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CONCEPTOS 
ETIOLOGIC'OS 

EN LAS 
MALFORMACIONES 

CARDIOV ASCULARES 
CONGENITAS 

EL CAPÍTULO menos bien conocido 
en cardiopatías congénitas es el 

<le la génesis de estas malformaciones. Sabemos cómo se desarrolla el 
embrión y el corazón del embrión; conocemos la anatomía y la fisio­
-patología de estas malformaciones y podemos analizar casi todos los as­
pectos del problema para establecer diagnósticos de entidades con la 
.ayuda de la clínica, del laboratorio y de los métodos de gabinete alta­
mente especializados. Lo que nos hace falta es tener ideas firmes acerca 
·del por qué se producen estas cardiopatías y más aun cómo prevenirlas. 

Hay, sin embargo, ciertos hechos bien conocidos y presentaremos 
una breve visión panorámica del asunto. 

Todo individuo tiene en su "haber" orgánico (y seguramente psi­
,cológico) un factor constitucional hereditario y un factor ambiental. 

El primero es "inevitable" desde el punto de vista del individuo. 
Sus padres, sanos o enfermos o potencialmente transn1isores de padeci­
mientos congénitos, son un punto de partida y sobre este factor no es 
-posible actuar. Por lo demás, es raro, en mi experiencia, que los padres 
·de niños con cardiopatía congénita tengan problema cardiovascular ellos 
·mismos, ni siquiera de otras índoles; de hecho, lo frecuente es que en 
este punto no se descubran taras o elementos que hagan pensar que ahí 
.está la razón de que hayan engendrado un hijo con malformación con­
génita del corazón. Tampoco, en los pocos casos que he podido exami­
nar, padres con malformación congénita, engendran hijos con malfor-
1nación de este tipo. Recientemente, sin embargo, tuve oportunidad de 
-estudiar el caso de una niña con defecto septal (probablemente ínter-
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auricular) cuya madre había tenido el mismo defecto y fue operada sa­
tisfactoriamente. Es una excepción. Pero otros autores citan ejemplos. 
-si bien aislados- de familias de cardiópatas1 • 

He estudiado unos cuantos casos en los que los padres de cardió­
patas congénitos son familiares consanguíneos. Por la relativa rareza de 
este hecho, hay la tendencia natural a imputarle algún significado ge­
nético de la cardiopatía del hijo. Lo cierto es que puede ser mera coin­
cidencia, ya que la inmensa cantidad de congénitos que examinamos · 
tienen padres que no son familiares entre sí. 

En estos dos campos se hace necesaria una búsqueda más inten­
cional con recolección cuidadosa de datos para las historias clínicas. 

El segundo factor, el ambiental, es mejor conocido. Numerosos pa­
decimientos congénitos son el resultado de una detención del desarro­
llo embrionario del corazón; más aún, ciertas malformaciones lo son sim­
plemente porque orificios que debieron ocluírse -pero que son norma­
les en cierta época del desarrollo embrionario- permanecen abiertos y 
producen trastornos hemodinámicos. Pero ¿cuál es la razón o cuáles son 
las razones para que ésto suceda? 

Trataremos de revisar algunas de ellas; probables unas, seguras 
otras. 

INFLUENCIAS DE LA ALTURA SOBRE EL NIVEL DEL MAR. 

Hace unos 10 años (1953 )2 un trabajo sobre persistencia del con­
ducto arterial escrito por el Maestro Chávez y el suscrito apuntaba la 
hipótesis de que la gran frecuencia de esta malformación en la Ciudad 
de México podría no ser ajena a la elevada altura de 2,200 m. sobre el 
nivel del mar que tiene nuestra capital. Se apoyaba este aserto en que 
el conducto arterial tiene incidencia inusitada en México, la capital, en 
comparación con Ja que se observa en otras cindades, sobre todo ex­
tranjeras, situadas a nivel del mar. Hemos mencionado que es la más 
frecuente (al menos en el Instituto Nacional de Cardiología de Méxi­
co) de todas las malformaciones congénitas. 

También apoyaba esta idea el hecho de que un fenómeno seme­
jante ocurre en ciudades suramericanas con gran altura: a Lima, Perú 
(a nivel del mar), llegan numerosos casos de conducto arterial persis­
tente, de las regiones montañosas elevadas del país y son los menos, 
los casos oriundos de esa capital. 

Y esta altura devada ¿cómo influye en que persista el conducto ar­
terial? (para referirme sólo a esta malformación). Es probable que e1 
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bajo contenido de oxígeno de las alturas ( 580 mm. Hg. de presión at­
mosférica en la Ciudad de Nléxico contra 760 mm. Hg. a nivel del 
mar) impida el pronto cierre del conducto a través de un mecanismo 
que influye sobre la presión pulmonar. Expliquemos esto: antes del 
nacimiento, 1) la presión ventricular derecho alimenta a la aorta a tra­
vés del conducto arterial; 2) las resistencias pulmonares son elevadas 
puesto que el pulmón es un órgano compacto que no respira -opone 
resistencia a que la sangre circule por él3; al nacer, el pulmón se 
expande, sus arteriolas se abren y sus resistencias descienden; 4) las re­
sistencias del sistema aórtico suben enormemente en relación a las pre­
natales (frío, manipulación del recién nacido), lo que hace invertir el 
circuito a nivel del conducto arterial, ya que el ventrículo izquierdo se 
ha vuelto más hipertenso que el derecho. 

Normalmente en este momento el conducto arterial involuciona y 
debe ocluírse. 

Es probable que esta oclusión sea más fácil y expedita si el tenor 
de oxígeno del ambiente es adecuado, alto, que si es bajo relativamente 
hablando. El bajo tenor de oxígeno mantiene altas las resistencias pul­
monares3, 4, 5 y esta relación recíproca de presiones podría influir en la 
persistencia de la perm.eabilidad del conducto. 

Igonoro si de estos hechos puede derivar o si se puede sumar a ellos 
un factor químico que influya en la involución del tejido del que está 
contituído en conducto arterial. 

JNFL UENCIA DE LAS INFECCIOl'l."ES 

Hace ya muchos años que un autor australiano, Swan6 hizo un 
informe sobre una epidemia de rubeola que hubo en su país, que dio 
origen a que las madres que estaban embarazadas y que padecieron es­
ta infección durante e~ primer trimestre del embarazo dieran a luz hijos 
con malformaciones congénitas no sólo cardíacas, s.ino de otras partes 
de la economía. Antes que él, Gregg, un oftalmólogo9 observó que esa 
infección en la madre embarazada, podía causar catarata congénita en 
su hijo. Yo he tenido oportunidad de estudiar el caso de una madre en 
estas condiciones que dió a luz un niño con tetralogía de Fallot, mi­
croftalmia y catarata congénita. 

Si el virus de la rubeola es capaz de producir estos estragos en eT 
embrión, sospecho que no es improbable que otro virus, aun los más 
inocentes para el adulto, puedan influir adversamente en el embrión 
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.durante la formación del corazón (primer trimestre del embarazo). 
Incluyo en esta idea el virus de la gripe vulgar y por supuesto, cual­
,quier otro. 

Hay estudios experimentales que apoyarían -indirectamente- es­
.tas ídeas7 • 

!NFL UENCIA DE LAS DROGAS 

En fecha muy reciente ( 1962) se hizo el descubrimiento en Ale­
mania de que una droga de efectos tranquilizadores, la talidomida, in­
gerida por madres embarazadas en épocas inconvenientes, produjo resul­
tados desastrosos8 en los hijos, sobre todo malformaciones del tipo de 
]a focomelia. 

También en este particular podría, sin temor a ser demasiado ima­
,ginativo, pensarse que otras drogas pueden tener influencia en el em- _ 
brión. 

ÜTR:OS FACTORES NOCIVOS 

En nuestro medio se han hecho experiencias que demuestran que 
.e] embrión de de pollo puede alterarse profundamente por la influen­
cia de factores físicos extraños (variaciones de temperatura, ultrasoni­
·do10, 14• No podríamos negar categóricamente que otros factores físicos 
puedan, en una madre encinta, alterar el curso normal del desarrollo 
·embrionario. Faltan, claro está, pruebas concluyentes de ello*. 

DEFICIENCIAS VITAMÍNICAS 

He aquí un factor que, al menos experimentalmente, ha sido defi-
11itivo en la producción de malformaciones congénitas cardíacas o de 
·Otra índole. 

Es bien sabido que la deficiencia de rivoflavina experimentalmen­
te13 "a menudo causa defectos del tabique interventricular y la defi­
ciencia de vitamina A, desde hace muchos años se sabe que produce 
anomalías de los arcos aórticos y anomalías cardíacas en ratas privadas 
de este compuesto12• 

* D e h echo, las radiaciones de las gonadas han hecho que se produzcan malfor­

maciones en los productos; y las radiaciones sobre el embrión probablemente tam­
bién puedan actuar patológicamente y conducir a la producción de malformacio­
nes congénitasll. 
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PRIVACIÓN DE º2· 
No sabemos, en fin, qué influencia puede tener -se sospecha que 

adversa- el que en ocasiones el cordón umbilical se envuelva en el 
cuello del feto y, plegándose sobre sí mismo, impida, por compresión 
vascular, un libre tránsito de la sangre y con ello, cambios en el aporte 
de cantidades adecuadas de oxígeno al feto. Lo cierto es que se ha pro­
ducido esta situación en animales de experimentación y se ha logrado, 
producir malformaciones que recuerdan a las del hombre: tetralogía 
de Fallot, comunicación interventricular, etc. En otras palabras, el apor­
te de cantidades adecuadas de sangre oxigenada al embrión o al feto,. 
tiene que ser factor muy importante en el desarrollo también adecuado 
de cada órgano y del nuevo ser en conjunto. Acaso en esta esfera se en­
cuentran muchas de las causas de la detención del desarrollo de algu­
nas partes del corazón (para no hablar más que del aspecto cardiológi­
co); o de la aceleración excesiva de los procesos evolutivos, lo que pro­
ducirá persistencias de defectos septales en el primer caso y cierre pre­
maturo de las vías de paso fetales en el segundo caso. En este particu-· 
lar es oportuno relatar que Haring15 informó en 1958 que ratas emba­
razadas puestas en atmósfera con exceso de bióxido de carbono dan a 
luz productos con malformaciones cardíacas. 

Bastaría detenerse a imaginar lo maravillosamente complejo del 
desarrollo del corazón para darse cuenta de que pueden ser cientos de 
factores los que actuando en momento propicio sea aisladamente o com-· 
binados llevan al desarreglo del proceso evolutivo normal del corazón. 

Será necesario analizar muchos de estos factores después de entre-· 
ver su posible o probable influencia nociva en el desarrollo normal del 
nuevo ser. Sucede que éste es el capítulo nuevo de la cardiología, eI 
que deberá tener, andando el tiempo, la prioridad obligada que deben 
tener filosóficamente todas las enfermedades en la medicina: su pre­
vención9. 
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