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Scfiores Académicos
Senores Consejeros:

Setnores Profesores :

Cumpliendo con el reglamento de nuestra Facul-
tad, que nos exige una prueba final para optar al ti-
tulo de doctor en medicina, tengo ¢l honor de presen-
tar a vuestra elevada consideracidén, cste modesto tra-
bajo de tésis.

Hubiendo tenido oportunidad de observar en al-
gunas autdpsias, pcrforaciones de los tabiques del co-

razén en sujetos que presentaban en vida un cuadro

mas o menos completo de estas afecciones cardiacas con-

génitas, me decid{ a estidiar clinica y anatémicamente:

estas lesiones para exponerlas en mi trabajo inaugural.

Pero antes de entrar en materia séamec permitido
expresar mi mas profundo agradecimiento hacia vos-
otm; maestros, por las cnsefanzas que me habéis da-
do en cl doble y dificil artec de curar y por los sanos
consejos que han forjado en mi espiritu la nobleza
de sentimientos y la rectitud de accién que debe guiar

al médico en todo momento de su vida.

LY
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Quiero recordar especialmente a los doctores Luis
Giiemes y Angel M. Centeno, por que a su lado disci-
pliné mi criterio clinico y por las multiples atenciones
de ellos recibidas.

Debo agradecer al doctor Juan Bacigalupo, su gen-
tileza al acompafiarme como padrino de tésis y ha-
berme proporcionado todo el material cientifico del
laboratorio del Hospital de Nifios, al mismo tiempo que

me ha guiado en las investigaciones necesarias. Para

€l las seguridades de mi amistad eterna.




Embriologia

Vamos a describir en cste capitulo la embriolo-
gia del corazén pues es un punto sumaments importante
para poder comprender bién la patogenia de las afec-
ciones que estudiamos.

El estudio embriolégico se hace necesario, pues
asi se puede seguir paso a paso su evolucién y asi sc
podrd ver bien que algunas de las lesiones estudiadas
no son sino detenciones del desarrollo en una de las
fases por que pasa antes de llegar a su complets desen-
volvimiento.

No vamos a hacer un estudio minucioso de embrio-
logfa cardfaca, puzs para cllo sc necesitaria salir de
los limites que nos hemos impuesto en esta tésis, solo
quergmos seguir la cvolucién emf)rioLégica, para poder
sorprender la detencidn del desenvolvimiento ulterior.

El desarrcllo del corazén del hombre, asi como
el de los mamiferos, se origina por dos tubos inde-

pendientes, colocados en la esplano-pleura.




Estos dos tubos sc¢ encuentran formados Gnicame:n-
te por células que forman o delimitan una especie de
cilindro hucco ; estas células son las llamadas cardio-
formadoras. -

Scbre el origen blastodérmico de cstas células, las
opiniones no se han unificado atn, y asf para algunos
ellas vienen del mesodermo, mientras que para otros,
son mas bizn e origen entodérmico. Algunos autores
sostienen que las dos hojas contribuyen a 3u formacién.
) Este estado de formacién cardifaca constituido por
dos blastemas, ha sido cncontrado entre nosotros en
la vaca en un embrién de 3 1/4 mm., por el doctor
Bacigalupo. Asi en su tésis de doctorado, presenta una
microfotografia cn que al mismo tiempo, demuestra cla-
ramente la posicién de csos esbozos cardiacos en el ani-
mal antes mencionado entre ¢l cctodermo y la hoja
visceral del mesodermo.

~ Estos dos tubos, poco a poco, se¢ aprximan cn la
linea media, primero se adosan y mas tarde se unen,
resultando de csta manera una cavidad tnica.

Este corazén asi flormado, es un tubo que se en-
cuentra fijado por sus dos extremidades, por fuertes
adherencias y también a la pared ventral y dorsal por
dos mesos, cuya resistencia es insignificante y que lue-
go desaparecen.

Pero el tubo cardfaco dnico crece y estando fijado

por sus dos extremidades para poder desenvolverse es
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necesario que se repliegue sobre si mismo y es asi que
se forman una serie de inflexiones que pasaremos a es-
tudiar.

Cuando el corazén ha llegado a cste estado de
su evolucién, se recubre de un anillo muscular que se
denomina manto mio-epicirdico.

Pero cste no se encuentra adhcerido al endocardio
y entre ambos cxiste un espacio mds o menos desarro-
lado, segin el embrién estudiado.

Este tubo cardfaco asi formado recibe por su ex-
tremidad caudal las venas onfalo mesentéricas y deja
escapar por su extremidad cefalica las aortas primitivas.

Deciamos que ¢l aumento desproporcionado entre
el corazén y la cavidad que lo encierra, hace quc aquel
se amolde a csta y asi toma la forma de una $ en que
la parte caudal del tubo cardfaco se hace posterior.

Al mismo ticmpo que estos acomodamientos s¢ pro-
ducen, pueden obscrvarse modificaciones en el espesor
del tubo, modificaciones dc¢ espesor que dividen el tubo
tnico cn cavidades cuya evolucién ulterior ya pucde
mndicarse.

Dos son estos estrangulamientos que dividen asi
en t:ss porciones el tubo tdnico. Una porcidn poste-
rior que se llama la auricula primitiva, una porcién si-
tuada entre las dos extrangulaciones y quz es la por-
cién ventricular y la porcién anterior que es la que

formard los gruesos vasos y que se llama canal arte-
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rial. La estrangulacién posterior se denomina estran-

gulacién auricular y la antcrior de Haller.

Pero con todo esto, el corazén se encuentra ain

formado por una cavidad Unica con pzquefios estrangu-

lamientos.
Las auriculas crccen mds rdpidamente que los ven-

triculos y asi ellas constituyen casi todo el corazén

al cual los ventriculos parecen apéndices.

Ya en este estado, por la cara exterior cardiaca
aparecen pequefios surcos que demuestran que la com-
plegidad cardiaca va a apareccr. Sobre la cara anterior

auricular aparcce un surco que las divide en dos par-

tes desiguales, siendo la derecha la mayor.
fh Sobre la cara anterior ventricular aparece otro sur-

co, pero este divide en dos partes iguales el ventri-

L culo primitivo. .
L. Vamos a estudiar ahora, el tabicamiento de es-
4 tas cavidades asi formadas y de acuerdo como ellas

o - aparecen.

i - . El primero en dividirse es ¢l bulbo arterial, para
transformarse de tronco 1nico en doble, es decir en
: arteria aorta y en arteria pulmonar. En c! estado en
i ‘ que se encuentra el corazén él sale del ventriculo de-

recho.

La divisién que sc observa por la cara cxterna
i R es un surco poco profundo que aparece sobre su cara

interior. La divisién se verifica por la aparicién en cl
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interior del tubo bulbar, de levantamientos denominados
rodetes bulbares ; estos son cuatro, dos mayores y dos
menores. Los mayores se ponen en contacto y dividen asf
el tubo dnico en dos.

El trayecto de estos rodetes no es rectilineo sino
en espiral y por lo tanto, al hacerse la divisién de-
finitiva del bulbo arterial, los dos vasos que de €l
resultan, se hallardan contorncados el uno sobre el otro,
como se encuentran en el adulto.

Estos rodetes bulbares son los que formarian mas
tarde las valvulas sigmoideas adrticas y pulmonares.

Una vez el tabicamiento terminado, su extremidad
inferior va al encuentro del tabique interventricular y
solddndosc al borde superior, hace desembocar la aor-
ta en el ventriculo izquierdo y la pulmonar en el ven-
triculo derecho.

Asi estudiado ¢! tabicamiento del bulbo aértico,
vamos a describir ahora la formacién del tabique in-
terventricular, talvez el mds importante para nosotros
y para la explicacién de las diferentes comunmicaciones
ventriculares.

Vamos a considerarlo en dos fases ; su primera fase
o sle:‘su primera formacién, se verifica en el vértice
ventricular, es decir, en su parte inferior. Su desen-
volvimiento es mds pronunciado en su parte anterior
y posterior y es a esta razén wque debe tener en ese

estado la forma de una creciente donde sus partes mis




levantadas, corresponden a la pared anterior y poste-
rior del ventriculo. La terminacién de este tabique no
puede asi completarse, pues si asi fuera, los dos gruesos
vasos aorta y pulmpnar, saldrian del mismo ventriculo
derecho.

Llegados a esta faz, vamos ahora a estudiar la
segunda, es decir, la finalizacién del trabajo que se-
parard los dos ventriculos, al mismo tiempo que con-
tribuye a hacer cada vaso de su ventriculo correspon-
diente. Para esto vamos a estudiarlas en sus tres por-
ciones, anterior, posterior y media.

Pero a este tiempo aparecen en el canal auricu-
lar dos formaciones celulares, una en su cara antc-
rior y la otra en su cara posterior, que levantan el
endocardio a ese nivel y que son las que formaran
en el futuro, las vdlvulas augiculo-ventriculares y que
llamaremos ahora rodetes endocdrdicos. Estos rodetes
~como van creciendo hacia el centro del canal auricu-
lar, llegan a tocarse dividiendo asi el orificio nico
en dos.

Volviendo al estudio de las tres porciones del ta-
bique ventricular, tenemos ; su porcién anterior sigue
creciendo hacia arriba y se flexiona llegando su porcién
anterior hacia la izquierda, rodeando al lado izquierdo
de la arteria pulmonar y su porcién posterior rodean-
do la circunferencia derecha de la aorta, hace desem-

bocar el primer vaso en el ventriculo derecho y el
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scgundo en el izquierdo. Si meditamos un rato sobre esta
porcién del tabique ventricular, vemos que su forma
es la de una S, donde su curva anterior corresponde a
la pulmonar y la posterior a la aorta.

La parte posterior. del tabique, también se diri-
ge hacia arriba y alcanza al rodete endocirdico poste-
rior, solddndose a €1 y dividiendo asi en dos la parte
posterior del ventriculo primitivo tnico. Es en este es-
tado dondc se dctiene el desarrollo de este tabique en
algunos animales como en el cocodrilo por ejemplo.

Terminado en su porcién posterior y en su por-
cién anterior, falta sélo estudiar la finalizacién cn su
porcién media, donde se encuentra en el adulto la por-
cién membranosa (undefended space) de los anatémi-
cos inglcses. :

La formacién embrioldégica de esta porcidn, secreia
anteriormente a los trabajos de Rokitansky, que se for-
maba por la unién del tabique del bulbo a la forma-
cién superior del tabique interventricular, pero no po-
drian explicarse algunos hechos como ser, que 'con la
terminacién completa del tabique bulbar, los dos vasos
terminan en el mismo ventriculo. Entonces explica
Rokipinsky diciendo que esa porcién del tabique se
encuentra formada por una prolongacién de la parte
interna de la circunferencia de la arteria aorta que co-
rre al encuentro de la porcién superior del tabique

ventricular.
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Veamos ahora la formacién del tabique auricular.
El tabique se inicia en su cara superior bajo forma
de un espolén que creciendo vd al encuentro de los
rodetes endocdrdicos hasta alcanzarlos.

Antes se crefa que este tabique no se unia de-
jando un agujero que se soldaba mds tarde y que era
el agujero de Botal. Los trabajos de Born, han llegado
al siguiente concepto del agujero de Botal. Cuando
el tabique estd finalizado, aparece en su centro un ori-
ficio que es donde se formard la futura fosa oval del
adulto.

Cuando este agujero se ha formado, aparece en la
cara posterior auricular un segundo tabique, que cre-
ciendo hacia abajo y a la izquierda del tabique wa for-
mado, forma asf la membrana del agujero de Botal

Con este trabajo queda terminada la formacién de
las cuatro cavidades cardfacas ; con los vasos que dalen y
desembocan en el corazdm.

Las valvulas auriculo-ventriculares, se forman a cx-
pensas de los que hemos llamado rodetes endocdrdicos
y las valvulas adrticas y pulmonares a expensas de los
rodetes bulbares.

No vamos a entrar a describir la formacién de
los vasos del cuello, pues ello no nos interesa, por cuan-
to las anomalfas de ellos no las estudiamos.

Vamos a sefalar ahora la circulacién en el feto.

Entra la sangre al feto por la vena umbilical y
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a la bifurcacién de esta, sigue los dos trayectos, en
parte por el hepdtico y en parte por la cava y supra
hepdtica, desembocando por la primera, en el corazén.
(auricula derecha).

De la auricula derecha pasa a la izquierda_y de

aquella al ventriculo izquierdo y por la aorta a la cir-
culacién general.
La sangre vuelve a la placenta por las arterias

umbilicales en némero de dos.







Anatomia patoldgica

Vamos a tratar en este capitulo la anatomfa pa-

tolégica de las lesiones que estudiamos. Pero antes es
necesario hablar someramente sobre la constitucién ana-
témica cardiaca.

Sabemos que en el hombre, ¢l corazén se encucn-
tra normalmente formado por cuatro cavidades com-

pletamente independientes, dos auriculas y dos ventri-

<culas.

La auricula derecha recibe la corriente venosa de
todo el organismo por las venas cavas. De esta ca-
vidad pasa al ventriculo correspondiente a través de la
vilvula tricuspidea y una vez en el ventriculo es ex-
pulsadg a través de la arteria pulmonar para ir a oxige-
narse en los pulmones. De retorno de este 6rgano llega
a la aurfcula izquierda por las venas pulmonares para
pasar a través del orificio auriculo-ventricular izquier-
do al ventriculo correspondicnte, saliendo de aqui por

la aorta para exparcirse en todo el organismo.
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Como se vé por el recorrido sanguineo, las auri-
culas y los ventriculos se enguentran separados entre si
por tabiques que no permiten la mezcla de la sangre
venosa y arterial.”

Vamos a hablar someramente de estos tabiques, pa-
ra poder seguir luego las lesiones que encontremos, pues
cllas se pueden localizar en las diferentes porciones
que a estos constituyen.

Describiremos primero el tabique ventricular y lue-
go el auricular ; la significacién embriolégica de cada
una de esas porciones se encuentra descripta en el ca-
pitulo «Embriologia», de este trabajo.

E] tabique ventricular es el que separa a ambos
ventriculos. Podemos encontrar en €l dos porciones per-
fectamente diferenciadas ; una porcién musculosa y una
porcién membrancsa, denominada por los anatémicos
ingleses undefended space.

El espesor del tabique es muy diferente, segin
la parte examinada y asi la porcién musculosa, es muy
gruesa y constituida por una gruesa capa muscular y
]a-porcién membranosa delgada, formada unicamente por
una capa conjuntiva y el revestimiento endocérdico.

La porcién muscular ocupa por asi decir, toda o
casi la totalidad del tabique interventricular desde su
vértice hasta su base. En la base notames la porcién

membranosa que se encuentra debajo de la arteria aor-

ta.
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Sus dimensiones son pequefias, 80 a go mm., cua-
drados, estd ubicada generalmente entre la valva pos-
terior y la derecha de las sigmoideas aérticas.

Su forma cs generalmente ovalar, siendo algunas
veces redondeada, sobre su cara derecha se inserta la
valva interna de la tricuspidea,

E] tabique interauricular es mucho mds delgado
que el ventricular y su espesor tampoco es uniforme.

Delgado como deciamos, se encuentra en su cen-
tro una depresién que se conoce con el nombre de
fosa oval. Esta so encuentra rodeada en toda su circun-
ferencia con un anillo muscular llamado anillo de Vieus-
sens ; en el lado derecho una vdlvula oblitera, al cstado
normal ese orificio impidiendo la comunicacién ecntre
ambas auriculas. )

La orientacién de este tabique en el corazén, cs
tal que de sus dos caras una mira a la derecha y adelan-
te y la otra a la izquicrda y atrds.

Vamos a tratar ahora la aratomia patolégica de
las lesiones que estudiamos y luego pasaremos revista
a sus combinacionss con otras afecciones mas frecuentes.

Empezaremos con las lesiones del tabique interven-
tricula® Los defectos de este tabique puyeden referirse
a su auscncia completa, lesién rara y a su falta parcial,
lesiéon mucho mas frecuente. Estas faltas parciales pue-
den referirse al vértice ventricular o relacionar:e a su

base, que es la lesién mds frecuente.




.
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Las lesiones del vértice del tabique interventricu-
lar, pueden tener por causa las detenciones en el pri-
mer estadic embrioldgico de su desenvolvimiento y las
perforaciones a ese nivel, como decfamos, son raras.

Las perforaciones de la base del tabique, es de-
cir en su porcidn superior, es necesario estudiarlas como
lo hicimos, al hacer el cstudio embriolégico correspon-
diente, en cada una de las partes en que se divide ana-
témicamente ; porcién anterior (arterial), porcién postc-
rior (auriculo-ventricular). porcién medin (undefended
space) de los anatémicos. ingleses.

Vamos a cstudiarlas por scparado.

Habiamos dicho que la p.‘orci(')n anterior en el es-

tado embrionario, tomaba, vista por su parte superior,

la forma ide S acostada, para hacer desembocar cada vaso

en su ventriculo correspondiente.

Las malformaciones pueden pués verificarse en ca-
da una de las ramas del tabique o cn ambas a la vez;
cuando sc trata de las dos porciones, las perforaciones
son importantes y los vasos desembocan en el mismo
lugar, solamente separados por el tabique que los divide.

Las perforaciones dec la parte anterior dec la por-
ci6n anterior del tabique, que ecstudiamos, es lo que
corresponde a la arteria pulmonar. La porcién posterior
es la qué corresponde a la aorta; su ubicacién ana-

tébmica es en la porcién anterior o arterial del tabi-

_ que completamente desarrollado. Corresponde anatémi-



camente a la porcién pre-membranosa del tabique in-

terventricular del adulto.

T.a porcién postzrior del tabique, puede también

sufrir en su desenvolvimiento, una detencién dejando

como consccuencia un orificio que pone en comunica-

cién a ambos ventriculos. Estas malformaciones son

muy raras y las obscrvaciones publicadas son escasas.

Su forma es en general losdngica, formandose ver-

daderas fisuras a lo largo de la pared posterior.

La significacién patolégica €s de menor importan-

cia que las perforaciones ubicadas c¢n cualquier otra

porcién del tabique.

Vamos a exponer ahora las perforaciones de Ia

porcién intermedia.

Esta porcién cra la que se creia la mds frecuen-

tementc atacada por estas lcsiones, pero los cstudios

posteriores de Rokitansky, han demostrado que la lesién

no e¢s tan frecuente como se crefa, pues si bien es

cierto que las perforaciones pueden ubicarse a esc nivel,

¢s posible en la mayor parte de los casos encontrar

esta porcién del tabique, aun cuando alge anormal cn

su ubicacién y relaciones ; es precisamente en el sitio

que ecupa csta membrana, ¢n el estado normal que se

encuentran ubicadas en gencral las perforaciones del

tabique que estudiamos, halldndosc generalmente hacia

atrds esta porcién cuando ella no ha sido afectada.




Perforaciones del tabique ventricular

Resumiendo, pués, tenemos :

Incompletas.

Completas.. ..

[ Tomando todas las porciones del | ..
1 . ! Lesidén rara.
| tabique. |

Perforaciones en el vértice..... =Ra.ras.

.. i | Aértico pul-
Porcion anterior. . Il

monares. .
Perforacio-
nes en la; .y . [Undefended
base. Porciéon media....
f space.

IPorci(')n posterior. | Raras.

Solo recordaremos las agrupaciones mas frecuentes

de las lesiones que estudiamos, pucs como lo hemos
recordado anteriormente, las lesioncs que describimos
casl nnuca se presentan solas, sino agrupadas en tipos

no determinados, pero existen algunos que parecen pre-

dominar y aqui solo cnunciaremos.

Tenemos asi la tetralogia y trilogia de Fallot, cuyos

términos son los siguientes -

Tetralogia de Fallot.

Estenosis de la arteria pulmonar.
Comunicacién interventricular.
Desviacién de la aorta a la derecha.
Hipertrofia del ventriculo derecho.

Tritogia de Fallot.

Estenosis de la pulmonar con comunicacién interventricular.

Hipertrofia del ventriculo derecho.
Persistencia del agujero de Botal.
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Las anomalfas del septun auricular, pueden refe-

rirse como el ventricular, a su falta completa o al-
gunas de sus partes. ‘

Cuando la ausencia es conip[e_ta, se encontrari un
corazén con una sola auricula. Sin embargo estos casos
son raros y cuando =1 tabique falta, se encuentra al
nivel de su insercién normal, un pequefio espolén in-
dicio del primer desenvolvimiento embriolégico del ci-
tado tabique. Muchas veces la ausencia se refiere a
su parte inferior y otras a su parte superior.

Las perforacicnes cn la parte inferior, se relacio-
nan al cordén comisural, es decir en aquel lugar en
que los dos rodetes endocirdicos se unen y sc adhie-
ren al tabique auricular quc desciende desde la cara
auricular superior.

Pero las lesiones del tabique mds frecuentes quc
permiten la comunicacién entre ambas auriculas, son
los que se reficren a la falta de oclusién completa
del agujero de Botal

La persistencia del agujero de Bbtal, es en rea-
lidad una de las lesiones mds frecuentes del corazdn,

Existe, casi podriamos decir en un porcentaje ele-
vadoWina pcquefia comunicacién, permitiendo apenas el
pasaje de un estiletc, cuya significacién fisiolégica es
nula.

Pero al lado de estos casos, encontramos otros gue

constituyen verdaderas anomalias y en los cuales falta
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por completo la membrana, mientras cn otros su falta
s6élo es parcial.

Para resumirlas todas vamos a colocar a conti-
nuacién, Ja clasificacién‘ de Peacock

1° Foram»a‘n-exccpciona]mente grande con falta
absoluta de vdlvula. '

20 Foramen demasiado grande con una valvula
no muy desarrollada, haciendo posible el cierre completo
del orificio.

39 Fpramen normal, vilvula normal. Esta altima
incompleta por la presencia de agujeros que permiten
la mezcla sanguinea.

4° Todo estd normalmente colocado, pero el cie-
rre de la valvula después del parto no se hace normal-
mente.

5o Todo es normal con la diferencia de que el
borde valvular no se adhicre al reborde orificial, per-
mitiendo la comunicacién.

Hemos resumido en el cuadro siguiente, las di-
ferentes perforaciones del tabique interauricular en sus

distintas porcionss.

| {Completo. .. ! Raras.
. Del tabique
Perforacién del ta- .. .
bique interauricu- mismo | . [Porcién superior.
lar ... el Parcial ...
\ | Porcion inferior.

Del agujero ,[ Completo.

[ de Botal ilncompleto.



Al lado dc estas perforaciones aisladas de ambos
tabiques, existen otras que se ubican en el preciso lu-
gar en que ambos tabiques se encuentran y entonces
las perforaciones son de tal mancra conformadas que
las cuatro cavidades cardiacas sc ponen en contacto
en el mismo lugar.

Vamos a citar ahora Jlas mdas frecuentes asocia-
ciones de la persistencia del agujero de Botal con otras
lesiones cardiacas.

Se observan asi, comunicaciones de las auriculas
y de los ventriculos en el mismo corazén; comunica-
cién interauricular y estenosis de la pulmonar; comu-
nicaciéon interauricular, interventricular y estenosis de la
pulmonar ; transposicién arterial y comunicacion interau-

ricular.







Patogenia

La patogenia de las enfermedades cardiacas con-
génitas, posee varias teorias tendientes a explicarlas.

Dos son, sin embargo, las que dominan ¢l cam-
po teratoldgico y empezaremos por ellas. para luego
dedicarnos al estudio de otras de menor importancia
y que sdélo explican lesiones aisladas.

Empezaremos por la teoria de la endocarditis fe-
tal que subordina todas las lesiones cardfacas a infla-
maciones habidas en el corazén en c¢l curso de la vida
intrauterina.

Esta teoria comienza por [ocalizar en general la

endocarditis en cl orificio de la arteria pulmonar ; ha

;
sido ‘soste'nida por Cruveilhier, Lancereaux, Gadet de
Casicourt, etc. etc., y ultimameénte por Letulle y por
Henger.

Veamos como explica ella las diferentes malfor-
maciones encontradas en el corazén.

Una inflamacién que localizada primeramente en




— 62 —

los vasos, la pulmonar por ejemplo, produce como en
el adulto, una endecarditis que traec como consecuencia
una estrechez del mismo vaso.

Esta estrecher puede ocurrir en dos momentos del
desenvolvimiento cardiaco; o el tabique interventricu-
lar ha terminado su ruta, es decir después de la octava
semana, o bien €l no ha terminado adn su evolucién
completa.

Estudiemos los dos casos.

El tabique terminado y el corazén no pudiendose
aliviar de la sobrecarga sanguineca produciri una exta-
sis auricular derecha vy en los vasos que derraman la san-
gre en su cavidad.

En el segundo caso, cuando el tabique no ha fi-
nalizado aun su evolucién, la contraccién ventricular de-
recha no pudiendo enviar sw contenido en la pulmonar
debido a su estrechez ; parte de ella sale por el lugar
de menor resistencia, es decir por el tabique interven-
tricular y cae al ventriculo izquierdo, por donde va 4
la corriente de la aorta, que por lo mismo de la mayor
cantidad de contenido en su corriente, se dilata.

De esta manera tenemos el pasage de la sangre
del corazén derecho al corazém izquierdo, a través del
tabique interventricular, no terminado y si este pasage
se hace permanente, imposibilitard la evolucién ulterior
del tabique.

La causa del pasage de la sangre del corazén de-
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recho al izquierdo, se explica por que en la vida in-
trauterina contrariamente a lo que sucede en la extrau-
terina, la tensién en el corazén derecho es superior
a la del izquierdo.

Tendriamos asf explicada la cstrechez de la arte-
ria pulmonar y la perforacién interventricular.

El aumento de calibre de la aorta, aumento de
calibre que trae como consecuencia su emergencia no
directamente dcl ventriculo izquierdo, sino cabalgando
sobre el tabique inconcluso ; pues al final la contraccién
ventricular derecha envia su sangre directamente a la
aorta y a la pulmonar estrechada.

Deciamos que cuando el tabique interventricular es-
taba terminado, la sangre que no podia salir del ventri-
culo derecho enn su sistole, tra%a una extasis en la au-
ricula, éxtasis quc trac como consccucncia el pasage
de la sangre de la aurfcula derecha a la izquierda, a
través del agujero de Botal, no cerrado ain. Este pa-
sage se hace permanente y la obliteracién del agujero
de Botal, no se cfectda, quedando la comunicacién co-
mo sccuela.

2e‘ndriamos as{ explicadas todas las lesiones que
se encuentran en las malformaciones cardiacas, pero
saliendo o teniendo como punto de partida, la cstre-
chez inflamatoria fetal de la arteria pulmonar.

Todas estas lesiones son también explicables por

la endocarditis inicial adrtica. Asi tenemos que esta
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lesién puede cncontrar ¢l corazén en las dos fases, o

el tabique interventricular se ha terminado o él no ha

llegado aun a su completo desenvolvimiento.

En el primet caso la éxtasis se efectda en la auri-
cula izquicrda y la sangre pasaria entonces de izquier-
da a dcrecha, por aumento de tensién en aquella.

En €l segundo caso, cuando el tabigue intentricular

no ha terminado, tenemos que la sangre pasarfa al ven-
triculo derecho y este pasagce imposibilitaria el cierre
normal de este tabique.

Como se ve, cn esta teorfa, la causa originana

de las lesiones cardiacas, son las lesiones fetales de

origen inflamatorio que ticnen por punto de partida

el orificio de los vasos arteriales.

Como ¢l vaso estrechado no recibe sangre, la cstra-

[ chez se propaga en general a todo el vaso. Podriamos

pues resumir en la frase siguiente de Lanceresaux, la

AR ' teoria de la endocarditis fetal.
P «La teratologia del corazén, no es otra cosa que
i :  Cla patologia de este érgano, durante el curso de la vida
intrauterina.

La segunda teoria, seria la teorfa teratolégica ex-

puesta por Rekitansky y que hace depender todas las

lesiones congénitas cardfacas por un defecto en el des-
envolvimiento del tabique del bulbo-arterial.

Sabemos que este tabique no divide en dos par-

tes iguales ¢l bulbo, sino que dirigiéndose de atrds y a




la izquierda hacia adelante y a la derecha, dividiendo la
cavidad del bulbo en dos cavidades bien diferentes.
Una anterior en forma semilunar, que corresponde a
la luz de la pulmonar y una posterior redondeada que
corresponde a la aorta.

Si la convexidad del tabique bulbar se acentia, la
luz de la pulmonar disminuye hasta tal punto que si
el tabique del bulbo llega a ponerse en contacto con la
pared anterior del mismo, su luz habria desaparecido.

Tendriamos asi explicadas todas las estrecheces de
la pulmonar en sus diferentes grados, al mismo tiempo
que el aumento de tamafio de la aorta. Esta desviacién
en el desarrollo del tabique, puede verificarse en el ori-
ficio o en toda su extensién de donde lesién orificial o
en todo el vaso. )

La inversa, es decir el transporte hacia atrids del
tabique y la estrechez aértica y dilatacién pulmonar
aunque factible, es rara.

Las diferentes formas y ubicacién del tabique del
bulbo, con relacién a la cavidad del mismo, traerd co-
 mo fdcil, es imaginarlo, modificaciones de posicién, de
origen, etc.

[

Asi, cuando el tabique divide al vaso en dos par-
tes laterales, izquierda y derecha, los vasos habrin mo-
dificado su posicién y uno estard a la derecha del otro.

Cuando el tabique en lugar de nacer atrds y a la

izquierda, para dirigirse adelante y a la derecha, lo
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hace atras y a la derecha para dirigirse adelante v a
la izquierda, los vasos nacerdn del ventriculo opuesto
al que lo hacen normalmente.

Deciamos que el tabique podfa tracr una estrechez
pulmonar, por mayor abombamiento y que al mismo
tiempo habfa un aumento en el tamafio del calibre de
la aorta. Entonces la S de que hemos hablado en la par-
te embriolégica, que forma la porcién anterior del ta-
bique interventricular, para hacer desembocar la aorta
en el ventriculo izquierdo, serd insuficiente y de allf
la falta de terminacién en el tabique, quedando una <o-
municacién intzrventricular.

Las modificaciones del tabique interauricular, sc
explican por simples detenciones en la evolucién embrio-
légica del mismo.

Otra teoria es la de da desviacién sanguinea.

Ella explica las malformacioncs que estudiamos por
simples desviaciones de corrientes efcctuadas por pre-
siones que se hacen sobre la pared toracica en la re-
gién precordial.

Asi Sundberg sostiene como la causa patogénica
una mavyor flexién de la cabeza del feto, producien-
do una desviacién de la corriente sanguinea normal.

Von Dusch, superpone todas las malformaciones
cardiacas a la perforacién interventricular producida por

simple agenesia.
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Heine subordina todas las lesiones a desviaciones
en el tabique interventricular hacia la izquierda.

Para Peacock, la estrechez de la pulmonar, le-
siéon primera, seria debida al desenvolvimiento defec-
tuoso del arco branquial correspondiente a la arteria
pulmonar.

Como se vé, muchas son las teorfas que tratan
de interpretar estos hechos. No hay ninguna que pue-
da explicarlos todos y si bien la teoria teralolégica
explica el mayor nimero de hechos ; la teoria de Ia
endocarditis fetal es indiscutiblemente para algunos ca-
sos perfectamente adaptable. En efecto, se encuentran
en algunos corazomes vestigios de lesiomes inflamato-
rias que necesariamente deben tener relacién con las
lesiones que acompafia. ’

Asi Heuger en tres casos publicados en la Presse
Medical de 1913, nimero 353, pdgina 534, encuentra
en todos ellos lesiones inflamatorias antiguas, a las que
d4 muchisima importancia en la patogenia de las le-
siones estudiadas.

Las demads teorias, solo explican lesiones aisladas

0 pequ‘eﬁo namero de casos.







Etiologia

Muy poco se sabe en lo que respecta a la ectiologia
de las malformaciones en general.

Si bien es cierto que el papel de la herencia en
muchos casos estd demostrado ; como ocurre por ejem-
plo en ciertas familias de polidactilicos, en que la mal-
formacién se iba transmitiendo” de padres a hijos.

Sucede a veces y con bastante frecuencia, que nace
un nifio o varios atacados de polidactilia, sin que sea
posible encontrar en sus ascendientes ningtin rtecucrdo
de un antepasado en polidactilia.

También encontramos la herencia como causa etio-
légica en otras malformaciones ; as{ lo comprueba el
caso de Hadra (Sociedad de Medicina de Berlin, Marzo
1885)*en que se trata de una mujer que habiendo sido
operada 25 afios antes de una imperforacién de ano,
trac al servicio de Languenbeck, un hijo con la misma
lesién,

Refiriéndonos a la etiologia de las malformacio-
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nes cardfacas que estudiamos, veremos que en ningidn
caso se ha cncontrado la herencia similar ; existen ob-
servaciones que padres con cardiopatias adquiridas, en-

gendraban hijos .con cianocsis y Frieberg cita el caso de

tres nifios con malformaciones del corazén, hijos de un
1 mismo padre.

i Eger cita algunos casos de cianosis familiares sc-

fialando al mismo tiempo la influcncia patoldgica de la
: consanguinidad. Strehler presenta el caso de una mujer {
o raquitica con cinco hijos, todos afcctados de lesion:s

cardfacas congénitas, tenidos con un padre sano, le-

siones que no sc cncuentran en dos hijos que cl mismo

padre tiene con otra mujer no raquitica.
En todos cstos casos vemos que el papel de la he- |
rencia es manifiesto.
Entre las cnfermedades infeccicsas, la sifilis es una
de las que méas se ha inculpado como causa de las mal-
formaciones congénitas del corazén.
Parrot en su tratado sobre sifilis hereditaria, cita
numerocsos casos de esta naturaleza.
Segiin las estadisticas a este respecto, se encontra-
rian los antecedentes especificos en un 50 por ciento
de los casos ; dato que basta por si solo para colocar a
la sifilis en primera linea en la etiologia de estas mal-

formaciones, que, por otra parte, muy frecuentemente

van asociadas a otras malformacioncs como ser, espina

dyite

j-l il

H il



bifida, fisuras del paladar, labio leporino, polidactilia,
ctcétera.

En gran ntmero de casos dc malformaciones con-
génitas, en los cuales no encontramos ningin antcce-
dente patolégico en sus genitores, posiblements tam-
bién intervenga la sifilis como causa etiolégica, dado
quc en muchos casos esta enfermedad permanece oculta
para el médico.

No quiere decir esto quec absolutamente en ‘todos
los casos sea la sifilis la causante de la lesidén ; de ningu-
na manera, por el contrario, pensamos que existen Otl"aS
causas quc debemos tener muy en cuenta ; asi ¢l alco-
holismo es indudable que degenera la especic; atacando
los centros nerviosos, produce una seric de manifes-
taciones congénitas bicn estuddadas por la psiquiatria.

Los antecedentes reumdticos se han encontrado en
muchos casos y parece haberse comprobado que cl virus
de esta enfermedad es capaz de atravesar la placenta
materna pasando al fcto en el que se cumplirfa la ley
de Bouillaud.

I.a tubcerculosis ha sido invocada por numerosos
autorces como causa etiolégica probable en algunos ca-
sos ®e malformaciones cardiacas. En realidad lo que
ocurre gencralmente y sc¢ deduce de las observaciones
publicadas hasta el prescnte, es que se ‘encuentra en
un porcentaje elevado, una causa, téxica a la que es impu-

ble las malformaciones cardiacas que estudiamos.
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i Entendiendo por causa téxica tanto al alcoholis-
mo y saturnismo, como a la sifilis y tuberculosis ; dado
que todas las infecciones no son en rigor mas que toxe-
mias en su altima acepcién.

Anotaremos, como dato ilustrativo, la mayor fre-
cuencia de las lesiones congénitas del corazén en el
sexo masculino, que segiin Peacock, seria de 65 por

ciento.



Sintomatologia

Las lesiones congénitas del corazén de las que
nosotros vamos a estudiar su sintomatologia en cste
capitulo, sélo pueden diagnosticarse por los signos fi-
sicos que presentan, pues los trastornos funcionales son
inconstantes por no decir nulos, sobre todo en la comu-
nicacién pura del tabique interventricular, es decir, en-
fermedad de Roger.

Sin embargo, como el objeto de la presente tésis
es estudiar las perforaciones de los tabiques cardiacos
y como ellos no son muchas veces, como hemos visto
en el capitulo Patogenia, sino consecuencias de otras
malformaciones que casi constantemente las acompafia,
tendremos que extendernos sobre ellas para la mejor
comp®nsién.

Los sintomas de estas malformaciones, cuando son
aisladas, es decir, en sus tipos puros, muchas veces su
diagndstico es bastante dificil y su observacién es sélo

un hallazgo de autopsia. Esto se encuentra sobre todo en
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las perforaciénes del tabique interauricular ¢n que la
débil presién de la contraccién auricular es insuficiente
a la produccién dz ruidos anormales, pudiendo influir
ademds causas no bien conocidas, donde con lesiones
anatémicas excesivamente importantes no se han ha-
llado al exdmen clinico y semiolégico mas minucioso,
datos que pudicran ilustrarnos sobre la lesién cardiaca.
Tal ocurre, por ejemplo, en nuestra observacién
n°. en que con una perforécién interventricular e
cierta importancia comprobada a la autépsia y con lesio-
nes pulmonares quz pudieron entorpecer ¢l mecanismo
circulatorio, no produjo sintomas funcionales ni fisicos
que hicieran colocar en la via del diagnéstico.
Algunas voces sus sintomas son excesivamente mar-
cados y se han encontrado casos en que ha sido posible
hacer el diagnéstico de la afeccién congénita cardiaca
durante el cmbarazo, tal ocurre por cjemplo con la ob-
- servacién publicada en L’Obstrétrique 1905, pag. 6o,
por Demelin et Courdert y que transcribimos a con-
’ tinuacién : .
. Embarazo de ocho meses. La auscultacién del co-
razén fetal revela latidos lentos, 5o por m., regulares
y un poco sordos, ligeramente soplantes, lo que lleva
a Demelin a hacer el diagnéstico de comunicacién in-
terventricular.

Parto normal, feto de 2.400 grs., un poco de cia-




nosis al nacer que pronto desaparece. Los latidos del co-
razén son muy lentos, pero sin soplo manifiesto.

Cuatro dias después del nacimiento, la nifia es ata-
cada de cianosis y muecre poco tiempo después.

Autépsia : Exteriormente el corazén no prcsenta na-
da de particular ; hacia el origen de la aorta, un es-
polén hacc saliencia en la luz del vaso. Los dos gruc-
sos vasos arteriales de la base del corazén, separados al
principio, se confunden finalmente en un vaso comun.
En la_porcién donde estan separados, el tvaso que cstd
a la derecha y que debe ser la aorta, d& tres troncos que
van a la cabeza y al cuello. El vaso 1zquierdo es la ar-
teria pulmonar, pues da nacimiento a una rama que
va al pulmén.

Las ramas de la arteria pulmonar no han podido
ser seguidas. El ventriculo derecho es mdas grande que
el ventriculo izquierdo y sus paredes mas gruaesas. Dos
orificios ponen en amplia comunicacién los :los ventri-
culos. Existe igualmente una comunicacién interauri-
cular.

Citaremos también como dato interesante de la au-
tépsia, que fué encontrado en esta misma nifia una mal-
forlngcién en su aparato genital, caracterizada por la
ausencia de migracién del ovario derecho y por la apla-
sia del canal de Miiller, derecho, aplasia que da por re-
sultado la ausencia de la trompa uterina derecha y la

presencia de un 1tero unicorne.



El diagnéstico de comunicacién interventricular fué
hecho durante el embarazo, recordando un caso casi
idéntico, observado en la clinica del prof. Tarnier.

Vamos a dividir este capitulo, estudiando prime-
ramente los sintomas que acompanan a las perfora-
ciones del tabique interventricular; continuaremos con
aquellos que hacen diagnosticables las perforaciones decl
tabique interauricular, para finalizar con los casos en que
las dos lesiones se encuentran conjuntamente.

Pero antes de entrar a detallar la sintomatologia
de cada una de las afecciénes en particular, es necesario
que expongamos el estudio de la cianosis, pues eclla se
encuentra en casi todas las cardiopatias congénitas y
aun cuando c¢n las perforaciones puras del tabique in-
terventricular es rara encontrarla, la encontraremos sin
embargo en aquellas perforaciones acompanadas de es-
trechez de la arteria pulmonar, asi LOH]O también en las
demds lesiones que son objeto de esta tésis.

La cianosis, «ictericia violeta» de Chamseru y lla-
mada también | «cianodermia » por Tartra, es un sin-
toma éasi Cdnstante consiste en una coloracién azil
de la piel y de las mucosas y es a este color de Ja
piel, al que deben las cardiopatias congénitas, el nom-
bre de enfermedad azlil, como la Ilaman los franceses.

Aparece lo mds frecuentemente, desde el nacimien -
to o poco tizmpo despuds, ya sea expontaneamente o

€n ocasién de una enfermedad intercurrente o de un es-




fuerzo es que aparece ese tinte azulado que puede ge-
neralizarse a todo el cuerpo, pero que lo mds a menudo
se limita a ciertas partes, especialmente a la nariz, a los
pémulos, a las orejas, les labios, las extremidades, uifias,
genitales, etc., etc. Es en estos sitios donde hay que
buscar la cianosis, pues a veces ella es tan poco pro-
nunciada, que sélo en esas regiones es posible des-
cubrirla.

Esta coloracion sc hace persistente, puede atenuar-
se con el reposo y se exagera considerablemente con
los esfuerzos, los gritos, la risa, la succién, las im-
presiones morales, etc. El frio y un calor exagerado tie-
nen también su accién sobre la cianosis exagerandola,
pero sobre todo las afecciones del aparato respiratorio ;
bronquitis, bronconcumonia. ’

Para que la cianosis tenga verdadero valor cli-
nico en las afecciones congénitas del corazén, es necesa-
rio que sea permanente, podra variar segin los momen-
tos y las circunstancias; pero una vez que se ha pre-
sentado, no debe desaparecer completamente.

Por otra parte es necesario observarla, sin cde-
mas, sin que exista una causa asfictica y al mismo tiem-’
po que comprobar una lesién cardiaca con pulso re-
gular.

La cianosis puede ser precéz o tardia, la primcra
la observamos generalmente desde el nacimiento o pocas

semanas después ; puede instalarse progresivamente en el
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nifio desde el momento de nacer o aparecer bruscamente
pocos dias después a consecuencias de una enferme-
dad intercurrente, principalmente del aparato respira-
torio.

La segunda forma, llamada cianosis tardia, bien
estudiada por Bard y Curtillet, quienes la encuentran
en dos individuos pocos dias antes de morir; en la
autépsia se encuentra la persistencia del agujero de Bo-
tal.

La cianosis tardfa se presenta en sujetos de edad
mas o ménos avanzada, que han llevado una vida agi-
tada y de trabajo, sin que hubiera meotivo para pensar
que existicra en ellos una inoclusién del agujero de
Botal.

Pero un buen dia, el cquilibrio normal de las pre-
siones intracardiacas se rompe a favor de la auricula
derecha, la sangre venosa se mezcla con la arterial y
la cianosis se produce.

Ademds de estas cianosis que podrfamos Ilamar
permanentes por cuanto no desaparecen del todo una
vez instaladas, sean ellas precoces o tardias ; existen
también otras formas do cianosis bien estudiadas por
Variot en 1903 y por Sébilleau en su tésis de doctora-
do en 1904 (Parfis) denominada Cianosis congénita pa-
roxistica.

Esta variedad clinica esta caracterizada por ver-

daderas crisis de cianosis acompafadas de trastornos




nerviosos y disminucién de la temperatura central; se
observa casi siempre en la infancia.

Fuera de los estados de cianosis, los nifios pare-
cen normales, tanto para sus padres, como para el mé-
dico ; las extremidades digitales no estdn deformadas
y las manifestaciones funcionales de una lesién cardiaca
muchas veces quedan latentes. '

En los intérvalos de las crisis, como deciamos, el
nifio parece normal a primera vista, sus tegumentos no
presentan la coloracién cldsica de la enfermedad azdl.
Las orejas, las mejillas, la punta dec la nariz, tienen
su coloracién normal ; pero si hacemos un prolijo exd-
men de las manos, notaremos que la parte sub-ungueal de
los dedos presenta una coloracién azulada, al mismo
tiempo las ufias tienen un color violdceo.

Se trata de nifios generalmente atrasados en su des-
arrolle, que estdn por debajo de su peso normal y que
presentan anomalias dentarias.

Al examen semioldgico encontraremos -

Aparato circulatoric : Presenta particularidades de
importancia y un atanto exdmen nos pondrd en vias
del diagnéstico.

lnsp‘éccidn : Podemos notar un abovedamiento de la
pared precordial, muchas veces el choque de la punta
es visible.

Palpacion: A la palpacion se nota un frémito ca-

tareo cuyo foco seria el tercer espacio intercostal iz-
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quierdo. El choquk de la punta se encuentra generalmen-
te en el quinto espacio sobre la linea mamilar izquierda
O un poco por dentro de ella.

Percusion : Encontraremos un aumento de la ma-
titez cardiaca a expensas. de la auricula derecha que so-
brepasa en un centimetro mas o menos el borde derecho
del esternédn.

‘Auscultacion : Nos proporciona datos mas impor-
tantes, podemos localizar con el estetoscopo, a la altura
del tercer espacio intercostal, préximo al borde izquier-
do del esternén, un ruido de soplo acompafiado de
frémito catarco ; este soplo ¢s intenso y no tiene propa-
gacién, es sistélico y no varfa con la respiracién ni con
los cambios d= posicién del enfermo.

El Apuilso o presenta modificaciones apreciables .

El exdmen semioldgico de I.o§ demds sistemas vy
aparatos no aporta datos de importancia.

Veamos la descripcion de las crisis que hace Se-
billeau : Un momento antes que el paroxismo aparez-
ca el nifio parece normal; de pronto, a consecuencia de
un grito, de un esfuerzo o sin causa aparente la cianosis
aparece.

Las orejas, la punta de la nariz, los labios y las
extremidades de los dedos, se ponen violdceos ; la piel
del cuerpo y de los miembros ests palida. La respira-

cién es bulliciosa, estertorosa, el corazén late violenta-
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mente, el pulso es rapido, a veces incontable, es pe-
quefio, a veces imperceptible.

La pérdida de la conciencia es completa ; un sudor
frio y abundante cubre el cuerpo del nifio que estd lo
mas a menudo en completa resolucién muscular, inerte, a
veces, sin embargo, agitado de ligeros movimientos comn —
vulsivos.

Después de una duracién mas o menos larga, este
estado cesa bruscamente ; el nifio recobra el conoci-
miento, mira a todos los lados, la respiracién se hace
normal, las palpitaciones cesan y la cianosis desapa-
rece.

La crisis ha pasado y deja por espacio de algunas
horas un poco de laxitud y abatimiento.

Estas crisis duran diez minutos, un cuarto. de hora
0 mas segtn los casos ; la cianosis desaparece muy pron-
to y los tegumentos recobran rdpidamente su coloracién
habitual.

Las crisis pueden repetirse dos o tres veces at
dia o no aparecer sino cada ocho o quince dias. En
los intérvalos serfa dificil decir que se trata de un nifio
con malfgrmaciones cardfacas, pues la coloracién de
su piel es normal y solo aparece un ligero tinte azulado
en el momento de un esfuerzo, al empezar a llorar, por
cjemplo.

Conocida pues la cianosis en sus distintas moda-

lidades clinicas, refiriéndolas como sintoma de las le-
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siones que tratamos, vamos ahora a estudiarlas bajo el
punto de vista fisiolégico, mejor dicho la fisiolatolo-
gia del sintoma,

La cianosis dice Wieill, «es debida en todes los
casos a la presencia en la redecilla vascular de los
tegumentos, de cangre cargada de 4cido carbénico».

Las teorfas que tratan de explicar la cianosis, sen
las siguientes :

12. Teorfa dc la mezcla de las dos sangres.

2a, » por falta de hematosis.
32, » de la hiperglobulia.
42, » «del éxtasis sanguinco.

"TEORIA DE LA MEZCI.A DE LAS DOS SANGRES
»

Es una de las teorias més antiguas y que tiene mds
parnidarios, formulada primeramente por Morgagni,
quien admitia que la cianosis era el resultado de la
mezcla de las dos sangres, favorecida por comunica-
ciones anormales entre las cavidades derecha ¢ 1zquierda
del corazén.

Postcriormente es admitida por Senac, Hunter, For-
get y sobre todo por Gintrac, padre, en su tésis de 18 1 4.

Fué rebatida y casi abandonada por algiin tiempo.

Grancher critica la teoria de Gintrac con argu-

mentos de observacién :

>

pPresenta numerosos casos en
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los cuales habia comprobado en la autopsia, comunicacio-
nes interventriculares e interauriculares, sin que jamads
los sujetos portadores de estas lesiones, hubieran pre-
sentade  clanosis.

Cita también cn favor de su teoria la enfermedad
de Roger, en la cual a pesar de la mezcla de las dos
sangres no hay cianosis. Hasta cierto punto &sto es
clerto, pero para que la mezcla de las dos sangres sea la
causa de la cilanosis, debe verificarse en ciertas y de-
terminadas condiciones. En los casos citados por Gran-
cher, la mezcla de las dos sangres sc ha verificado
seguramentc en el corazén derecho, sin pasar asi la san-
gre viciada a la gran circulacién.

En la enfermedad de Roger ocurre la misma cosa,
pues la presién mayor se ejerce por parte del ventriculo
izquierdo.

La opinién que nos parece que estd mas de acuer--
do con la verdad de las cosas, es la de Marfan, quien
sostiene que es necesario para que exista cianosis, en-
contrar cstas dos lesiones asociadas :

1. Una comunicacién de los dos corazones, ya
sea una gomunicacidn interventricular o persistencia del
agujero de Botal.

20. Un obsticulo en el curso de la sangre en la
arteria pulmonar, lo mds frecuentemente, una esteno-
sis de su orificio o del tronco mismo de la arteria.

Este obstdculo eleva la presién en el corazén derecho




sobre la del izquierdo y por consiguiente, se produce la

mezcla de la sangre venosa con la sangre arterial.

TEORIA POR FALTA DE HEMATOSIS.

Louis y Ferrus, son los sostenedores de esta teo-
ria que a primera vista parece muy seductora. Debido
a la estrechez de la arteria pulmonar, la hematosis se-
ria insuficiente y la cianocdermia no secria ma4s que su
consecuencia, dado que la sangre no podria oxigenarse
en cantidad suficiente,

Los partidarios de esta tecorfa son numerosos : Rey -
naud, Rokitansky, Cadet de Gassicourt, Jaccoud, etc.;
piensén que la cianodermia es producida por una falta
de oxigenacién de la sangre. .

Teniendo en cuenta la frecuencia con que se en-
cuentra la estrechez tde la pulmonar en los casos de
clanosis, es que esta teoria cs la mas generalmente admi-
tida ‘por todos los autores.

Sin embargo quedan muchos hechos sin explicacién.
Louis que es uno de sus m4s decididos partidarios, pu-
blica 19 observaciones de cianosis congénitas y sélo
en la mitad de los casos, encuentra a la autépsia la
estrechez de la pulmonar. ; Cémo explicar pues los otros.
casos de cianosis sin estrechez de la pulmonar ?

Por otra partc en la bibliografia médica encon-




tramos numerosos casos de estrechez de la pulmonar
sin cianosis. Ademds los casos de cianosis tardfa o en
aquellos en que aparece bruscamente, no podemos ha-
cerlos depender de una estenosis de la pulmonar ; sien-
do mas satisfactoria la explicacién que din Bard vy
Courtillet, diciendo que es debida a la mezcla de las
dos sangres. favorecida por comunicaciones anormales
y por un obsticulo en la circulacién pulmonar.

De donde vemos que esta teoria se complementa
con la primera, es decir, con aquella que hace depender
la cianosis de la mezcla de las dos sangres ; siendo en
nuestra manera de ver, la asociacién de estas dos lesio-
nes, estrechez de la pulmonar por un lado y comuni-
cacién interventricular o interauricular por el otro, la

causa dltima de¢ la cianosis.

TEORIA DE LA HIPERGLOBULIA

La hiperglobulia en la cianosis congénita, habia
sido observada primeramente por Krehl en Alemania y
estudiada mds tarde en Francia por Vaquez, Marie y
Variot, q®ienes pretenden hacer de este sintoma incons-
tante, la causa de la cianosis.

Si bien es cierto que em nuestra observacién nt-

mero 8, encontramos una cianosis intensa con hiperglo-
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bulia (8.240.000 glob. 10j.), no creo estemos auto-
rizados para afirmar que esta sca la causa de la ciano-
sis ; antes por el contraric pensamos que sea su consc-
cuencia, dado que comprobamos una lesién congénita
del corazén con estrechez de la pulmonar y por consig-
guiente insuficiencia de la hematosis.

Por otra parte son hechos bicn conocidos que los
habitantes de ciertas mesctas del Pert y del Tibet que
viven a 3.000 metros sobre cl nivel del mar, tiencn
6 a 7 millones de glébulos rojos normalmente, hiperglo-
bulia dcfensiva podriamos llamar y sin que jamads ten-
gan cianosis.

Ademds existen numerosas observaciones de cia-
nosis con lcsiones congénitas del corazén en las cua-
les no se cncuentra hiperglobulia. Tampoco explicaria
¢sta teoria, los casos de cianosis tardia cn que aparece
bruscamente, ni los casos de cianosis congénita paroxis-
tica en los cuales en muy reducido ntmero de ob-
serv;lcioncs, se ha encontrado hiperglobulia.

Variot picnsa que el aumento de hemoglobina y
la hiperglobulia, intervienen para producir la colora-
cién negruzca de la sangre, que, por otra parte, seria
una falsa sangre venosa, por cuanto no desaparece ha-
ciendo respirar oxigeno, cosa que no ocurrc en la cianosis

asfictica.




TEORIA DE LA EXTASIS SANGUNIEA

Esta tcoria hace depender la cianosis de una ré-
mera circulatoria ; es sobre todo defendida por Gran-
cher, quien piensa que la cianosis seria preducida por
perturbaciones de la circulacién, la sangre se retar-
daria en los capilares periféricos cutdneos y como a este
nivel, pierde oxigeno, aumentarfa asi su coloracién de
sangrc venosa.

Los sostenedores de esta teoria, dicen haber com-
probado dilatacicnes capilares y de todos los vasos pe-
riféricos cn los nifios con cianosis congénita y pre-
tender ademads asimilar esta cianosis a la cianosis de los
vicjos con cardiopatias adquiridas. Ferrus dice : «que
la cianosis de los tegumentos es alunas veces tan mar-
cada en los vicjos atacados de enfermedades del cora-
z6n, sin comunicacién entre sus cavidades, como en

los nifios con malformaciones cardiacas congénitas» .

Comunicacién interventricular .

L 3
La perforacién del tabique ventricular como le-
sién Gnica anatémica, constituye lo que sc denomina
enfermedad de Roger. Pero ya antes de Roger, ha-

bia sido descripta por Barth en su tratado de auscul-
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tacidn en 1874 (citado por Roger, en su comunica-
cibn a la Academia de Medicina de Paris, 1879},
donde dice : «Auscultando una nifia de 6 afios, habia
notado un soplo muy intenso acompafiado de frémito
catario muy pronunciado. Este soplo tenfa su méxi-
mo de intensidad a nivel de la bifurcacién de la arteria
pulmonar y disminuia a medida que el oido se alejaba
de ese punto. Sospechaba que ese soplo fuera la mani-
festacién de una lesién congénita, pues la nifia tenfa
buena salud, cantaba sin dificultad y sin haber presen-
tado nunca cianosis.

Se pregunta Barth : ;cu4l seria la causa de ese so-
plo ? :Se trataria de la persistencia del canal arte-
rial, 0 mds bien de una comunicacién de los dos cora-
zones por inoclusién del tabique interventricular ?

Poco tiempo después, Roger habia de dilucidar ese
punto, mediante un simple hallazgb de autépsia.

Entre los vicios de conformacién del corazén com-
patibles con la vida y atn mismo, con una larga super-
vivencia, es sin duda alguna uno de los m&s frecuen-
tes y'mds importantes, la comunicacién de los dos ven-
triculos. '

Segiin Roger, esta anomalia cardiaca, no posee sin-
tomas objetivos que la hagan reconocer, reveldndose
casi exclusivamente por los signos de auscultacién y

hace del Soplo con los caracteres por él descritos un

signo patognomonico de la enfermedad que estudiamos.




Sin embargo, en algunos casos son los sintomas
funcionales los que hacen llegar al enfermo a la pre-
sencia del médico y asi tenemos en nuestra observa-
cion ne. VI en que son los desfallecimientos repetidos
los que hacen investigar al médico el corazén del en-
fermo, para diagnosticar enfermedad de Roger.

Si bien estos sintomas funcionales no son una re-
gla en la sintomatologia de la comunicacién interven-
tricular, sin embargo, ellos han sido descritos en al-
gunos otros casos.

Como deciamos en el comienzo de este capitulo,
la cianosis no acompafia en gencral a esta afeccién,
pero en algunos casos que no son raros, ella se ha en-
contrado y en algunos, bastante precozmente.

Pero lo que caracteriza desde el punto de vista
clinico a la comunicacién de ambos ventriculos, son los
signos fisicos de que vamos a tratar enseguida.

En su comunicacién a la Academia de Medicina,
hace notar Roger, que le habia sorprendido al aus-
cultar algunos nifios de corta edad, un soplo bastan-
te intenso, como unico sintoma de una cardiopatia, no
coincidiendo con otros fenémenos fisicos (salvo el fré-
mito casario) ni con trastornos funcionales indicado-
res de una lesién orificial ni con alteracién de la sangre,
que por otra parte, la cloro-anemia no es una enfcrme-
dad de la infancia y los soplos a esta edad son casi

siempre de origen orgénico.
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E!l soplo no cxperimentaba modificaciones al aus-

cultar los mismos nifios pués de meses y atGn de

anos ; encontrdbase el mismo soplo con los mismos ca-
racteres y sin modificacién alguna, sin coincidencia de
nuevos signos fisicos y -sin alteracidn aparente del es-
tado general. Nunca se habia presentado la cianosis.

Estos hechos bastante extraordinarics no tenian una
explicacién clara ; sno seria este soplo el sintoma de
una endocarditis > Pero si el ruido anormal dependia de
una alteracién de las vélvulas v de los orificios, ¢cémo
no habia presentado modificaciones en relacién con los
progresos constantes dc la enfermedad y por otra parte
cémo los trastornos funconailss no habifan terminado
por presentarsce ? ‘

¢No ®ra mds légico pensar en un anomalia con-
génita de la circulacidn, siendo el soplo ¢l sintoma de
la comunicacién de los dos corazomes ?

«Ks en el anfiteatro de PHospital des Enfants,
en 1861, escribe Roger, que la luz se hace o¢n mi
espiritu, descubriendo la razén de estas oscuridades y
contradicciones aparentes. En un nifio de 12 afios,
muerto a- consecuencia de una fractura conminuta, al
hacer la autépsia encontré un vicio de conformacién
del corazém, que consistia en una perforacién del ta-
bique interventricular en su parte superior, sin estcnosis
de la arteria pulmonar ; a pesar de la mezcla de las dos

sangres que debfa resultar, ni la piel ni los tejidos
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habfan sido coloreados en azGl durante la vida. Esta
malformacién habfa pasado desapercibida por un olvi-
do perdonable en un servicio de cirujia, donde habian
descuidado auscultarlo ».

El soplo de Roger tiene caracteres especiales, cs
en general bastante intenso y su foco de auscultacién
no es la punta del corazén como en las alteraciones de
los orificios aurfculo-ventriculares, ni en la base a la de-
recha como en la cstrechez de la aorta, ni en la base
a la 1zquierda como en la estrecchez de la pulmonar ;
su maximo estd en el tercio superior de la regién pre-
cordial y es mediano como ¢l tabique mismo. s un
soplo Gnico, rasposo y prolongado, es sistélico y cubre
casi siempre los dos tonos del corazén ; no sc pro-
paga a los grucisos vasos como.sucede cn los soplos
patolégicos debidos a lestones orificiales ; acompaifia al
soplo un frémito catario quec ¢35 su consecuencia.

La produccién del soplo es debida al pasaje de
la sangre durante cl sistole desde el ventriculn izquierdo,
cuya fuerza es, scgin Marey de 128 m.m. dec mercu-
rio, al ventriculo derecho que solo eleva la columna mer-
curial a 235 mm. Est2 pasaje sc hace a travéz de Ja
perfora®én del tabique interventricular y dec alli el
soplo.

Durante la diastole, la sangre no pasa a través
del orificio debido a la adaptacién de las valvulas au-

riculo-ventriculares, al tabiquec.
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La matitéz cardfaca estd un poco aumentada en
Sentido transversal v a la derecha del esternon ; este
aumento es debido a la hipertrofia del ventriculo de-
recho, como consecuencia del mayor afiujo de sangre
Yy por consiguiznte del thayor trabajo.

La ausencia de cianosis en la enfermedad de. Ro-
ger ,aceptdndo que sea debida a la mezcla de la sangre
venosa con la sangre arterial, la tendriamos explicada
en la siguiente forma : Mientras la presidn queda como
en estado normal, siendo mayor en el ventriculo iz-
quierdo que en el derecho. la mezcla sanguinea se efec-
tuard en este (ltimo ¥ por consiguiente no entra en la
circulacién general, .

En aquellos casos en que la cianosis es un sintoma
que acompafia a la enfermedad que nos ocupa, es necesa-
rio buscar su origen en lesiones extra-cardiacas o car-
diacas mismas, que hagan la presiéh del ventriculo de-
recho superior a la del ventriculo izquierdo ; encontrando
entre ‘las primeras las lesiones pulmonares que tan fre-
cuentemente acompaiian a esta lesién, tuberculosis, bron-
quitis, etc. etc., y entre las segundas, la estrechez de la
arteria pulmonar, Que en un porcentaje tan elevado
acompafia las comunicacionzs interventriculares.

Otro sintoma qua acompafia a las perforaciones
del tabique ventricular es un frémito transversal descri-

to por Bonardi =n la Revista Critica de Clinica Médica

1909 n°. 15. cuya localizacidén es segun dicho autor,
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al nivel del tercer cartilago costal izquierdo y que é1
considera como un sintoma preciso y patognomdnico de
la enfermedad de Roger. ‘

Giuffré presenta al XVI Congreso de Med. Nac.
Italiano, un nuevo sintoma para el diagnéstico de
las perforaciones del tabique interventricular; el “con-
siste en que auscultando el corazén de un enfermo
con lesiones orificiales, desaparece el soplo asi como el
pulsc ; si hacemos verificar al enfermo lo que se conoce
en clinica con el nombre de fenémeno de Valsalva ;
pero si existe una comunicacién interventricular el so-
plo no desaparecerd y atn puede reforzarse, asi como
tampoco se suspenderid cl pulso radial.

Podemos pues resumir en el cuadro siguiente, la

sintomatologfa de la enfermedad de Roger.

Sintomas funcio- [ Cianosis (rara).
nales.......... | Desfallecimientos (poco frecuentes).
Soplo.

! Frémito catario.
Sintomas fisicos . i Frémito transversal.

Enfermedad de
Roger

Aumento matitez.
Signo de Giufiré,

-
Comunicacién interauricular

Esta anomalfa congénita en la mayoria de los ca-
sos, no nos 44 signos fisicos d= auscultacién, debido a

la debilidad de la contraccién auricular que resulta insu-
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ficiente para producir ruidos de soplo, al pasar la co-
rriente sangufnea de una auricula a la otra, asi lo sos-
tiene Duroziez y Potain.

Sin ebargo existen pumerosas observaciones en las
cuales se h aconstatado un soplo presistélico. P. Mouls
en 1888 en la Revie des maladies de Penfance, cita
¢l caso de un nifio en el que se descubrié una comunica-
cién interauricular, que habia diagnosticado por la pre-
sencia de un soplo presistélico en el medio del esternén.

Bard y Curtillet, sefialan igualmente un soplo sis-
télico o presistélico, a mnivel del tercer espacio inter-
costal izquierdo. El doctor Santas publica una obser-
vacién en que presentaba una amplia comunicacién in-
terauricular y se ofa un soplo presistélico a nivel del
cuarto espacio intercostal izquierdo. Sanson diagnostica
la persistencia del agujero de Botal, cuando hay cia-
nosis sin soplo o cuando el soplo es variable,

A pesar de todo, no existen signos caracteristicos
a la auscultacién en la comunicacién interauricular.
Sin embargo, en un aifio con -cianosis Y que compro-
bemos un_ soplo presistélico en el tercero o cuarto es-
pacio intercostal izquierdo, podemos pensar en la per-
sistencia del agujero de Botal.

A la percusién, la matitez cardfaca se encuentra ge-
neralmente aumentada en sentido transversal, sobrepa-

sando el borde derecho del esternon hasta un través

de dedo, segtn los casos.




Aun cuando el pulso no sufre modificaciones apre-
ciables, vamos a recordar aquellas que han sido anotadas
en algunas observaciones ; Duroziez encuentra bradicar-
dia en un caso, llegando a contar hasta 44 pulsaciones
por minuto; en una cbservacién del doctor Santas, lle-
gan a contarse 50 pulsaciones por minuto.

En lo que se refiere a la cianosis podemos decir
.que sin ser constante, se la observa con frecuencia en
esta lesién ; puede aparecer desde el nacimiento, o ma-
nifestarse tardiamente y casi siempre de una manera
hrusca en ocasién de una enfermedad aguda de las
vias respiratorias.

Esta forma dc cianosis tardia, ha sido bien es-
tudiada por Bard y Curtillot en 188¢ ; presentan dos
observaciones, una se refiere a un hombre de 47 afos,
v la otra a un hombrz de 54 afios que en los ulti-
mos dias de vida, presentan un tinte cianético bastante
intenso. En Ta autépsia se encuentra en los dos casos
persistencia del agujero de Botal.

Explican estos hechos basdndose en la conforma-
cién anatémica de la vdlvula que cierra el agujero de
Botal ; Ssta vilvula estd formada por un velo mem-
branoso que desborda el orificio que debe cerrar. Du-
rante la vida intrauterina la presién es mayor en la auri-
cula derecha y por consiguiente, el opérculo es recha-
zado por la corriente sanguinea que pasa a la auri-

cula izquierda.

b o



Después del nacimiento, la mezcla de las dos san-
gres, no se produce porque la presién se hace mayor
ahora por parte de la auricula izquierda y la presién
que ejerce la corriente sanguinea hace aplicar la v4l-
vula contra el orificio. En estas condiciones, intervie-
ne una complicacién pulmonar, tuberculosis, neumonia,
bronquitis, etc.; la presién aumenta en la auricula de-
recha y la vdlvula que no estaba adherida sino simple-
mente adosada al anillo de Vieussens, permite el pa-
saje de la sangre venosa de la auricula derecha hacia
la auricula izquierda, produciéndose de esta manera la
cianosis tardia, que podri ser intermitente o continua,

seglin que la causa sea también intermitente o continua .

Comunicacién interauricular e ‘interventricular

Como se desprende l6gicamente por los datos enun-
ciados en los dos pdrrafos precedentes, la sintomatolo-
gla que acompafia a esta doble lesién, serd el con-

Junto de los sintomas de cada una de cllas por separado.




Diagnoéstico. — Prondstico y Tratamiento

En los capitulos precedentes hemos estudiado los
sintomas fisicos y funcionales de las lesiones que son
objeto de este trabajo. El diagnéstico resultard pucs
del estudio de esos mismos sintomas.

Debemos, ante todo, saber si se trata de una lesién
congénita, para lo cual la coloracién aztl especial de la
piel y de las mucosas, la disnea continua o paroxistica,
las deformaciones de las extremidades, principalmentc
los dedos en palillos de tambor, las deformaciones del
térax ,la detencién en el desarrollo, la tendencia a las
hemorragias, el infantilismo, la apatia, etc.; constitu-
yen el cuadro caracteristico que al ser observado en
la primera infancia, colocan al médico en vias del diag-
néstico c?é una cardiopatia congénita.

Pero no siempre ocurre de esta manera, muchas
veces los sintomas funcionales tardan en aparecer, el
obstdculo a la circulacién es poco marcado y entonces

los trastornos antes mencionados, estan apenas esbo-
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zados, siendo dificil en este caso, establecer si la le-
sién es congénita o adquirida ; tanto mds que algu-
nas lesiones adquiridas (cstrechez de la pulmonar), pue-
den producir cianosis. _ ‘

Pero, como hemos visto anteriormente, la ciano-
sis en las cardiopatias adquiridas, aparecc tardiamente
y va acompaflada d= un cortejo sintomdtico, edemas,
ascitis, congestiones viscerales, etc. etc., que facilmen-
te nos guiaran en el diagnéstico diferencial.

Es necesario en todos los casos, hacer un pro-
lijo exdmen del térax, dado que muchas veeoes, como
dice Duroziez : «un térax mal hecho, denuncia un co-
razén mal hecho». En algunecs casos, notarcmos el es-
ternon y los cartilagos costales en forma de quilla o
carema y la columna vertebral con desviaciones muy
pronunciadas ;. cn otros un térax aplastado, haciendo
prominencia los cartilagos costales (térax raquitico).

A veces encontramos en el adulto escoliosis consi-
derables y sin malformaciones congénitas del corazdn :
sc trata muchas veces de deformaciones tardias, pro-
‘ducidas pos ostritis tuberculosas ; encontraremos el pul-
so frecuente, el ritmo modificado y el timbre de los to-
nos alterados, pero no los signos de una gran lesién ori-
ficial ; no dd pus=s la idea de una malformacién cardiaca
en relacién con la cnorme deformacién toracica que

s¢ observa; ha sido solamente ¢l esqueleto el ataca-

do por la malformacién.
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La intensidad misma de la deformacién, los ca-
racteres de los ruidos cardiacos sin soplo y sin fré-
mito, nos inducirdn a pen:ar en una escoliosis simple-
mente.

Seglin Sanson, los caracteres del soplo, tienen ver-
dadera importancia para el diagnostico de la naturale-
za de la lesién.

Para este autor la cianosis congénita sin ruido de
soplo, indicarfa persistencia del agujero de Botal; la
cianosis con soplo sistélico, cuyo foco estuviera en la
extremidad esternal del tercer cartilago costal, indi-
caria también la persistencia del agujero de Botal.
Cuando hay un soplo sistélico intenso que se percibe
en medio de la pared precordial y se escucha también
atrds ,entre los dos homoplatos,  seria debido a una
perforacién del tabique interventricular ; por fin un so-
plo en la base con propagacién a la clavicula izquier-
da ,serfa debido a un estrechamiento de la arteria pul-
monar.

En todos los casos hay que saber descubrir los
soplos inorgdnicos o cardiopulmonares, estos soplos se
distinguen por su cardcter suave y superficial y la au-
sencia ae frémito ; sin embargo, a veces pueden tener
un cardcter rudo y vibrante; su foco de auscultacién
es el mcedio del corazén, se modifican con los movimien-
tos respiratorios y con los cambios de posicién del

enfermo.
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En la cnfermedad de Roger serd facil distinguir-
los.

No ‘hay que dar demasiada importancia a la fi-
jeza de los soplos de las lesiones congénitas, esta fijeza
que es la caracteristica,-no es sin embargo inmutable.
La asistolia en la mayoria de los casos puede extinguir
un soplo congénito y una pcricarditis o una endocardi-
tis puede agregar nuevos ruidos patolégicos o disimu-
lar los ya preexistentes.

Los edemas de los miembros mferiores, la ascitis,
la oliguria, las congestiones viscerales, son sintomas que
traducen el debilitamiento icardiaco y que nos harén diag-
nosticar la cianosis tardia, que puede aparecer en estos
casos y diferenciarla de la forma estudiada por Bard
y Curtillet con el nombre de cianosis tardia.

Weill ha descrito en los niﬁ?s tuberculosos, un
sindroma que se caracteriza por gran suceptibilidad al
frio, descenso de la temperatura central y periférica,
cianosis con albuminuria y congestiones viscerales pa-
sageras.

Podria pues confundirse este sindroma con una
afeccién éongénita del corazén, dada la frecuencia con
que la tuberculosis complica a las malformaciones del
corazoén.

Debemos recordar que otras afecciones como la epi-
lepsia, el asma y la coqueluche, pueden en determina-

dos casos producir una coloracién azdl bastante inten-




sa para pensar en una cardiopatia congénita ; pero un

prelijo exdmen en el asma y en la epilépsia, nos pon-
dra en vias del diagnéstico y en la coqueluche las quin-
tas caracteristicas nos sacaran de dudas.

Apesar de todo lo dicho en los parrafos anteriores,
apesar de todo el cuidado y atencién que ponga el
médico al diagnosticar una afeccién congénita del co-
razén, en muchas ocasiones desgraciadamente el verda-
dero diagnéstico lo revelard la autépsia, en la que se en-
cucntra a veces lesiones cardio-arteriales, que no habian

sido sospechadas durante la vida.

PrONOSTICG : El prondstico de las lesiones con-
gfnitas del corazén, depende del grado mismo de la le-
sién ; as{ hay algunas malformaciones incompatibles con
ta vida o solo esta es posible por escaso numero de dias ;
otras por el contrario, permiten una supervivencia mu-
cho mayor, sin altzrar en mucho el estado general.

Son estas pues las lesiones que tienen verdadero
interés desde el punto de vista del prondstico. Como
las lesiones congénitas del corazén casi siempre, por
no decir siempre, van acompaiiadas, es decir no son fni-
cas ; asi p‘ﬁes el pronéstico dependerd de la combinacién
de estas malformaciones.

Citaremos algunas observaciones referentes a la su-

pervivencia observada en cada caso.




-— 102 —

1°. Lstenosis de la pulmonar con tabique ven-
tricular’ completo y persistencia del agujero de Botal. -
En 3 casos la muerte ha sobrevenido en el primer
afio ,en un caso a los 4 y en btro a los 7 ; seregistra

también un caso en que la muerte fué a los 46 ahos.

2°. En la estencsis de la pulmonar con comuni-
cacién interventricular . —En 7 casos la muerte ha so-
brevenido cn el primer afio, en 10 casos de 1 a 2
afios, en 6 casos de 3 a 5 afios, ecn 28 casos de 5 a
10 anos, en 12, de 20 a 30 afios y en 5 casos dc

30 a 40 afios.

3° En las comunicaciones del fubique interven-
fricular.- Un caso on que la muerte sobrevino a los
63 afos, en 8 casos de 20 a 30 anos vy 3 casos de 4o

anos.

4°.  En las maljormaciones del tabigue interau-
vicular —En 5 casos la muerte sobreviene de los 13 a

los zo afios, en 6 casos de los 25 a los 40 arfos.

La enfermedad de Roger permite una larga super-
vivencia, el mismo Roger cita el caso de una sefiora
que a pesér de su lesién cardiaca vivié hasta los 63
afios con una salud excelente. En esta anomalia no es
raro observar enfermos que llegan a la edad adul-

ta y muchos de ellos que realizan trabajos pesados.

ILos embarazos han llegado a término en muchos casos
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de enfermedad de Roger, sin ningan trastorno para la

madre, cosa que no oczurre tan facilmente en otra mal-

formacién cardiaca. Pero esta enfermedad como las

otras qgue estudiamos, predisponen a las afccciones in-

tercurrentes y 'sd= luego su prondstico se agrava.

En los sujetos que presentan como malformacién
cardiaca la persistencia del agujero de Botal, una com-
plicacién pulmonar cualquiera, eleva la presién en la
auricula derecha, haciendo mezclar la sangre venosa con
la sangre arterial en la auricula izquierda, produciendo
as{ un nuevo trastorno para el organismo. En este caso
la hematosis cs insuficiente y la tendencia general a la
asfixia, aumenta.

Sin embargo, hay casos en que este pasage anor-
mal de la sangre a través del agujero de Botal, es fa-
vorable al organismo. Cuando la presiéon aumenta en
el corazdén izquierdo por causa de una lesién valvular,
insuficiencia y <obre todo estenosis de la mitral, la au-
ricula izquierda se dilata y el agujero de Botal hacien-
do las veces de vilvula de escape, permite el pasaje de
la sangre a la auricula derecha y de aqui se reparte entre
la gran circulacién venosa por las venas cavas y la
circulac®n pulmonar por la arteria del mismo nombre.

Asi vemos que en este caso los peligros serdn me-
nores que si la sangre en lugar de repartirse como lo ha-
ce, refluyera dnicamente al pulmén; de esta manera po-

demos explicarnos el caso citado por Firket, en el
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cual las lesiones estaban compensadas por la persisten-
cia del agujero de Botal, asegurando la vida sin mayo-
res trastornos funcionales hasta la edad de 74 afos.

Butin, citado por Bonnabel, refiere un caso ani-
logo, se trata de una mujef en que la comunicacién de las
dos aurfculas compensaba una estenosis de la mitral.

Vemos pues que las perforacicnes interauriculares,
una vez diagnosticadas, cosa que es por otra parte bas-
tante dificil, si bien implican un trastorno funcional, por
lo menos en ciertos casos, no hacen el gran dafio que sc
piensa y su prondstico si bien reservado, no sera de
suma gravedad.

El pronéstico serd también regido por la evolu-
cién de la enfermedad y por la presencia de trastornos
funcionales, algunos de cuyos sintomas tienen una sig-
nificacién particularmente grave : los sincopes, la dis-
nea intensa, las hemorragias, las con\:ulsiones, las afec-
ciones bronco pulmonares y la tuberculosis, son de mal
pronéstico en las afecciones congénitas del corazén.

Se considera que la hiperglobulia es un sintoma
de mal pronéstico, por cuanto ella aparece en los pe-
rfodos avanzados de la enfermedad y cuando la in-
suficicncia de la hematosis ha llegado al méximo. La
hiperglobulia es pues entonces un medio de defensa
natural del! erganismo.

Para que una malformacion cardiaca, sea compati-

ble con la vida, es necesario que la circulacién pueda
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rcalizarse en condiciones normales, asegurando una he-
matosis suficiente. Es necesario que la mecanica car-
diaca sino es normal, se aproxime a la normal, reali-
zando por vias diferentes una circulacién tal que el or-
ganismo pueda recibir la sangre oxigenada vy que la
sangre venosa pueda al mismo tiempo scr oxigenada en
los pulmones. Para que esto pueda realizarse, no debe
haber mezcla de las dos sangres y si esta cxiste, debe
ser predominando en mucho la sangre arterial.

Por otra parte debe existir un miocardio en buenas
condiciones para no dejarse vencer.

Debe establecerse una compensacién destinada a
carregir la insuficiencia funcional que existe casi siempre
y no debe haber obstdculo en la circulacién pulmonar.

Los casos que reunan estas condiciones son de pro-
néstico relativamente bueno.

Si el corazén sc deja vencer, asistiremos a ver-
daderos estados de asistolia de gravedad variable, sec-
gun la naturaleza de la complicacién ; asi cn la co-
municacién intcrauricular es un obstdculo en la circu-
lacién, el que aumenta la presién en la auricula derecha,
favoreciendo de este modo la mezcla de la sangre ve-
gre veno™, con la isangre arterial ; este obstaculo como
ya hemos visto, es lo mds frecuentemente, una com-
plicacién pulmonar, principalmente la tuberculosis, quc
tan a menudo complica a estas afeccicnes.

Teniendo en cuenta la intensidad de la lesién pul-
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monar, y por otra parte, la resistencia del corazén,
serid que estos enfermos mucran va sea por esfixia o
va por asistolia.

Resumiendo, diremos que una lesién congénita del
corazén, aunque sea ella” compatible con la vida, serd

siempre de pronéstico reservado.

TRATAMIENTO : Como se comprende, no existe nin-
gin tratamients a oponer a una malformacién cardia-
ca; se trata de un cstado patolégico anterior al naci-
miento, que no es susceptible de mutaciones favora-
bles, sea por la evolucién natural, o2 sca por una in-
tervencién quirdrgica.

Pero un vicio de conformacién del corazén no tic-
ne, como la cnfermedad, una tendencia progresiva ; si
bien ne podremos e:perar una disminucién del mal, por
lo menos no hay que temer que éste aumente mientras
no medien complicacicnes ulteriores. Es a la higiene a
quicn corresponde prevenir estas complicaciones.

Decesde luego hay que evitar en estos enfermos, todo
aquello que pueda ser causa de fatiga y cansancio. La
esgrima, la equitacién, la gimnasia y los cjercicios vio-
lentos deben ser proscriptos.

En los nifios para favorecer su desarrollo, es con-
venicnte aconsejar ejercicios moderados realizados al
aire libre ; las fricciones en seco v los masajes, dan

muy buenos resultados. Estos nifios con lesiones con-
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génitas del corazém, tienen tendencia a la apatia v a
la vida sedentaria, tendencia que habrd que respetar
hasta cierto punto, no olvidando que los ejercicios al
aire libre, son necesarios cn estos enfermos que tienen
tanta predisposicién a la tuberculosis.

El aparato digestivo merece tantos cuidados como
el aparato respiratorio, una indigestién o una constipa-
cién prolongada pueden romper el equilibrio circula-
torio. Se evitardn los enfriamentos y los cambios brus-
cos de temperatura, para lo cual se elegird un clima
templado.

La cleccién de una profesién, tienc gran impor-
tancia y el médico debe recomendar aquella que esté
mas de acuerdo con los preceptos de higiene que aca-
bamos de exponer. *

En lo que se refiere a la dietética, se eclegira los
alimentos mds sanos y nutritivos, evitando la sobreali-
mentacién ; los ténicos estdn aconsejados en muchos
casos.

I.a terapdéutica que tan buenos servicios presta en
las cardiopatfas adquiridas, no sucede lo mismo en las
lesiones que estudiamos, su papel es muy secundario.
Sin emb‘érgo, en los fenémenos de hiposistolia o asisto-
lia, la digital estd indicada usidndola con prudencia y
né de una manera continua.

Los fendémenos nerviosos, principalmente las crisis
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convulsivas, requieren el empleo de los antiespasmé-

dicos, bromuros, valerianatos, etc.

En los sincopes el éter v las inyecciones de ca-

feina, como indicacién de urgencia.




OBSERVACIONES CLINICAS







OBSERVACIOXN |

Laboratorio del Hospital de Nifios.- -Doctor Juan
Bacigalupo.

Lo ‘que primero llama la atencién al examinar el
corazén, es la preser~~ de un solo vaso emergiendo de
su base; se trata pués de un caso dc tronco arterial
Unico.

No es posible hallar ningtn v.cstigio del otro tron-
co arterial.

Abiertas fas cavidades izquierdas, nada de anor-
mal se observa, a no ser la ligera hipertrofia de la pa-
red ventricular.

£] tabique interauricular al nivel decl agujero de
Botal, permite la comunicacién entre ambas aurfculas,
merced a‘lo inconcluso de su vdlvula, que hace una
comunicacién de forma semilunar, en la parte ante-
rior del agujero de DBotal.

Rebatida hacia -arriba la valva interna de la v4l-
vula mitral, se observa que la porcién premembranosa

del tabique interventricular no existe, halldndose a su
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nivel un orificio de forma triangular a base anterior
y vértice posterior que pone en comunicacién ambos
ventriculos.

£]1 borde superior del orificio se encuentra for-
mado por la parte media de la circunferencia inferior
del tronco arterial tnico, hecho que hace que el ori-
ficio inferior del vaso, salga como cabalgando del bor-
de superior del tabique interventricular inconcluso.

Cuando se examina con cierta atencién v después
de haber abierto el tronco arterial Gnico por su parte
superior, se nota que la sangre expulsada de los ventri-
culos durante su contraccién, converge en la corriente
tnica del tronco arterial que de ellos emerge.

Examinando el corazén por su lado derecho, se
nota el orificio de comunicacién interventricular de una
forma mas o menos redondeado y Qculto por la valva
interna de la trictspide.

Al nivel del agujero de Botal, observamos la comu-
nicacién que ya hemos descripto a propdsito del lado
izquierdo.

En el tronco arterial dnico se encuentran los ori-

ficios de las dos arterias coronarias.




OBSERVACION 11

Laboratorio del Hospital de Nifios.—Doctor Juan
Bacigalupo.

Al examinar la base del corazén, se encuentran
los dos casos, arteria aorta y pulmonar, en sus po-
siciones y relaciones normales.

Cuando se examina ¢l corazén por sus cavidades

izquierdas, observamos la pared ventricular hipertrofia-
da, pero encontramos la vélvula mitral normal. El ta-
bique interauricular es completo.
Levantada la valva interna de la mitral, se nota
- en la base de la aorta, un orificio de forma redondea-
da, cuya ubicacién es la porcién membranosa del ta-
bique interventricular, que pone e¢n comunicacién am-
bos ventriculos.
Las ®mensiones de este orificio son alrededor de 6
a 7 milimetros.

ILa aorta forma la circunferencia superior del ori-

ficio de tal manera que sale ella directamente del ventri-




— 114 —

culo izquierdo ; presenta sus tres sigmoideas, as{ comec
las arterias coronarias.

Cuando se examina el corazén por su lado de-
recho, se encuentran sus cavidades normales, asi como

el vaso que del ventriculo derecho emerge, es decir, la

-pulmonar con sus tres sigmoideas normalmente confor-

madas.

Cortado el pilar anterior vy levantado con su porcién
correspondiente de tricispide, se encuentra a ese nivel la
parte derecha de la comunicacién, de forma igualmente
reédondeada.

E!l espesor de la pared ventricular, as{ como el
de la pared auricular, es normal.

Nos encontramos como se vé, en presencia de un

caso de comunicacién interventricular pura, es decir en-
fermedad de Roger.




OBSERVACION III

Laboratorio del Hospital de Nifios.—Doctor Juan
Bacigalupo.

Examinado el corazén externamente después de ex-
trafido el pericardio, se encuentra observando por su
cara anterior, que ella estd constituida exclusivamente
por la cara anterior de los ventriculos y por los vasos
arteriales que de ellos emergen.

Llama la atencién la enorme diferencia de tamafio
existente entre la arteria pulmonar y la aorta. Esta Gl-
tima constituye ella sola casi todo el espesor de los va-
sos que salen del corazén, formandose un tubo grueso
del que la arteria pulmonar parece solo un pediculo.

Abierta esta dltima, se constata que apenas deja
Ppasar engu luz un estilete y que termina en fondo de
saco poco tiempo después de tener sus valvulas semilu-
nares en plena pared muscular, en la cara anterior ven-
tricular derecha.

Procedemos a abrir la aorta en todo su irayecto

y encontramos un vaso muy dilatado en relacién a la
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i
edad del chico, presentando sus tres valvulas semilu- ]|
nares normales y saliendo del corazém como tronco vas-
cular tinico y como cabalgando su orificio sobre el bor-
de superior del tabique yentricular inconcluso.

Vamos a estudiar ahora las cavidades y los tabi-
ques cardiacos mismos.

Empezaremos por las cavidades izquierdas ; abier-
tas por su borde externo se nota inmediatamente una
cavidad ventricular dilatada, habiendo guardado su pa-
red el espesor normal.

Examinado el tabique sc nota en su parte supe-
rior y en la porcién que corresponde anatémicamente al
undefended space de los autores ingleses, una perfora-

~cién de forma losangica cuyo didmetro mayor es alre-
dedor de 1 cent.

Buscando con atencién la porcign membranosa del
tabique, ella no es posible encontrarla ; de manera pues
que swu ubicacién anatdémica es precisamente la de esa
membrana. Se trata pues de una ausencia de la porcién
membranosa del tabique ventricular.

Examinado el tabique interauricular, observamos
que el no es completo, permitiendo la comunicacién
entre ambas auriculas. Esta comunicacién se hace a
nivel del agujero de Botal, por dos orificios, uno ma-

yor, colocado en la parte pdéstero superior del tamafio

de un garbanzo y uno hacia delante, que apenas deja




— 117 —

pasar un estilete. El resto del agujero de Botal, se en-
cuentra obliterado por su membrana correspondiente.
No hemos podido encontrar la comunicacién cntre
los vasos aorta y pulmonar, por persistencia del canal ar-
terial ; pero dadas las relaciones anatémicas descritas
a propdsito de la arteria pulmonar, légico era pensar
que para que la vida fuera vosible. la persistencia de

ese canal era necesaria.







OBSERVACION 1V

Laboratorio del Hospital de Nifios. -Daoctor Juan
Bacigalupo.

Examinando el corazén exteriormente, nada sc ob-
serva de anormal, sc encuentran sus cuatro cavidades
normales, cn cuanto a su ubicacién y relaciones reci-
procas.

Abierto el corazén por sus scavidades izquierdas,
se encuentra que ellas. estdn normalmente conformadas.

La vélvula mitral se éncuentra en su posicién y re-
lacioncs normales, ocultando su valva interna una co-
municacién interventricular, perfectamente visible una
vez ella levantada hacia arriba y a la izquierda.

El orificio que oculta, tiene una forma mdés o me-
nos cuadrangular, estando delimitado hacia delante por
una por®Sn musculosa del tabique interventricular, ha-
cia arriba por una parte de la circunferencia inferior
aértica, hacia atras por la porcién membranosa del tabi-
que interventricular y hacia abajo por el borde supe-

rior de la porcién muscular del tabique inconcluso.
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La porcién de la circunferencia aértica que delimita
por encima el orificio antes descripto, es la parte de-
recha, circunstancia que hace que la aorta salga com-
pletamente del ventriculo izquierdo.

Inmediatamente por encima de la comunicacién in-
terventricular, se encuentran las tres valvulas de la aor-
ta, asi como las dos arterias coronarias, en su posicién
¥ relaciones normales.

El tabique interauricular estd normal y su agujero
de Botal perfectamente obliterado.

Abierto el corazén por sus cavidades derechas, lla-
ma inmediatamentc la atencién la comunicacién inter-
ventricular, que examinada por el lado derecho, pre-
senta una forma mas o menos idéntica a la antcriormen-
te indicada y se encuentra por debajo de la valva derecha
de la tricispide y por detras del bulbq, de la arteria pul-
monar.

Ahjerta esta tltima, comenzando por el ventricu-
lo, encontramos que ella posee sus tres sigmoideas y
que su. luz es normal. No hay estrechez ni indicio
de lesién inflamatoria alguna.

Al nivel del tabique interauricular obscrvamos lo
que ya habiamos notado en el lado izquierdo, es decir,
que €l se encuentra normalmente conformado.

Se trata, como se vé, de una comunicacién inter-
ventricular al nivel de la porcidén pre-membranosa del

tabique [por lo cual [diagnosticamos enfermedad de Ro ger.




| OBSERVACION V

(Publicada en la tesis del Dr. Bacigalupo)

Laboratorio dcl Hospital de Niflos. -Doctor Julio
G. Fernandez.

Enferma : Teresa Carusso. 26 meses.

Ingresa al hospital el 17 de agosto de 1911, fa-
lleciendo varias horas después de su ingreso, causa por
la cual no tenemos su historia clinica y daremos por
lo tanto la descripcidén anatémica ‘de la malformacién
cardiaca, que es sumamente interesante.

La autépsia reveld el siguiente diagnéstico ana-
témico :

Congestién y edema meningeo, hipertrofia amig-
dalina, comunicacién amplia interventricular, dilatacién
de las Ca‘vidades derechas con hipertrofia del ventriculo
del mismo lado, aorta pequefla con ligera hipoplasia,
dilatacién pulmonar con infundibulum atrofiado, aorta
y pulmonar saliendo del ventriculo derecho, estrechez

del orificio pulmonar, existencia de una sola coronaria,
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congestién pulmonar con atelectasia de las porciones
inferiores de los lébulos izquierdos, congestién crénica
intensa del higado con cirrosis, congestién intensa de las
placas de Peyer, gastritis catarral intensa, congestién
renal, ascitis fibrinosa.

Veamos ahora la descripcién anatémica del Srgano
central de la circulacién, y de los vasos que de el
emergen.

Abierto el corazén por su lado derecho, lo que
primero 1lama la atencién es la falta a primera vista casi
absoluta del tabique interventricular.

Basta observar la fotografia ne, 5 ¥y veremos que
existe una 4mplia comunicacién entre ambos ventriculos.
Esta falta del tabique, forma dc los dos ventriculos,
uno solo, en el medio del cual se observa un ligera
espolén, rudimento del tabique interventricular, quec es-
trecha ligeramente la comunicacion.

No es esta la Gnica comunicacién que se cncuen-
tra al ‘través del tabique interventricular, pues en la
parte superior de la porcién desarroliada de este tabique
observamos como bicn puede verse en la figura ne. 3,
otra perforacién mucho méds pequefia que la anterior,
que se  encuentra ubicada en la raiz de la arteria
aorta.

La primera perforacién, la mayor de las dos, mide

en el sentido vertical 32 mm., midiendo en el menor

de sus didmetros, Gnicamente 18 mm. La segunda per-
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foracién, mucho mds pequefia, deja pasar en su luz
una sonda, teniendo en el lado aértico, que es el que
se observa en la figura ne. 5, 5 mm. en el sentido trans-
versal por 2 mm. en el sentido vertical.

La sonda, introducida en este orificio nos conduce
en el ventriculo izquierdo por debajo de la valva adr-
tica de la mitral, la cual, esconde su desembocadura.
Es pues, después dc levantada esta valvula que se obser-
va y se pone de manifiesto el orificio de desembocadura
que mide 4 mm., en sentido transversal, por 2 mnm.,
cn el sentido vertical.

Presenta ademds, cste corazdén varias otras anoma-
lias que pasaré en ligera revista.

El tronco de la arteria pulmonar encuéntrase di-
latado, mientras se observa una-.estrechez manifiesta
orificial, orificio que se halla provisto de dos sigmoideas
Unicamente.

Estas sigmoideas se encuentran agrandadas, no ha-
biendo insuficiencia.

La aorta también presenta modificaciones 1mpor-
tantes que es necesario apuntar, para poder compren-
der como dnicamente una terfa teratolégica, es la ca-
paz de c®plicar el caso quc nos ocupa.

Su orificio de entrada, de la misma manera que
su luz, se encuentran ligeramente estrechados.

El orificio se encuentra coronado por cuatro sig-

moideas, las que no pueden verse en la fotografia, pues
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el corte ha destruido una de ellas, aun cuando en la
pieza, se observan los dos trozos de la sigmoidea di-
vidida.

Las vélvulas mitral y tricuspidea se encuentran nor-
malmente conformadas. E.llas sc Insertan en el tabi-
que interventricular, desarrollado normalmente a ese
nivel.

La perforacién mas pequefia del tabique interven-
tricular, corresponde anatémicamente considerada, a la
parte membranosa de este tabique.

Existe en la parte anterior del corazén, una pla-
ca lechosa a cuyo nivel el pericardio parietal no se
encontraba adherido.

No existe en todo el drgano, una sola lesién, que
podamos explicarnos como reliquia de una endocardi-
tis fetal.

-

Las vilvulas, sean ellas aurfculo-ventriculares, per-
tenezcan a los troncos arteriales, tienen su transparencia
normal y no es posible encontrarles ninguna cicatriz
que pudiera hacernos sospechar, fuese la reliquia de
alguna lesién inflamatoria fetal cicatrizada.

Los dos troncos arteriales nacen de un mismo lado
ventricular, el derecho, pues dos ligeros y simples es-
polones se encuentran cn la cavidad ventricular anica,
uno en su pared anterior, otro en su pared posterior, a
cuyo nivel la cavidad ventricular se encuentra algo es-

trechada.
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No existen infundibulums artcriales y ambos orifi-
cios se encuentran separados por un haz muscular que
toma su origen en la pared ventricular anterior.

Las paredes auricularcs en ambos lados se encuen-
tran sumamente espesadas, sobre todo en la derecha,

donde alcanza un espesor no menor de 4 a 5 mm.

No existe la orcjuela auricular derecha, indepen-
dientemente como tal, pues el orificio que la hace comu-
nicar con la auricula correspondiente, tienc toda la di-
mensién de la cavidad auricular.
| Como se vé, se trata en este lcaso, de malforma-
ciones congénitas multiples, que han tomado los tron-
cos arteriales y las cavidades cardiacas.

No hemos encontrado en el exdmen macroscépico,
ni en el exdmen microscépico, véstigio alguno de una
endocarditis o lesién inflamatoria fetal.

Examinando la picza se puede afirmar que tnica-
mente una teoria teratolégica, seria capaz de poder ex-

plicar todas las malformacioncs de ese corazén.







OBSERVACION VI

(Publicada en la tesis del Dr. Bacigalupo)

Consultorio externo del Hospital de Nifios.—Ser-

vicio del doctor Torres Blanco.
Enfermo J .G., 6 afios.

Antecedentes familiares — Hay antecedentes cspe-
cificos por parte del padre, bien tratado. Por parte de

madre sana .Una tia muerta tuberculosa,

Antecedentes personales — Nifio nacido a térmi-
no. Alimentado a pecho. Ha tenido sarampién y coque-

luche; ambas enfermedades las ha soportado bien.

Estado actual — Nifio bien constituido, aunque poco
desarrollado con relacién a su edad. No presenta cia-
nosis, sino cuando se agita.

Térax: Corazén, La inspeccién no da nada de im-
portante.

Palpacién: normal. Percusién: normal.
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Auscultacién: A la auscultacién se oyen los tonos
normales en los cuatro focos, cuando el nifio estd des-
cansado. Haciéndolo correr y auscultando el corazén, se
oye hacia el centro de la regién precordial, un soplo
sistélico que ocupa casi todo el primer tiempo y que
no tienc propagacion,

Este enfermo tuvo en. su infancia cuatro desfalle-
cimientos, gue fueron los que hicieron consultar al mé-
dico. El doctor Torres Blanco me da los siguientes
datos: se ofa en la regién precordial un soplo intenso
y rudo, sistélico, que ocupaba todo el primer tiempo,
soplo que también se ofa en el espacio inter-escapular.

Visto por varios otros médicos del hospital, se cons-
tataron los mismos sintomas, diagnosticando una enfer-

medad de Roger.




OBSERVACION VII

Servicio de Clinica Médica del Hospirtal de Nifios.

f;Doctor Castro v Sundblad. — Sala I.

Enfermo J. T. P., 12 afios.
Antecedentes hereditarios — Se ignoran.

Antecedentes personales — Las cnfermedades pro-

v
pias de la infancia; presenta desde el nacimicnto un
tinte ciandtico guc se hacfa mds intenso con los es-

fuerzos.

Estado actual -— Regular estado de nutricién, cs-
caso paniculo adiposo, lo que primero lama la atencién
es el tinte cianético de sus tegumentos, presentdndose
con mayor intensidad en las mejillas, labios y nariz;
esta cold®acién aumenta con los esfuerzos y con los
cjercicios violentos.

Examinando sus extremidades notamos un engro-

samiento bastante marcado de la punta de los dedos,
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constituyendo los dedos en palillos de tambor caracte-
risticos.

Las ufias adoptan la forma de vidrio de reloj v
presentan una coloracién ciandética bastante pronunciada.

Térax: A la inspeccién”se nota que la pared pre-
cordial se encuentra levantada, formando una promi-
nencia que da todo el aspecto de un térax raquitico
No se ve latir la punta. )

A la palpacién constatamos que la punta late en cl
quinto espacio intercostal, un poco por dentro de la
linea mamilar izquierda.

En la parte media del esternén se siente un frémito
catario.

La percusién nos da una matitez aumentada en sen-
tido transversal, sobrepasando el borde derecho del es-
ternén cn un través de dedo.

La auscultacién nos proporciona datos mis impor-
tantes ; se distinguen dos soplos de intensidad diferen-
te (IZ1 pr.imero cuyo foco es el de la arteria pulmonar, es
sistélico, ocupa casi todo el primer tiempo. y se pro-
paga hacia el medio de la clavicula izquierda. El :e-
gundo soplo, también sistélico, es mds intenso que el
primero, tiene su foco en la parte media del esternén
¥y no se propaga. Acompaifla a cste soplo el frémito men-
cionado anteriormente.

Pulmones normales. Respiracién: 28 por minuto
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Pulso regular, igual, buena tensién, con 8 de fre-
cuencia. El trazado esfigmogrifico es normal.
EI dltimo andlisis de sangre nos da el siguiente ve-

sultado :

Hemoglobina (Gewers) 100 0,
Glébulos rojos............................. . 8.460.000
Glébulos blancos....... e e 17.200
Relacién globular........................ IX495
Valor globular........... D, 0.5
Equilibrio leucocitario :
Polinucleares ... ... ... . ... 47 Y%
Mononucleares ... ... ... ... feeeeeen T 9%
Forma de transicion ... ... ... ... I U
Linfocitos ... ... ... .. 51 0%

Se hace igualmente reaccién de Wassermann con

resultado negativo.

Diagndstico — Comunicacién interventricular con

estrechez de la arteria pulmonar.
L 3






OBSERVACION VIII

(Publicada en la tesis del Dr. Bacigalupo)

Consultorio externo del Hospital de Nifios.—Doc-
tor Rogelio T. Fumasoli.
Enfermo S. T., 27 meses; mide 62 centimetros ;

pecsa §5.250 gramos.

Antecedentes hereditarios — Padres sanos, abue-
la paterna muerta de una afeccién cardiaca. No hay
reumatismo, asma, alcoholismo, etc. No hay abortos.
. La madre estd actualmente en un embarazo de § me-
ses, normal. El embarazo del nifio enfermo fué malo,
teniendo la madrce vémitos hasta los 7 meses.

No hay consanguinidad, ni sifilis.

He e@ctuado la reaccién de Wassermann a la ma-

dre con resultado negativo.

Antecedentes personales - Unico hijo, nacido a

término, criado al pecho hasta los 16 meses. Ha tenido

afecciones intestinales . frecuentes. Ha nacido ciandtico.

|
(
T
i
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Estado actual — Llega el enfermo con una facie
de arrieré, sin expresién alguna y con contracturas en
los cuatro miembros y en el cucllo. No camina ni habla.

Tiene actualmente cuatro molares inferiores a cada
lado, cuatro incisivos superiores, tres inferiores.

Grita con frecuencia. Circunferencia craneana ax
centimetros con 5. Pupilas reaccionan a la luz.

Presenta un pene bien conformado. Las bolsas estin
separadas una de otra y preséntanse como si fueran
grandes labios. Los testfculos no han descendido y tam-
poco se palpan en el trayecto inguinal.

Las manos y los pies son grahdes y deformados.
Existen estigmas de raquitismo. Tiene frente olimpica,
paladar ojival.

Examen del corazén: A la inspeccién nada de anor-
mal se percibe, no se ve latir la pupta.

Palpacién: Se palpa hacia el centro del Area car-
diaca, yn frémito sistélico. La percusién no cs posible
efectuarla, pues se trata de un térax raquitico, en un
nifio sumamente indécil.

'Auscult;{cién: Se oye a la auscultacién del cora-
zén un soplo intenso y rudo, que tiene su punto maxi-
mo al nivel del cuarto espacio intercostal izquierdo, sis-
télico que ocupa el primer tiempo. Este soplo no tiene
propagacién, no variando ni por las posiciones que se
le da al enfermo ni con el tiempo. El doctor Fumasoli

que conoce €l enfermo desde su nacimiento y quec des-
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de entonces lo observa cada quince dfas, me comunica
que ese soplo no se ha modificado desde entonces.
Este soplo paréceme oirlo, aunque no claramente,
en el espacio interescapular.
El nific no presenta cianosis normalmente, produ-
ciéndose Gnicamente en los esfuerzcs.

Practico un andlisis de sangre, cuyo resultado es el

siguiente :
Hemoglobina (Sahli).................... 835 %o
Glébulos rojos 5.600,000
Glébulos blancos........................... 12,000
Relacién globular......................... Ix466
Valor globular.............................. 0.75;

Equilibrio leucocitario :

Polinucleares ... ... ... ... ... 40 % <
Mononucleares ... ... ... ... ... 3 0

’ Linfocitos ... ... ... ... 55 %
Formas de transicién ... ... .................. 2 Y0

En frente de su cuadro sintomatolégico, formula-

-
mos un diagnéstico de enfermedad de Roger.







Figura 1

Fotografia del eorazin de la observacion N.° 1

I, Troneo arterial Ginico; TI, Comunicacidn interaurieular (persistencia del
agujero de Botal); ITI, Comunieacién interventricnlar

L
Figura 2
Fotagrafia del corazin de la observacidon N.° 2 &

I, Se ve la comunicacién interventricular. Por encima de ella se ohserva
la aorta con sus vilvulas eorrespondientes y los orificios de las coro-
narias.







Figura 8 Figura 4
Fotografia de la pieza de la Fotografia de la pieza de la
observaeidn N." 3 observacion N." 4
I, Troneo arterial tinico; II, Comunicaeion [, Comunieacion interventrienlar

interventricular

Figura &

Fotografia de la pieza de la observacion N." 3

I, Comunieaciin interventricular en el vértice del tabique






Buenos Aires, Abril 9 de 1917

Némbrase al sefior Consejero doctor Marcelo Vi-
nas, al profesor titular doctor David Speroni y al pro-
fesor extraordinario Julio G. Fernandez, para que, cons-
titnidos en comisién revisora, dictaminen respecto de la
admisibilidad de la presente tesis, de acuerdo con el

Art. 40 de la «Ordenanza sobre exdmeness,

E. BazZreErrica

J. A, Gabastow.

Necretario

Buenos Aires, Abril 17 de 1917

Habiendo la comisién precedente aconsejado la acep-
tacién de la presente tesis, segGn consta en el acta
nimero 3231 del libro respectivo, entréguese al inte-
resado para su impresion, de acuerdo con la Ordenanza

vigente.

E. BAZTERRICA

J. A. Gabastou

Recretario







PROPOSICIONES ACCESORIAS

éLa cianosis es determinada por alteraciones ana-

téomicas del corazén ¢

M. Vijias.

IT

.
Aspecto radiogrédfico del corazén en las perforacio-

nes congénitas,

Speroni:

11T
-

Etiologia de las afecciones congénitas del corazén.

J. 4. Ferndndez.
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