, se declara menos entusiasta.

•^e puede determinar también con la angiocardio- 

grefía el tiempo de velocidad* en el territorio pul - 

monar (ventrículo derecho, ventrículo izquierdo).

Estudio angiocardiográfico de la enfermedad de Roger 
(Castellanos González).

Pextro-angiocer biografía -

El signo directo, sería le visualizeción del 

agujero de la comunicación, pero sólo por excepción 

se logra esto:

Signos indirectos :

1 - Aspecto dentBdo bel borde externo del ventrí 

culo derecho, expresión gráfica del thrill.



68

2 - Rechazamiento hacia afuera de le sangre ra­

dio-opaca que llega el ventrículo por la sangre no 

radio-opaca que sale de la comunicación.

3 - Contorno barroso del infundibulum y porción 
inicial de la pulmonar.

4 • Presencia de una cantidad variable del cuer­

po radio-opaco dentro del ventrículo izquierdo.

5 - Tono transparente en el interior de un ven­

trículo derecho intensamente radio-opaco. Sero angio- 

cardiograma.

3e nota una cantidad variable de la substancia 

de contraste que aparece dentro del ventrículo dere­

cho. si el agujero de la comunicación es peque río, so­

lo se veré una cantidad escasa del mismo y la pulmo­

nar se nota moderadamente contrastada, en cambio el 

ventrículo izquierdo y la aorta se ven muy densas. 

t>i el agujero de La comunicación es muy grande enton­

ces se ven los dos ventrículos radio-opacos, formando 

una imagen única; esta imagen es la que se ha Llamado 

"imagen de relleno" Castellanos González). ha aorta 

contrasta débilmente, la pulmonar se ve bien radio- 

opaca.

>s decir, que el angiocardiograma nos permito 

conocer el predominio de la presión sanguínea y nos 

da una idea sobre la cantidad de sangre que pasa del 

ventrículo izquierdo al derecho.

«Diagnóstico diferencial

Ante el hallazgo de un soplo sistólico en un in— 
dividuo asintomático y sin antecedentes reumáticos, de 
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hemos descartar 1® posibilidad de ser comprendido 

en soplos de otro origen.

Soplos enGL.icos pueden ser comprendidos con el 

copio de le comunicación inte rventricular, pero cuan­

do la anemia cure y el tenor en hemoglobina se nor­

maliza estos soplos desaparecen»
Soplos funcionales, en ocasiones de suma difi­

cultad pera diferenciar del soplo de le comunicación 

interventri cular, quizas su timbre menos rudo, no se 

acompasan sino raramente def frémito, su falta de pro­

pagación el dorso sirva para separarlo del de la co­

municación inte rven tri cular.

Certificado el diagnóstico congénito del soplo, 

se nos presenta el problema de diferenciar el soplo 

de la comunicación interventricular,de los dados por 

la comunicación de las dos circulaciones en otras lo- 

calizacione s.

l»a comunicación intorauricular y la persisten - 

cia del conducto arterioso, difícilmente pueden ser 

diferenciados de la comunicación Ínter ventricular 

en los primeros meses de la vida, e imposible de dis­

tinguirlos en los primeros días después del nacimien- 

to.Sin embargo, con el crecimiento del ser, la dife­

renciación so hace ceda vez más fácil.

11 defecto del septum inter-auriculer puede pro­

ducir un soplo sistólico o presistólico con su máxi­

ma intensidad, a nivel del segundo espacio intercos­

tal izquierdo, irradiando a la región mesocórdica y 

más raramente a la región de la punta.
/

*

K1 abombamiento precordial es muy frecuente.
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presión arterial es inferiorm a le normal* 

Hay hipotensión de la máxime y de la mínima. K1 pul­

so es siempre fie muy pequeha amplitud.

K1 contorno de la imagen cardíaca as diferente 

al cono pulmonar se muestra prominente, con gran en­

sanchamiento de la aurícula derecha y del ventrículo 

derecho.

Pósteriormente la evolución ayuda al diagnósti­

co. La comunicación interauricular esta expuesta a 

frecuentes brotes reumáticos susceptibles de neumonía 

y de arritmias cardíacas, complicaciones que no se pre­

sentan en la comunicación interventricular, enfermos 

muy expuestos, sin embargo a la endocarditis bacteria­

na aguda o subagudas.

<n la persistencia del conducto arterioso se es­

cucha un sofclo continuo, soplo de ü-ibson, telesistóli- 

co y protodiastólico, cabalgando sobre el segundo rui­

do reforzado llamado soplo "en ruido de maquinaria" o 

de "tren en un túnel" fácilmente reconocible. Se aus­

culta con preferencia en el segundo espacio intercos - 

tal izquierdo, o a veces inme diatamente por debajo de 

la extremidad esternal de la clavícula izquierda.^tro 

signo de la persistencia del ductdLs, es el aumento de 

la presión diferencial. í*or el reflejo desde la aor • 

ta le presión mínima baja sirviendo este descenso de 

la presión diastólica para apreciar el grado del corto- 

circuito.

.Diagnosticado un soplo por defecto septal Ínter • 

ventricular, debemos llegar finalmente al diagnóstico 

de defecto septal interventricular aislado, puro o sea
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si diagnóstico de la llamada enfermedad de Roger*

Ya dijimos de la frecuencia con que la comuniy 

cación interventricular se acompasaba de otras malfor 

maciones cardíacas, constituyendo las formas de co •* 

muníe ación interventricular asociados, saliendo del 
cuadro de la enfermedad de Roger.

Una de las más frecuentes asociaciones es le 

coexistencia con un vicio de estructura del conus pul­

monaria (estenosis), aparejando cierta dificultad en 

el vaciamiento del ventrículo derecho hacia la arte­

ria pulmonar y por consiguiente una disminuc ión d e la 
repleción sanguínea pulmonar.

tfn el aho 1944 un grupo de médicos del Hospi­

tal Municipal de infancia de La Habana, designó con 

el nombre^Biologías" a esta asociación, distinguien­

do tres grados. En un primer grado la comunicación 

interventricular es acentuada, y la estenosis pulmo — 

nar ligert son una sintomatología y pronóstico seme­

jante a la enfermedad de Roger. ^recuai temente tienen 

ligera disnea y cianosis en los grandes esfuerzos.La 

sombra cardíaca es sianpre muy globulosa,

En un grado 2, la comunicación inte rventricular 

es ligera, y la estenosis pulmonar acentuada; y muy 

marcados ambos en un 3 grado. Estos dos últimos ca­

sos se caracterizan por una sintomatología semejante 

a la estenosis pulmonar, existiendo en ambos, ciano­
sis más o menos variable.

Debido a la estenosis pulmonar, la pesión ssn - 

guinea del vestíbulo derecho, iguala y aún puede ele­

varse por encima de la presión del ventrículo izquier 
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do, entonces se estableceré un cortocircuito venoar- 

terial (grado 3) y le cianosis se hace permanente; y 

extreme en los gritos, llanto etc. delnifío.

*n estos enterraos el soplo que se escuche, es 

casi solamente el ele la estenosis, con su máximo en 

la extremidad anterior del segundo especio intercos­

tal izquierdo y con su propagación a la axila.

Un signo importante es el descripto por J?e- 

zzi y Laubry. Se refiere al soplo carotídeo sistóli- 

co audible en el cuello, en arabos lados. Esto indica 

que la presión predomina en el ventrículo derecho. 

Sste soplo es producido por la sangre Aue después de 

atravesar la comunicación interventricular se echa 

en la aorta, haciendo vibrar las carótidas primiti - 

vas, posible por la disposición del agujero de la co­

municación en la región del cono aórtico.

£1 electrocardiograma en los grados £ y 3 mues­

tra desviación axial a la derecha.

imagen cardiaca está muy agrandada mostran—
•»

do siempre un corazón en Sueco.

Cuando la comunicación interventricular es al­

ta y amplia suele acompasarse de cabalgamiento de la 

aorta sobre el tabique, adoptando cierto grado de dex- 

tr o posición, según que concomitan teniente haya o no una 

anomalía de la arteria pulmonar, ge llega a los casos 

de la Tetralogía de ¿’allot clásica (estenosis o atre- 

sie pulmonar, comunicación interventricular, cabalga­

miento y dextroposidón de la aorta, hipertrofia del 

ventrículo derecho—), a la tetralogía o complejo de 

lisenmenger, que se diferencia de la tetralogía de Fa- 
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llot en la arteria pulmonar, la cual a ve cea ee nor- 
mal, pero en la mayoría de loa caaoa ee encuentra 

dilatada; o a la "enfermedad de Uorvisert" con­

siste en una terralogía de r'allot clásica per0 con 

le diferencia da que el arco aórtico se coloca a la 

derecha cabalgando sobre el bronquio derecho.

Sn todos estos casos la existencia de cieno - 

sia los separe en forma llamativa de le comunicación 
Ínter ven tr i cu lar pura.

Complicaciones

Los enfermos con cardiopatías congénitas, están 

expuestos a riesgos de diversa índole. La complicación 

habitual más importante en el Koger es la endocardi - 

tía lenta, aguda o subaguda. Según su estadística kan- 

d^e Abbott comprobó esta complicación en el 22% de loe 

casos de cerdiopatías congénitas del grupo, mucho me­
nos en el grupo cuenótico.

Sospechar cuando en un cardiópata congénito y 

sin causa visible, la fiebre persiste durante varios 

días. Realizar de inmediato pruebas de hemocultivo su­

cesivas en busca del germen responsable. Si la sospe­

cha se confirma hacer grandes dosis de penicilina.

Las causes más frecuentes de la endo carditis 

parece radicar en las infecciones dentarias lutili - 

zación profiláctica de sulfas y penicilina en extra- 

ciones dentarias), en las infecciones de orden qui­

rúrgico, abscesos apendiculares, trombosis post Ope­

ratoria femoral, etc. Sntonces, nsturalnente, debe in- 
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Aiceise como meAiAa profiláctica la extirpación Ae 

cualquier loco infeccioso que se Aespierta en el or­

ganismo»

Dijimos que se observe la enAocsrAitis bacte­

riana con más frecuencia en las carAiopetíes conga- 

nites no cianosanteS; por ejemplo, es más frecuente 

en el *oger q.ue en la comunicación interventricular 

asociada a estenosis pulmonar#

Según algunos autores; han .observado casos

q.ue después de la ligadura del conducto arterioso 

permeable; el hemocultivo se hizo nega tivo• Expli­

can esto diciendo que al hacerse la ligadura sobre 

le placa infectada de la arteria pulmonar cesa de 

pronto la llegada de sangre arteriolizade; disminuyen­

do el aporte de oxígeno al nido de los gérmenes.

El motivo de la frecuente anidación del estreja, 

tococo motor seudoviridans sobre válvulas enfermas, 

parece estar en los remolinos líquidos de vaivén «que 

de continuo se producen a su nivel (corriente de cam­

bio de "hin und her” de los alemanes) q.ue llevan a 

la fácil precipitación de copos de fibrina, medio de 

cultivo generoso para el crecimiento de los gérmenes# 

Esto explicaría también esos casos de resistencia al 

tratamiento penicilínico; dada la multiplicidad de al­

bergue do lea bacterias#

^o es rara en la enfermedad de ^erger la insu­

ficiencia aórtica. El mot ivo parece radicar en el he­

cho de q.ue a veces> el septo, además do perforado es­

ta retraído; incluyendo la sigmoidea posterior de la 

válvula aórtica, pro estos casos generalmente pasan 
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en vida aoino une insuficiencia aórtica acentuada en­

mascarando la cardiopatía congénita origen,

Una complicación rara os le afectación del Has 
de Hii o de su rama derecha (el tabique esté hendido a 

ese nivel)aparece entonces un bloqueo de rama. La ra­

reza parece deberse a que en la mayoría de los casos 

el haz de His se encuentra por detrás del septum me¡¡i 

breñoso y la perforación por delante de dicho septum.

Otros opinen que dicho hez se desarrolla antea 

que el septum y cuando existe una perforación puede 

pasar sobre los bar del del orificio.

La más grsve complicaciones que pueden sufrir 

algunos de estos enfermos es la insuficiencia cardía­

ca derecha, como consecuencia de reiterados esfuerzos 

musculares o emotivos que la vida ordinaria implica 
para él, manifestados en la reiteración de accesos 

cianocientes traducción de hipertensión ventricular 

derecha aguda por la gran cantidad*de sangre que en 

esos momentos se vuelcan el ventrículo derecho por el 

aporte exagerado de las venas cavas más la sangre que 

llega a través del cortocircuito rompiéndose ©1 equi­

librio mantenido por un lecho vascular pulmonar que 

tiene en juego la casi totalidad de. sus reservas y por 

bu corazón que trabaja en el límite de su fuerza. 5n 

esos momentos de hipertensión intravenfricular derecha 

aguda, la hipertensión intraparietal forzada ahoga los 

vasos del interior de la pared y por un reflejo que 

parte de les paredes del ventrículo derecho, análofco 

el reflejo de descarga pulmocoronario y pulmo-aórtico 
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de Schwiigk, cae 18 tensión en le aorta por lo ton­

to en la coronaria derecha: es el llamado reflejo 

Bezold-Jaresch. ms decir, entonces que tenemos la cir­

culación en el veso, dificultada y su tensión de 

trada, disminuida, en estas condiciones, puede aún 

cesar el tránsito de sangre por la coronaria derecha, 

que se produciría cuando La tensión interventrículo* 

derecha supera a la tensión diastólica en la caróti­

da o en la radial, susx>ensión que si pasa en el ani­

mal, un tiempo variable de 8 a 2^ minutos, sobrevie­

ne la muerte» iodo puede restablecerse, surgiendo un 

reflejo de defensa que reinstaura la circulación co­

ronaria. Kn efecto, en seguida entran en juego dos 

mecanismos. Un reflejo presor de ventrículo derecho a 

la aorta krefleijo de Baimbridge) análogos a los refle­

jos pesares pulmocoronarios y pulmo-eórtico de Krotz. 

Como defensa para asegurar la nutrición del músculo 

amenazado y en hipoxidosis surge la dilatación de la 

red coronaria en el ventrículo derecho.

los mecanismos hemodinámicos son absolutamente 

análogos a los que determinan la insuficiencia aguda 

del ventrículo derecho en los accidentes de embolia 

pulmonar o en la respiración en atmósferas de bruta­

les hiperpresiones. Repitiendo aquí algo que ya dije­

ra anteriormente (Fisiopatología) el corazón y funda­

mentalmente sus arterias coronarias, toleran muy mal 

los aumentos bruscos de tensión arterial en el círcu­

lo menor •

Tratamiento de los accesos cieno cien tea._ agudos

Se aconseja medicamentoa que corten los refle 
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jos ventriculero8 y pulmocoronarianos, como 18 atro­

pina; y los q.ue incrementen laciseulación coronaria, 

esto es loe compuestos páricos, enfiline y teofili- 

na.

En los períodos agudos de enfermedad de Hogar, 

constituyen estos los fármacos de urgencia dados por 

vía intravenosa.

La prevención se logra regulando los hábitos 

del enfermo, siendo la insuficiencia aguda del cora­

zón muy excepcional con un regimen de vida sedente - 

ría.

Evolución y pronóstico

Mencionaremos ya, q.ue la enfermedad de Poger 

generalmente es descubierta en un examen de rutina 

fácilmente explicable cuando normalmente no existen 

síntomas, transcurriendo la enfermedad en forma la­

tente.

Las formas complicadas son perfectamente com­

patibles con una vida activa y vigorosa, sin que 

constituya un handicap pare la mayoría de los em - 
píeos.

Además cabe destacar el poder de adaptación del 

organismo para sobrellevar la cardiopetía. Este fac­

tor de adaptación explica los casos excepcionales de 

comunicaciones int erventri calares aislados, caracte­

rizados por soplo intenso en le época de la lactan — 

cia nue desaparecen posteriormente, cuando el cora­

zón se agranda en relación con el normal crecimiento 

del niho. Ejemplo también de ello es la hiperglobu-



78

lie fie la "enfermedad azul" que facilita la hemato­

éis > el desarrollo de la circulación colateral en le 
coartación de le aorta»

Mn le comunicación interventricular aislada y 

con orificio pequeño, el pronóstico es excelente, no 

siendo necesario ninguna restricción en la actividad 

normal del paciente. Sin embargo cuando el defecto 

septal es suficientemente grande y alto que permite 
que la mezcla cause algún cambio en los vasos pulmo­

nares, el pronóstico se hese siempre desfavorable.

Los elementos de pronóstico dependen en gene­

ral del tamaño Ipor lo general pequeña en el Roger 

típico), de la inteiferencia de la misma pera proveer 

a una adecuada circulación, o sea fundamentalmente 

de la sobrecarga que para el corazón represente la 

anomalía.

<n las cardiopatías congénitas, el crecimien­

to contribuye a perturbar cada vez más el funciona - 

miento del corazón, siendo edades verdaderamente crí­

ticas a este respecto, la época de la realización de 

los primeros pasos y la pubertad. Pero también es 

exacto, que dentro del grupo de anomalías, del ta­

bique, el tipo que ocupemos caracterizado clínica - 

mente en el nacimiento por intenso soplo sistólico, 

mejoren cade vez mág e medida que progresa la edad, 

al punto de llegar a hacerse inaudible y no per­

turbar en lo más mínimo el funcionamiento del cora­

zón.

fl pronóstico se torna muy sombrío cuando la 
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endocarditis bacteriana sub-aguda se instale en el 

orificio de la comunicación o sobre la pared ventri- 

culer derecha opuesta.

Kl termino medio de sobrevida de un enfermo de 

Roger típico, se calcula entre 14 años y medio y como 
máximo 49 años*

Tratamiento

La enfermedad de ftoger represente une comunica­

ción int erventricular pequeña q.ue si bien tiene sus sig­

nos importantes, es habitualmente ©sintomática y descu­

bierto en un examen de rutina. Siendo así generalmen­

te se tra^ra de un niño, adolescente o edulto, q,ue has­

ta entonces ha llevado una vida sin preocupaciones y 

rastricciones. Diagnosticada su cardiopatía no hay ne­

cesidad de limitarle la actividad, permitiendo que si* 

gan llevando una vida normal. Se debe insistir en que 

la malformación no es serie pero se le dar© las expli­

caciones necesarias para q.ue en el momento opprtuno ha­

ga el tratamiento profiláctico adecuado. (Ver complica­

ciones).
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De loe caeos reales o supuestos de Informedad fie 

Roger <¿ue he podido ó t) servar, ya en el Servicio do Car­

diología del Instituto General Son Martín de la flota» 

o en el servicio de igual especialidad del Hospital Ra­

mos Lejía de Buenos liras» adjunto las historias clíni­

cas ds solamente seis enfermos categóricamente certifi­

cada su enfermedad por los exámenes actualmente en préjj, 

tica y su repetición temporaria» eliminando aquellos de 

diagnostico dudoso^ dados algunos antecedentes de par* 

ticular significancia (Wassermann y Kahn positiva, hi- 

pertiroidásmo, diabetes, padecimientos reumáticos etc.)»
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CASUISTICA

Historias clínicas resumidel

Historia Nt 1

Ficha : 3766 -8-2 51.
H. F. - 4 afros - argentina.

Antecedentes hereditarios? padres sanos. Unica hija.

Antecedentes personales? c04u.elu.che. No tiene síntomas. 

Fxemen físico? Peso 15 Kilos. Estado general? bueno. 

Respiración? sin particularidad. Pupilas, amígdalas, cue­

llo y tórax normales.

Aparato circulatorio? frémito sistólico intenso cuyo fo­

co de méxima intensidad es a nivel del 42 espacio inter- 

' costal a la izquierda del esternón. Soplo mesocérdioo que

se propaga a través de toda la región precordial, a nivel 

de la zona para esternal izquierda (4* espacio) es mas ru­

do , tapa completamente el primer tono y ocupa todo el sis 

tole.
Orina? normal. Recuento globular y fórmula.

Rojos? 4.780.000. Blancos? 9.200. Neutrol:64. Fosinófilos:

I. Besófilos ó lintocitos: 30. y konocitos: 4

Historia NI 2

Ficha 3859. 1952

k. I. S. argentina. 10 afros. Ocupación escolar.

Antecedentes hereditarios: Padres sanos y una hermana sana 

Antecedentes personales: paratoditis. Ha hecho siempre vi­

da normal. No tiene síntoma alguno.

Kxamen f ísi co: peso 34 £ kilos. Amígdalas hipertróficas. 

Tórax. Ligero abovedau-iento de le región precordial.

Aparato circulatorio: frémito que ocupa el 2* y 3* espacio 

intercostal izquierdo desde la línea esternal a le mamilar.
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Se atenúe en posición de pié» In la misma zona so»
w

pío sistólico q.ue ocupa todo el sístole * + > irra­

diando en todas direcciones del tórax. Xn su foco de o- 

rigen tapa completamente el primer ruido. Se ausculta 

en la línea interes copular humeral izquierda.

Tensión arterial: sist. 120. dias: 60.

Fxamen radiológico: corazón globulosos

KLect.ro cardiograma: normal.

Recuento globular y fórmula.

Rojos: 4.510.000; blancos: 6.200; neutrófilos 59; eosi- 

nofilos: 2.

Orina: 1011; cloruros: • resto: normal.

Indice de Katz : 5.50

Tratamiento: se indica regimen de vida y penicilina pre­

parando para la amigdalectomía.

Historia 3.

Ficha 3770

P. S. polaco. 41 afros. Oasado.

Ocupación: Depósito frío. Frigorífico Armour.

Antecedentes hereditarios: sin importancia. 

Antecedentes personales: amigdalitis, neumonía. No fuma. 

Habito alcohólico discreto. Niega venereas. Algo consti­

pado.

Fnfermedad actual: Desde hace 3 afros en repetidas ocasip. 

nes tiene palpitaciones y cefaleas.

gxament Aparato circulatorio: frémito en' 4» espacio in­

tercostal izquierdo junto al esternón. Soplo mesocárdico 

sistólico intenso, tapa el primer ruido, su máxima intep, 

sidad en 4S espacio intercostal izquierdo junto al ester­

Lect.ro
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nón» y se propaga a toda la región precordial, 

falso: 80 por niñato

Tensión arterial: 130 y 70.

Radiografía: Corazón ligeramente globuloso 

ílec^rocardiogrema: Normal

Resto sin particularidad*

Historia NI 4

Ficha 6864

4* V. argentino. 6 afros.

Antecedentes hereditarios: y familiares: Padres y un her­

mano saho.

Anteceden tes -personales: Nacido a térmico. Lactancia na­

tural. Varicela* Coqueluche y Bronquitis 8 los 4 afros.

Mueve el vientre normalmente* Poca carne. Poco lí­

quido .

Infermedad actual* No siente nada, pero cuando corre un 

poco tiene tos perruna. Un médico a quien consultara le 

encuentra un soplo

Estado actual: talla 114 cms* Peso 23 Kilos 

Tórax: normal. No hay aumento de urea cardíaca.

A ka palpación: suave .Choque en tetilla izquierda. 

Ritmo cardíaco normal. A le auscultación soplo mitral 

en punta* mesocardíaco. Desdoblamiento franco del segun­

do ruido pulmonar. Tensión arterial 130 - 80. Bxamen ra­

diológico: corazón globuloso, tipo Roger. Electrocardio­

grama normal. Resto del examen sin particularidad.

Kistoria Nt £

Ficha 3324

A. A. - 9 afros



Antecedentes hereditarios y, tamil iare_sj Padres sanos

Anteceden tes personales: Infancia sana

Enfermedad actual: No siente molestia. Concurre al servi­

cio por indicación da un profesional.

Peso: 24^800 ilgiuS.

Tolerancia al ejercicio: Buena

Signos de insuficiencia congestiva: no existen 

Inspección: tórax raquítico.

Aumento del exea cardíaca; no.

Ritmo cardíaco: normal

Auscultación: intenso soplo sistólico en región mesocar- 

díaca.

Tensión arterial: 12 y 8.

Examen radiológico: normal.

Examen electrocardiográfico: normal

Orina: normal.
Wassermenn y Kehn: normal

Resto del examen: sin particularidad.

Historia Nt ¿

ficha: 8405

A. S. 19 aflos. soltera.

Antecedentes hereditarios: Padres y tres hermanos sanos. 

Antecedentes personales: Nacido a término. Lactancia ma­

terna. Sarampión. Dice que a los seis afros ha tenido pa­

rálisis infantil» pero que después de une semana no te­

nía nada, luenarq^uia a los 13 afros. Normal. Come poca car­

ne y bebe poco líquido.

Enfermedad actual: Dice no tener ninguna sintomatología 

subjetiva relacionada con el corazón. Ha sido mandada
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Radiografía ele le 

enferma N. I. 

Historie clínica 

N2 1.

«ediografía de la 

enferma M» I. S. 

Historia Clínica 

N2 2.



por un médico en ocasión da pedir certificado de trabajo.

Istedo actual:

leso: *6 Kilos

Capacidad vital: £00 cc.

Tolerancia al ejercicio: Buena.

Signos de insuficiencia sugestiva: no hay.

Inspección: normal.

Aumento del área cardíaca; normal.

Palpación: frémito aistólico intenso en punta.

Ritmo cardíaco: regular.

Auscultación: soplo sistólico intenso en región mesocardía- 

ce •

Tensión arterial: 13 y 8.

Rxamen radiológico: corazón globuloso.

Examen electrocar&grafico: normal

Reacción de Wassermann: negativa

Reacción de Kahn stendert: negativa

Reacción de Kahn presuntiva: negativa

Orine: normal

Resto del examen: sin particularidad.

) - (
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Ilectrocardiograma de la enferma M. K. Historia ulínica
N¿ 1,
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R1 cetra oerftio grama 8e la enferma K. X. s. Hiato ría Glíai* 
Ü 8.
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