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"PESOS CARDIACOS E INCIDENCIA DE CARDIOPATIAS CONGENITAS EN
BECERROS HOLSTEIN ENTRE 1 Y 45 DIAS DE EDAD"

IVONNE SLOBOTZKY AGUILAR
ASESOR: M.V.,Z. ALINE SCHUNEMANN DE ALUJA
COASESOR: M.V.Z. RICARDO NAVARRO FIERRO

RESUMEN

Con el fin de determinar la frecuencia de anomalfas congéni-
tas, asi como‘los pesos cardiacos en becerros de 1 a 45 dias de
edad, se efectud un estudio en 150 corazones.

En 16 de ellos se observd persistencia de conducto arterioso,
en 3 persistehcia del foramen oval y en 22 ambos defectos. En 34
casos se encontraron quistes hemiticos, 11 localizados en véilvula
triclispide, 10 en v4dlvula bictspide y 6 en ambas vé&lvulas. |

No se detectaron diferencias significativas en lo que se re-
fiere a la relacidn ventriculo derecho/peso total entrevlos cora-
zones sin anomalias o aquellos con persistencia de conducto arte-
rioso, foramen oval, o ambos.

La media de la relacibén de ventriculo derecho/peso total en
Ilos 150 corazones fue‘de 0.313 grs.

Se comparan los resultados de dicha relacibn con aquellos ob-
tenidos en otros estudios en animales de mayor edéd‘y se concluye
que en el grupo de los animales entre 1 y 45 dfias de edad la rela-

~cibn es mayor.



I. INTRODUCCION

Todos los tejidos son susceptibles a cambios durante el desa-
rrollo embrionario (19). Dentro de los tejidos que mas cambios
sufren, estidn el corazdon y el encéfalo. El1 sistema cardiovascular
es de los primeros en empezar a trabajar, dadas las necesidades de
abastecimiento de'substancias nutritivas y de eliminacién de pro-

ductos de desecho que requiere'el embrién en desarrollo (12; 14).

En el embrién, el corazbén se forma a partir de dos cordones
cardiacos situados en la regibn cardiogénica, estos se convierten
en tubos cardiacos endocardiales, mismos que se aproximany se fu-

sionan para formar un solo tubo cardiaco endocardial (9, 12, 14),

Este corazdn tubular se alarga desarrollando dilataciones vy
constricciones, y después se dobla sobre si mismo formando el asa

bulboventricular (12) (Fig. 1).

Atrio
Cojin endocardico
ventral
Cojin endocirdica
dorsal Ventriculo derecho futuro

Fig. 1. Asa bulboventricular



Las primeras estructuras distinguibles sonel bulbo cardiaco,
ventriculo y auricula Gnicas, inmediatamente después se observan
el tronco arterioso y el seno venoso, este (ltimo recibirid a las

venas umbilical, vitelina y cardial comGn (12, 14).

El corazdén primitivo sblo tiene una cémara auricular y una ven-
tricular, ladivisién posterior ocurre apartir de los cojines endo-

cirdicos que se desarrollan en las paredes dorsal y ventral del corazén

y en la regidén del conducto auriculoventricular, los cuales crecen
uno hacia otroy se fusionan dividiendo el conducto auriculoventri-

cular en conductos auriculoventriculares derechoe izquierdo (14).

Posteriormente la auricula es dividida por una membrana en
forma semilunar, 1lamada septum primum, que fe empieza a desarro-
llar. a partir de la pared de la auricula. Conforme crece hacia
los cojines endocdrdicos, la abertura entre auriculay ventriculo

(foramen primum), se hace cada vez mis pequeiia (9, 14).

Poco antes de. que el septum primum ocluya totalmente al fora-
men primum, aparecen pequeiias perforaciones en la parte central
superior del septum primum, esta nueva -abertura Se conoce como

foramen secundum (Fig. 2).



Septum primum

Foramen -primum st

Cojin endocardico
dorsal

Foramen secundum — ——p

Foramen primum 0

abierto 1 Al

Vena cava
craneal

Orificio oval abierto

Vilvula del orificio

oval
1/”\‘ Vena cava
% caudal’

Fig. 2. Ilustracién de la divisibén de la auricula primitiva.
Lado izquierdo.- Cortes frontales del tabique inter-

auricular en desarrollo. )
Lado derecho.- Tabique interauricular en desarrollo

desde el lado derecho.



Casi simulténeamente é la formacidn de esta comunicacién, el
septum primum ha ocluido totalmente al foramen primum, A conti-
ndacién se desarrolla otra membrana semilunar, el septum secundum,
que también crece apartir de la pared auricular y se dirige hacia

los cojines endocArdicos.

El septum secundum no cierra totalmente dejando una pequefia
intercomunicacibén conocida como orificio oval o foramen ovale y él
sepfum primum se convierte en su vilvula. A través del foramen
oval 1la mayor parte de la sangre pasari de la auricula derecha a
la auricula izquierda durante la vida fetal. - Este foramen oval

deberd cerrarse poco después del nacimiento. (12, 14).

El seno venoso, que inicialmente es una cédmara separada del
corazén se integra en su porcibn izquierda formando el seno coro-
nario y su porcidén derecha pasaziforma;‘parte de la pared auricu-

lar derecha (seno venoso de la auricula derecha) (9, 12, 14);

La auricula izquierda se desarrolla a partir de la vena pul-
monar primitiva. Conforme la auricula toma forma, la vena se in-
tegra a la pared. Los residuos de las estructuras fetales quedan

representados por la orejuela (14).



La divisién de los ventriculos se forma a partir de la parte
media de la curva del tubo cardiaco primitivo, originindose del

pliegue llamado tabique o septo interventricular.

Al ir creciendo este tabique, se va reduciendo la abertura
que comunica al ventriculo derecho con el ventriculo izquierdo. Al
cierre total de esta abertura, se constituye un corazdén dividido
en el lado derecho y el lado.izquierdo compietamente separados.
El tronco pulmonaf quedard en comunicacidén con el ventriculo de-

recho, y la aorta en comunicécién con el lado izquierdo (14, 15).

Cuando los arcos aérticos se desarrollan, reciben - arterias
desde el corazbén, estos arcos se originan del tronco arterioso y
se forman seis pares de arcos abrticos en diferentes periodos del

desarrollo cardiaco.

El primero y segundo par de arcos adrticos desapareceh.casi
por completo. Del tercer par, se forman las cardtidas primitivas,
el cuarto arco adrtico forma parte del arcode la aorta. Del quin- -
to pér no existen derivaciones y el sexto arco adrtico es el que
en su parte proximal persiste como parte proximal de la arteria
pulmonar izquierdayen su parte distal persiste como conducto ar-

terioso comunicando a la aorta con la arteria pulmonar durante la



vida fetal. Este conducto también desapareceri poco despubs del

nacimiento, transformindose enuna cuerda fibrosa (14, 15) (Fig. 3).

"Dada la diferente disposicidbén anatbémica del aparato cardio-
vascular del feto en relacidén al animal que ya nacib, la circula-
cién es también diferente; en el feto, la sangre se oxigena en la
placentay por vena umbilical pasa a vena cava inferior llegando a
la auricula derecha,donde la sangre no esti bien oxigenada. Atra-
vés del foramen oval pasa a la auricula izquierda donde se mezcla
con sangre proveniente de 1os'pu1mones, pasa a ventriculo izquier-

do y sale por la aorta ascendente (9, 14).

Una pequeiia Cantidad de sangre proveniente de la vena cava
inferior se quedaen la auricula derecha mezclidndose con la sangre
que viene del seno coronarioypasa al veatriculo derecho, sale de
este por el tronco pulmonar y la mayor parte de la sangre pasa a

la aorta a través del conducto arterioso. -

Muy poca sangre pasa a los pulmones dado que estos érganos no

est4n funcionando, por lo que sus requerimientos son minimos.

La mayor parte de la sangre de la aorta descendente pasa a
las arterias wumbilicales y vuelve a la placenta para oxigenarse

nuevamente, como se muestra en la Fig. 4.
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Fig. 3. Represenracién esquemitica de los distintos compor-
tamientos del complejo del arco adrtico en el em-
brién. Las lineas punteadas representan los compo-

nentes que normalmente no persisten en el adulto.
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a) Anomalias congénitas

Los cambios que se presentan al nacer el animal, son princi-
palmente la desaparicién del enorme flujo sanguineo placentario,

la oclusién del foramen ovaly el cierre del conducto arterioso (9).

Las cardiopatias congénitas se deben a defectos durante el
desarrollo fetal, cuyas causas no se han determinado con exacti-

tud- (19) y se consideran relativamente frecuentes (14).

Estas se han encontrado en diferentes especies animales (8),

habiéndose observado con mayor frecuencia en bovinos (4).
Sus efectos sobre el animal varian de una cardiopatiaa otra,
pudiendo ir desde un detrimento en el desarrollo hasta la muerte

(*, 16, 17, 18).

Entre las principales cardiopatias congénitas se citan las

siguientes,

Persistencia del conducto arterioso

Este conducto deberi obliterarse poco después del nacimiento,

cuando no sucede asi, permitir4 una comunicacién permanente entre
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la arteria aorta y la arteria pulmonar, causando una hipertrofia
ventricular izquierda. Si la. abertura es muy severa causari in-
ciUso una hipertensién pulﬁonar, provocando alteraciones vascula-
res en este 6rgano, lo que por consiguiente dar4 lugar a una cia-

nosis particularmente en la parte caudal del cuerpo (1, 11) (Fig. 5).

Persistencia del foramen oval

Es una de las anomalias mis frecuentes (1, 11) y generalmen-
te se debe auna falla de fusibén entre el septum primum y el secun-
dum, permitiendo una comunicacibén entre las dos auriculas. Debido
al flujo sanguineo aumentado de izquierda a derecha, hay una dila-
tacién e hipertrofia de la auricula izqﬁierda, auricula derecha y
ventriculo derecho, Yy entre las complicaciones posteriores puede

presentarse una fibrilacién auricular (1, 11) (Fig. 6).

Transposicién de grandes vasos

En este caso, existe un defecto en el origen de los grandes
vasos, de modo que la arteria aorta saldrid del lado derecho y 1la

arteria pulmonar del lado izquierdo (1, 11) (Fig. 7).
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Defecto de septo interventricular

Esta anomalia puede ser de tipo membranoso o muscular, sien-
do el primero de posicibn alta y el segundo de posicidén baja. Hay
un flujo sanguineo del ventriculo izquierdo al ventriculo derecho
y el aumento en la resistencia de la arteria pulmonar puede oca-
sionar una reversibén del mismo, provogando entonces un estado de

cianosis (1, 11) (Fig. 8).

Tetralogia de Fallot’

Es una condicibén que a su vez abarca cuatro defectos, a saber:

Estenosis pulmcnar

- Dextraposicibén de la aorta

Hipertrofia del ventriculo derecho

Defecto de septb interventricular (1, 11) (Fig. 9)

Complejo'de Eisenmenger

Es también una condicién en la que se combinan diferentes ano-
malias, similar a la Tetralogia de Fallot, p=sro en este caso no se

presenta la estenosis pulmonar, de modo que tendremos:
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- Dextraposicién de la aorta
- Defecto de septo interventricular

- Hipertrofia del yentriculo derecho (1, li) (Fig. 10)

Persistencia del cuarto arco abrtico derecho

La aorta descendente se forma del arco abértico derecho en lu-
gar del izquierdo, resultando en una constriccién de la traquea Yy

del es6fago por un ligamento arterioso.

Generalmente no hay complicaciones vasculares, manifesténdo-
se un cuadrode tipo digestivo con una dilatacibn del eséfago, an-
terior a la constriccién con signos clinicos de acalasia y disfa-

gia (1, 11) (Fig. 11).

Tronco adrtico comn

Existe una falla en la divisidén del septo del tronco, resul-
tando en un solo vaso comén, por 1o que se presenta una mezcla de
circulaciones, pudiendo presentarse también un estado de cianosis

y puede resultar enuna falla cardiaca congestiva (1, 11) (Fig. 12).
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Estenosis pulmonar

Es un estrechamiento del trayecto de salida del ventriculo
dereﬁho, ya sea al nivel de las vdlvulas pulmonares o abajo de es-

tas, en la regibén infundibular,

Hay un aumento enlapresibén sistdélica del ventriculo derecho
e hipertrofia del mismo, 1la pfesién de la arteria pulmonar tiende
a bajary hay una hipertrofia de la auricula derecha como respues-
ta al aumento de la resistencia durante el llenado del ventriculo
derecho hipertrofiado. Puede presentarseuna dilatacibén post este-
"nética (Fig. 13) de la arteria pulmonar y en estos casos puede so-

brevenir un estado de falla cardiaca congestiva derecha (1, 11).

Ademis deé las condiciones sefialadas, existen también constric-
ciones arteriales en diferentes niveles, reduciendo el flujo san-

guineo como se muestra en la Fig. 14 (11).

En trabajos realizados en boyinos en México (5) y Estados Unidos
(17, 18, 21) se ha encontrado con mids frecuencia la persistencia
del conducto atterioso,]11persistencia del foramen oval,'transpo-
sicién de grandes vasos y defecto de septo interventricular, ha-
biéndose diagnosticado principalmente en becerros de dos a seis

meses de edad.



CLAVES PARA LAS FIGURAS 5 A 14

AD = ATRIO DERECHO

Al = ATRIO IZQUIERDO

VD = - VENTRICULO DERECHO

VI = VENTRICULO IZQUIERDO

VP = VENA PULMONAR

APD =  ARTERIA PULMONAR DERECHA
API =  ARTERIA PULMONAR IZQUIERDA
VCCr =  VENA CAVA CRANEAL

VCCa =  VENA CAVA CAUDAL
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TRONCO PULMONAR

VCCa

Fig. 5. Persistencia del conducto arterioso (PCA)
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Fig. 7. Transposicién de grandes vasos.
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AORTA

TRONCO PULMONAR

Fig. 8. Defecto de septo interventricular
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Fig. 9.

Tetralogia de Fallot

19



- 20

AORTA

___TRONCO PULMONAR

/'/

N

VCCa

Fig. 10. Complejo de Eisenmenger
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21



\:-—J\mum¢ »
e

APD e
=
Q ==
VCCr - Iy @—ﬁ‘VP
i . - TAC

VCCa

Fig. 12. Tronco abrtico comtn (TAC)

22



23

: Yyo\l—

AORTA

— API

‘f,—- VP

APD— _

TRONCO PULMONAR

 VCCr

VCCa

Fig. 13. Estenosis pulmonar *



24

TRONCO PULMONAR

Fig. 14. Coartacibn.de la aorta
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b) Pesos cardiacos

Alexander, y col. (2, 3) han demostrado que en animales que ha-
bitan lugares conuna altura mayor de 3000 metros sobre el nivel del
mar se detecta un peso mayordelventriculo derecho, comparéndolo con
animales que vivenen sitios al nivel del mar. Este hecho se explica
por una vasoconstriccidén refleja eﬁ las arterias pulmonares que ocurre
al vivir el animal en un lugar donde 1a atmbésfera tiene una pr:esién de

oxigeno baja y que ocasiona hipertensién en estos vasos (6)

Enriquez (7) no ha encontrado diferencias significativas de
165 pesos del ventriculo derecho, ni de la relacibén ventriculo
derecho/total (VD/T) en becerros de 5 meses de edad que viven a
2300 msnm, comparando sus datos con aquellos informados por Alexander

y Tucker (2, 3, 20).

En un estudio comparativo con animales de 10 a 12 meses de
edad que habitan a 500 msnm y otros que nacieron y se desarrolla-
ronenel Valle de México (2200 msnm), Casaubon (6) no ha encontra-

do diferencias en lo que a la relacidén VD/T se refiere,

Estudios referentes alos diferentes compartimientos en anima-
les recién nacidos, no se han llevado a cato en México, y datos al

Tespecto en la literatura internacional revisada, no ‘existen,
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Por las particularidades de la circulacibén fetal cabe pensar
que en los animales recién nacidos, el miocarido derecho tenga un

peso mayor que en los jdvenes o adultos.

Los objetivos de este_trabajo'son establecer la frecuencia de
cardiopatias congéntias y determinar los pesos ventriculares y la
relacién VD/T en animales entre 1 y 45 dias de edad, conel fin de
comparar los resultados con aqﬁellos encontrados en animales de

mayor edad (6, 7).
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ITI. MATERIAL Y METODOS

Se obtuvieron 150 corazones de becerros Holstein entre 1y
45 dfas de edad sin condiciones patolégicas enel aparato respita-
torio, escogidos al azar, provenientes de la cuenca lechera de

Tizayuca, Hidalgo.

Los corazones se revisaron para detectar defectos congénitos,
incluyendo la presencia de quistes hemAticos en védlvulas. La per-
sistencia del conducto arterioso se verific6 pasando un estilete

a través del orificio de la comunicacibn.

Finalmente se procedib a pesar el ventriculo derecho, ventri-
culo izquierdo y septo interventricular por separado para obtener
la relacién ventriculo derecho/total (VD/T) de acuerdo a 1la téc-
nica descrita por Alexander (2, 4).

La informacién se dividié en tres grupos:

Grupo 1.- Formado por los datos de los corazones sin cambios.

Grupo 2.- Incluye los corazones con presencia de quistes hemé-

ticos.
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Grupo 3.- Aquellos en 1los que se encontré persistencia . del

conducto arterioso, persistencia de foramen oval o ambos defectos.

Se realizb una evaluacibén estadistica de los pesos obtenidos
empleando un andlisis de regresién para evaluar larelacibn lineal
entre la relacién VD/T y el peso total, Durante este anflisis se
comparé la regresién dentro de cada uno de los grupos, con el obje-
to de encontrar posibles diferénciasen,la interseccién en la pen-
diente o én ambas. En esta parte se incluyd él anilisis de’regre-
sibén entre 1las variables de fespuesta y la edad, ajustado a las
diferencias entre los promedios de cada grupo, con lo que se que-
ria evitar un resultado falso en la regresién por las diferencias

entre los grupos.

Se efectub un andlisis de varianza :oﬁlulmodelo completamen-
te al azar, en el que se evaluaron las diferencias entre las me;
dias de cada grupo para la relacién VD/T en un caso y para total
en el otro. Por Gltimo, se obtuvieron las desviaciones estandar pa-

ra VD/T y para el total de cada grupo,.
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ITI. RESULTADOS

En 150 corazones.revisados, se detectaron 82 sin cambios apa-
rentes (Cuadro 2), 27 con quistes hemiticos, tanto en la vélvula
tricGspide como en la biclispide, localizados en la superficie sero-
sa inferior o superior de la valvula, pero nunca en los bordes de
la misma (Cuadro 3). En 3 corazones se detectd persistencia del
foramen oval, en 16 corazones persistencia del conducto arterioso

y en'ZZ-se detectaron ambos defectos (Cuadro 4).

Los pesos del ventriculo derecho (VD), ventriculo izquierdo
(VI), septo interventricular (SI), total y la relacidén ventriculo

derecho/total (VD/T) estén anotados en los Cuadros 1, 2 y 3.

En el grupo uno, que corresponde a los animales sin cémbios,
se encontrd una media para VD/T de 0.312 con una desviacién estan-

dar (DE) de 0.047 grs.

En el grupo dos, enel que se encontraron los quistes hemiti-

cos, la media para VD/T es de 0.311 con una DE de 0.019.

En el grupo tres, donde se detectarcn la persistencia del con-
ducto arteriosoydel foramen oval, la media para VD/T es de 0.318

con una DE de 0.033.
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Por no haber encontrado una diferencia en la relacién VD/T en
los corazones con los diferentes defectos, se manejaron como un so-
16 grupo. En este grupo no se detectaron diferencias significa-
tivas de la relacibén VD/T comparéndolo.con los grupos 1 y 2 como

se . muestra en el Cuadro 1.

CUADRO 1. MEDIA Y D.E. ENCONTRADOS EN CADA GRUPO PARA PESO TOTAL

Y VD/T .
TOTAL . VD /T

MEDIA . D.E. MEDIA D.E.

Grupo 1 209.20 45.94 0.312 0.047

Grupo 2 206.11 37.60 0.311 0.019

Grupo 3 198.29 43.69 0.318 0.033

Global 205.66 43.91 0.313 0.039

No se encontr6 diferencia entre el promedio de cada grupo pa-
ra edad, total y VD/T, tampoco se detectdé que la regresién entre
la edad y el peso total del corazén se viera modificada por la
presencia o ausencia de cambios patolégicos en el corazén, En for-
ma similar sucedid con la relacién entre la edad y VD/T con la di-
ferencia de que no se encontrd que la relaciéh\nl/Tse Viera afec-
tada por la edad, es decir, no hubo una correlacibn significativa

entre ambas variables.



CUADRO No. 2. PESOS DE LAS MASAS MUSCULARES Y RELACION VD/T EN LOS CORAZONES
- SIN CAMBIOS APARENTES

No. EDAD V.D. V.I. S.I. . TOTAL V.D.

———

(dias) (grs.) (grs.) (grs.) T

: ! 40 40 45 125 .32
| e 20 75 ) 70 195 ’-,2‘5'.2
' 7 S

205 31

65 70

oz s 50 135 Ty

= Y R O
[yl

60 70 195 .30
60 60 180 . .33

~3

240 29

vff'i]. ~‘» 70 90 “
9 3 60 60 190 | ';31°t$ffj~
10 g 65 75 o 205 3
"no B 40 50 s 1 34
12 5 60 70 70 190 .31
13 5 75 80 70 225 .33

14 5 110 100 100 310 .35

CLAVE:

Ventriculo derecho §S.1.= Septo interventricular

V.D.

V.I.= Ventriculo izquierdo

1§



CUADRO No. 2 (Cont.)
No. EDAD V.D. V.1. S.1 TOTAL V.D.
(dias) (grs.) (grs. (grs T
15 5 40 45 60 145 .27
16 5 60 75 70 205 .29
17 5 65 70 80 215 .30
18 | 5 65 70 75 210 .30
9 g 43 50 55 150 .30
20;‘;fV ’ f5 f 70 90 70 230 .30
21 6 100 110 100 310 - 32
22 6 70 75 70 215 .32
23 8 45 55 60 160 (28
24 8 50 75 65 190 .26
25 9 135 110 130 375 .36
26 10 75 '80 70 225 .33
27, 10 70 75 70 215 .32
28 10 55 65 70 190 .28
29 10 45 65 55 165 .27
30 10 60 70 70 200 .30
31 10 70 85 80 235 .29

4



CUADRO No. 2 (Cont.)

No. EDAD V.D. v.I. s.1. TOTAL
(dias) (grs.) (grs.) (grs.)
32 10 65 70 70 205
33 11 65 70 70 205
34 12 70 75 75 220
35 12 60 95 75 230
36 12 60 70 70 200
37 12 50 75 65 190
38 12 65 75 70 210
39 13 65 70 60 195
40 13 75 80 70 225
a1 14 60 75 65 200
42 14 70 75 70 215
43 14 70 70 75 215
44 14 60 70 65 195
45 14 65 70 70 205
46 15 . 75 85 75 235
47 15 70 85 75 230
48 15 45 60 80 185

.31
.31
.31
.26
.30
.26

.30
.33

.33
.30

48

.48
.30
.31
.31
.30
.24

ce



CUADRO No. 2. (Cont.)
No. EDAD V.D. V.1 S.1. TOTAL V.D.
(dias) (grs. (grs (grs. T
49 15 55 60 70 185 .29
50 15 65 80 70 215 .30
51 15 75 75 80 240 .31
52 16 70 85 70 230 .30
53 18 50 65 60 175 .28
54 18 65 70 70 205 31
55 18 65 70 75 210 - .30
56 20 70 75 80 225 .31
57 20 75 85 80 240 .31
58 20 65 70 75 210 .30
59 20 65 75 70 210 .30
60 20 60 70 75 205 .29
61 21 65 80 70 215 .30
62 21 70 85 65 220 .31
63 22 75 90 85 250 .30
64 24 65 45 50 160 .40
65 25 70 110 75 255 .27

v



CUADRO No. Z. (Cont.)

No. EDAD V.D. V.1, S.1, TOTAL V.D
(dias) (grs.) (grs.) (grs.) T

66 25 65 70 75 210 .30

67 25 60 70 70 200 .30

68 25 55 75 60 190 .28

69 26 60 65 70 195 .30

70 27 70 70 60 200 L35

71 27 65 75 65 205 .31
72 30 65 40 55 160 .40

73 30 65 65 50 180 .36

74 30 65 45 50 160 .40

75 35 75 80 70 225 .33

76 38 75 85 85 245 .30

77 40 65 70 70 205 .31

78 40 125 110 85 320 .39

79 40 65 80 70 215 .30

80 40 80 90 85 255 .31

81 . 40 65 80 70 215 .30

82 45 75 80 70 225 .33

¢




CUADRO NO. 3. PESOS DE LAS MASAS MUSCULARES Y RALACION VD/T EN LOS CORAZONES
: CON PRESENCIA DE QUISTES HEMATICOS EN V.T., V.B. O AMBAS
No. EDAD V.D, V.I. S.I. TOTAL V.D,
(dias) (grs.) (grs.) (grs.) T

83 1 45 50 40 135 33 ¢t
84 2 60 65 65 190 31t
85 2 35 40 35 110 .31 t-b
86 3 45 50 50 145 31 t
87 4 50 55 60 165 30t
88 5 70 75 80. 225 .31 b
89 8 60 70 65 195 .30 b
90 8 65 70 60 195 .33 b
91 10 60 65 60 185 32t
92 12 65 70 75 210 .30 b
93 13 75 80 75 230 .32 t -
94 13 75 80 75 230 .32 t-b
95 15 65 70 70 205 .31 t-b
96 15 65 70 70 205 .31 t-b

97 15 65 70 75 210 30 t

CLAVE: V.T. = Vélvula tricGspide t = Tricispide

V.B. = VAlvula bichGspide b = BicGspide

9¢



CUADRO .3 = (Cont.)

No., EDAD
(dias)
- 98 16
99 19
100 20
101 25
102 26
103 26
104 - 30
105 30
106 30
107 35
108 40
109 .. 42

V.D,
(grs)

70
70
60
65
55
65
70
80
75
60
85
70

V.I.
(grs)

85
105
95
80

75

65
80
90
90
70
90

75 .

S, I,
(grs.)

75
85
75
75
60
55
75
105
85
65
80

0 .0

TOTAL

230
260
230
220
190

185 |

225

275

250
195
255
215

.30
.26
.26

.29

.28
.35
31
.29
.30
.30
.33
.32

LS




CUADRO 4. PESOS DE LAS MASAS MUSCULARES Y RELACION VD/T EN LOS CORAZONES

CON PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO Y/O FORAMEN OVAL

No. EDAD V.D. V.1, S.1 TOTAL V.D. ANOMALIA
(dias) (grs.) (grs. (grs.)- ' T

110 1 40 50 50 140 .28 PCA Y PFO

111 1 35 40 45 120 .29 PCA Y PFO

112 2 50 40 30 120 41 PCA Y PFO

113 ij; 50 55 55 160 .31 PCA Y PFO

114 3 40 50 55 145 .27 PCA Y PFO

115 3 45 50 50 145 .31 PCA Y PFO

116 3 70 60 90 220 .31 PCA

117 3 55 60 50 165 .33 PCA Y PFO

118 3 40 45 50 135 .29 PFO

119 3 45 55 40 140 .32 PCA Y PFO

120 5 65 75 70 210 .30 ' PCA Y PFO

121 5 80 80 75 235 .34 PCA Y PFO

122 5 100 110 105 315 .31 PCA Y PFO

CLAVE:

PCA = PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO

PFO = PERSISTENCIA DEL FORAMEN OVAL

8¢



CUADRO No. 4. (cont.) _
No. EDAD V.D, V.I. S.I. TOTAL "V.D. ANOMALIA
(dias) (grs.) (grs.) (grs.) T

123 5 45 50 40 135 .33 PCA Y PFO
124 6 70 80 75 225 .31 PFO

125 6 65 70 60 195 .33 PFO

126 6 90 115 100 305 .29 PCA

127 6 85 60 70 215 .39 PCA Y PFO
128 6 65 70 70 205 .31 PCA

129 6 65 70 65 200 .32 PCA

130 '8 65 70 70 205 .31 PCA

131 8 45 50 55 150 .30 PCA

132 10 75 90 80 245 .30 'PCA Y PFA
132 13 65 10 70 205 .31 PCA

134 15 75 80 70 225 .33 PCA

135 15 60 70 70 200 .30 PCA Y PFO
136 18 55 70 75 200 .27 PCA Y PFO
137 19 60 75 80 215 .27 PCA

138 20 60 70 75 205 .29 PCA Y PFO
139 20 60 70 75 205 .29 PCA

6¢



CUADRO No. 4 (Cont.)
No. EDAD V.D. V.1 S.I TOTAL V.D. ANOMALTA
(dias) (grs. (grs (grs. T A

140 20 65 80 60 205 .31 PCA Y PFO
141 21 60 70 70 200 .30 PCA Y PFO
142 21 115 70 75 260 .44 PCA Y PFO
143 22 65 70 70 205 .31 PCA

144 25 60 60 55 175 .34 PCA
145 28 65 70 70 205 31 PCA Y PFO
146 30 65 75 70 210 .30 PCA
147 39 70 80 80 230 30 PCA Y PFO
148 40 75 80 70 225 .33 PCA
149 45 65 70 65 250 .32 PCA
150 45 70 85 - 75 230 .36 PCA

oy
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IV. DISCUSION

Los resultados obtenidos en el presente trabajo, enlo que se
refiere a 1la relacién.que existe entre la edad del becerro y el

peso total del corazén, indican una correlacibén positiva entre

ambos.

Los resultados de los animales del grupo 3, con persistencia
de conducto arterioso, foramen oval o ambos,.difieren de aqdellos
obtenidos por Alexander (3), Tucker (20) y Sandusky (17), quienes
mencionan que en casos con estos defectos se presenta una hipertro-
fia del ventriculo derecho. Estos autores trabajaron con animales
adultos y podrfa pensarse que en becerros entre 1 y 45 dias de
edad, el miocardio derecho todavia no alcanza a desarrollar una hi-
pertrofia mensupable Y Qque ésta posiblemente se hubiera desarro-

1lado a mayor edad.

En el presente estudio, no se pudo evaluar él efecto de 1la
persistencia del conducto arteriosoydel foramen oval en relacién
al difmetro del mismo, ya que por una omisién no se registrd este
dato. Aunque seglin los resultados obtenidos cabe la posibilidad
de que 1la magﬁitud del defecto haya sido insuficiente para reper-

cutir en el desarrollo del miocardio.
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Tampoco se registraron cambios en el peso'del ventriculo de-
recho en los animales que presentaron finicamente quistes heméti-
cos en la vdlvula tricfispide al compararlo con los animales sin
anomalias. Puesto que losAquistes en ningln caso se localizaron
en los bordes de las vidlvulas, no hubo razén para que su presencia
interfiriera con el funcionamiento de las mismas, a la vez que no

obstaculiza el trabajo del miocardio.

El grupo de 82 becerros en los que no se'detecté.ninguna ano-
malia, presentd unvalor medio de VD/T de 0.312 grscon una D.E. de
0.047 grs yun rangode 0.24a0.50 grs. Comparando estos datos con
los obtenidos por Enriquez (7) y Casaubon (6), resalﬁa que a
mayor edad, menor es la relacibén VD/T, ya}qué Enriquez refiere una
media de 0.276 grs en una serie de 35 becerros de 5 meses de edad
y Casaubon (6) de 0.225 grs en 10 animales de 11 a 12 meses de
edad (Cuadro 5).

Por las particularidades de la circulacién fetal es de espe-
rarse que el peso del ventriculo derecho én animales recién naci-
dos sea mayor que en épocas posteriores de la vida extrauterina.

Los resultados del presente estudio apoyan esta suposicibn.

En la literatura revisada, no se encontr6 un estudio de car-
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diopatias congénitas comparable al preSente,.ya que en la mayoria
de los casos se refieren a defectos cardiacos congénitos aislados

(s, 8, 16, 17, 18, 21, 22).

En la serie de 150 corazones estudiados, la frecuencia de ano-
malias congénitas puede considerarse baja, ya que Gnicamente en 3
casos (2%) se detectd persistencia del foramen oval, en 16 cora--
zones (10.6%) persistencia del conducto arterioso y en 22 (14.6%)

ambos defectos.

En los 16 corazones con persistencia de conducto arterioso,
cstin incluidos 6 que corresponden a animales entre 1 y 8 dias de
edad. Joest (10), refiere que en el bovino el conducto arterioso
se cierra completamente unos 8 dias después. del nacimiento, aun-
que el cierre funcional, o sea, el cese del flujo sanguineo de la
arteria pulmonar hacia la aorta durante la vida fetal se efectﬁé
inmediatamente después del nacimiento, cuando se establece el equi-
librio de la presibn entre el lado derecho y el izquierdo. La
obliteracién completa por medio de la proliferacién tisular en la
capa intima del conducto termina al octavo dia después del naci-
miento, por este motivo no se deben considerar necesariamente ha-
llazgos patdlégicos los 6 casos encontrados en becerros entre 1 y
8 dias de edad en los que el conducto arterioso estaba persisten-

te. Sin embargo, en este mismo grupo el conducto arterioso esta-
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ba ya précticamente obliterado en 26 casos. Los 22 casos en =--

donde la persistencia del conducto arterioso estaba ligada a la
del foramen oval deben interpretarse como un defecto que hubiera
producido trastornos por falta de oxigenacién adecuada de los te-

jidos si el animal hubera vivido.

No se detectaron otras anomalias como transposicién de gran-
des vasos, defecto de septo interventricular, tronco adrtico co-
mGn, estenosis pulmonar, coartacibénde la aorta, Tetralogia de Fa-

llot y Complejo de Eisenmengér.-

La presencia de quistes heméticosen,34 casos (22.6%) demostrb
ser un hallazgo irrelevante para el funcionamiento del corazén lo
que concuerda con lo referido por Joest (10). E1l hecho de que en
animales adultos estos no se suelen encontrar, indica que desapa-

‘recen durante el desarrollo del animal.

CUADRO 5. RELACION VD/T A DIFERENTES EDADES

EDAD 1 A 45 5 11 A 12
DIAS MESES (7) MESES (6)
MEDIA 0.312 0.276 0,225
D.E. | 0.047 0.024 0.017
RANGO 0.24-0.50 0.23-0.33 0.22-0.27
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