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RESUMEN 

Con el fin de determinar la frecuencia de anomalías congéni­

tas, así como los pesos cardiacos en becerros de 1 a 45 días de 

edad, se efectu6 un estudio en 150 corazones. 

En 16 de ellos se observ6 persistencia de conducto arterioso, 

en 3 persistencia del foramen oval y en 22 ambos defectos. En 34 

casos se encontraron quistes hemáticos, 11 localizados en válvula 

tricúspide, 10 en v~lvula bicúspide y 6 en ambas válvulas. 

No se detectaron ~ife~encias significativas en lo que se re­

fiere a la relaci6n ventrículo derecho/peso total entre los cora­

zones sin anomalías o aquellos con persistencia de conducto arte­

rioso, foramen oval, o ambos. 

La media de la relaci6n de ventrículo derecho/peso total en 

los 150 corazones fue de 0.313 grs. 

Se comparan los resultados de dicha relaci6n con aquellos ob­

tenidos en otros estudios en animales de mayor edad y se concluye 

que en el grupo de los animales entre 1 y 45 días de edad la re la­

. ci6n es mayor. 
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I. INTRODUCCION 

Todos los tejidos son susceptibles a cambios durante el des a-

rrollo embrionario (19). Dentro de los tejidos que más cambios 

sufren, están el corazón y el encéfalo. El sistema cardiovascular 

es de los primeros en empezar a trabajar, dadas las necesidades de 

abastecimiento de substancias nutritivas y de eliminación de pro­

ductos de desecho que requiere el embri6n en desarrollo (12, 14). 

En el embrión, el corazón se forma a partir de dos cordones 

cardiacos situados en la región cardiogénica, estos se convierten 

en tubos cardiacos endocardiales, mismos que se aproximan y se fu­

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

Este corazón tubular se alarga desarrollando dilataciones y 

constricciones, y después se dobla sobre si mismo formando el asa 

bulboventricular (12) (Fig. 1). 

Cojín endocárdico 
ventral 

cojín endocárdicd) 
dorsal 

Fig. 1. Asa bulboventricular 

Atrio 
" 

Ventrículo derecho futuro 
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Las primeras estructuras distinguibles son el bulbo cardiaco, 

ventrículo y aurícula 6nicas, _inmediatamente despu~s se observan 

el ·tronco arterioso y el seno ·venoso, este Último recibirá a las 

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

El coraz6n primitivo s6lo tiene una cámara auricular y una ven­

tricular, la divisi6n posterior ocurre a partir de los cojines endo­

cárdicos que se desarrollan en las paredes dorsal y ventral del coraz6n 

y en la regi6n del conducto auriculoventricular, los cuales crecen 

uno hacia otro y se fusionan dividiendo el conducto auriculoventri­

cular en conductos auriculoventriculares derecho e izquierdo (14). 

Posteriormente la aurícula es di vid ida. por una membrana en 

forma semilunar, llamada septum primum, que Ee empieza a desarro­

llar. a partir de la pared de la aurícula. Conforme crece hacia 

los cojines endocárdicos, la abertura entre aurícula y ventrículo 

(foramen primum), se hace cada vez más pequeña (9, 14). 

Poco antes de que el sºeptum primum ocluya totalmente al fora­

men primum, aparecen pequefias perforaciones en la parte central 

superior del septum primum, esta nueva abe:rtura se conoce como 

foramen secundum (Fig. 2). 



.Foramen primwn 

.Coj_ín endocárdico 
dorsal 

Foramen secundum 

Foram~n primum 
abierto 

Vena cava 
craneal 

Orificio oval abierto 

Válvula del orificio 
oval 

Vena cava 
caudal° 
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Fig. 2. Ilustraci6n de la divisi6n de la aurícula primitiva. 
Lado izquierdo.- Cortes frontales del tabique inter­
auricular en desarrollo. 
Lado derecho.- Tabique interauricular' en desarrollo 
desde el lado derecho. 
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Casi simultáneamente a la formaci6n de esta comunicaci6n, el 

septum p~imum ha ocluido total~ente al foramen primum. A conti'-

nuaci6n se desarrolla otra membrana semilunar, el septum secundum, 

que también crece a partir de la pared auricular y se dirige hacia 

los cojines endocárdicos. 

El septum secundum no cierra totalmente dejando una pequeña 

intercomunicaci6n conocida como orificio oval o foramen ovale y ~l 

septum primum se convierte e.n su válvula. A través del foramen 

oval la mayor parte de la sangre pasará d~ la aurícula derecha a 

la aurícula izquierda durante la vida fetal. · Este foramen oval 

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

El seno venoso, que inicialmente es una cámara separada del 

coraz6n se integra en su porci6n izquierda formando el seno coro~ 

nario y su porci6n derecha pasa a formar ·parte de la pared auricu-
' 

lar derecha (seno venoso de la aurícula derecha) (9,. 12, 14). 

La aurícula izquierda se desarrolla a partir de la vena pul-

manar primitiva. Conforme la aurícula toma forma, la vena se in-

tegra a la pared. Los· residuos de las· estructuras fetales quedan 

representados por la orejuela (14). 
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La divisi6n de los ventrículos se forma a partir de la parte 

media de la curva del tubo cardiaco primitivo, originándose del 

pliegue llamado tabique o septo interventricular. 

Al ir creciendo este tabique, se va reduciendo la abertura 

que comunica al ventrículo derecho con el ventrículo izquierdo: Al 

cierre total de esta abertura, se constituye un coraz6n dividido 

en el lado derecho y el lado izquierdo completamente separados. 

El tronco pulmonar quedará en comunicaci6n con el ventrículo de­

recho, y la aorta en comunicaci6n con el lado izquierdo (14, 15). 

Cuando los arcos a6rticos se desarrollan, reciben · arterias 

desde el coraz6n: estos arcos se originan del tronco arterioso y 

se forman seis pares de arcos a6rticos en diferentes periodos del 

desarrollo cardiaco. 

El primero y segúndo par de arcos a6rticos desaparecen.casi 

por completo. Del tercer par, se forman las car6tidas primitivas, 

el cuarto arco a6rtico forma parte del arco de la aorta. Del quin-· 

to par no existen derivaciones y el sexto arco a6rtico 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 c.rteria pulmonar durante la 
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vida fetal. Este conducto también desaparecerá poco después del 

nacimiento, transformándose en una cuerda fibrosa (14, 15) (Fig. 3). 

·Dada la diferente disposici6n anat6mica del aparato cardio­

vascular del feto en relaci6n al animal que ya naci6, la circula­

ci6n es también diferente; en el feto, la sangre se oxigena en la 

placenta y por vena umbilical pasa a vena cava inferior llegando a 

la aurícula derecha,donde la sangre no está bien oxigenada. A tra­

vés del foramen oval pasa a la aurícula izquierda donde se mezcla 

con sangre proveniente de los pulmones, pasa a ventrículo izquier­

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

Una pequeña cantidad de sangre proveniente de la vena cava 

inferior se queda en la aurícula derecha mezclándose con la sangre 

que viene del seno coronario y pasa al ventrículo 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 6rganos no 

están funcionando, por lo que sus requerimientos son mínimos. 

La mayor parte de la sangre de la aorta descendente pasa a 

las arterias umbilicales y vuelve a la placenta para oxigenarse 

nuevamente, como se muestra en la Fig. 4. 



Arco aÓrtic0 II 

~aiz aórtica 
ventral 
·entre-XV y III 

Arteria pulmonar._ .. -41~-tñ-e 
derecha 
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Arco aórtico III 

Arco aórtico VI 

aórtica dorsal 

Fig. 3. · Representaci6n esquemática de los distintos compor­

tamientos del complejo del arco a6rtico en el em­

bri6n. Las lineas punteadas representan los compo-

nentes que normalmente no persisten en el adulto. 



Vena porta 
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Fig. 4. Circulación fetal 
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a) Anomalías congénitas. 

Los cambios que se presentan al nacer el animal, son princi­

palm~nte la desaparici6n del enorme flujo. sanguíneo placentario, 

la oclusi6n del foramen oval y el cierre del conducto arterioso (9). 

Las cardiopatías 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 en~ontrado en diferentes especies animales (S), 

habiéndose observado con mayor frecuencia en bovinos (4). 

Sus efectos sobre el animal varían de una cardiopatía a otra, 

pudiendo ir desde un detrimento en el desarrollo hasta la muerte 

(~, 16, 17, 18). 

' Entre las principales cardiopatías congénitas se citan las 

siguientes. 

Persistencia del conducto arterioso 

Este conducto deberá obliterarse poco después del nacimiento, 

cuando no sucede así, permitirá una comunicaci6n· permanente entre 
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la arteria aorta y la arteria pulmonar, causando una hipertrofia 

ventricular izquierda. Si la.abertura es muy severa causará in-

cltiso una hipertensión pulmonar, provocando alteraciones vascula­

res ~n este.6rgano, lo que por consiguiente dará lugar a una cia­

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

Persistencia del foramen oval 

Es una de las anomalías más frecuentes (1, 11) y generalm~n­

te se debe a una falla de fusi6n entre el septum primum y el secun­

dum, permitiendo una comunicaci6n entre las dos aurículas. Debido 

al flujo sanguíneo aumentado de izquierda a derecha, hay una dila­

taci6n e hipertrofia de la aurícula izquierda, aurícula derecha y 

ventrículo derecho, y entre las complicaciones posteriores puede 

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

Transposici6n de grandes vasos 

En este caso, existe un ·defecto en el origen _de los grandes 

v~sos, de modo que la arteria aorta saldrá del lado der~cho y la 

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

Esta anomalía puede ser de tipo membranoso o muscular, sien­

do el primero de posici6n alta y el segundo de posici6n baja. Hay 

un flujo sanguíneo del ventrículo izquierdo al ventrículo derecho 

y el aumento en la resistencia de la arteria pulmonar puede oca­

sionar una reversi6n del mismo, provocando entonces un estado de 

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

Tetralogía de Fallot 

Es una condici6n que a su vez abarca cuatro defectos, a saber: 

- Estenosis pulmcnar 

- Dextraposici6n de la aorta 

- Hipertrofia del ventrículo derecho 
' 

- Defecto de septo interventricular (1, 11) (Fig. 9) 

Complejo de Eisenmenger 

Es tambi'én una condici6n en la que se combinan diferente·s ano­

malías, similar a .la Tetralogía de Fallot, pero en es.te caso no se 

presenta la estenosis pulmonar, de modo que tendremos: 
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- Dextraposici6n de la aorta 

- Defecto de septo interventricular 

- Hipertrofia del ventrículo derecho (1, 11) (Fig. 10) 
~ . 

Persistencia del cuarto arco ~6rtico derecho 

La aorta descendente se forma del arco a6rtico derecho en lu-

gar del izquierdo, resultando en tina constricci6n de la traquea y 

del· es6fago por un ligamento arterioso. 

Generalmente no hay complicaciones vasculares, manifestándo­

se un cuadro de tipo digestivo con una dilataci6n del es6fago, an­

terior a la constricci~n con signos clínicos ·de acalasia y disfa-

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

Tronco a6rtico común 

Existe una falla en la divisi6n del septo del tronco, resul­

tando en un solo vaso común, por lo que se presenta una mezcla de 

circulaciones, pudiendo presentarse también un estado de cianosis 

y puede resultar en una falla cardiaca congestiva (1, 11) (Fig. 12). 
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Estenosis pulmo~ 

Es un estrechamiento del trayecto de salida del ventrículo 

derecho, ya sea al nivel de las válvulas pulmonares o abajo de es­

tas, en la regi6n infundibular. 

Hay un aumento enlapresi6n sist6lica del ventrículo derecho 

e hipertrofia del mismo, la presi6n de la arteria pulmonar tiende 

a bajar y hay una hipertrofia de la aurícula derecha como respues­

ta al aumento de la resistencia durante el llenado del ventrículo 

derecho hipertrofiado. Puede .presentarse una dilataci6n post este­

n6tica (Fig. 13) de la arteria pulmonar y en estos casos puede so­

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

Además de las condiciones señaladas, e~isten también constric-
. 

ciones arteriales en diferentes niveles,. reduciendo el flujo san-

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

En trabajos realizados en bovinos en México ( 5) y Estados Unidos 

(17, 18, 21) se ha encontrado con más frecuencia la persistencia 

del conducto arterio3o, la persistencia del foram~n oval, transpo­

sici6n 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 

veer = VENA CAVA CRANEAL 

VCCa = VENA CAVA CAUDAL 



vcca-....... 

AORTA 
/.L<.--~r,e---PCA 

----API 

Fig. S. Persistencia del conducto arterioso (PCA) 
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TRONCO PULMONAR 

Fig. 6. Persistencia del foramne oval 



VCCa-_...,. 

AORTA 

._...,,=---- AP I 

/~~~---VP 

Fig. 7. Transposici6n de grandes vasos. 
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......::::::=;~--API 

---VP 

VCCa 

Fig. 8. Defecto de.septo interventricular 



Fig. 9. Tetralogía de Fallot 

..... ---;;,:::: ,....,.--AP I 

----vP 

TRONCO PULMONAR 
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Fig. 10. Complejo de Eisenmenger 
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Fig. 11. Persistencia del cuarto arco a6rtico derecho 
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Fig. 12. Tronco a6rtico común (TAC) 
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Fig. 13. Estenosis pulmonar * 
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APD-~HE:il!!!::::=:-......_~l'-~.-.r::;:...--- AORTA 

~~~-API 

--VP 

VCCa 

Fig. 14. Coartaci6n.de la aorta 
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b) Pesos cardiacos 

Alexander, y col. (2, 3) han demostrado que en animales que ha­

bitan lugares con una al tura mayor de 300·0 metros sobre el nivel del 

mar se detecta un peso mayor del ventrículo derecho, comparándolo con 

animales que viven en sitios al nivel del mar. Este hecho se explica 

por una vasoconstricci6n refleja en las arterias pulmonares que ocurre 

al vivir el animal en un lugar donde la atm6sfera tiene una pr,esi6n de 

oxígeno baja y que ocasiona hipertensi6n en estos vasos (6) 

Enríquez (7) no ha encontrado diferencias significativas de 

los pesos del ventrículo derecho, ni de la relaci6n ventrículo 

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 e.studio comparativo con animal.es de 10 a 12 meses de 

edad que habitan a 500 msnm y otros que nacieron y se desarrolla­

ron en el Valle de México (2200 msnm), Casaubon (6) no ha encontra­

do diferencias en lo que a la relaci6n VD/T se refiere. 

Estudios referentesalos diferentes compartimientos en anima­

les recién nacidos, no se han llevado a cat·o en México, y datos ai 

respecto en la literatura internacional revisada, no ·existen. 
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Por las particularidades de la circulaci6n fetal cabe pensar 

que en los animales recién nacidos, el miocarido derecho tenga un 

peso mayor que en los j6venes o adultos. 

Los objetivos de este trabajo son establecer la frecuencia de 

cardiopatías ¿ongGntias y determinar los pesos ventriculares y la 

relaci6n VD/Ten ~nimales entre 1 y 45 días de edad, con el fin de 

comparar los resultados con aquellos encontrados en animales de 

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

Se obtuvieron 150 corazones de becerros Holstein entre 1 y 

45 días de edad sin condiciones patol6gicas en el aparato respita-. 

torio, escogidos al azar, provenientes de la cuenca lechera de 

Tizayuca, Hidalgo. 

Los corazones se revisaron para detec.tar defectos congénitos, 

incluyendo la presencia de quistes hemáticos en válvulas. La per­

sistencia del cond~cto arterioso se verif ic6 pasando un estilete 

a través del orificio de la comunicaci6n. 

Finalmente se procedi6 a pesar el ventrículo derecho, ventrí­

culo izquierdo y septo interventricular por ~eparado para obtener 

la relaci6n ventrículo derecho/total (VD/T) de acuerdo a la téc­

nlca descrita por Alexander (2, 4). 

La informaci6n se dividi6 en tres grupos: 

G1·upo l. - Formado por los datos de los corazones sin cambios. 

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

ticos. 
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Grupo 3. - Aquellos en los que se encontr6 persistencia del 

conducto arterioso, persistencia de foramen oval o ambos defectos. 

Se realiz6 una evaluaci6n estad~stica de los pesos obtenidos 

empleando un análisis de regresi~n para evaluarlarelaci6n lineal 

entre la· relaci6n VD/T y el peso total. Durante este análisis se 

compar6 la regresi6n dentro de cada uno de los grupos, con el obj e­

to de encontrar posibles diferenciasen la intersecci6n en la pen­

diente o en ambas. En esta parte se incluy6 el análisis de regre­

si6n entre las variables de respuesta y la edad, ajustado a las 

diferencias entre los promedios de cada grupo, con lo que se que­

ría evitar un resultado falso en la regresi6n por las diferencias 

entre los grupos. 

Se efectu6 un análisis de varianza ·::on un modelo completamen­

te al azar, en el que se evaluaron las diferencias entre las me­

dias de cada grupo para la relaci6n VD/T en un caso y para total 

en el otro. Por Último, se obtuvieron las desviaciones estanda·r pa­

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

En 150. corazones.revisados, se detectaron 82 sin cambios apa­

rentes (Cuadro 2), 27 con quistes·hemáticos, tanto en la válvula 

tricúspide como en la bicúspide, localizados en la superficie sero­

sa inferior o superior de la válvula, pero nunca en los bordes de 

la misma (Cuadro 3). En 3 corazones se detect6 persistencia del 

foramen oval, en 16 corazones persistencia del conducto arterioso 

y e.n 22· se detectaron ambos defectos (Cuadro 4). 

Los pesos del ventrículo derecho (VD), ventrículo jzquierdo 

(VI), septo interventricular (SI), total y la relaci6n ventrículo 

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

En el grupo uno, que corresponde a los animales sin cambios, 

se encontr6 una media para VD/T de O. 312 con una desviaci6n estan­

dar (DE) de 0.047 grs. 

En el grupo dos, en el que se encontraron los quistes hemáti­

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

En el grupo tres, donde se detectaron la persistencia del con­

ducto arterioso y del foramen oval, la media para VD/T es de O. 318 

con una DE de 0.033. 
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Por no haber encontrado una diferencia en la relaci6n VD/T en 

los corazones con los diferentes defectos, se manejaron como un so-

lo grupo. En este grupo no se detectaron diferencias significa­

tivis de la relaci6n VD/T compar6ndolo con los grupos 1 y 2 como 

se muestra en el Cuadro l. 

CUADRO l. MEDIA Y D.E. ENCONTRADOS EN CADA GRUPO PARA PESO TOTAL 
Y VD/T 

T O T A L V D / 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 detect6 que la regresi6n entre 

la edad y el peso total del coraz6n se viera modificada por la 

presencia o ausencia de cambios patol6gicos en el coraz6n. En for­

ma similar sucedi6 con la relaci6n entre la edad y VD/T con la di­

ferencia de que no se encontr6 que la relaci6n VD/T se vierél: afec­

tada por la edad, es decir, no hubo una correlaci6n significativa 

entre ambas variables. 



CUADRO No. 2. PESOS DE LAS MASAS MUSCULARES Y RELJ\CION VD/T EN LOS CORAZONES 
SIN CAMBIOS APARENTES 

No. EDAD V.D. v. I. s. I. . TOTAL v:n. 
(días) (grs.) (grs.) (grs.) -T-

1 1 40 40 45 125 .32 

2 2 55 60 55 170 .32 

3 2 . 50 75 70 195 .25 

4 2 65 70 205 . 31 

5 2 4~ 50 135 .so 
6 .2 60 70 195 . 30 ' 

7 3 60 60 180 .33 

8 3 70 90 240 • 29. 

9 3 60 60 190 ,'31 

10 3 65 75 65 205 .31 

11 4 40 ~o 45 1 1 5 .34 

12 5 60 70 70 190 . 31 

13 5 75 80 70 225 .33 

14 5 11 o 100 100 310 .35 

CLAVE: 

V.D.= Ventrículo derecho S.I.= Septo interventricular 

V. I. = Ventrículo 
VI 

izquierdo ....,¡• 



CUADRO No. 2 lCont.J 

No. EDAD V~D. V. I. S. I. · TOTAL V.D. 
(días) (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 

19 . 5 45 50 55 150 .30 

20 6 70 90 70 230 .30 

21 6 100 11 o 100 310 .32 

22 6 70 75 70 215 .32 

23 8 45 55 60 160 ~28 

24 8 so 75 65 190 .26 

25 9 135 11 o 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 ~ 

N 



CUADRO No . 2 (Cont.J 
. -

No. EDAD V.D. V. I. s. r. TOTAL V.D. 
(dí.as) (grs.) (grs_.) (grs.) -T-

32 10 65 70 70 205 . 31 

33 11 65 70 70 205 .31 

34 12 70 75 75 220 • 31 

35 12 60 95 75 230 .26 

36 12 6() 70 70 200 .30 

37 12 50 75 65 190 .26 

38 12 65 75 70 21 o . .30 

39 13 65 70 60 195 .33 

40 13 75 80 70 225 .33 

41 14 60 75 65 200 .30 

42 14 70 75 70 215 .48 

43 . 14 70 70 75 215 .48 

44 14 60 70 65 195 .30 

45 14 65 70 TO 205 . 31 

46 · 1 s . 75 85 75 235 . 31 

47 . 15 70 85 75 230 .30 

48 15 45 60 80 185 .24 e,,,, 
~ 



CUADRO No. 2. (Cont.) 

No. EDAD v.n. y. I. s. r.. TOTAL v.n. 
(días) (gr s.) (grs.) (grs.) -r-

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 

SS 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 11 o 75 255 .27 :vi 
~ 



CUADRO No. 2. _(Cont.) 

No. EDAD V.D. V. I ~ S. I ~ TOTAL V ~·n 
(días) (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 . 35 

71 27 65 75 65 205 . 31 

72 30 65 40 SS 160 . .40 

73 30 65 65 50 180 .36 

74 30 65 45 so 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 11 o 85 320 .39 

7<) 40 65 80 70 21S .30 

80 40 80 90 85 iss . 31 

81 40 65 80 70 215 .30 

82 45 75 80 70 225 .33 
~ 
V1 



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, 
(días) (grs.) (grs.) (grs.) -T-

83 1 45 so 40 135 .33 t 

84 2 60 65 65 190 . 31 t 

85 2 35 40 35 11 o . 31 t-b 

86 3 4~ so so 145 . 31 t 

87 4 50 SS 60 165 .30 t 

88 5 70 75 80. 225 .31 b 

89 8 60 70 65 195 . :so b 

90 8 65 70 60 195 .33 b 

91 10 . 60 65 60 185 .32 t 

92 12 65 70 75 210 .30 b 

93 13 75 ·so 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 7.0 75 210 .30 t 

CLAVE: V.T. =Válvula tricúspide t = Trictispide 
V.B. = Válvula bicúspid~ b = Bicúspide ~ 

O\ 



CUADRO. 3 . (Con t.) 

No. EDAD V.D, V'!. S. I, TOTAL . V. D. 
(días) (grs) (grs) (grs,) T 

98 16 70 85 75 230 .30 b 

99 19 70 105 85 260 .26 b 

100 20 60 95 75 230 .26 t-b 

101 25 65 80 75 220 .29 t-b 

102 26 55 75 60 190 .28 b 

103 26 65 65 s~ 185 .35 t 

104 30 70 80 75 225 • 31 t-b 

105 30 80 90 105 275 .29 b 

106 30 75 90 85 250 .30 t 

107 35 60 70 65 195 ,30 t 

108 40 85 90 80 255 . 33· b . 

109. . .4.2 .. . . 70 75 .. 7.0 . . . . . ' . ' 21.5 .32 b 



CUADRO 4. PESOS DE LAS MASAS MUSCULARES Y RELACION VD/T EN LOS CORAZONES 
CON PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO Y /O FORAMEN 0'.'AL 

No. EDAD V.D. V. I. s. I. TOTAL V.D. ANOMALIA 
(días) (gr s ~) (grs.) (grs.) . T 

11 o 1 40 so 50 140 _28 PCA. Y PFO 

111 1 35 40 4S 120 . ~9 PCA Y PFO 
"'i 

11 2 2 so 40 30 120 . 4 1 PCA Y PFO .. 
11 3 2 50 SS 55 160 . 31 PCA Y PFO 

11 4 3 40 so 55 145 .27 PCA Y PFO 

11 5 3 4S so so 145 . 31 PCA Y PFO 

11 6 3 70 60 90 220 .31 PCA 

11 7 3 SS 60 50 16S .33 PCA Y PFO 

11 8 3 40 45 so 135 .29 PFO 

11 9 3 4S SS 40 140 .32 .PCA Y PFO 

120 5 6S 75 70 210 .30 PCA Y PFO 

1 21 5 80 80 75 235 .34 PCA Y PFO 

122 s 100 11 o 105 315 . 31 PCA Y PFO . 
CLAVE: ---
PCA = PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO 
PFO = PERSISTENCIA DEL FORAMEN OVAL 

(,,¡ 

00 



CUADRO No. 4, (cent.) 

No. EDAD V.D, V. I. s. l. TOTAL . V.D. ANOMi\LIA 
(días) (grs.) (grs.) (grs.) -T-· -

123 5 45 so 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 30S .29 PCA 

127 6 85 60 70 21S .39 PCA Y PFO 

128 6 65 70 70 205 .31 PCA 

129 6 6S 70 65 .200 .32 PCA 

130 8 65 70 70 205 .31 PCA 

131 8 45 so SS 1 so .30 PCA 

132 10 75 90 80 245 .30 ·PCA: Y PFA 

133 13 65 lO· 70 205 .31 PCA 

134 15 75 80 70 225 .33 PCA 

135 15 60 70 70 200 .30 PCA Y PFO 

136 18 SS 70 75 200 .27 PCA Y PFO 

137 19 60 75 80 215 . 2 7 PCA 

138 20 60 70 75 205 .29 PCA y·ppQ 

139 20 60 70 75 205 .29 PCA 
~ 
\O 



CUADRO No. 4 (Cont.) 

No. EDAD V. D. V. l. s ~ r. TOTAL V.D. ANOMALIA 
(días) (.grs.) (grs.) (grs.) .,.-

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 1 30 65 75 70 ilo .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 .30 PCA 
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IV. DISCUSION 

Los resultados obtenidos en el presente trabajo, en lo que se 

refiere a la relaci6n que existe entré la edad del becerro y el 

peso total del corazón, indican una correlaci6n positiva entre 

ambos. 

Los resultados de los ani'males del grupo 3, con persistencia 

de conducto arterioso, foramen oval o ambos, difieren de aquellos 

obtenidos por Alexander (~), Tucker (20) y S~ndusky (17), quienes 

mencionan que en casos con estos defectos se presenta una hipertro -

fía del ventriculo derecho. Estos autores trabajaron con animales 

adultos y podría pensarse que· en becerros entre 1 y 45 días de 

edad, el miocardio derecho todavía no alcanza· a desarrollar una hi­

pertrofia mensurable y que ésta posiblemente se hubiera desarro-

1 lado a mayor edad. 

En el presente estudio, no se pudo evaluar el efecto de la 

persistencia del conducto arterioso y del foramen oval en relaci6n 

al di~metro del mismo, ya que por una omisi~n no se registr6 este 

dato. Aunque según los resultados obtenidos cabe la posibilidad 

de que la magnitud 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 ventrículo de­

recho en los animales que pre~entaron Únicamente quistes hemáti­

cos en la válvula tricúspide.al compararlo con los animales sin 

anomalías. Puesto que los quistes en 'ningún caso se localizaron 

en los bordes de las válvulas, no hubo raz6n 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. detect6 .ninguna ano­

malía, present6 un valor medio· de VD/T de O. 312 grs con una D. E. de 

O. 04 7 grs y un rango -le O. 24 a O. SO grs. Comparando es tos datos con 

los obtenidos por Enríquez (7) y Casaubon (6), resalta que a 

mayor edad, menores la relaci6n VD/T, ya .que Enríquez 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 circulaci6n fetal es de espe­

rarse que el peso del ventrículo derecho in animales recién naci­

dos sea mayor que en ~pocas posteriores de la vida extrauterina. 

Los resultados del presente estudio apoyan esta suposici6n~ 

En la literatura revisada, no se encontr6 un estudio de car-
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diopatías congénitas comparable al presente, .Yª que en la mayoría 

de los casos se refieren a defectos cardiacos congénitos aislados 

(5~ 8, 16, 17, 18, 21, 22). 

En la serie de 150 corazones estudiados, la frecuencia de ano­

malías congénitas puede considerarse baja, ya que únicamente en 3 

casos (2%) se detect6 persistencia del foramen oval, en 16 cora- · 

zones (10.6%) persistencia del conducto arterioso y en 22 (14.6%) 

ambos defectos. 

~n los 16 corazones con persistencia de conducto arteríoso, 

están incluidos 6 que corresponden a animales entre 1 y 8 días de 

edad. Joest (10), refiere que en el bovino el conducto arterioso 

se cierra completamente unos 8 días después- del nacimiento, aun­

que el cierre funcional, o sea, el cese del flujo sanguíneo de la 

atteria pulmonar hacia la aorta durante la vida fetal se efectúa 

inmediatamente después· del nacimiento, cuando se establece el ~qui­

librio de la presi6n entre el lado derecho y el izquierdo. La 

obliteraci6n completa por medio de la proliferaci6n tisular en la 

capa íntima del conducto termina al octavo día después del naci­

miento, por este motivo no se deben considerar necesariamente ha­

llazgos patol6gicos los 6 casos encontrados en becerros entre 1 y 

8 días 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 pr6cticaruente obliterado en 26 casos. Los 22 casos en -­

donde la persistencia del con~ucto arterioso estaba ligada a la 

de1 foramen oval deben interpretarse como un defecto que hubiera 

producido trastornos por falta de oxigenaci6n adecuada de los te­

jidos si el animal hubera vivido. 

No se detectaron otras anomalías como transposici6n de gran­

des vasos, defecto de sep~o :Lnterventricular, tronco a6rtico co­

mún., estenosis pulmonar, coartaci6n de la aorta, Tetralogía de Fa-

llot y Complejo de Eisenmenger. 

La presencia de quistes hemáticos en 34 casos (22. 6%) demostr6 

ser un hallazgo irrelevante para el funcionamiento del coraz6n lo 

que concuerda con lo referido por Joest (10}. El 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 
1 

EDAD 1 A 45 5 11 A 12 

DIAS MESES (7) MESES (6) 

MEDIA 0.312 0.276 o•. 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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