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Lipoperéxidos y antioxidantes en la
aterosclerosis experimental
del conejo

S. Aoyama, H. Ohta, N. Fujishiro y colabora-
dores. - Japanese Heart Journal, vol. 8, N° 2,
marzo 1967.

El sustrato patologico de la ateroesclerosis
esta dado por la acumulacion de lipoproteinas
alteradas en la pared arterial. Ha sido demos-
trado que en dicha pared se depositan también
lipoperoxidos, que son clementos catabolicos
originados a partir de dcidos grasos no satura-
dos por reaccion en cadena de sus radicales
libres. Estos lipoperdxidos son toxicos para el
organismo dado que oxidan la fraccion lipidica
de la proteina, desnaturalizandola, dificultan-
do de esta manera su metabolizacion y deter-
minando su depdsito en el tejido arterital. Hay
diversas sustancias que, actuando como antioxi-
dantes, inhiben la toxicdiad de los perdxidos
in vivo. Son éstas los compuestos sulfhidrilados,
tocoferol, acido ascérbico, quinona. El objeto de
este trabajo es determinar los cambios en la
concentracién de peroxidos v compuestos sulf-
hidrilados en el conejo luego de la ingesta de
colesterol.

Se tomaron tres grupos e animales. El 19,
grupo testigo, recibié una dieta de 700 g dia-
rios de cereales, el 22 la misma dieta adicionada
de 1 g de colesterol. Ambos grupos recibieron
esta alimentacién durante 4 semanas, El 3er.
grupo recibié la misma dieta que ¢l 29, pero
durante 12 meses. Los 3 grupos fueron sacrifi-
cados al cabo de los periodos respectivos.

A efectos de la investigacién se determinaron
las concentraciones de nitrégeno total. sulfhi-
drilos y lipoperoxidos en plasma, higado v
aorta.

Resultados

19) El nitrégeno total era normal en plasma e
higado. En la aorta no hubo variaciones a la 43
semana, pero al 129 mes se cncontraba sensible-
mente disminuido. Este descenso se atribuye a
una disminucién de la degradacion de las lipo-
proteinas, las que en lugar de metabolizarse so
depositaban en la pared arterial.

29) Los compuestos sulfhidrilados no habian
variado su concentraciéon en higado y plasma,
pero en la aorta se encontraban disminuidos
a la 4% semana y francamente descendidos a
los 12 meses.

3°) Los perdxidos se encontraban sin varia-
cion en higado y plasma, estando elevados en
aorta va a la 4% semana.

De aqui los autores infieren que un aumento
del indice perodxidos/sulhidrilos es aterogénico,
y comprueban que en los tres pariametros con-
siderados los resultados concordaron con las
postulaciones tedéricas que guiaron el trabajo.

Para las determinaciones de laboratorio sc
utilizaron los siguientes procedimientos:

Nitrogeno total: Espectrofotometria.

Sulfhidrilos: Método amperométrico.

Lipoperoxidos: Reaccion del dcido tiobarbi-
turico.
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Tratamiento quirdrgico precoz
de la endocarditis valvular

B. R. Wilcox, Ch. ]. Proctor, Ch. E. Kackley,
R. M. Peters. - JAM. A, 200, 10: 820; junio 5
de 1967.

Aunqgue existe una explicable oposicion a la
introduccién de cuerpos extrafnos en tejidos in-

- fectados, ha comenzado el tratamiento de la

endocarditis bacteriana rebelde a los antibio-
ticos con la reseccion y reemplazo de la valvula
enferma, indicacion que se ha extendido a la
insuficiencia cardiaca congestiva que se instala
consecutivamente a la destruccion progresiva
de la valvula y que no responde al tratamiento
clasico.

El numero de reemplazos protésicos de las
villvulas infectadas es todavia pequeno; los auto-
res aportan su expericncia en tres enfermos con
endocarditis valvular, mitral en dos y. adrtico en
uno, v que estaban en insuficiencia cardiaca
congestiva (en uno de los tres la antibidtico-
terapia prolongada no habia logrado dominar
la infeccion de la valvula mitral.

Se describe detalladamente cada uno de los
casos, en uno de los cuales (el de la insufi-
ciencia aoértica) se comprobd la presencia de
un carcinoma del arbol bronquial izquierdo.

Después de una revista de los pocos casos
que registra la literatura, los autores expre-
san su opinidn acerca de la necesidad de pro-
ceder al tratamiento quirlifgico precoz de los
casos con grave compromiso hemodinimico, aun-
que £ logre la “curacion” bacteriologica, asi
como también en aquellos que no responden
al tratamiento con antibidticos. Destacan final-
mente aue el enfermo que presentaba cincer
de bronauio, v aue fue tratado con neumonec-
tomia con nosterioridad de la implantacién de
la valvula de Starr-Edwards, soporté sin incon-
venientes la neumonectomia con total recupe-
racion.

B. MALAMUD

Los infartos miocdrdicos incompletos
Estudio anatomoclinico de
35 observaciones)

A. Aurperin. |. Himbert, A. Gerbaux y J. Lené-
gre. - Arch. Mal. Coeur., 3: 1, 1967.

Hacen los autores una revisiéon anitomoclini-
ca de 35 casos, seleccionados de un total dc
466 autopsias de cardiopatias isquémicas quc
presentaban la caracteristica de mostrar altera-
ciones electrocardiogrificas de la repolarizacion
ventricular, consecutivas a cuadros clinicos de
dolor precordial prolongado espontdneo, con al-
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teraciones humorales (eritrosedimentacion ace-
lerada, leucocitosis, etc.) y sin evidencias de¢ ne-
crosis en ¢l complejo ventricular rdpido,

Por los hallazgos anatomicos, dividen el gru-
po en dos partes: en el primero, que ¢s ¢l mis
frecuente, presentan los casos con signos de in-
fartos rudimentarios o incompletos localizados
cn una pequena region del territorio arterial
coronario (31 casos), v en el segundo incluyen
infartos subendocirdicos difusos e importantes
aunque no masivos, extendidos a una gran par-
te¢ de la circunferencia del ventriculo izquierdo.

En el primer grupo, las anomalias electrocar-
diograficas son de isquemia o lesién ventricular
correspondiendo a pequerfios infartos incomple-
tos, localizados o rudimentarios, que han pre-
sentado clinicamente dolor precoxdial prolon-
gado, generalmente espontinco, raramente al es-
fuerzo, que no tenia la intensidad habitual del
infarto miocardico completo tipico, cuva dura-
cion oscilaba entre 20 minutos y dos horas, pu-
diendo repetirse en ocasiones en el mismo dia
o en los dias siguientes, con signos generales de
hipertermia, ligera caida tensional, aumento de
la eritrosedimentacion, discreta leucocitosis y li-
geros aumentos de la T.GO. cuando fue efec-
tuada precozmente. Electrocardiogrificamente las
anomalias consistian: en 12 casos signos de le-
ston subendocdrdica, en 17 isquemia subepicar-
dica, y en 2 casos lesién e-isquemia subepicir-
dica, pudiendo observarse en algunos enfermos
v en diferentes trazados la combinacién de es-
tas alteraciones, principalmente en las deriva-
ciones precordiales v mids raramente en las del
plano frontal, sin cambios importantes en el
complejo QKS, aunaue en algunos pod{a obser-
varse una disminucidon relativa de la onda R o
la aparicion de una onda O no significativa,
comparando con trazados anteriores.

La evolucion de este grupo fue en general
bucna, sdlo 9 de los enfermos fallecieron den-
tro de los 2 meses siguientes.

Los estudios anatédmicos mostraron necrosis
miocardica reciente o esclerosis cicatricial en el
territorio de la ‘arteria interventricvular ante-
rior o en la circunfleja izquierda. mads rara-
mente en el de la coronaria derecha, limitin-
dose la lesiéon a la regién subendociardica del
miocardio ventricular izquierdo, con algunas ex-
tensiones intramiocardicas o envolviendo al ni-
lar anterior de la mitral. En 10 casos la lesidn
era transmural pero no masiva, con predominio
en la regidn subendocirdica.

En el segundo grupo de 4 enfermos que pa-
decian de hipertension arterial antigua, las ano-
malias de la repolarizacién ventricular corres-
pondian a grandes infartos circunferenciales sub-
endocardicos del ventriculo izquierdo, consecuti-
vas a un dolor tordcico intenso v prolongado
durante horas, totalmente comparables al cua-
dro tipico de los infartos completos, con shock
y colapso circulatorio en 2 de los casos, v con
insuficiencia gardiaca aguda en los otros 2, con
eritrosedimentacion acelerada, leucocitosis, y sin
frote pericdrdico.

La evolucién de la enfermedad en este gru-
po fue desfavorable en todos los casos, produ-
ciéndose el deceso entre 1 vy 26 dias.

La autopsia mostrd signos cvidentes de ne-
crosis miocardica importante, extendida a la ca-
si totalidad de la circunferencia del ventriculo

izquicrdo, respetando el septum en 1 caso. La
necrosis era masiva pero no transmural, estric-
tamente limitada al subendocardio en 2, con
prolongaciones al subepicardio -en los otros, vy
en todos ellos se observaban lesiones considera-
bles en las paredes de las arterias coronarias en
por lo menos tres troncos coronarios principales.

RODOLFO J. FRANCO

El bucle del vector U’en las extrasistoles
ventriculares :

T. Sano. T. Hiroki v S. Sato. - Japanese Heart
Journal, vol. 7, N° 6, nov. 1966.

El bucle del vector U extrasistolico s¢ estu-
dié en 32 casos. Estos comprendian 7 de hiper-
tenision, 4 de insuficiencia coronaria, 2 de in-
farto, 4 de lesiones valvulares, 3 de cardiopatias
diversas v 12 sujetos aparentemente normales.
Para los fines del estudio sc fotografio el vec-
tor comprendido entre el comienzo de T y el
final de U, calibrando de manera tal que 1 mili-
voltio fuera igual a 4,8 pulgadas con la finali-
dad de obtener claridad ¢n el trazado se utilizd
un aparato disector.

Se observé que habia un cempastamiento en
el vectocardiograma a nivel de la uniéon TU,
comprobindose que cste empastamiento se de-
bia a un movimiento de rctorno del vector U
en su comienzo v que ¢l extremo del mismo
correspondia al vértice de la onda U en el elec-
trocardiograma. Mediante amplificacion se de-
mostré que el empastamiento era en realidad
un asa en los latidos normales, mientras que
en las extrasistoles de individuos aparentemente.
normales el asa no aparecia debido a que el
movimiento de retorno del vector U era muy
peaucno.

En cuanto al vector U de extrasistoles de su-
jetos con cardiopatias diversas presentaba de
manera constante una diferencia con respecto
al anterior. Esta diferencia consistia en una
brusca angulacién a nivel de la unién TU.

Por otra parte se¢ observé que en Jas extra-
sistoles de sujetos aparentemente normales, el
angulo formado entre el cje mayor de los bu-
cles de T v de U era menor de 90°, sucedien-
de Jo contrario en los anormales. |

Las conclusioncs a que llegan los autores son
las siguientes:

12 Los cambios de la onda T c¢n las extrasis-
tolcs s consideran secundarios a cambios
del QRS. Pero no puede seguirse ¢l mismo
criterio con rcspecto a los cambios de U.
pues la ‘angulacién a nivel de union TU
que se observa en las extrasistoles de cardio-

~ patas y no en los de sujetos aparentemente

normales parece ser primaria.

2¢ En los latidos normales hay un movimiento
de retorno del vector U a nivel de la union
TU, que genera una pequena asa. Esto no
sucede en las extrasistoles, donde solo hay
empastamiento.

32 En las extrasistoles de sujetos aparentemen-
te normales el bucle de U suele inscribirs:
en la misma direccion que el de T. En las
extrasistoles de cardiopatas ambos bucles
se oponetl,
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