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Intreduccién

Uno de neosotros {E.G.C} revisondo las cousas raras de enfer-
medades del corazén en este pals, sefald en 1945 que en los
protocolos de aulopsias del Hospital San Juon de Dios figurem
casos que pensamos entonces tuvieran relacién con un estado de
mala nutricién o carencial. En el trabajo actual hemos comple-
tado el andlisis de autopsias hasta el nlimero catorce mil, encon-
frando un total de 84 casos. En 57 casos con historic clinica
revisada, no se enconird desde el punto de vista etiolégico, nada
digno de ser mencionadao.

Los casos predominaron en el sexo masculine (73.80%) contra
26.20% en el sexo lemenino. El mayor porcentaje de los casos
de ambos sexos corresponde cl grupo etaric de 45 o 64 anos,
con 39.29%, siguiéndolo el de 25 a 44 cnos con 2262%. Por
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ofra parte e3 de sefialar que el grupe etaric de 5 a 24 afios de
arnbos sexos represenia ef 10.71%, v que el de 5 a 44 afios liega
al 33.33%.

En los 27 cosos que aparecid la presién arterial registrada,
establecimos las siguientes cifras: medida aritmétice;  133/83;
presién mdximer 190/125; presidn minima: 90/40 mm. Hg.

A juzgar por la fdlta de sintomatologia clinica de miccarditis
cguda en los numerosos casos de eniermedades infecto-conta-
giosas okservados por uno de nosotros (A R.), no se cree que
dichos padecimientos puedan ligurar en la elilogia de las ciec-
ciones crénicas del miecardie, salve la enlermedad de Chagas
Nuesira experiencia entre 1951 y 1957, es que de 207 casos que
ingresaron al Hospital con frotis positive por baciios morfoldgica-
mente semejantes al de la difteria, solamente en tres casos se
demosird ese bacilo ol cullive v en todos los demds cosos se
encontraron estreptococos que cedieron fdrilmente con peniciling,
ne presentdndose en ningun momento signos de afeccién cardiaca,

lgucalmente sucedid en los 385 coaces de tifoidea. En jos once
que falecieron por hemorragia o perforacién intestingl, {oxemic,
amigdalitis aguda necrdtica o tuberculosis concomitante, ninguno
presenié signos gue crientaran hacic una miocarditis. En nin-
guno de los 187 casos de tétanos se observaron signos de atague
al miocardio, ni aun en un enlermo que lallecié sGbitamente 10
dias después de haberse levaniade de la cama.  Aungue en este
cuso no se practicd autopsia, fue clinicamente muy dudose. La
cusencia de sintomatologia miocdrdica se noté también en los
casos de sarampidén v de parotiditis, entre los cucles se vieron
sin embargo lormas graves.

Angatomia patoldgica.

La causa de muerte v la afeccién descrita en los 84 casos
as la siguiente:

Miocarditis, $ cosos (intersticial 1 caso y no especificada 4).

Miocardosis, | caso {especificada come anémica).

Colagenosis del mioccrdio, 1 coso.

Cizatrices fibrosas del miccardio, 4 cosos.

Pegeneracién del miocardic, 7 casos (especificada como adi-
posa B),

Insuficiencia cardiaca, 35 casos (aguda, 1 caso; derecha, 3
cOs0s).

Hipertrofia esencial del corazén, 47 casos.

En la encuesta eticldgica, pedemos seficlor que hubo once
casos con tuberculosis, entre ellos uno vertebral; ningun caso
con lesién sifilitica; y siete casos con evidencia de sépsis.
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Vamos a referirnos especiclmente a los hallazgos anatomo-
patolégicos cardic-vasculares y hepato-esplénicos.

1. Patologia cardio-vascular exceptuan o el miocardio.

En la corta hay § cusos con ateroma v 2 con esclerosis, No
aparece una mencidn especifica del estado de las arterias coro-
narias, que presumimos fueron normales. Hubo 14 casos de hidro-
pericardio y 1 con equimosis, En el endocardio parietal hubo
3 casos con trombosis, I con engrosamiento y trombosis vy | con
engrasamiento solamente. En la arteria pulmonar coparecieron 2
con embolia v 1 con trombosis. Hubo 1 ¢as> de embolia en rindn
y bazo,

2. Patologic del miocardio.

En el aspecto macroscépico del corazén (apuntado en 67
casos) hemes enconirade las siguientes descripciones:

Dilatacién sdla i183.46%
RHipertrofia mdés dilatacién  40.00%
Dilatacién séla 18.46%

Todos los casos de hipertrofia representan el 81.34% y todos
los cases de dilatacion representan el 5846°%, Debido al poco
nimero de casos en gue aparece precisado el peso del corazén,
no entramos en mayores consideraciones. (Ver ademds la nota
at final),

3. Patologia del higado.

Las hepatopatios encontradas podemos resumirlas en la for-
ma siguiente:

Hepatopatia cardiaca séla 68%
Hepcatopatia cardicea mds hepatopatia de otro tips 20%
Hepatopatia de otro tipo séla 12%

Todeos los casos ce hepatopatia cardiaca representan el 88%
y todos los casos de hepatopatia de otro tips representon el 32%.
Respecto al peso de! higado hemos de sefialar en todos los casos
(l4) excepto uno {varén, 1730 gr.}, que el peso lue en mucho
inferior a lo normal {varones, 1500 gr.. mujeres, 1800 gr}. En la
descripcién macroscépica del patdloge respecte a dicho érgano
hemos enconirado lo siguienie:
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Adiposis - congestién 17 casos
Moscado il casos
Induracién 10 casos
Degeneracidn grasosa 3 casoe
Cirrosis 4 cosos

4. Patologia del bazo.

E! peso del bazo en ambos sexos {15 casos) presenta un
aumento considerable en el 66.66%.

Podemos decir en conclusién, que:

1. la patologia de estas alecciones radica esencialmente en
el miccardio y accesoriamente en e} endocardio parietal, en donde
es suscepiible de provocar trombosis mural con los consiguientes
embolias a distancia.

2. Lo patologia hepdtica revela predileccién por cirrosis atré-
ficdr o un estado de atrefia del higado, con esplenomegalia, lo
cual puede tener importancia para comprender el mal prondstico
de estos enlermos.

3. Si bien encontramos estos casos en todas las edades,
predominan adullos jovenes y aun nifies, del sexo masculino
sobretodo, conclusidn imporiante en cuanto se refiere ol diagnds-
tico diferencial con la coronariopatia esclerdtica.

4. Lo desnutricién, tal como lo ofirma el patdlogo, se en-
cuentra en un nimero muy reducido de ousos y pensamos gque
como factor etioldgico, ne se le puede dar la imporiancia que
en un momentc dado se le gquiso asignar.

Comentarios

Como pudo observarse, la hipertrolio esencial del corazén es
lo mds Hamativo de estos cosos y asi titularon Levy y Von Giahn
su aesiudio publicado en 1944: "Cardiac hipertrophy of unkonown
cause”. Los casos de hipertrofia esencial pueden aparecer desde
le infancia, y jueron estudiados en perticular por Kugel. En nues-
ira revisién aparecen tres casos con 9 anos de edad.

La voga del concepto de olergia con sus lesiones mesengui-
matosas v el grupe de aleccicnes diversas en que aparece com-
prometido el tejido conjuntive, han hecho pensar a algunos que
ciertos de estos casos cabrfan dentro del términe de “colageno-
sis” del mivcardic. No es éste ¢l lugar para enjuicior la deno-
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minacién de patologia del coldigeno, vy solamente podemos remitir
el lector ol texto de Bianchi, por ejemplo,

En lx historia de la Cardiologia, se reconcce que las ideas de
Rokitansky v de Virchow sobre la inflamacién miocérdica predo-
minaron durante muchos anos sobre aquellas que atribuyeron o
la estenosis coronaria ky destruccién de las fibros musculares y
la formacién de fibrosis, por ejemple Weigert, Cohnheim, etc,
desde 1880,

Llegando a éste punto es donde se debe conlesar que la
anatomia patoldgica no nes permite avanzar ¥y que deben estu-
diarse prefereniemente los mecanismos que condicionan la necro-
sis y la consecuente fibrosis del tejido miocdrdice. El libre del
Prof. Hans Selye sobre “"necrosis cardiaca™ es a este respecto muy
sugestive y abre nuevas perspectivas.

A la luz de las consideraciones anteriores resulta interesante
referirnos aunque sea brevemente, a los electos hormonales sobre
el corazén, recordando que ya en el siglo pasado se supe de
la hipertrofic miocérdica en la acromegdlia.

Selye y Salgade han demosirade gue tres diferentes hormo-
nas pituiiarios son capaces de producir neiroesclerosis, miocar-
ditis e hipertensién, a saber ACTH y las hormonas somato y
tireotrapicas. la hormona somatotrdpica es la mds cardcteris-
tica en esta dccidn, pero, hecho notable, la hipolisectomia pre-
viene su aparicidn, lo cual hoce pensar en la intercccién de
otre mecanismo no aclarado. '

Selye ha demosirado iambién que la hidrocortisona es capaz
de inducir necrosis miocérdica masiva en ratas tratadas con fos-
lolo de sodic y sometidas durante 7 horas o una situacién de
"stress” neuromuscular, Kl exceso de fosfaic no es indispensable
al efecio auague lo aumenta

Tal vez no esté lejano el dia en que se clare e mecanismo
hormenal de lo hiperirelia cardicca y del complejo necrosis-
fibrosis que ohora nos explicamos mal por falla de investigacién
basica.

Noto

En la mayor parte de los casos presentados no se hizo estudio
raicroscépice, pero como algunos de ellos y olros mds recientes,
en total 8, fueron utilizados como material para otra investigacién,
copiamos de este irabagjo las siguienies frases:
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"En resumen, podemos decir que las alteraciones patolégicas
mds importantes en los casos presentados son las siguientes:
dilatacién e hipertrofia del corazdn, fibrosis local en el miccardio,
engrosamiento focal o difuse del endocardio |, .. aumento del tejido
elaslico endecdrdico |.. (autopsias 12565, 12278, 11272, 11366 y
13438} ... vy otro grupo ... (12495, 14589 y 1533Z) en que no se
observan fibras eldslicas en el endocardic engresado o se en-
cuentran fragmentadas”.  (“Estudio de un grupe de cosos con
cardiopatia de origen oscuro” por Dres. R Cordero Z., ]. Israel
S. vy ] Sales C. publicade en Acta Médica Costarricense t 3,
mayo-agosto 1960, pag. 99).
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