
TEMASDE ACTUALIDAD 

Sobre recientes adquisiciones en el 
estudio. del corazón arterioes- 

cleroso y de la patología 
. 

coronarla 

Numerosos y originales aportes han hecho a este tema d califi- 
cado grupo de relatores de 1.1 ú1rima reunión anual de 1.1 "American 
Heart Association". Dado su interés, en lugar de reproducir los ex- 
tractos de las comunicaciones, hemos creído más conveniente orde- 
narlos en la forma de es'ta pequeña monografía de síntesis, para 
brindar .11 lector un cuadro de conjunto que facilite su ilustración y 

]cctura. 

Comenzando por el estudio del corazón arterloescleroso. 
Hol1ingsworth y Mc Namara 1, en cuidadosas investigaciones rea- 
lizadas sobre autopsias de individuos cuyos cora zones presentaban 
los hal1azgos habituales de Ias enfermedades miocárdicas, con ex- 
clusión rigurosa de 1.1 sífilis, reumatismo, hipertensión y sepsis, 

lIegan a 1.1 conclusión que, prácticamente en cada caso, .11 Iado de 

1.1 esclerosis cardiaca, existían Iesiones del mismo tipo en casi todos 
!os órganos de 1.1 economia. En e1 corazón, csta esclerosis afectaba 

en forma más severa y más frecuente a Ios grandcs vasos, mientras 

que en el riñón y bazo, ambos, pequeños y grandes, cran práctica- 

mente atacados por iguaI. En orden decreciente se encontraron com- 
prometidas las gIándulas suprarrenales. páncreas, cerebro, pulmón. 
ctcétera. 

En sentido inverso. Brown y Levine ~. creen que el hecho de 

encontrar marcada arterioesclerosis periférica. no significa. "por si". 
b existcncia necesaria de esclerosis coronaria. pm 10 qne sugieren 

que el lérmlllO elL- "lora/.(')I] arlenueSeJrIOSo debe sel .1bandonado 
c depurado en su expreslÓn. 

Las alteraciones coronanas que se encuentran habitualmente 
en estos tipos de cora zones. serían 1.1 result.1nte de procesos intrin- 
cados. que incluyen eI infarto de miocardio y re.1cciones infIamato- 
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rias asociadas. Ello haria, según Leary;', que se desconozca 1.'1 pro- 
ceso primitivo, no complicado por reaccíones secundarias. Para con- 
seguir talintento, el.autor estudia' las arteria~ de sujetos que han 
"caido m uertos", lIegando a 1.1 concl usión que 1.1 lesió!1 standard en 

'1.1 esclerosis coronariu. es la ateroesc1eros_{s, resultante de un depósito 
de lipoides en 1.1 capa subendote!ia! de !a inrima y SI1 fagocitosis 

por Ias lIamadas células I.ipoides, cuya presencia en Ios jóvenes esti- 

mularia el crecimiento de tejido fibroso, que estrecha 1.1 ItlZ arterial, 
siendo en este caso, babitualmente, 1.1 muerte súbita por trombosis. 
En Ios viejos, estas cél ulas no e.stimulan 1.1 fib'rosis y se acumulan 
en grandes masas, cuya nuttición se torna deficiente, por 10 que van 
a 1.1 autolisis y necrosis, 10 que origina Ios lIamados "abscesos atero- 
matosos", cuya ruptura en 1.1 Iuz arterial. provoca, habitualmente, 
su obstrucción que lIeva a 1.1 muerte súbita. 

. 

Fuera del corazón, Zeek ., ha demostrado en la aorta 1.1 rela- 
ción existente entre el grado de ateroma y el porcentaje de las di- 
versas sustancias lipoides. Desde luego, que para que estas altera- 
ciones Iipoideas se produzcan, son necesarios años y años, a través 
de una perturbación metabólica de. mayor 0 menor grado. Por eso 

que ei incremento diario de tales sustancias, como seria 1.1 ingestión 
de buevos y Iecbe, no puede repercutir mayormente sobre el curso 
de 1.1 enfermdad, 

, 

V oIviendo alas Iesiones coronarias, 1.1 ruptura de Ios "absce- 

sos", se veria favorecida por 1.'1 espasmo de estos vasos, que baria 
una verdadera expresión y expuIsiÓn de 1.1 sustancia semiIíquida, 
Que esta es 1.1 

. 

realidad y no un simple artificio de preparación, 10 

certifica eI becbo de que estas sustancias Iipoides se encuentran, con 
gran frecuencia, en' 1.'1 interior de trombos más 0 menos organizados. 
Por otra parte, 1.1 circunstancia de que el Iecbo de los "abscesos' se 

encuentre en general relativamente vacio 0 con poca sangre, depon- 
dría en favor de 1.1 teoria por espasmos, y no de 1.1 ruptura por 
presiÒn de drntro afuera. 

Tanto en éste como rn ot ros casos, con 0 sin esch~rosis ,Hte' 

flal. cl autor cree que tales cspasmos coronarius. pueden ser. dlrecll 
o indirectamente. los culpables de la mayoria de las muertes súbitas. 

En 10 que se rdiere alas causas responsables ele esta esclerosis 

y degeneración, Roo~ y Sharkey '-'. estudian 1.1 infIuencia de 1.1 dlu- 
hetes, lIegando a 1.1 conclusión de que,' si bien 1.1 arterioesderosis no 
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cs causa habitual de diabetes, es muy frecuente que los que pad,!, 
een de esta enfcrmedad, desarrollen cardiopatias del tipG arterioes, 
cleroso, Par ello, tend ria importaneia el eonecto tratamiento de 1.1 

diabetes, como elemento profiláetico, Ello estaria de acuerdo, asi, 
mismo, con Ias estadisticas de Nathanson Ii, pero no con las de 

Levine " 
quien comparando con los no diabéticos no encuentra 

mayor ineidencia de lesiones coronarias en los diahéticos, hayan sido 
éstos bien 0 mal tratados, Katz " hace resalta! asimismo, que mu, 
chas veees cuando ambas enfermedades coexisten, el tratamiento 
severo de las perturbaciones del metabolismo hidrocarbonado, aea, 
nea peorias subjetivas y objetivas muy lIamativas del estado car, 
diaco. 

Ütro factor etiológico de capital importancia parece ser 1.1 hi, 
pertensión arterial, En deeto, Nuzum, F.11iot y Evan !I, eneuentran 
que el 45 ~; de 155 hipertensos no seleceionados, presentan evi, 
dencias clínicas de esclerosis coronaria (diagnóstico confirmado en 
1.1 autopsia en más del 90 '/ de los casos). Por otra parte, en el 
66 í; de los hipertensos, que en vida no aeusaron los sintomas re, 
vc1adores de un compromiso coronario, se encontraron, sin embar, 
go, alteraciones tipicas, en 1.1 necropsia. Estos hallazgos patológicos 
se acompañaron casi constantemente de grandes cambios en los va, 
sos del resto de la economía. Sín embargo en algunos casos de lesío- 
nes vasculares extendidas, las coronarias estaban normales. 

Abriendo un paréntesis recordaremos un reciente trabajo de 

Appelbaum y Nicholson 10, quienes sobre 168 casos de afecciones 

oclusivas de las coronarias encuentran, .11 lado de los casos en que 
la enfermedad está única y exclusivamente relacionada con las lesio, 

nes que venimos de describir, 10 pacientes en los cuales 1.1 sintoma, 
tologia clinica se explica por 1.1 aortitis sifilitica con oclusión de los 

orificios coronarios, Sólo en uno de estos casos se encontró un 
trombo que ocluia la rama mayor de la corona ria derecha, 

En un grupo hetl'fogèneo de 8 indlviduos, en -+ Ja oclusiÓn 

,e vínculÓ ,) una cndocudilis vegel.1nll' cun embuh:/JcÍ,'J!) de bs co 

rünanas, en 2 a una pniartl'filis nuousa v en Ius rest antes a inva 
sión neoplásica y arteritis reumática, 

Aclarados estos conceptos etiülógicos, entraremos a discutir dos 

puntos muy interesantes cuales son los que se refieren a !as relacio. 
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nes entre esclerosis coronaria por una parte e hlpcrlroÎw cardlaca '-! 

(ihrilaàÔn auricular por la otra, 

Carr 1 J, después de una metícu]osa selección de autopsías lIeg,1 
a ].1 conclusión de que ].1 arterioesclerosis genera] 0 especia]mentl.' 

pronunciada a nive] de las coronarias no es causa suficiente de hi- 
pertrofia cardíaca. En el mísmo sentido Horine y Weiss 1~, siguie- 

ron durante un p]azo que osciló entre 5 meses y 10 años, mediante 
estudios radiológicos sucesivos iniciados inmediatamente después del 

ataque., 20 pacientes con diagnóstico clínico indudable de .obstruc- 

ción coronaria cuyo corazòn se presentaba de - tamaño normal. Du- 
rante este lapso de tiempo, ninguno de dlos dcsarro116 evidcncias 
de hipcrtrofia cardíaca, ni dilatación aguda 0 aneurism a cardíaco. 

Tampoco el bloqueo cardíaco de orige~ arterioescleroso se mostró 
capaz de originar tal hipertrofia. Boas 1:1 

piensa, sin embargo, que 
si bien la hipertrofia sigue excepcionalmente alinfarto ere 

miocar- 
dio solitario, ésta puede 'ocurrir en los casos de episodios mÚltiples 

agudos 0 subagudos, sucedidos a rcpctición. Williams ).1 sc pregunla 
entonces si para cl desarrollo de 1.1 hipertrofia, cs condiciÓn necesa- 

ria una circulación coronaria adecuada, idea que el. mismo Carr des- 

echa desde que corazones con esclerosis coronaria pueden hipertro- 
fiarse si intervienen otros factores capaces de hacerlo. Además, Carr 
y Weiss cren que 1.1 hipertensión arterial es 1.1 causa más frecuente 
de hipertrofia cardíaca: luego el infarto cardíaco produciendo una 
baja marcada de la presión arterial, - puede hacer apareccr .11 sujeto. 

posteriormente, como normotenso, obligando a atribuir la hiper- 
trofia cardíaca a otra causa. Weiss piensa finalmente que, por anJ- 
logía con 10 que sucede, habitualmente, en qlros órganos, 1.1 coro- 
nariopatía debería Ilevar teóriCal11ente a 1.1 atrofia cardíaca. 

En cuanto al problema de la' fi'brllarjón auricular. Brown y 

Levine ~, estudiando los protocolos de autopsia de todos 10s caso" 

de fibrilacÍón auricular, excepción hecha de aquellos de origen reu- 

mátÍco, Ilegan a 1.1 conclusión de que. las alteraciones (oronarias no 
pueden interpretarsl' como 1.1 causa Única 0 más importantl' de L.1I 

.uritmia. aún cuando éstas se l'ncuentren con inusitada frecuenCl,' 

en e] grupo de 10s fibrila~os can hipertensión actual 0 pJsada. Es 

llamativo que esta hipertensión figura en sus estadísticas como fac- 

tor etiológico de fibrilación en el 61 ,; de los casos. Yater 1", seña- 
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la. asimismo. que. mientras que eI bloqueo auriculoventricular y 

de rama se vinculan muy frecuentemente a la esclerosis coronaria. 
esta relación desaparece cuando se considera la fibrilación auricular. 
En efecto. sobre 145 fibrilados que IIegaron a la necropsia. sólo 

dos. que eran al mismo ticmpo hipertensos. tenían marcadas altera- 
ciones de cstos vasos. 

Además de las estrechas relaciones cxistentes entre los' sindro- 
mos anginosos y las afecciones coronarias Smith. Paul y Rathe 1/1. 

cncuentran. también. idéntica vinculación entre los hallazgos pato- 
lógicos arteriales y las otras manifestaciones cIínicas. de entre las 

cuales. se destaca la disnea paroxistica y la insuficiencia cardiac a 

congestiva. que vendrian a constituir c1 cuadra clínico más frecuen- 

te. Pardee 17 y Gille 1~. encuentran también un elevada porcentaje 
de insuficiencias cardiacas iniciales 0 secundarias. directamente vin- 
culadas a la coronariopatía. La disnea paroxistica constituye pan 
este último autor una de las manifestaciones más comunes de la 

afección coronaria. quizás de mayor importancia. que el dolor. Las 
estadísticas de todos estos investigadores. demuestran en ese sentido 

que la aparición de la insuficiencia cardíaca. hace eI pronóstico más 

severo. que cuando el sindromo doloroso evoluciona aisladamente. 

Deponen en el mismo sentido. encuestas bien depuradas como 
las de Wedd y Smith 111. quienes no conceptúan al sindromo angi- 

noso como una seria complicación de la cardiopatía arterioesclerosa. 
Levine ::". que participa de ideas semejantes. llega a la conclusión que 

los anginosos que más viven son los que tienen alteraciones eIectro- 
cardiográficas y aqueIIos que nacen de padres longevos. EI factor 

herencia adquiere. para este autor, capital importancia. y 10 intere- 

sante es que existirían ciertas evidencias que indican que las madres 

(aun cuando las mujeres sufren menos de angina de pecha que los 

horn bres). trasmiten más tácil men te a sus hijos la vul nerabilidad 

vascular. 

Siguirndo con la angina de prcho. los estudios patogénicos 

expcrimentales de Katz "/. Iv Ilevan ,1 1.1 lonvlcc"lÒn de que. ]os pro- 
Juctos químin)s engenJradus durante el catabolismo de 1,1 actividad 

muscular par anoxemia. actuarían excitando las fibras dolorosas 

aferentes del plexo nervioso pericoronario. De la misma maDera 
podrían actuar también ciertos estímulos mccánicos. como por 
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ejemplo, una brusca elevación de la presión arterial. Las diversas 

variaciones, en cuanto a la intensidad del dolor según los estímulos 
y aún mísmo la falta de reacción dolorosa observada en ciertos in~ 

fartos y en casas de alteraciones coronarias graves, podría expli- 
çarse, teniendo en cuenta que, eI proceso de arterioesclerosis al ex~ 

tendersI.' a la adventicia, incluiría a 105 receptores y fibras nerviosas 

que, hiperexcitables en un cornienzo, se tornarían finalmente inexci- 
tables, a medida que el proceso destructivo avanza. En el caso de las 

aortitis, eI compromiso de los plexos nerviosos que rodean la boca 
de las coronarias, explicaría satisfactoriamente las manifestaciones 

dolorosas, sin necesidad de lIegar a la oclusión de las mlsmas. 

Los casos de flebitis migratoria, con sindromo anginoso in~ 

tercurrente, citados por Andrews ~~, Pardee 17 y Oil Ie lH. harían 
suponer que, al lado de las lesiones arteriales habría que conceder 
un lugar alas venosas. 

EI valor de 105 datos suministrados por 1.'1 electrocardiograma 
lu sido ampliamentc discutido. Barnes ~:j, sin negar importancia a 

la IV derivación, recuerda la utilidad de estudiar en forma combi- 
nada en las derivaciones standard, las dcflexiones ventriculares ini~ 

ciales y finales. Sprague y Orgain ~\, hacen un estudio comparativo 
entre las alteraciones E. C. G. y los hallazgos patológicos, lIegando 
a la conclusión que eI E. C. G. de pacientes con arterioesclerosis 

coronaria, pero sin infarto de miocardio. no suministra pruèbas de~ 

finidas de la severidad del proceso. A la misma conclusión lIegan 
Saphir y sus colaboradores ~... para quienes el E. C. G. tornado en 
las derivaciones standard y aún en forma seriada, no sirve para 
decir, coñ exactitud, si existe 0 no una trombosis coronaria 0 un 
infarto de miocardio. pues las al teraciones típicas pueden vi~cularse 
a otra causa de isquemia, C01110 sería, por ejemplo, una ínsuficíencia 

cardíaca brusca, incapaz de mantener en una arteria lesionada. la 

circulación coronaria adecuada. Por razones scmejantcs creen que: 

tampoco eI E. C. G. es capaz de determinar con cxactitud cl sitio dL 

]a lesión. 

Whitten y Herndon ~". obtienen E. c:. C. de pacientes con 

ataques anginosos inducidos por el ejercicio. lllContrando en ellos 

las alteraciones Ipbitualmente descriptas. Pero es intcresante ano- 

tar 1.'1 data de que. 105 mísmos ejercicios, producen en corazones 
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sanos. ligeros cambios eléctricos. aún en ausenCla de dolores an- 
gmosos. 

En un estudio comparativo entre los haI1azgos E. C. G. de la 
angina de pecho y de la hipertensión arterial. Nuzum. EIliot y 

Evans !I, encuentran que la desviación del eje eléctrico a la izquierda 
ocurre, más frecuentemente, en los casos con síntomas clinicos de 

esclerosis coronaria, y que además, si bien es cierto que alteracion~s 
aisladas de 1'1 0 I'll' son comunes en la hipertensión arterial. cuan- 
do ellas coexisten, deben interpretarse como probable evidencia de 

ataque coronario. 

La importancia de la IV derivación ha sido nuevamente puestl 
de manifiesto por Katz. Bohning y Land ::', para quienes, gracias a 

este recurso, no sólo se puede, en algunos casos, establecer el diag- 
nóstico de infarto de miocardio. sino que puede contribuir al de 

la localización entre los de cara anterior y posterior. BeI1et ::~, sostiene 

que en esta derivación. sobre todo cuando se estudian los infartos 
de la cara anterior. se producen alteraciones de la onda T. que per- 
sisten cuando en las otras derivaciones ya se han borrado. 

En 10 que se rdiere a tratamiento. apartI' de la ínteresante po- 
nencia sobre digital que. por su impartancia resumiremos apa~te en 

la sección Análisis de Revistas. citaremos las conclusiones a que 

arriban Simth. Paul y Rathe ::!', clinicamente. y Fowler, Hurewítz 
y Smith :10, experip1entalmente. con los productos de la serie xánti- 
ca. Los primeros. enzalsan las virtudes terapéuticas de la teofihna. 
y los segundos demuestran que. par la acción de la teofilina etileno- 

diamina. se produce en el corazón de perros perfundidos. un mard 
cado aumento de la circulación coronaria. como no 10 hace ninguna 
de las otras drogas ensayadas. Tanto en los casos de infartos agu- 

dos por ligadura coronaria, como en los crónicos. se observan tam., 
bién notables mejorías circulatorias en las zonas lesionadas. segura- 

mente porque la droga promueve el desarrollo de una extensa cir- 
culación colateral, 

'Llmbil'n muy inleresantes r,'sultan' las Investigaciones de Na- 
thanson :11, qUlen en sus trabaJos experimentales. estudia el efecto 

que diversas drogas ejercen sobre los dos mecanismos habituales de 

Ia muerte súbita y eI sincope de los portadores de afecciones coro- 
narias: el paro y la fibrilación ventricular. EI paro ventricular pro- 
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ducido por la compresión sinoearotídea. puede ser prevenido por la 

administraeión de' diversas drogas. todas ellas de' estruetura relaeio- 
nada a la de la epinefrina. En sentido inverso. la quinidina puede 
impedir la aparieión de ciertos ritmos ventrieulares' prefibrilatorios 
generados por la inyeeeión endovenosa de epinefrina. Esta misma: 
sustancia. la quinidina. poseería una mareada aeeión vagoparétio, 
neutralizando en conseeueneia la inhibieión vagal del corazón. 

Para terminar haremos meneión de las últimas impresiones 
recogidas por' Blumgart y sus eolaboradores ;{~. 

con la tiroidectomía 
en el tratamien to del eorazón arterioescleroso. N uestros lectores eo- 
noeen va, por las diversas refereneías apareeidas en nuestras páginas, 
el optimismo con que tales autores preconizaron este método. Hoy. 
depurando las estadístieas, Ilegan a la conclusión de que. la presen- 

. 

cia de perturbaeiones renales, infeeciones þulmonares crónieas y 

edemas intratables. aumentan enormemente el riesgo opratorio. por 
10 que tales paeientes deben deseeharse. Pocos resultados pueden 
esperarse también. de aquellos paeientes en los cuales el metabolis- 
mo basal preoperatorio es bajo. Esto suele observarse sobre todo en 
los anginosos. La hipertensión. aún cuando no se rnodifieó después 

de la operación. no constituye una contraindieaeión.. La oclusión 

coronaria, siendo habitualmente una etapa más en el eurso de una 
coronariopatía generalizada y progresiva, haee que el médico deb a 

ser reservado con respeeto a los resultados que pueden obtenerse. 
Por el contrario en los reumáticos, que raramente tienen oclusión 
coronaria,' y m,etabolismo basal bajo, los resultados son siempre, 

muy superiores. Sin embargo, sobre 16 arteríoesclerosos. 10 ha!1 

conseguido una mejoría tan radical y persistente. que les ha permi- 
tido volver a sus oeupaeiom:s. Conviene, finalmen~e, señalar qU2. 
de los ,18 fraeasos, todos presentaban los faetores desfavorables 3 

que hemos hecho mencÍón. 

ßL.^.S MOrA. 
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