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CONTRIBUCIONES ORIGINALES

TRONCO COMUN EN HERMANOS

Jost SERGIO FRANCG-VAZQUEZ* PiNo ALEMAN-VELAZQUEZ §
y FrRaNcCIsCO Josf GONZALEZ-ALVAREZ ™

Se describe por primera vez la presencia de ironco comiin
en dos hermanos. Al estudio necrdpsico se encontré gue
ambos pertenecian a la vaviedad 111 de Collett y Edwards.
Por ser esta malformacion vara dentro de las cardiopatias
congénitas, la existencia de ella en dos miembros de una
familia, sugiere la posibilidad de tranimisidn genética de
la anomalia.

Estos dos casos ejemplifican los cuadros clinicos extre-
mos qgue puede presentar el tronco comiin: cianosis tem-
prana, crisis de hipoxia y muerte durante los primeros
meses de vida en uno; cunadros infecciosos respiraiorios de
repeticidn, cianosis tardia por bipertensién pulmonar y
muerte duvante la edad escolar, en otro.

La presencia de tronce comin en dos, o mds miembros
de una familia, hasta donde hemos podido investigar, no
ha sido notificada atn en la actualidad. El propésito

# Hospital de Enfermedades del Térax.
1 Hospital de Pediatrfa, Centro Médico Nacional, Instituto Mexi-
cano del Seguro Social.
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1 Electrocardiograma practicado a los dos meses de edad. Se observa AQRS a —80°, crecimiento
ventricular derecho, crecimiento auricular izquierdo, trastorno difuso de repolarizacién y P-R variable,

de esta presentacién es describir la cbser-
vacién de dos hermanos en los que se
encontrd esta anomalia y que fue corro-
borada al estudio necrépsico. En ambos,
se hallé tronco comtn variedad III de
Collett y Edwards.?

Se sabe que el tronco comin es una
malformacién rara dentro de las cardio-
patias congénitas. Campbell * al hacer un
resumen de diversas estadisticas la sitia
como de las menos comunes con 2.7 por
ciento de frecuencia.

Por lo anterior, el encontrar afectados a
dos miembros de una sola familia sugiere
fuertemente la existencia de transmision
genética, ya que por azar, la posibilidad
de esta situacidn seria muy remota.® *
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Casuistica

Caio 1. H.T.R.J., masculino de dos me-
ses de edad, producto del noveno emba-
razo, con antecedentes prenatales norma-
les y peso al nacer de 2900 gramos; el
llanto y la respiracién fueron inmediatos
y espontineos. Se aprecié desde entonces,
clanosis y se ausculté al mismo tiempo
soplo cardiaco. Posteriormente evolucio-
n6 con crisis de hipoxia ocasionales (cin-
co en total) y manifestaciones de insufi-
ciencia cardiaca, por lo que fue referido
a la consulta externa de cardiclogia en
mayo de 1968. En la exploracién fisica,
se le encontré con cianosis labial y un-
gueal que se intensificaba y generalizaba
con el llanto. En el 4rea precordial habia
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2 Radiografia simple de térax
P-A. Obsérvese la cardiomegalia
grado I-II, con pediculo vascular
rechazado hacia la derecha y an-
gosto; en campos pulmonares, in-
filtrade bronconeumdnico de pre-
dominio 1zquierdo.

latido enérgico y #hrill sistélico y diastéd-
lico en regién paraesternal izquierda baja,
soplo continuo en dpex, ritmo de tres
tiempos en foco tricuspideo y segundo
ruido pulmonar acentuado. La frecuencia
cardiaca era de 180 por minuto; se escu-
chaban estertores broncoalveolares en am-
bas bases pulmonares y los pulsos peri-
féricos eran de poca amplitud.

El electrocardiograma mostr6 eje des-
viado a la izquierda, bajo voltaje gene-
ralizado, crecimiento de ventriculo dere-
cho, crecimiento de auricula izquierda y
trastorno difuso de la repelarizacion (fi-
gura 1),

La radiografia de térax demostrd car-
diomegalia grado I-1I e infiltrado bron-
coneuménico bilateral de predominio iz-
quierdo (fig, 2).

La biometria hemdtica mostrd: hemo-
globina 14.2 g. por ciento, hematdctito
46 ml. por ciento, leucocitos 8 200/mm?,
linfecitos 78 por ciento, monocitos 1 por
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ciento, eosindfilos 5 por ciento, basofilos
1 por ciento, segmentados 16 por ciento
y eritroblastos 3 por ciento.

Dos dias después de su ingreso, se de-
cidié practicar cateterismo cardiaco (cua-
dro 1) y angiocardiografia. Esta dltima,
mostré probable cavidad ventricular dni-
ca, de la cual emergia la aorta en plano
posterior y a la izquierda (fig. 3), para
ascender y descender por el lado derecho
de la columna vertebral. De su borde
izquierdo y muy cerca del piso sigmoi-
deo se originaba la arteria pulmonar iz-
quierda exclusivamente, que después de
su desprendimiento, se dirigfa formando
un arco de convexidad superior hacia el
pulmén izquierdo. Existia por lo tanto,
agenesia de la rama principal de la arte-
ria pulmonar derecha, ya que el pulmén
derecho se irrigaba en apariencia por ar-
terias bronquiales. Se observ6 ademds, re-
gurgitacion del material hacia la cavidad
auricular, la cual parecia ser Gnica.
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3 Angiocardiografia selectiva en cavidad ven-
tricular (I7) en posiciones anteroposterior (z) y
lateral (£). Se observa que el material de con-
traste llena de manera uniforme el ventriculo,
que aparenta ser unico al llenar todo el espacio
correspondiente a los ventriculos; de éste se des-
prende un solo vaso posterior, del cual a su vez,
se originan la aorta (Ae) y la arteria pulmonar
izquierda (API). Por regurgitacién, se llena la
auricula (A) que parece también ser tunica.

La evolucién postcateterismo fue mala;
se presentaron crisis repetidas de hipoxia,
estado de inconsciencia y el nifio fallecio
24 horas después.
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Estudio patolégico

Los hallazgos mds importantes se encon-
traron en el aparato cardiovascular, El
corazén se observd con dpex a la izquier-
da y las visceras en sitws solitws; de la
base del corazdén emergia un solo tronco,
del cual se originaba Ja aorta, que ascen-
dia formando un arco de convexidad iz-
quierda, no obstante lo cual descendia
por el mismo lado izquierdo, asi como la
arteria pulmonar izquierda, que tenia su
nacimiento en la cara antericr ¢ izquierda
de la porcién ascendente del tronco co-
mian (fig. 4a.). Vista por la cara interior
de este vaso, la arteria pulmonar se ini-
ciaba inmediatamente por encima de la
cspide anterior izquierda; su tamafio,
comparado con el de la aorta, era de 1:3
(fig. 4b).

De la porcién transversa de la aorta se
originaban de adelante hacia atris y de
derecha a izquierda los siguientes vasos:
arteria subclavia derecha, carétida primi-
tiva derecha y tronco braquiocefalico iz-
quierde, De la base de implantacién de
la subclavia derecha, se desprendia el con-
ducto subclavio pulmonar, que propot-
cionaba Ja irrigacién del pulmén derecho;
la luz interna de este vaso era de sélo
2 mm. (fig. 4c).

El ventriculo situado a la derecha se
observé crecido, con la arteria coronaria
anterior descendente rechazada hacia la
izquierda.

Al abrir el corazén, se encontrd un pe-
quefio defecto septal auricular de 3 X
2 mm. a nivel de la porcién mds anterior
de la fosa oval. Existia un gran defecto
septal interventricular que medfa 11 X
5 mm., situado inmediatamente por de-
bajo del piso valvular del tronco y por
encima de la cresta supraventricular (fi-
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gura 4b). Dada la situacién anterior del
defecto, la mitad del tronco comin ca-
balgaba sobre el ventriculo izquierdo y el
resto sobre el mismo septum y sobre el
ventriculo derecho.

TRONCO COMUN EN HERMANOS

4 A Corazén visto por su cara anterior, para
mostrar el nacimiento de la arteria pulmonar iz-
quierda (API) del borde anterior e 1zquierdo del
tronco comiin, que inmediatamente después, da
origen z la aorta (Ao), que desciende por el lado
1zqmerdo B Corazén abierto por el aspecto an-
terior del ventriculo derecho (VD), lo cual per-
mite ver la hipertrofia acentuada del mismo ven-
triculo, el defecto septal ventricular {(4) por aba-
jo de las caspides del tronco comin (TC) y por
encima de la cresta supratentncular La arteria
pulmonar izquierda (API) se inicia inmediata-
mente por arriba de la cOspide anterior izquierda.
€ Corazén ligeramente rotado hacia la izquierda,
para dejar ver la arteria subclavia derecha

(ASD), de la que se desprende el conducto sub-
clavio pulmonar (CSP), que irriga el pulmdn de-
recho. (OD) orejuela derecha;
mun.

(T'C) tronco co-

La vélvula del tronco se hallé formada
por tres chspides, una grande posterior
que mostraba un rafé interno que la di-
vidia incompletamente y dos anteriores.
La hojuela anterior mitral se continuaba
insensiblemente con la chspide posterior,
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5 Electrocardiograma tomado a los 9 meses de edad. Muestra datos de crecimiento de ambos ventricu-

los, v de auricula izquierda.

permitiendo la continuidad fibrosa mitro-
troncal en este caso.

Las arterias coronarias se originaban
del seno posterior, la izquierda y del an-
tetior derecho, la coronaria derecha.

La vélvula tricispide estaba engrosada
y con pequefios quistes hemdticos en su
superficie de contacto; las cuerdas ten-
dinosas y los misculos papilares eran de
forma, distribucién y configuracién nor-
males. El espesor promedio del ventriculo
derecho era de 8 mim.,

Las venas pulmonares drenaban nor-
malmente hacia la auricula izquierda, la
cual a su vez, conectaba a través de la
valvula mitral normal con el ventriculo
izquierdo, cuyas caracteristicas eran tam-
bién normales.

Los pulmeones se encontraron congestio-
nados, con patrén bronquial normal; al
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estudio microscopico los vasos arteriales
de ambos pulmones se observaron con
caracteristicas que estaban dentro de lo
normal para la edad del paciente, con
gran dilatacion de los vasos linfaticos en
la pleura y tabiques interlcbulillares, zo-
nas de hemorragia focal, atelectasia y rup-
tura de algunos tabiques alveolares, cuyas
cavidades estaban distendidas.

Case 2. H.T.LJ., nifa de 7 afos de
edad, producto del séptini. embarazo, con
antecedentes prenatales y postnatales nor-
males y pesé al nacer 3 Kg. El llanto y
la respiracidon habian sido inmediatos y
no habia antecedentes de infecciones res-
piratorias, cianosis, crisis de hipoxia, ni
de insuficiencia cardiaca.

Fue vista por primera ocasion a la edad
de 9 meses con historia de soplo cardiaco
detectado a los 3 meses de edad y cuadros

J. SERGIO FRANCO-VAZQUEZ Y COL.



G Radiografia de térax P-A a
los 7 afios de edad. Se puede
apreciar cardiomegalia grado II-
11, con segmento de la arteria
pulmonar prominente y gran au-
mento de la vascularidad.

de taquicardia, que se acompafiaban de
diaforesis y palidez.

En la exploracion fisica se encontrd
térax en quilla, con latido enérgico pa-
raesternal izquierdo bajo; en ese sitio se
escuchaba soplo sistdlico grado IT de IV,
con irradiacion a la axila y segundo ruido
pulmonar reforzado. Los pulsos perifé-
ricos eran normales.

El electrocardiograma mostré datos de
crecimiento biventricular y auricular iz-
quierdo (fig. 5). La radiografia de térax
mostré importante cardiomegalia, creci-
miento biventricular, prominencia de la
arteria pulmonar y aumento de la vascu-
laridad (fig. 6).

La paciente asistié a consulta externa
2 afios mis tarde; se le hospitalizé por
presentar sindrome febril de 28 dias de
evolucién, que desaparecié con la admi-
nistracién de antibiéticos.

Nuevamente abandond la consulta de
cardiologia, y en enero de 1971 regresd
por presentar fiebre de 23 dias de evo-
lucién y datos sugestivos de hipertension
intracraneal, con cefalalgia muy intensa,
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vomitos en proyectil, papiledema bilateral
y convulsiones focalizadas derechas, A la
expleracién fisica, se encontraron en cl
irea precordial, ademds de los datos con-
signados durante el primer internamiento,
chasquide protosistélico en el foco pul-
monar, segundo ruido tinico con cardcter
metdlico. Habfa hipocratismo digital.

Los examenes de laberaterio de esa fe-
cha mostraron:

Densidad urinaria de 1032, con pH
8; en exudado faringeo, se cultivaron Dj-
Plococcus pnenmoniae y Neisseria sp.; la
biometria hemidtica revelé hemoglobina
11.7 g. por ciento, hematéerito 35 ml,
por ciento, leucocitos 17 200/mm?, lin-
focitos 22 por ciento, monocitos 4 por
ciento, segmentados 74 por ciento, aniso-
cromia +, plaquetas 154 000/mm?; el
tiempo de sangrado era de 4 min., el de
protrombina de 13.1 seg. (72 por cien-
to); el tiempo parcial de tromboplastina
era de 20.6 seg. y el fibrindgeno de
173 mg. por ciento.

Con los datos anteriores, se practico
angiografia carotidea derecha que mostré
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desplazamiento de las arterias cerebrales
anteriores hacia la derecha, punto silviano
también desplazado a la derecha y dismi-
nucién de la vascularidad en la porcion
superior de a region parietal. Tales da-
tos sugirieron masa ocupativa en region
frontoparietal izquierda.

Siete dias después, se le intervino qui-
rirgicamente, practicindose craneotomia
frontoparietal izquierda, Durante el trans-
operatorio presenté paro cardiaco irrever-
sible a las maniobras de resucitacién.

Estudio patoldgico

El corazon se encontré grandemente cre-
cido con dpex a la izquierda, mientras
que las visceras se hallaban en sitas so-
litns. De la base del corazon se despren-
dia un solo vaso anterior de gran tamafo,
que poco después de su origen daba na-
cimiento en forma independiente a las
arterias pulmonares derecha e izquierda
(fig- 7a). Visto por su cara inferior, el
nacimiento de la izquierda estaba a 1 cm.
del piso sigmoideo y la derecha a 1.5 cm.
(fig. 7b).

La arteria pulmonar izquierda se ori-
ginaba por la cara anterior ¢ izquierda
del tronco, mientras que la derecha lo
hacia por su cara posterior y también iz-
quierda, permitiendo de este modo el
“cruzamiento” de ambas arterias. El ta-
mafio combinado de las dos arterias co-
rrespondia a la mitad del didmetro total
del tronco comin (fig. 7a).

Después del origen de las pulmonares,
la aorta ascendia con convexidad izquier-
da y descendia por el lado derecho. De
su porcién transversa nacian de derecha
a izquierda y de adelante hacia atris, los
siguientes vasos: tronco braquiocefilico
izquierde, carétida primitiva derecha y
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subclavia derecha. No se encontré vesti-
gio de conducto o ligamento arterioso.

El tronco comin, al hallarse cclocado
a la derecha de la arteria coronaria ante-
rior descendente, daba la impresion de
originarse exclusivamente del ventriculo
derecho.

Al abrir el corazén, se corrobord el cre-
cimiento de las cavidades por dilatacién
de ellas y también por hipertrofia de sus
paredes; asi, el ventriculo derecho se hallé
con espesor medio de 10 mm, y el iz-
quierdo de 12 mm. Ademds, para confir-
mar la impresién de crecimiento de ven-
triculo izquierdo, se observéd al sepiam
ventricular convexo hacia la derecha, ha-
ciendo protrusion dentro de la cavidad
del ventriculo derecho.

Inmediatamente por abajo del piso sig-
meideo del tronco y, por encima de la
cresta supraventricular, se encontré gran
defecto septal de 14 X 16 mm., que per-
mitia el cabalgamiento de cerca del 40
por ciento del tronco sobre el ventriculo
izquierdo.

El tronco comiin mostraba sélo tres
chspides, una anterior y dos posteriores.
La cispide posterior izquierda se conti-
nuaba insensiblemente con la hojuela an-
terior de la vilvula mitral.

La arteria coronaria izquierda se origi-
naba por encima del seno posterior iz-
quierdo y la derecha del seno posterior
derecho (fig. 7b).

Todas las venas pulmonares drenaban
hacia la auricula izquierda discretamente
dilatada. La vilvula mitral se hallaba con
estructuras y configuracién normales; el
ventriculo izquierdo, a su vez, se observé
hipertréfico y dilatado. La vélvula tricts-
pide mostraba caracteristicas normales.

El aspecto macroscopico de los pulmo-
nes reveld la presencia de hemorragias

J. SERGIO FRANCO-VAZQUEZ Y COL.



7_ A Corazén visto por su cara anterior externa para mostrar el tronco comén (T'C), del cual se ari-
giman la aorta (Ae) y las arterias pulmonares, (API) arteria pulmonar izquierda; (VD) ventriculo
derecho; (V1) ventriculo izquierdo. B Abierto por la cara anterior del ventriculo derecho (VD) para
poder observar el defecto septal ventricular (4) inmediatamente por abajo de los senos del tronco co-
mdn y por encima de la cresta supraventricular. El tronco se presenta abierto para mostrar el ortinm
de la coronaria izquierda y el nacimiento independiente, por el borde izquicrdo, de las dos arterias
pulmonares. (APF) arteria pulmonar izquierda; (APD) arteria pulmonar derecha; (Ao) aorta. Los tres
Iébulos aparentes en el pulmén izquierdo son artefactos producidos por el corte para estudio histold-

gico.

multifocales en el parénquima, asi como
patrén brongquial normal y dilatacién de
algunos bronquios. El estudio microscé-
pico mostrd alteraciones en el patrén at-
teriolar, bronquial y alveolar.

Los cambios vasculares se observaron
a nivel de las arterias y consistieron en
hipertrofia muscular de la capa media
(fig. 8a), fibrosis de la intima con re-
duccién considerable de su luz (fig. 8b),
dilatacién de sus ramas (fig. 8c) e imi-
genes plexiformes y lesiones angiomatoi-
des en menor cantidad (figs. 8d y 8e).
Estas alteraciones comprometian aproxi-
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madamente 50 por ciento del lecho ar-
teriolar de ambos pulmones. Las arterias
de mayor calibre sélo mostraron dilatacién
y focos de proliferacién de la intima, con
patrén eldstico grueso semejante al fetal.

Las alteraciones bronguiales consistie-
ron en dilatacién de su luz, principalmen-
te en los bronquiolos, con taponamiento
mucoso en algunos. En la luz alveolar de
numerosos lobulillos existian hemorragias
recientes.

Otro érgano comprometido en forma
importante fue el encéfalo, que mostraba
cuatro abscesos confluentes en el hemis-
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ferio cerebral izquierdo (fig. 9), dos de
ellos grandes, de 3.5 cm. de didmetro
cada uno, que comprometian casi toda la
sustancia nerviosa, inclusive los niicleos
de la base y hacfan prominencia hacia la
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8 A Hipertrofia de la capa media de la intima
arteriolar con reduccién de su luz (X 250). B Fi-
brosis acentuada de la intima y disminucién de
la luz arterial (X 250). C Dilatacién de una rama
derivada de una arteria con hipertrofia de su pa-
red y luz disminuida (X 250). D Imagen de una
lesidn plexiforme en el interior de una arteria
dilatada (X 250). E Imagen de una lesién angio-
matoide (X 230).

linea media, rechazando el hemisferio del
lado opuesto, traccionando el tronco ce-
rebral. Los abscesos estaban bien delimi-
tados por tejide conjuntivo neoformado;
el interior de los mismos estaba ocupado

J. SERGIO FRANCO-VAZQUEZ Y COL.



por material necrético, leucocitos neutré-
filos rodeados de histiocitos espumosos.
En el seno de este material se identifica-
ron colonias bacterianas,

En el rifidn se observé proliferacion en-
docapilar moderada dando Iugar a glome-
rulitis,

Discusion

Aunque ya se habia reconccido la exis-
tencia de esta malformacioén, quien la des-
cribié en forma completa por vez prime-
ra fue Preisz * en 1890. Sin embargo, la
clasificacion mds usada hasta el momento,
¢s la enunciada por Collett y Edwards en
1949 * quienes dividen a esta malforma-
cion en coatro variedades diferentes. Los
dos casos descritos, por sus caracteristicas
quedan colocados en la variedad III, en
la que una o ambas arterias pulmonares
nacen independientemente de cualquier
lado del tronco comiin.

El caso uno se considera como tronco
comin, dado que tiene una sola arteria
principal que emerge de la base del co-
razén y que da origen a la arteria pulmo-
nar izquierda y a las arterias coronarias;
estos hallazgos coinciden con las caracte-
risticas propuestas por los citados auto-
res." La ausencia de una arteria pulmonar
en casos de tronco comin es en si misma
una alteracién poco frecuente, pero ya
consignada en la literatura.® Lo raro es
la existencia, en este caso, de conducto
subclavio pulmonar derecho, ya que por
lo general, se acepta que en esta malfor-
macién no se encuentra conducto arterio-
so ni sus remanentes,” " ya que no hay
necesidad de €, puesto que al nacer las
arterias pulmonares y la aorta de un solo
vaso, no se requiere de su presencia para
la correcta circulacion fetal,

TRONCO COMUN EN HERMANOS

9 Abscesos confluentes en el hemisferio cerebral
izquierda.

Las cardiopatias congénitas que se han
encontrado repetidas en dos o méis miem-
bros de una misma familia, han sido las
siguientes: persistencia del conducto arte-
1i0s0,% ® coartacién de la aorta, ' estenosis
supravalvular adrtica,': '* estenosis adrti-
ca valvular,® estenosis aértica muscular
subvalvular™ retorno venoso pulmonar
anémalo  parcial,’® % estenosis pulmo-
nar,'” estenosis periférica de las arterias
pulmonares,’** comunicacién interauricu-
lar,*® 2 tetralogia de Fallot,*® hipoplasia
de ventriculo derecho ** y atresia adrtica.

Sorenson en 1951 (citado por Carleton
y colt) informé de una familia en la
que existia un miembro con tronco comtn
y otro con transposicién de los grandes
vasos. Sin embargo, dos o mds hermanos
con tronco comiin y atn mds, con la mis-
ma vatiedad de malformacién, no han
sido descritos hasta el momento actual.

Estos dos casos provienen de una fami-
lia de 10 hermanos cuyos padre y madre
son aparentemente normales. Tres her-
manos més, sin embargo, han muerto a
temprana edad por probable cardiopatia,
sin que se haya podido realizar €] estudio
poit mortem. Los antecedentes de ambos
padres son aparentemente negativos a la
existencia de cardiopatias congénitas en
la familia.
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Cuadro 1 Datos del cateterismo en el caso 1
Presiones
o =
! o £ K g
= & w B =
Vena cava
superior 8.17 44.7
Vena cava
inferior 7.69 421
Auricula
derecha 6.97 38.2
Ventriculo
derecho 7.69 421 100 0-4 1
V.PS.I 16.83 922 2
Auricula
izquierda 2
Ventriculo
izquierdo 12,96 710 94 2-6
Aorta
ascendente 10.58  58.0 85 54 68
Cufia 11

V.P.S.L.: Vena pulmonar superior izquierda

Vol. Volumen de oxigeno en mm. de Hg
Sat. Saturacién porcentual

Sist. Presién sistolica

Diast.  Diastélica

Estos dos casos representan en si, el
espectro sintomatolégico que puede ma-
nifestar el tronco coman, es decir: signo-
logia temprana con cianosis y atin muerte
en crisis de hipoxia (caso 1); y por €l
otro lado, antecedentes de procesos infec-
ciosos respiratorios de repeticién, soplo
cardiaco y aparicién de cianosis tardia,
como es lo mis frecuente (caso 2). La
cianosis temprana en nuestro primer caso,
se debid a la pequefia luz del conducto
subclavio pulmonar derecho y a probable
obstruccién de la arteria pulmonar iz-
quierda, ya que se encontraban naciendo
inmediatamente por encima de la cispide
anterior izquierda y no es dificil suponer
que al abrirse la vilvala durante la fase
de eyeccién cardiaca, el borde superior de
la clispide dificultara el paso de sangre
hacia la arteria pulmonar. Esta presuncién
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parece corroborarse con les hallazgos mi-
croscépicos de los pulmones, en los que
no se encontrd hipertrofia de la capa me-
dia arteriolar como era de esperarse en el
pulmén izquierdo, sino que por el con-
trario, ambos pulmenes mostraban arte-
riolas con caracteristicas normales, Las
hemorragias focales y la ruptura de al-
veolos, quizd tengan su explicacion en el
masaje cardiaco enérgico a que se vio so-
metido el paciente.

La aparicién tardia de la cianosis en el
caso 2, quedé ampliamente aclarada con
los hallazgos microscépicos pulmonares,
censistentes en alteraciones de las arterio-
las pulmonares, secundarias a hiperten-
sion y consideradas como irreversibles.
Estos cambios se deben a la gran presién
a que estin sometidas las arterias pulmo-
nares, por nacer de un tronco comin con
la aorta sin obstruccién al flujo. Son ade-
mds, cambios que se han ido producien-
do en ferma gradual, hasta que se tornan
irreversibles, provocando mayor dificul-
tad de circulacién sanguinea hacia los pul-
mones, que hacia el territorio sistémico.
Estos cambios hemodinidmicos favorecen
la aparicién de cianosis, que forzosamen-
te debe ser tardia y de abscesos cerebrales
por embolia paraddjica. Finalmente la
glomerulitis encontrada forma parte de
una serie de respuestas inespecificas a un
estado de hipoxia crénica, desencadenada
en este caso, por la hipertension pul-
monar.

Los hallazgos clinicos, radiolégices y
eléctricos presentados en los dos casos,
son del todo semejantes a los descritos en
la literatura. Es decir, son totalmente ines-
pecificos y pueden prestarse a confusidn,
por lo que se considera que el (inico mé-
todo especifico para la identificacién ple-
na de la lesién como se demuestra en el
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caso uno, es el estudio angiocardiogri-
fico.
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La leche de vacas tuberculosas, raras veces es nociva; no trans-
mite, sino muy excepcionalmente, la tuberculosis. En un namero
bastante considerable de exdmenes anatémicos de los ninos, no
he encontrado la tuberculosis primitiva del intestino: al contra-
rio, he observado siempre la presencia de ganglios tuberculosos
alrededor de los bronquics. Es en contorno de la adenopatia
bronquica donde gravita toda la tuberculosis infantil. El contagio
familiar es el méis importante de todos. Es por las vias respira-
torias por donde penetra el bacilo de Koch: la tuberculosis de
origen alimenticio no existe; no hay nada & casi nada que temer
del contagio bovino. (Mejia, D.: Algunas notas acerea de la tu-
berculosis, Gac. Mfip, MEX. 4 (3a. serie):641, 1909.)





