SIMPOSIO

La cardiopatia reumatica en la
actualidad

1. INTRODUCCION

JOSE MIGUEL TORRE*

La fiebre reumdtica, y por Io tanto la cardiopatfa, han
experimentado un cambio importante en las dltimas déca-
das, particularmente en lo que respecta a la frecuencia de
la enfermedad.

Desde antes que se implantara ¢l uso adecnado de la
penicilina para tratar la infeccidn estreptocdcica, ya se
venfa observando en los pafses de amplio desarrollo
econdmico el descenso en la tasa de la enfermedad. En
nuestro medio este fenémeno parece relacionarse, por lo
menos cronolégicamente, con las campafias de profilaxis
y con ¢l tratamiento de las infeciones estreptococicas.

Ia reducccién de la incidencia de la enfermedad en
algunos paises ha sido tan importante, como para llegara
sefialarse que los médicos de las nuevas generaciones no
ven ya enfermos con fiebrereumatica activa y por lo tanto
desconocen el cuadro clinico y no estdn preparados para
hacer el diagndstico del padecimiento.

Otras veces, esta situacion no es tan evidente y aun se
ha sefialado que en algunas regiones de los Estados Unidos
de América se observa Gltimamente una tendencia al
aumento en la incidencia de la enfermedad. Sin embargo,
sf hay coincidencia respecto ala reduccién importantedel
padecimiento en las Gltimas décadas en muchos paises.
Las cifras registradas muestran un descenso notable enla
mortalidad por fiebre reumdtica y por cardiopatia del
mismo origen.

En nuestro pafs la situacion es semejante. El maestro
Ignacio Chdvez encontré en 1942 ia impresionante cifra
de 61.5 por ciento de cardiopatias reurndticas entre el
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total de cardiacos atendidos en ¢l Hospital General de la
capital del pais que desciende, once afios después, a 40.6
por ciento, cifra semejante a la encontrada ese mismo aiio
en San Luis Potosi (44.2%).

Manejando datos de los dltimos afios en San Luis
Potosi, se encontré que €l ndmero de defunciones por
cardiopatia reumdtica en el Hospital Central "Dr. Ignacio
Morones Prieto" muesira un descenso todavia més espec-
tacular. En el afto de 1983 se eucontrd una tasa de 10.4
defunciones por cardiopatia reumdtica por cada 10 600
egresados de la institucion. En 1984 esta cifra descendio
a4.5;en 1935 fue de 5.7; al afio siguiente de 2, yen 1987 no
se registré una sola defuncidn por esta causa en el hospi-
tal, en donde se atienden personas de todas las edades.

Sin embargo, la cardiopatia reumdtica sipue siendo en
nuestro pafs un padecimiento que tiene importancia rele-
vante y por ello la Academia Nacional de Medicina ha
destinado una seccion para revisar el estado actualdeeste
padecimiento.

Por supuesto que no serd posible mostrar detallada-
mente todos los aspectos de esta cardiopatfa, que a lo
largo del tiempo s¢ ha ido conociendo mejor, que se trata
cada vez mds adecuadamente y en donde la cirugfa ha
tenido un papel relevente para atender las lesiones valvu-
lares. '

$6lo para uno de estos apartados no bastaria con una
sesién para estudiarlo en detalle. Hemos decidido sin
embargo revisar £l tema con un criterio de actualizacion,
enforma somera, conel proposito de dejar una semblanza
de lo que se ha avanzado en el conocimiento de la enfer-
medad y de dejar sefialado aquello que todavia es motivo
de estudio. Para ello s¢ ha invitado a cuatro destacados
especialistas, quienes nos expondrén, cada uno desde la
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perspectiva de su drea de trabajo, sus puntos de vista ¢n
torno a este padecimiento,

II. FIEBRE REUMATICA. RESPUESTA
INMUNE ANTE LA INFECCION ESTREP-
TOCOCICA

BENJAMIN MONCADA*

La fiebre reumdtica es probablemente la tnica enferme-
dad del tejido conectivo en la cual el agente causal estd
perfectamente identificado, ya que no se concibe gue
exista este padecimiento sin que haya un ataque previode
faringitis estreptocécica o enfermedad de vias respirato-
rias altas por un miembro del grupo A.! Casi desde que se
conocid la asociacion entre enfermedad estreptoctcicay
fiebre reumética se pensd que podia caber una de tres
explicaciones: a) Las toxinas microbianas son responsables
del dafio tisular;?b) la respuesta inmune, al atacar antigenos
estreptoctcicos unidos & tejidos, lesiona estos Gltimos;* c)
existe gran similitud o identidad en los antigenos del
estreptococo y los tejidos lesionados, representando en-
tonces la firbre reumdtica unt ejemplo de respuesta cruzada
por "mimetismo moiecular”.?

La primera idea, relativa al papel téxico directo del
microbio sobre los tejidos afectados, es poco atractiva en
la actualidad; mds bien se¢ piensa que hay mecanismos
inmunoldgicos involucrados en la patogenia de la fiebre
reumdtica, debido a que hay un periodo latente de tres
semanas, respuesta inmune aumentada hacia antigenos
de estreptococo en pacientes con fiebre reumaitica y gran
incidencia derecurrencias de fiebre reumatica enrelacién
aparente con nuevos episodios de infeccitn estreptocdeica.
Por otra parte, ]a fiebre reumd4tica exhibe rasgos clinicos
de enfermedad por hipersensibilidad; y desde el punto de
vista anatomopatolégico, aspectodeuna "enfermedad del
tejido conectivo”,

Desde hace mucho tiempo se ha reconocido que ante
un ataque de fiebre reumdtica hay elevacion de anticuer-
pos contra antigenos de estrepiococo,’ siendo lo més
usado buscar el titulo de antiestreptolisinas O. Asimismo,
se encuentra que los anticuerpos que reaccionan con el
miocardic en pacientes con fiebre reumitica activa y
carditis estdn presentes hasta en una dilucion diez veces
mayor, cuando se comparan con pacientes con fiebre
reumitica sin carditis, tres semanas después de la in-
feccitn estreptocdcica.® La presencia de anticuerpos an-
timiocardio, hecho sobresaliente en relacién con la pato-
genia de la enfermedad, en ocasiones ha pretendido ser
usada comoelemento de diagndstico de fiebre reumatica,
sobre todo para distinguirla deotro tipo de patologia affn.
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También desde 1968 se ha observado que los pacientes
con afeccidn valvular reumdtica crénica tienen anticuer-
pos contra glucoproteinas bacterianas, y que no es rato
que estos anticuerpos desaparezcan cuando se eliminan
quirtrgicamente las vdlvulas afectadas.”

La ideade que hay una respuesta humoral andmala en
la interaccitn estreptococo-paciente con fiebre reumatica,
se apoya en lo que se relatd anteriormente, y se ve re-
forzada también por la presencia de complejos inmunes
circulantes en pacientes con fiebre reumdtica, complejos
en los que se ha detectado que hay antigenos de estrepto-
€oco; en apoyo de lo mismo hay que mencionar que en
pacientes que han muerto por fiebre reumdtica aguda con
carditis se encuentran depdsitos de inmunoglobulinas y
complemento en el tejido afectado.? Todo esto confirma
la impresion de que hay una aberracién inmunol6gicaen
la respuesta inmune humoral, que da por resultado dafio
tisular,

Con respecto a la respuesta inmune celular ante la
infeccion estreptocéeica en fiebre reumdtica, existen
observaciones que permiten inferir que esta respuesta
existe y que podria tener un papel en la produccién de las
lesiones. Los pacientes con fiebre reumdtica tienen mayor
incidencia de respuesta positiva a antigenos de ¢strepto-
coco, asf como mayor intensidad de respuesta; 1o anterior
se observa mejor cuando se usan estreptococos obtenidos
del mismo paciente. Desde que se acostumbraba detectar
al factor de inhibicion de migracién de leucocitos como
medida de funcién inmune celular, se aprecié que los
pacientes con fiebre reumadtica respondfap por este siste-
ma a antigenos estreptoctcicos.® In viro, las células
mononucleares de pacientes con fiebre reumdtica res-
ponden de manera ¢xagerada a antigenos de estreptoco-
co, particularmente durante el ataque agudo de la
enfermedad; esta respuesta exagerada se mantiene por
espacio de dos semanas.’®

Cuando se inmunizan cobayos con extractos de mem-
branas de estreptococos del grupo A, se obtienen linfocitos
con poder citotoxico contra células embrionarias de cora-
z6n de cobayo,!! Qbservacion semejante se ha hecho con
linfocites de pacientes con fiebre reumética, en el sentido
de ser citotéxicas para c€lulas cardiacas humanas en cul-
tivo de tejidos.? El tipo de linfocitos encontrado en valvas
dafiadas de pacientes con ficbre reumética ha sido funda-
mentalmente de estirpe Ty sobre todo de T efectores. Se
encuentran también c€lulas con marcadores Ia (DR),
indicando presencia de c€lulas de la serie macrofégica o
bien linfocitos T activados.? El antigeno Ia (DR) de la
clase IT del complejo mayor de histocompatibilidad sélo
se encuentra normalmente en linfocitos B y en macréfa-
gos; los linfocitos T lo expresan en condiciones de activa-
cién. Sin embargo, células que no son aparentemente del
sistema inmune, como los tirocitos y 1os queratinocitos,
expresan este antigeno en condiciones patolégicas, io que
pudiera estar relacionado con enfermedades tales como
la tiroiditis autoinmune y lliquen plano. A esterespecto,
hay estudios que muestran expresion de este marcador en
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células musculares cardiacas y en tejido valvular, 10'que
puede considerarse aberrante. Esto puede tener impor-
tancia en la patogenia de la carditis reumdtica, ya que la
presencia de este elemento serfa el "cebo” para la accién
de tos linfocitos T, con el consecuente daifio tisular.

Cada dfa cobra mds fuerza la nocién d¢ que hay anti-
genos comunes entre ¢l estrepiococo y os 1ejidos que se
lesionan en el paciente con fiebre reumatica. Esia simili-
tud se da entre las estructuras siguientes: proteina M con
sarcolema de fibra cardiaca, ¢l carbohidrato especifico de
grupo (N-acetil-glucosamina) con glucoproteinas de las
valvas, constituyentes de la membrana del estreptococo
con sarcolema y con miosina,* Se ha precisado, por
ejemplo, usando metodologfa actual, como la inmuno-
electrotransferencia y los anticuerpos monoclonales, que
la proteina M del estreptococo comparte un residuo de
siete aminoacidos con la alfa-tropomiosina.™ Los anti-
cuerpos monoclonaies contra membranas del estreptoco-
co del grupo A reaccionan también con miosina. Esta
similitud o mimetismo molecular puede ser clave en la
patogenia de la fiebre reumitica, pudiendo explicar la
asociacién entre infeccion estreptocdcicay carditis subse-
cuente.

Si 1a infeccion estreptocdcica es muy comin, Lpor qué
s6lo una pequeiia porcién de estos pacientes desarrollan
fiebre reumdtica? Esto s un enigma. Surge la posibilidad
de que el huésped tenga caracteristicas especiales que le
confieran la capacidad de desarroilar la ¢enfermedad. La
biisqueda de un haplotipo en refacion al complejo mayor
de histocompatibilidad que indique una predisposicién al
padecimiento que nos ocupa no ha tenido éxito. Varias
series, en distintos lugares del mundo y con grupos racia-
les diferentes, muestran, si acaso, discreta relevancia de
algdin antigeno de este sistema. Por ejemplo, Anasta-
siou,* en 33 pacientes y 82 testigos, aprecio disminucion
en la frecuencia de DR6 (6% vs 26%) y mayor frecuencia
de Dr4 (52% vs 32%). Ayoub'¢ ¢n sus series no encontrd
diferencia entre los antigenos de clase I; en la clase I, 16
de 48 pacientes fueron HLA-DR2. Maharaj, en poblacién
negra, no encontré diferencias entre antigenos de clase 1
ni con HLA-DQ; HLA-DRI y HLA-DRw6 se encon-
traron en 16 y31 por ciento, comparados con controles de
2.7y 15 por ciento, respectivamente,

Sin embargo, es posible que en el futuro sf s¢ pueda
definir al individuo susceptible a padecer ficbre reumati-
ca basado en estudio genético, En 1979 Patarroyo? esta-
biecié una diferencia que parece ser importante entre
pacientes con ficbre reumdtica y controles, con base en la
presencia de un aloantigeno de linfocitos B denominado
833. Se encontré en 75 por ciento de pacientesy en 17 por
ciento de controles. Por razones de origen de su anticuerpo,
que fue e suerode una multfpara, no s¢ pudieron efectuar
estudios extensos. Pero otros investigadores,'® siguiendo
la misma linea de trabajo mostrada por los hallazgos de
Patarroyo, desarrollaron dos anticuerpos monoclonales
contra antigenos de linfocitos B denominados 8351923 y
256810, con especificidad para el antigeno 833. Entre
Fiebre reumatica

ambos identifican a 92 por ciento de pacientes con ficbre
reumatica. :

A esie respecto, y quizd de gran significado en la
patogenia de la fiebre reumaitica, es €l trabajo de Gray,
quien buscé el antigeno 83519.23 en amfigdalas de pacien-
tes con fiebre reumadtica y en controles, encoantrando que
ningin paciente lo expresa, en contraste con 50 de la
poblacion normal.*Podria especularse que esta compar-
tamentalizacién defectuosa de linfocitos B en los pacien-
tes de fiebre reumdtica, pudiera originar o tener relacién
con la respuesta inmune anormal que ocurre e€n la enfer-
medad.

Finalmente, es obvio que desde hace mucho tiempo
existe la necesidad de contar con una vacuna contra ¢l
estreptococo, con objeto de prevenir la fiebre reumitica;
sin embargo su desarrollo se ha retrasado, porque los
anticuerpos con proteina M, que ofrecen proteccion contra
infeccidén subsecuente, tienen también la caracteristica de
ser de reaccion cruzada con tejido cardiaco. Con técnicas
modernas de biclogia molecular es posible que en el
futuro se logre "disecar” esa proteina y definir epitopes
protectores de aquellos que dan reaccién cruzada. Ya hay
algunos logros en este sentido®y segurarmente tendremos
aportaciones nuevas ¢n este campo.
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1. LA EXPRESION ANATOMOPA-
TOLOGICA DE LA CARDIOPATIA
REUMATICA EN LA ACTUALIDAD

CESAREQ COSTERO*

En las altimas décadas hemos sido testigos de trabajos
cientificos de diversas caracteristicas, pero de valor indis-
cutible, que han descrito la ficbre reumatica con una fide-
lidad extraordinaria. De alli que resulte dificil extenderse
ahora sobre el tema, sin ¢l riesgo de caer en omisiones
graves 0 en consideraciones repetitivas.

Al estudiar la enfermedad en el momento actual,
hemos preferido formular algunas preguntas que
consideramos ¢senciales.

1. éCudl es la posicién de la fiebre reumdtica (FR)
como entidad dentro de la patclogia?

2. Cudl es la intervencién de la patologia en los
criterios de Jones?, y écudles son 1as lesiones que actualmente
nos sirven para diagnosticar la enfermedad?

3. {Hay alguna relaci6n entre Ja FR y la cardiopatia
isquémica?

A continuacion analizaremos cada una de tales pregun-
tas.
éCudl es la posicion de la FR como entidad dentro de la
patologia?

Laenfermedad ha seguido una evolucién singular a través
de medio sigio. En la década de 1940 se la estimaba como
el rewmnatismo genuino cardioarticular consecutivo a in-
fecciones asépticas por estreptococo.! En la década de
1950, Klemperer y colaboradores? acuftaron el concepto
de enfermedades de la coldgena y formaron el grupo de
seis entidades diferentes, cuyo denominador comin se
encontraba en que exhibian atteraciones peculiares de la

* Académico numerario. Departamenio de Anatomia PatolSgica.
Facuitad de Medicina. Universidad Auténoma de San Luis Potosi.
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substancia coldgena. Después surgieron los nombres
especiales de colagenosis o de colagenopatias que han
privado hasta la actualidad. Se caracterizan por la presen-
cia desubstancia fibroide, formacion de foliculos inflama-
torios y por cicatrices deformantes. En 1964, Strukovs las
defini0 como lesiones primarias, sistémicasy adquiridasy
bajo el nombre de enfermedades de la coldgena incluyé a
la fiebre reuma4tica, la artritis reumatoidea, la escleroder-
mia, la dermatoartritis, el lupus eritematoso diseminado
y la periarteritis nodosa,

En nuestromedio Costerodiferencié el grupoen boga
segin las lesiones predominantes en foliculares, degene-
rativas y esclerosantes.* No obstante, destacé en una de
sus obras que tal agrupacién, segiin las evidencias inmu-
nolégicas, carecfa de fundamento cientifico.

Biro,’ también en la década de 1960 y en el Intituto
Nacional de Cardiologia, sostuvo que la FR era una
enfermedad producida por la toxicidad de algunos productos
del estreptococo beta hemolitico del grupo A en un
terreno gencéticamente predispuesto, con incapacidad para
metabolizar los producios celulares del germen. Esta
corriente de opinién de muchos investigadores hizo que
la FR abandonara bien pronto ¢l grupo de aquellas
colagenopaiias, al tiempo que crecian las enfermedades
por autoinmunidad e hipersensibilidad.

En cambio, I integracion morfol6gica del tejido conec-
1ivo nos lleva a sefialar que en la FR participan casi todos
los elementos que lo componen; comprende ademds el
concepto de sistema fibrobldstico y de sistema inmune, y
sus reacciones celulares o sitios de lesién son células y
escenarios del tejido conectivos (Cuadro I).

Pese a ello, Minor, en 1980,” sefialé ue los consti-
tuyentes coldgenos representan aproximadamente un tercio
de las protefnas totales del cuerpo y que los cambios en la
sintesis o degradacion dei coldgeno ocurren en casi todas
las enfermedades.

Hay probablemente diez tipos de coldgeno en el or-
ganismo, genéticamente diferentes, entre los cuales des-
tacan cinco:

Tipo [: piel, fascias, ligamentos, tendones, hueso y dentina.

Tipo II: cariflago, notocorda y cuerpo vitreo.

Tipo III: fibras reticulares, Gtero, vasos sangaineos y
piel fetal.

Tipo I'V: membranas basales de la piet y de vasos san-
guineos.

Tipo V:componentes en pequefias cantidades de tejidos
diferentes y membranas basales,

ElcoldgenollIl, el IVy el V sonlos que aparentemente
participan enla FR ,con lasalvedad de quelos dos tltimos
tipos no forman fibras sino que aparecen como material
amorfo en el tejido intersticial o en las membranas basa-
les. Los fibroblastos a su vez, producen fibriilas intracito-
plasméticas que luego se hacen fibras reticulares argir6fi-
las extracelulares y m4s tarde haces coldgenos acidéfilos;
es decir, tres etapas de un solo proceso evolutivo final 4

Algunas de las funciones normales del coldgeno son
tambi€n esenciales en las alteraciones de la FR, tales
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Cuadro I

Integracion morfolGgica del tejido conectivo

Mesodermo

Mesotelios
Epitelios

de origen
mesenquimatoso

Endotelios

Tejido conectivo
embrionario o mixoide

Células mesenquimatosas
inactivas primitivas

Mesenquimia — Células
mesenquima-
tosas totipo-
tenciales

Proceso micoplisico fibrocelular

Sistema reticulo-endotelial, inmune o
macrdfagico

- Células reticulares de los 6rganos
hémato-poyéticos

- Endotelios sinuscidales

- Histocitos

Sistema de células libres
- Hematies

- Leucociios

- Monocitos

- Linfocitos

- Plasmocitos

- Células cebadas

Sistema esquelético de células fijas
- Osteoblastos  osteocitos

- Condroblastos condrocitos

- Mioblastos miocitos

- Lipoblastos  adipocitos

Sistema fibrobléstico o tejido conectivo
propiamente dicho

- Fibroblastos  fibrocitos

- Substancia fundamental

- Coldgenas

- Células periteliales

- Células mesectodérmicas

como ser elemento de sostén, extension y retraccién delos
tejidos, limitar el movimiento de otros componentes tisu-
lares, e inducir el acimulo de plaquetas y la formacidn det
codgulo.

Paralelamente, la degradacién del coldgeno y de los
proteoglicanos facilita el movimiento de microorganis-
mos © de substancias toxicas de un foco inflamatorio, en
tanto la membrana basal es un filtro i6nico y mecdnico
resistente a la colagenasa.

También hay que destacar que los fibroblastos, los
macrofagos, los polinucleares, las células mesoteliales y
endoteliales, adem4s de las sinoviales, producen colage-
nasas que participan de la degradacion del coldgeno du-
rante lainflamaciény en la cicatrizacién de las heridas, asi
come en los cambios de los glucoseaminoglicanos y pro-
teoglicanos de la substancia fundamental.

Por lo tanto, a la primera pregunta podemos contestar
que la FR es una enfermedad del tejido conectivo,

Fiebre reumética

propiamente una colagenopatia, separada del grupo
primitivo por la etiologia, y que constituye una entidad
inflamatoria sistémicay proliferativa, aguda o crénica, en
la cual la cardiopatia reumidtica crénica o valvulopatia
mitroadrtica con disfuncién permanente e insuficiencia
cardfaca grave, determina el cuadro clinico fundamental.
Estos hechos tan significativos demeritan a la fase aguda
en la actualidad y exaltan a la enfermedad reumdtica
cronica (ERC) como ¢l verdadero padecimiento.

Es decir, la FR conlleva un concepto morfol6gico: el
coldgeno, y un concepto clinico funcional, determinado
por sus manifestaciones recurrentes, sistémicas y cen-
trales cardiacas con cambios locales y secundarios. Tal
concepcién morfofuncional y la importancia dela cardio-
patia reumatica cronica hacen que se la considere ahora
como una enfermedad valvular y miocérdica.

Desde el punto de vista etiolégico se trata de una
infeccién recurrente por estreptococo grupo A% en
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pacientes con determinaciones genéticas a nivel de genes
de respuesta inmune. Hasta el momento s¢ Ja estima
cOmo un respuesta inmune anormal mediada por células
y humoral para antigenos de la membrana celular del

" estreptococo, con €l cual los iejidos de los mamiferos
comparten varios antigenos.%10

¢Cudl es la intervencion de la patologia en los criterios de
Jones? éCudles son las lesiones actuales de la FR?

Los criterios de Jones incluyen:®

Manifestaciones mayores; Carditis
Corea
Poliartritis
Eritema marginado
Ndédulos subcutdneos

Manifestaciones menores:
Clinicas: IR previa o ERC

Artralgias
Fiebre

Laboratorio: Reacciones de fase aguda (eritrosedimen-
tacién globular, protefna C, leucocitosis).
Espacic PR prolongado en el electrocar-
diograma.

Pruebas gue apoyan la

infeccién estreptocteica: Anticuerpos antiestreptococos
Cultivo faringeo positivo
Escarlatina reciente.

La observacién de tal esquema ofrece larespuestaala
primera parte de la pregunta y al tiempo permite afirmar
que son argumentos clinicos Gtiles para la fase aguda, que
no se relacionan con el prondstico ni con la intensidad de
la enfermedad; 12 en todo caso permiten afirmar la exis-
tencia de fiebre reumdtica aguda (FRA) ¢ de enfermedad
reumdtica crénica (ERC).

Las dos lesiones accesibles para el estudio patoldgico
(el eritema marginado y los nédulos subcutdneos) son
poco frecuentes y habitualmente no son motivo de estu-
dio; no obstante, las estadisticas los sitian entre 10 y 60
por ciento de frecuencia de casos de FRA.

Por su parte, la cirugfa desde Ia década de 1930 hizo
suponer a los pat6logos que el estudio de una enfermedad
dindmica, a través de piezas quirtrgicas y de biopsias en
sujetos vivos, arrojaria resultados importantes; sin em-
bargo, los hechos han sido incansistentes.

Por lo tanto, la patologia como estudio morfoldgico
poco puede contribuir al diagnostico de la FRA, y sus
observaciones estdn dirigidas a interpretar o correla-
cionar las lesiones de la ERC.

12

éCudles son entonces las lesiones que en unoy en otro
caso encuentra el patdiogo?

Nosotros seleccionamos para este estudio 30 casos seguros
de FR del material de necropsias del Hospital Central de
San Luis Potosi, estudiados en los ditimos 15 afios, asi
como ¢inco casos de patologia quirdrgica. Un caso fue de
FRA, 13 de ERC activa y 16, de ERC.

En dicho hospilal, desde mayo de 1981 a octubre de
1987, se intervinieron quirdrgicamente 193 casos (110
mujeres y 83 varones) de 15 a 68 afios de edad. Las
operaciones que se practicaron fueron las siguientes.n

Cambio valvular 109 56.6%
Comisurotomia 53 27.3%
Platfa mitral i6 83%
Comisurotomia cerrada 15 7.8%

Fiebre reumdtica aguda

1. Endocarditis reumdtica:
Valvular, auricular izquierda y de cuerdas tendinosas.
Verrugas fibringideas.
Placas de Mac Callum en auricula izquierda.

2. Miocarditis reum4tica: parenquimatosa y de miisculos

papilares.
3. Pericarditis serofibrinosa:
Caracieristicas Cuerpos de Aschoff
microscopicas Dep6sitos fibrinoideos
Linfoplasmocitos y polimorfo-
nucleares
Fibrosis cicatricial
4. Artritis aguda

5. Nodulos subcutdneos o eritema marginado
6. Arteritis reumdtica

7. Pleuritis y neumonitis reumatica

8. Alteraciones encefilicas.

Desde el punto de vista histopatol6gico, los nédulos
de Aschoff siguen siendo el elemento microscépico fun-
damental patognomdnico, amén de ser dato de actividad
de la enfermedad. Mds aun, s¢ trata de una reaccion
peculiar del huésped al antigeno estreptocicico o a algunos
de sus componentes.

Persisten ¢n cambio, los problemas sobre su histogéne-
sis de tal forma, que pueden ser considerados como
musculares, histiociticos o endoteliales. Para nosotros,
estas estas dos Gltimas posibilidades son las vilidas. De
cualquier forma, en la actualidad son poco frecuentes,
tanto en las necropsias (2%) como en los fragmentos
quirtrgicos (9%).1
~ EnlaFiguralseobserva lavalvula mitral con verrugas
fibrinoideas continuas en e] borde libre, en tanto en la
Figura 2 aparece un nodulo de Aschoff entre las fibras
miocdrdicas. Corresponden al caso de FRA.

No obstante, 1a fibrosis del miocardio en el reumético,
al igual que las alteraciones vasculares y los infiltrados

José Miguel Torre y col.



celulares, contribuyen al diagndstico con relativa facili-
dad, aunque no se encueniren los cuerpos de Aschoff,

ENFERMEDAD REUMATICA CRONICA

nuestro estudio, en tanto el caso de FRA mostré las
manifesiaciones floridas de la enfermedad, como son la
neumonitis reumatica y la rea xcién nodular glial encefdlica;
ésta dltima lesion se observa cn la Figura 3.

Las hiperplasias vascularcs pulmonares por hipertension

Fig. 1. Vilvula mitral: fiebre reumdtica aguda. Verrugas fibrinoideas en
el borde libre valvular,

Fig. 2. Miocardio: gran nédulo de Aschott. H.E. 200X

A Deformaciones valvulares
B. Alteraciones miocdrdicas:
Fibrosis intersticial cicatricial y parenguimatosa;
atrofia
riiofibritar, hiperplasia y neoformaciones vasculares.
Acamulos de lipidos. Formacién y degeneracion del
coldgeno.™
C. Alteraciones secundarias centrales y perif€ricas
D. Complicaciones: Endocarditis bacteriana. Trombaosis,
embolia ¢ infartos.
Los casos de ERCy los problemas inhercntes dominaron

Fiebre rcumitica

Fig. 3. Cerebro: nédulo glial perivascular en un caso de fiebre reumatica
aguda. HE.X.

dependieron de la edad del paciente y por ende del
ticmpo de evolucién de la enfermedad.®

Los cambios valvulares producen también cambios
morfolégicos destacados, secundarios a las alteraciones
hemodindmicas en territorios orgdnicos diferenies, entre
los cuates sobresalen el mismo miocardio, el cercbiro, el
bazo, el higado y los rifiones. Otros érganos que también
pueden estar comprometidos 1o hacen formando parte
del cuadro generalizado de la FRA,
La declinacion de }a FRA en la acrualic.ad ha destacado,
desde e] punto de vista diagnéstice y de tratamiento, ala
ERC.16-18

La enfermedad reumatica crénica ¢s la consecuencia
patoldgica fundamental de laentidad, que puede juzgarse
como una alteracion de la vaivula mitral, con o sin com-
promisoanaiéomicoo funcional delas otrasvélvulas. Esla
enfermedad propiamente dicha, 0 denciaa laenfermedad
totalmente instaiada, con un cortejo de manifestaciones.

¢Hay relacion enire la FR y la cardiopatia isquémica?

En distintos trabajos de patologia se ha hccho hincapié
sobre las diferentes lesiones valvulares y endocdrdicas
provocadas por la FR, y en otros se procura identificar
histogénesis nuevas para el enigmitico nédulo de
Aschoff,2¢ o para las reacciones celulares.”! En cambio,
S€ eNCuEeNtTan muy pocos comentaros morfoldgicos sobre
las altcraciones estructurales a que conducen [0s cambios
hemodindmicos del coruzon.

Hay que destacar que varios estudios sefialan la cxistencia
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de lesiones vasculares intrinsecas del tipo de la arterioli-
tis; otros mencionan las hiperplasias difusas de interpre-
taciones dificiles, y muy esporadicamente se sefiala la
presencia de infarto de miocardio como causa de muerte.
En el Instituto Nacional de Cardiologia se encontraron
tres casos de infarto de miocardio en 123 pacientes de
FR.1®

A su vez, los cuadros de fibrosis parenguimatosa son
habitualmente estimados como prueba cicatricial de un
proceso inflamatorio. En este sentido, Tedheschiy Wag-
ner demostraron la reparacion del cuerpo de Aschoff.”
De cualquier forma, las alteraciones vaculares, la misma
fibrosis, ladestruccién miofibrilar y los cuadros recurren-
tes de la enfermedad contribuyen a dar una miocardio-
patia,

Por otra parte, hay que dcstacar que la FR ¢s una
enfermedad fundamentalmente mitroaértica, en la cualla
insuficiencia adrticaafecta de manera ncgativaa la perfu-
si6n coronaria, €n tanto que la estenosis mitral implica a
su vez una reducccion marcada del flujo cardiaco, incluso
con disminucién del volumen del ventriculo izquierdo.
Cuando a estas alteraciones se asocian la insuficiencia
mitral y la estenosis adrtica, se agravan, indudablemente,
los problemas de perfusion. Estos cuadros hemodindmi-
cos son progresivos en funcion del grado de estenosis, el
tiempo de evolucién de la FR y Ia edad del paciente.

En cuanto a la cardiopatia isquémica, es comdn en-
contrar histopatol6gicamente esclerosis vascular, atrofia
del miocardio y focos de fibrosis indiferenciables de los
producidos por procesos inflamatorios.

Por lotanto, los cuadros de fibrosis miocdrdica focal o
difusa pueden ser provocados tanto por cicatrices infla-
matorias como por alteraciones vasculares intrfnsecas o
por problemas hemodindmicos de perfusion.

En nuestros casos de ERC todos tuvieron algin grado
de fibrosis intersticial o cicatricial, a nivelde anillos valvu-
lares, en el subendocardio, en el subepicardio o en el
interior del parénquima. Ademds cncontramos algunos
focos de degeneracion miofibrilar indiferenciable de los
producidos por cardiopatia isquémica propiamente dicha
(Fig. 4).

Schoen y Sutton'™ expresaron €n 1987 que la mitad de
los pacientes que han tenido substitucion valvalar mueren
de insuficiencia cardiaca congestiva inducida por €] deterioro
del miocardio. Agregan que la degeneracion miocardica
que 1o se corrige con la cirugia puede contribuir a la
mortalidad temprana o al deterioro tardio, anulando asi
los beneficios hemodindmicos del reemplazo valvular.

Es necesario destacar también que el proceso reumétioo,
fundamentalmente intersticial y del tejido conectivo, sigue,
rodea y se acompana dc alteraciones vasculares. De esta
forma, los vasos muestran paulatinamente arteriolitis con
hiperplasia endotelial o sin ella, hiperplasia de la media y
esclerosis final de la pared, en un  proceso que parece
secucncial o de estadios de lesidn progresivos (Fig. Sy 6).

Por lo tanto, podemos aseverar que 10s vasos juegan
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Fig. 5. Miocardio: fibrosis intersticial y perivascular; arteriolitis e hiper-
plasia endotelial. H.E. 400X

lig. 6. Miocardio: anillo valvular. Esclerosis hiperpldsica arteriolar
difusa. H.E. 400X.
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un papel destacado en la FRA y en la ERC. Por este
motivo, los cambios cicatriciales son muchas veces peri-
vasculares, y no es de sorprender que como consecuencia
de alteraciones inflamatorias primarias, o por la suma de
los cambijos hemodindmicos, determinen modificaciones
isquémicas en €] miocardio.

Uno de nuestros casos, una mujer de 59 anos de edad,
asoci6 su ERC con infarto de miocardic agudo y extenso
de la cara posterior, que 1a llevé a la muerte. No mostrd
irombosis nj alteraciones coronarias importantes. Tenia
estenosis mitral +++ e insuficiencia adrtica + (Fig. 7).
Se encontraron al micrescopio numerosas zonas de fibro-
sis parenquimatosa focal irregular, sin ningan signo de
actividad reumdtica.

Estos hechos nos han llevado a sugerir que los cuadros

l'ig. 7. Viilvula mitral estenosada. Infarto de miocardio, cara posterior,
correspondiente al caso de enfermedad reumadtica cronica.

de fibrosis parenquimatosa que se observan ¢n el miocardio
del reumdtico no deben ser solamente postinflamatorios
puros, como habitualmente s¢ los considera, sino que
muchos de ellos son consccuencia de fendmenos isquémicos,
seguramente sin traduccion clinica o electrocardiografica,
conseculivos a las modificaciones hemodindmicas, Estas
alteraciones centrales serian equiparables a las gue ocurren

Ficbre reumatica

distalmente por obra de 1a isquemia en otros sitios de la
economiz, como trombosis de miembros inferiores, infartos
isquémicos de bazo y rifién, y otres. Constiluyen una
cardiopatia con atrofia fibrilar y substitucion fibrosa.
Porlo tanto, larespuesta a nuestra Gltima preguntaes
si. Efectivamente, pucde existir relacién entre ambas
entidades, de tal forma que no sea errado incluir a la FR
entre las cardiopatias isquémicas, desde el momento que
tienen un denominador comun en la reduccion del flujo
coronario y un cuadro histopatolégico similar.
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IV. ALGUNOS PROBLEMAS CLINICOS
ACTUALES DE LA CARDIOPATI{A
REUMATICA

JESUS ANTONIO GONZALEZ-HERMOSILLO*

A pesar del progreso alcanzado en el diagnéstico y en el
tratamiento de lassecuelas de la fiebre rensdtica, todavia
existen algunas dificultades para el manejo de esta enfer-
medad. La rapidez del desarrollo tecnolégico ha permi-
tido disponer de equipos de diagndstico con mayor sensi-
bilidad y especificidad, lo que permite una valoracién
mejor del grado de recuperacion hemodindmica de una
valvulopatfa. Los avances en la cirugfa y la disponibilidad
de prétessis mecdnicas y biolégicas con mayor durabili-
dad y eficiencia han contribuido a mejorar la super-
vivencia de estos enfermos.

En la actualidad, el cardidlogo debe estar familiari-
zado con aquellas condiciones que simulan la valvulopa-
tia reumatica y debeser capazde establecer el diagnostico
diferencial con valvulopatfas de etiologfa distinta a la
reumdtica, que en los pafses altamente desarrollados han
venido a desplazarla.

Dificuliades diagndsticas que en ocasiones son ca-
paces de desafiar todala sagacidad del clinico son también
diferencia entre actividad reumdtica v otra colageno-
patia,y ladistincion entre una endocarditis infecciosayun
brote de actividad reumdtica.

De especial importancia resulta la seleccién del
momento quirdrgico ideal para tratar una cardiopatia
valvular. El momento apropiado para la correccién qui-
rirgica de una valvulopatia es el punto en la historia
natural de la enfermedad en ¢l que los peligros para el
enfermo tratado médicamente son mayores que las com-
plicaciones perioperatorias y la morbimortalidad 1ardia
subsecuente a la cirugia. Entre los problemas y los peligros
de una cardiopatia valvular estdn aquellos gue son reales
y tacilmente percibidos por ¢l enfermo: sintomas, incluyendo
disnea y disminucién de la capacidad de ejercicio; las
consecuencias de una tromboembolia; diversos tipos de
arritmiay Ja muerte misma. Pero también existen peligros
potenciales, como los efectos secundarios de 1a hipertensién
pulmonar de larga evolucién y la posibilidad de una
reducccion irreversible de la funcién contrdctil del
miocardio.

Las consecuencias fisiopatoldgicas de una estenosis o
de una regurgitacién valvular, constituyen con frecuencia
indicaciones para la cirugia, en un intento de aliviar o
prevenir los sintomas debidos a Ia elevacién de la presion
venosa pulmonar o a la incapacidad para aumentar el
gasto cardiaco con el ejercicio, las arritmias supra ven-
triculares o ventriculares, las tromboemboliassla hiperten-
sion arterial pulmonar, la insuficiencia ventricular izquierda
y la muerte sibita.

* Departamento de Electrocardiograffa. Institulo Nacional de
Cardiologfa "Ignacio Chivez".
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S6lo las lesiones valvulares que son hemodindmica-
mente importantes deben ser consideradas para la ciru-
gia. En general la etiologia de la valvulopatfa no tiene
mucha importancia para la seleccién del momento qui-
rargico. Asf, si una regurgitacién aértica es debida afiebre
reumdtica o a una vdlvula bicispide tiene poca importan-
cia; 1o que no sucede si la lesion obedece a endocarditis
infecciosa 0 a una disecciGfadrtica, en cuyo caso determi-
nar la etiologfa permite un tratamiento m4s adecuado.

De especial importancia resulta también la seleccién
del procedimiento quirdrgico mds apropiado: vaivulo-
plastia o sustitucién valvular por una protesis, aunque
para ello es necesario tomar en consideracién diversos
factores, como ¢l estado de la vdlvula nativa, la experien-
cia del cirujano, el grado de disfuncién miocardica exis-
tente y, con frecuencia, motivos socioecondmicos,

La etiologfa de 1a estenosis mitral es, con pocas ex-
cepciones, la fiebre reumdtica; sin embargo, a medida que
la poblacién envejece, la calcificacién mitral anular y
subvalvular pueden, con mayor frecuencia, ser responsa-
bles de la obstruccién al flujo a través de la valvula mitral.
Més importante es el diagn6stico diferencial de los pacien-
tes que tienen lesiones que originan cambios fisiopa-
tolégicos que simulan una estenosis mitral. Los proble-
mas mds frecuentes encontrados en el diagndstico difer-
encial son: el mixoma en €l atrio izquierdo, cor triatria-
tum, anillo mitral supraventricular, miocardiopatia hiper-
trofica y la vilvula mitral en paracaidas.

. Eldreadel orificio valvular mitral normal, en didstoie,

es de 4 a 6 cm. Con la fusién de las comisuras y el
engrosamiento y la fibrosis del aparato valvular mitral, el
drea efectiva disminuye progresivamente, pero se requie-
re que ¢sta se reduzca a menos de 2.5 cm para que ocurra
obstrucci6n al flujo diastSlico transmitral. A medida que
el grado de estenosis es mayor, el flujo diast6lico a través
de la vdlvula es mantenido por un aumento gradual en la
presion de la auricula izquierda, que se transmite retr6-
gradamente allechovenocapilar pulmonar. Laimportan-
cia de una estenosis mitral puede ser juzgada por el desa-
rrollo de sfatomas relacionados con el incremento en la
presién venosa pulmonar. Con el aumento crénico de la
presion en la aurfcula izquierda, esta cimara se dilata y
suele aparecer fibrilacién auricular, 1o que aumenta el
riesgo de trombosis y de tromboembolias. Cuando la
estenosis es lo suficientemente apretada, 1a hipertensién
venocapilar pulmonar crénica ocasiona cambios anato-
micos en las arterilas pulmonares, hipertensién arterial
pulmonar e insuficiencia ventricular derecha. En este
momento el enfermo se queja menos de disnea y ortop-
nea, y aparece la fatiga por disminucion del gasto cardia-
co.

Resulta importante para el cardiélogo poder precisar
cudles enfermos se beneficiardn con una valvulotomia
mitral y qui€nes requieren del remplazo valvular. Dado
que la morbimortalidad perioperatoria y la tardfa de una
valvulotom{a son distintas a las del remplazo por una proé-
tesis, las indicaciones de la primera pueden ser mds liberales.

' Jos¢ Miguel Torre y col.



La cirugfa en 1a estenosis mitral estd indicada en:

1. Todo paciente sintomdtico con estenosis moderada a
grave.

2. En el paciente asintomdtico con estenosis moderada a
grave, asociada a hipertension arterial pulmonar.

3. En el paciente que muesira pocos sfntomas (clase [1de
la NYHA) con actividad ordinaria, la cirugia puede
ofrecérsele si existe inconformidad con la restriccion fisica
que los sfntomas le ocasionan o si se objeta el tomar
medicamentos. Si el paciente exhibe hipertension arterial
pulmonar importante, aun si estd en clase I, existe indicacion
para la cirugia. Debe también considerarse 1a cirugfa
cuando han ocurrido embolias sistémicas recurrentes, a
pesar de una adecuada anticoagulacion.

Lavédlvula mitral es un aparato complejo que depende
de todossus componentes para cerrar adecuadamentedu-
rante la sistole ventricular. El aparato mitral consiste del
anillo mitral, las valvas, las cuerdas tendinosas, los midscu-
los papilares y las paredes del ventriculo izquierdo de
donde éstos se originan. Se explica asfque la regurgitacion
mitral obedece a multiples etiologias.

La regurgitacién mitral es una lesion que sobrecarga
volumétricamente, en forma aguda o crémica, al ven-
trfculo izquierdo. Con el desarrollo de un orificio regur-
gitante, el flujo durante la sfstole ventricular pasa a la
aurfcula izquierda. Este volumen regurgitado regresa al
ventriculo izquierdo durante la siguiente didstole, aumen-
tando asf el volumen telediastélicoy, por el mecanismo de
Frank-Starling, también el gasto sistélico. El volumen
que regresa a la aurfcula izquierda depende del tamafio
del orificio regurgitante y del gradiente sistolico de presion
veniriculo-atrial. El tamafio de este orificio se puede
modificar segiin sea la evolucién de los diferentes tipos
etiolégicos de la insuficiencia mitral; asimismo, €l gra-
diente de presién puede variar por modificaciones en la
presion auricular izquierda, en relacion a la distensibilidad
de esta cdmara. En la insuficiencia mitral aguda, la auri-
cula izquierda es rigida y su dilatacion nula, por lo que la
presion intraauricular es muy elevada, mientras que sila
regurgitacion es crénica, la auricula se dilata gradual-
mente, su distensibilidad aumenta y permite €l acomodo
de un mayor volumen con alzas menores de la presién. En
la insuficiencia mitral de larga evolucidn, el incremento
en el volumen diastélico final del ventriculo izquierdo
aumenta la tensién parietal, lo que estimula la aparicién
de hipertrofia miocdrdica excéntrica y dilatacién de Ia
cavidad, esto perniite acomodar un mayor volumen dias-
télico sin elevacion de la presion de llenado.

A medida que la importancia de la regurgitacion mi-
tral es mayor, el ventriculo izquierdo se vuelve insufi-
ciente para expulsar el volumen sist6lico aumentado, y
aparecen las manifestaciones de la insuficiencia cardfaca,
relacionadas con la disminucién del gasto sistémico: fati-
gabilidad y pobre capacidad para ¢l ejercicio, y las conse-
cutivas ala elevacion de la presion teledidstolica ventricu-
lar jzquierda: congestion pulmonary disnea. Aligual que
en la estenosis mitral, en la regurgitacion termina por
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producirse hipertensién arterial pulmonar que da lugara
una sobrecarga sistélica del ventriculo derecho.

Como en otras valvulopatias, 1a regurgitacion mitral
tiene un momento quirdrgico, que idealmente debe ocu-
rrir un poco antes de que aparezca dafio ventricular
irreversible. Una serie de datos clinicos, hemodindmicos,
electrocardiograficos, radiolégicos y fonoecocardiograficos
ayudan a establecer el grado de disfuncién ventricular. La
cineventriculografia de contraste €s €l método que con
mayor exactitud cuantifica los volimenes y la fraccion de
expulsion del ventriculo izquierdo, y que ademés permite
la valoracion de la contractilidad miocdrdica, elemento
primordial en la determinacion de la funcién de esta
camara. La insuficiencia mitral leve, y 1a de grado moderado
asintomdticas deben ser vigiladas, para indicar la cirugfa
en el momento en que se detecte la progresion. En el
Instituto de Cardiologfa se considera que los grados 1Ty IT1
de regurgitacion mitral deben ser operados.

La etiologia de 1a estenosis adrtica estd limitada a tres
causas: congénita, reumdtica en la que casi siempre hay
una evidencia de lesién mitral asociada, y calcificada o
degenerativa, que es la méds comin en pafses desarroilados.

El orificio valvular adrtico efectivo normal tiene un
drea de 3 cm? A medida que el drea valvular se reduce a
menos de 1.5 cm?, se produce una obstruccion al vaciamiento
delventriculo izquierdo, con aparicién de un gradiente de
presién entre esta cdmara y la aorta. El soplo sistélico
caracteristico de la estenosis adrtica debe ser distinguido
de los producidos por otro tipo de lesion.

Un gradiente de presién sistdlica transaértico mayor
de 50 mm de Hg. en presencia de un gasto cardiaco
normal, 0 un orificio aértico efectivo menor de 0.75 cm?
enunadulto, representan una obstruccion critica al vacia-
miento del ventriculo izquierdo. La consecuencia hemo-
dindmica de estenosis adrtica grave es elevacion de la
presion sistGlica intraventricular izquierda y aumento de
la tensién parietal, que ocasionan aparicion de hipertro-
fia concéntrica. El ventriculo izquierdo hipertrofiado es
capaz de maniener el gradiente transvalvular adrtico por
muchos afios sin reduccién en el gasto cardiaco, sin dila-
tacién ventricular o la aparicién de sintomas. En un
momento dado de la evolucion de la enfermedad, el
ventriculo izquierdo es capaz de mantener un gasto ade-
cuado durante el ejercicio, y entonces aparecen sfntomas:
disnea, angor o sincope. Finalmente, el ventriculo ya no
puede manejar un gasto sistdlico normal a través de la
valvula adrtica obstruida, tanto durante la actividad como
en el reposo, ¥ se eleva la presion telediastdlica intraven-
tricular, 10 que da lugar retrégradamente a aumento dela
presién capilar y arterial pulmonares, con aparicién de
manifestaciones de insuficiencia cardiaca congestiva glo-
bal.

Lacirugfa estd indicada en todo paciente con estenosis
adriica hemodindmicamente importante (4rea mepor a
0.75 cm?) independientemente de la sintomatologia. Los
pacientes asinlomaticos con una estenosis moderada deben
de ser vigilados; si aumenta la sintomatologia o si se
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detectan cambios electrogréficos, deben estudiarse con
ecocardiograma ycateterismo, para precisarla importan-
ciadelaobstruccion. Dado que laenfermedad obstructiva
coronaria ocurre entre 30y 50 por ciento de los pacientes
con estenosis adrtica, los hombres mayores de 40 afios y
las mujeres de mds de 50afios que son candidatos a cirugia
deben ser sometidos a coronariografia.

En términos generales, no existen contraindicaciones
para la cirugia de acuerdo a la edad, o con una aparente
pobre funcién ventricular, ya que es factible que al elimi-
narse la obstrucion la fraccién de expulsion vuelva a Ia
normalidad. Las indicaciones y la técnica quirtrgica
dependen de Ia edad del enfermo y de la naturaleza de la
deformidad valvular. En la actualidad, aun aquellos pacien-
tes con demasiado riesgo para la cirugia o los que Ia
rehisan, tienen la posibilidad de ser tratados mediante
valvuloplastfa con balén.

Adiferencia dela estenosis adrtica, la regurgitacion es
de variada etiologia, y puede ser causada por dafio primario
de la vdlvula, de la pared de la rafz adrtica, o por una
combinacién de ambos mecanismos. En general, Ia etiologia
de laregurgitacién adrtica importa menos queelvolumen
regurgitado al ventriculo izquierdo en la didstole, dado
que la decisién para reemplazar la valvuola se funda en ia
gravedad hemodindmica de Ja regurgitacién. En ocasiones
sf resulta muy importanie establecer l2 etiologia para
poder indicar un tratamiento especifico, como es el caso
de la insuficiencia adrtica aguda producida por endocarditis
infecciosa y por la diseccion de la raiz adrtica. Tanto la
fisiopatologia como el cuadro clinico son distintos en la

regurgitacion aortica aguda como en la crénica, En el

primer caso, la sangre regurgitada llena un ventriculo
izquierdo de tamafio normal que resulta incapaz de
acomodarla, produciéndose asfuna elevacién importante
de 1a presion de llenado ventricular, de la presién en la
auricula izquierda y en el lecho capiiar pulmenar. Estos

cambios dan lugar a los sintomas y signos de congestién

pulmonar. En cambio, en la insuficiencia adrtica crénica
el ventriculoizquierdo escapazde adaptarse, yel enfermo
puede permanecer asintomético por muchos afios.

Si el orificio regurgitante se desarrolla gradualmente,
ocurre aumento en el volumen telediastélico, que elevala
tensién parietal y estimula el desarrollo de hipertrofia
ventricular, para poder acomodar ese volumen aumen-
tado; es la llamada hipertrofia excéntrica. El ventriculo
izquierdo dilatado es capaz de acomodar el volumen
aumentado, conservdndose normales la presién de -
nado y de la auricula izquierda.

Con un volumen telediastélico aumenta 1o, hay mayor
volumen expulsado en cada sistole. A medida que la fun-
cion del ventriculo izquierdo se deteriora, el volumen
telediastélico aumenta sin asociarse a mayor elevacion
del volumen sistdlico expulsado. De este modo el vo-
lumen telediastSlico aumenta atin més y asf comienza a
elevarse la presion de llenado del ventriculo izquierdo. In-
fortunadamente, muchos de estos cambios preceden a la
aparicion de los sintomas. En casos muy avanzados puede
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‘ocurris una-considerable elevacién de 1as presiones capi-

lar y arterial pulmonar, con falla biventricular y con gasto
cardiaco disminuido, primero con ¢l ¢jercicio y después
aun durante el reposo. Como sucede con la regurgitacién
mitral, en la insuficiencia adrtica el volumen telesistélico
ventricular constituye un indice sensible de la funcién
miocérdica, significativamente correlacionado con la
morialidad operatoria asf como con la insuficiencia ven-
tricular izquierda que persiste después de la cirugia.

Dado que la muerte a corte plazo es frecuente en los
pacientes con regurgitacién adrtica aguda y grave, la
cirugfa no debe retardarse. Existe consenso acerca de que
en pacientes asintomaticos con regurgitacion adrtica crénica,
independientemente dela gravedad de lalesion, lacirugia
no estd indicada, siempre y cuando mantengan una funcién
sistGlica ventricular izquierda normal. Si en el seguimiento
periddico se demuestra que hay cambio en la fraccién de
expulsion o en el volumen telesistdlico, la cirngia sf debe
ser practicada.

En pacientes con insuficiencia adrtica importante, y
que estdn en clase funcional Iil o IV de la NYHA, la
cirugia con reemplazo valvular estd indicada,

Es evidente pues que el espectro clinico de la cardio-
patia vaivular se ha ido modificando con el tiempo, por lo
que no estd lejano ¢l dia en que las palabras del maestro
Ignacio Chavez se hagan realidad. "No es quimérico esperar
que un dia, antes de que termine el siglo, la enfermedad
reumdtica del corazon, la causa mayor de muerte en la
juventud, se habrd vuelto un padecimiento raro, algo as{
como una especie monstruosa condenada a desapare-
cer..."

V. LA EVOLUCION DE LA CIRUGIA DE
LA CARDIOPATIA REUMATICA

FERNANDO QUIJANO-PITMAN*

Laevolucion de lacirugia de lacardiopatia reum4tica estd

- condicionada por la anatomia patoldgica y por la fisiopa-

tologia de las secuelas valvulares ocasionadas por el reu-
matismo cardiovascular. Dichas secuelas son fundamen-
talmente valvalaresy el ataque a la mitrales con mucho el
m4s frecuente; le siguen las sigmoideas adrticas yen tercer
lugar, la vdlvula tricispide.

Vieussans! en Montpellier, describié en 1715 minucio-
samente la estenosis y 1a insuficiencia mitral; Durozies y
Potain? analizaron las consecuencias fisiopatolGgicas de
esas alteraciones valvulares.

Enia Gltimadécada delsiglo XIX, Sir Arbunoth Lane,
Sir Lauder Bruntony Samways,* en Inglaterra, sugirieron
la cirugia de la estenosis mitral, pero sus propuestas
fueron atacadas furiosamente por los internistas.

* Académico titular. Direccién General de Servicios Médicos,
Universidad Nacional Auténoma de México.
José Miguel Torre y col.



. Doyen propuso el empleo de un tenotomo para dividir
la mitral en casos de esirechez de la vélvula; Tuffier y
Carrel,* sugiricron en 1910 la dilatacién de la estenosis
por medio del dedo introducido por la orejuela. Tuffier,’
realizé en 1913, en Parfs, la primera intervencién valvular
en un ser humano, al dilatar con ¢l dedo, con éxito, una
estenosis adrtica.

La década de 1920 vio los estudios experimentales de
Cutler, Beck, Cushing, de Graham y Allen;¢el primero de
ellos tuvo un caso que sobrevivi6. Sir Henry Souttar,” en
Londres, en 1925, realizé con éxito una comisurotomia
mitral transauricular con el dedo; su comunicacién fue
atacada con safia, inclusive por grandes figuras como Sir
Thomas Lewis; nunca pudo repetir su intervencion por
los obstaculos que sus colegas médicos interpusieron. De
todas maneras, en esa década se operaron diez enfermos,
con dos éxitos. Cutleré propuso el abordaje transventricular
y Soutiar por la aurfcula, y un concepto erréneo predomind
hasta mediados de este siglo: provocar una insuficiencia
mitral selectiva por ser m4s benigna que la estenosis.

Llegé la postguerra a finales de la década de 1940.
Durante ¢l conflicto bélico, Dwight Harken® habia de-
mostrado que el corazén puede ser manipulado impune-
mente si se 10 manipula bien, al realizar 1a prodigiosa
hazafiade extraer 145 proyectiles y fragmentos de granada
alojados en el corazon y los grandes vasos, sin que ocurri-
era una scla muerie.

La fiebre reumética provoca fusién de las comisuras
valvulares con reduccién considerable del orificio; se
acompaita frecuentemente de aglutinacién de las cuerdas
tendinosas y da lugar a estenosis subvalvular asociada. La
retraccion fibrosa cicatricial de las valvas y €l acortamiento
y ruptura de cuerdas tendinosas causan insuficiencia valvular.
En ¢l grupo més numeroso de pacientes, se asocian estrechez
e insuficiencia valvular, y en estadios mds avanzados la
fibrosis extrema y la calcificacion masiva causan alteraciones
irreversibles, que transforman el aparato valvular en
verdadero cuerpo extrafio hemodindmicamente muy dafiino
y deletéreo.

Son particularmente susceptibles a la calcificacion
temprana y considerable, las sigmoideas adrticas; el ataque
reumético a la clispide es mucho mds raro, y suele causar
estenosis. En cambio, son muy frecuentes 1as alteraciones
hemodindmicas de la enfermedad mitral avanzada, por di-
latacion del anillo tricuspideo, que causa insuficiencia
tricuspidea asociada,

La estenosis mitral fue atacada de nuevo desde 1945
por Baileyen Filadelfia. Después de operar cuatro casos
sin éxito, Bailey, Harken y Brock? en Inglaterra obtuvieron
buenos resultados. Todos ellos operaron a través de la
aurfcula. Harken era partidario de la insuficiencia mitral
selectiva; Bailey y sobre todo Brock proclamaron la
apertura valvular a lo largo de la linea de fusion de las

valvas; Harken pronto se adhirié a esta técnica. En México,
ClementeRobles iniciélacirugfa mitralen abrilde 1952,11
con extraordinarios resuitados.

Otros cirujanos realizaron cortos circuitos entre las
Eiebre reumitica

venas dzigos y pulmonar paza paliar 1a hipertension veno-
capilar o recurrieron a la creacién de comunicaciones
interauriculares; nada atil salid de todo elio. Se disefiaron
valvulotomos y guillotinas de utilidad limitada; la estenosis
adrtica se atacd por medio de dilatadores introgucidos
por ¢l dpex del ventriculo izquierdo o a través de 1a pared
de la aorta (Bailey y Brock), Dubost, 2 de Paris, introdujo
el empieo de un dilatador mecdnico transauricular, que
en sus manos dio excelentes reultados, Edwards? en
Liverpooly Sakakiobara'ten Tokio, usaron instrumentos
y via similar.

Logan,¥ de Edimburgo, introdujo el dilatador trans-
ventricular que tuvo gran boga en los pafses anglosajones
yque Raiil Baz introdujo en México. Su inconveniente fue
que con frecuencia provocaba insuficiencia mitral. El
ariete de gasa de Beck tuvo entre nosotros mayor aplica-
cidn, por ser mds racional, controlable y menos traumatico.
Bailey preconiz6 la movilizacién integral de la valva in-
terna ¢ ide6 el abordaje derecho para ello; su técnica no
tuvo mucho eco, pero fue importante para las inter-
venciones por reé-estenosis mitral.

La comisurotomfa mitral cerrada es una excelente
operacién en casos bien seleccionados y su mortalidad
operatotia es muy baja. Con ella, dos instituciones mexi-
canas, el Instituto Mexicano del Seguro Social*y el Insti-
tuto Nacional de Cardiolog{a! reunieron una serie conse-
cutiva de mds de 500 casos con cero por ciento de mortali-
dad en casos ideales, 0 sea: pacientes menores de 40 afos;
con moderada cardiomegalia; con estenosis mitral pura;
en ritmo sinusal; sin antecedentes embdlicos; sin calcifi-
cacion valvular; con un primer ruido brillante y buen
chasquido de apertura mitral. En estos enfermos los
resultados son 6éptimos, la mortalidad operatoria es nula,
ninguna otra técnica ofrece mejores resultados y a ello
hay que agregar su muy bajo costo.

Con el advenimiento de la circulacién cxtracorporal
Zerbini, de Sao Paulo, y Kay® de Cleveland, en 1962
preconizaron la comisurotomia a corazon abierto, en

- forma rutinaria. Lamortalidad actual por €lla es muy baja,

pero no tiene la limpidez del método cerrado; en el
Instituto de Cardiologia, Rebollar y Quijano Pitman comu-
nicaron 145 casos con una sola muerte hospitalaria (0.6%)
y una muerte tardfa, asi como buena evoluciéna distancia
en 82 por ciento de los casos.” Los riesgos y1a morbilidad
son bajos, pero existen; los costos son muy elevados, pues
se requiere oxigenador y un buen volumen de sangre. En
un porcentaje importante de casos (209%) en los que se
habfa planeado comisurotomfa abierta se tuvo que cam-
biar de tdctica y recurrir a prétesis valvular. Las indica-
ciones precisas para Ia comisurotomia abierta son: pacien-
tes mayores de 40 afios; con estenosis pura; con valvas muy
fibrosas; con calcificacién valvular; en fibrilacién auricu-
lar; antecedentes embdlicos; con enfermedad tricuspidea
importante.
Entre los cirujancs jdvenes existe la deplorable tendencia
a abusar de las indicaciones, Sin embargo, la gran masa, ¢l
mayor ndmero de 1os enfermos mitrales, permanecia sin
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beneficiarse de la cirugia, ya que sélo 1z estenosis puraera
susceptible de operacion; las insuficiencias y dobles lesiones
valvulares no eran operadas con anterioridad a la circulacién
extracorpdrea. Julic Dévila, cirujano mexicano radicado
en Filadelfia disefié una operacién a corazén cerrado: la
reduccién del anillo valvular por sutura concéntrica a
corazon cerrado. Esta técnica no dio resultado, pero el
principio se aplico posteriormente, con €xito, a corazén
abierto.

En 1957, Walton Lillihei?® introdujo el tratamiento de
la insuficiencia mitral a corazén abierto por sutura del
anillo adosando los opuestos, pero esto interferia con la
movilidad de la valva interna, 1o cual era un serio incon-
veniente. Wooler,? en Inglaterra, ide¢ la anuloplastia
excéntrica que respetaba por completo la movilidad de la
valva interna y acortaba, levantaba y aproximaba, la por-
cion mural delanilloyla valva externa. Kayy Merendino,2
en los Estados Unidos de América, la adoptaron y esa
técnica se aplico frecuentemente en el Instituto Nacional
de Cardiologfa. Por desgracia, la fibrosis y 1a calcificacién
de las valvas reducfa a largo plazo la frecuencia de buenos
resultados. Allan Carpentier,” de Paris, ha sido en afios
recientes el campedn y et perfecccionador de las técnicas
de plastia mitral, introdujo los anillos para reduccién
concéntricadel anillo mitral, asi comode a tricispide que
ha tenido entusiastas seguidores y gran éxito, En el Insti-
tuto Nacional de Cardiologia, Barragin y colaboradores?
han operado cerca de 200 casos con muy buenos resulta-
dos; los anillos se fabrican en una empresa local.

Carpentier® ha iniroducido técnicas para elongar,
acortar o suturar las cuerdas tendinosas, asf como para la
liberacién de las estenosis subvaivulares para dar movili-
dad a las valvas; Mac Goon y Gerbode, en los Estados
Unidos de América, han contribuido al refinamiento de la
técnica de ia plastia mitral.

La influencia de estas contribuciones ha sido muy
considerable. En un centro tan serio como la Cleveland
Clinic,® durante 1987, 67 por ciento de las intervenciones
sobre la mitral fueron plastias conservadoras. Oury? ha
comunicado que la frecuencia de embolismos postopera-
torios ha disminuidoen un 40 porciento conla practica de
las plastfas mitrales.

Las indicaciones son precisas: insuficiencias mitrales
por dilatacidn del anillo; valvas eldsticas, plegablesy con
textura conservada; ruptura de cuerdas tendinosas; ruptura
de valvas; aparato subvalvular susceptible de reconstruccion.
Son intervenciones dificiles, laboriosas, que requieren
destreza, ingenioy conocimiento profundo de la fisiologia
de 1a mitral, pero indudablemente que constituyen un
progreso considerable y que tienen gran porvenir. Requieren
pacientes que no exhiban grandes calcificaciones, es decir,
exigen ¢l envio a tiempo de los casos quirdrgicos.

Substitucion valvular y protesis

Las monumentales contribuciones de Hufnagel, Gordon
Murray, Harken y sobre todo Starr,” fincaron el empleo
de las protesis valvulares. Hufnagel,? en 1957, ided paliar
la insuficiencia adrtica colocando una prétesis de pelota
en ¢l principio de la aorta descendente, 1o que mejoraba
75 por ciento del reflujo. Gordon Murray,” en Canadd,
realiz 1a misma técnica, pero utilizé valvulas a6rticas
humanas frescas. En 1986 todavia vivian pacientes opera-
dos con estos procedimientos en 1958; asl nacieron, si-
multdneamente, las prétesis artificiales y las bioprotesis.

Harken,” en 1960, colocé la primera prétesis mecdnica
de pelota en posicién subcoronaria y al afio siguiente,
Starr,” hasta entonces un joven y desconocido cirujano,
ingresd al salon de la fama al comunicar ocho casos de
substitucion mitral, utilizando una prétesis mecdnica ar-
tificial de pelota; sdlo ocurri6 un fallecimiento.

El empleo de prétesis ¢s la Gnica forma de mejorar
hemodindmicamente un corazén dafiado por una vdlvula
irreparablemente deformada. Dos afios después de Starr,
Benavides* coloc6 aqui 12 primera prétesis mitral y Pliego,?
poco después, 1a primera prétesis adrtica, ambas modelos
de Starr. Un aparato mitral deteriorado, no susceptible de
reparacién, muy fibroso, muy calcificado y deformado,
debe ser substituido.

Surgieron otros modelos, con obturador de disco
flotante, que pronto s¢ desecharon, y pivotante, que perduran
y que se perfeccionan. Los tejidos biolégicos, bioprotesis,
de material autélogo: fascia lata, o pericardio, ya dese-
chadas; de tejidos homélogos como la duramadre huma-
na, introducida por Zerbini,y que fue el primer material
empleado entre nosotros® desde 1975 en el Instituto
Nacional de Cardiologfa.

Posteriormente, y debido a la trascendental y revolu-
cionaria contribucidnde Allan Carpentier, con el empleo
del glutaraldehido para anular, inhibir o disminuir consi-
derablemente la antigenicidad de tejidos heter6logos,
aparecieron las bioprétesis porcinas adrticas y de pericar-
dio porcino o bovino, montadas en anillos metdlicos
recubjertos de dacrén. Merecen mencion especial las
vélvulas adrticas hom6logas, empleadas sobre todo por
ingleses yneozelandeses; se utilizan frescas o conservadas
de diferentes modos. Han comprobado plenamente su
gran eficacia, pero desgraciadamente su adquisicién es
dificil, pues s6lo pueden obtenerse ¢n nimero muy limi-
tado. No obstante, O'Brien de Australia, muy reciente-
mente comunicd que 95 por ciento de homoinjertos de
vélvula adrtica implantada en 154 enfermos contindan
funcionando satisfactoriamente diez afios después de
operados; la refrigeraci6n fue el método empleado para
preservar las vdlvulas.

Los requisitos esenciales para la aceptacion de una
proétesis son: facilidad de adquisicion; durabilidad; poca o
nula trombogenicidad; poca propension a la contaminacién;
buenas caracteristicas hemodindmicas; ficil implantacion;
aceptables resultados tardios; bajo costo. La facilidad de
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adquisicién estd muy ligada al bajo costo; las protesis
mecdnicas de importacion tienen un precio muy elevado;
de ahf que sea indispensable fabricarlas aqui a precios
accesibles. Actualmente s6lo la casa Biomed fabrica protesis
de pelota, modelo Starr, que han usado Rosilloy Corona
en San Luis y Ciudad Victoria, respectivamente, con muy
buenos resultados, Ladificultad de adquisicién hace poco
précticas las vdlvulas aérticas homélogas, que han dado
resultados en manos de pocos cirujanos.

Las prétesis mecdnicas de pelota tipo Starr han mos-
trado excelente durabilidad por mds de 28 afios, asi como
las de disco pivote de Bjork, por 15 afios. En cambio, las
bioprétesis se deterioraron después de 6 a 8 afios, todas
ellas (porcinas, de pericardio bovino, de duramadre). Es
este un inconveniente muy grande; no deben usarse en
nifios y adolescentes pues se calcifican con gran rapidez.

En referencia a la trombogenicidad, ha de recordarse
que cualquier cuerpo extrafio intracardiaco invita a la
trombosis in situ y al embolismo, problema este muy
grave. Segin Edmunds, la embolia constituye 75 por

ciento de las complicaciones tardfas de las préiesis mecani- -

cas y 50 por ciento de las bioprétesis. Estos datos han sido
factor decisivo para el reciente surgimiento de las plastias
mitrales.

El uso de anticoagulantes y antiplaquetarios es

" mandatorio en las prétesis mecdnicas yesto constituye un
muy serio problema en personas de escasa cultura, poco
cuidadosas, de escasos medios econémicos o que habiten
en el medio rural, as{ como en mujeres de edad fértil.
Benavides y Gorodezky® han demostrado el grave riesgo
de la anticoagulacidn en estos enfermos.

En la prétesis de disco, la trombosis tiene caracteristi-
cas catastréficas, por ocasionar obstruccién masiva, en
tanto queen las de pelota, la trombosis muy raras veces es
oclusiva; provoca embolias pero no obturacién total. Las
bioprotesis con flujo central tienen la gran ventaja de
hacer innecesario el empleo de anticoagulantes, pero es
aconsejable administrarlos durante los tres primeros meses
mientras s¢ encapsula el anillo.

Es dificil establecer ¢l balance entre durabilidad y
anticoaguiacion, pero entre nosotros se inclina induda-
blemente hacia las bioprétesis, por su costo y por la
factibilidad de su utilizacién en poblacién humilde de
origen rural. Pero aun con la seleccidn de bioproétesis,
queda el grupo de enfermos en fibrilaci6n auricular per-
manente, con gran aurfcula izquierda, que requieren
anticoagulacion, independientemente de la prétesis que
se utilice. Por ello esimperative enviar a los enfermos a la
cirugia antes de que aparezcan estas indeseables caracte-
risticas, es decir, antes de que sean enfermos muy avanza-
dos.

Se avizora que la manufactrura de prétesis mecinicas
con material poco trombégeno s una solucién cercana a
lo ideal, pero por desgracia, para nosotros, la pirolita,
material con esas caracteristicas, es extraordinariamente
CoStosa.
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La propension a la infeccién, segiin Norman Shumway,
¢s similar en ambos tipos de protesis. Las precauciones
extremas de asepsia son: la erradicacién preoperatoria de
focos infecciosos; el empleo de antibiéticos, que ha permitido
bajar la infeccion a 1fmites muy aceptables; las precauciones
postoperatorias tardias, que deben ser enfatizadas a los
enfermos, ya que un cuerpo extrafo es invitacion a infeccion.

En lo tocante a una buena funcién hemodindmica, las
bioprotesis con flujo central exhiben mejores cifras
hemodindmicas; en clinica las mecdnicas son igualmente
buenas y sus resultados son excelentes, aunque las cifras
no sean perfectas. Un ventriculo izquierdo agobiado por
una torrencial insuficiencia mitral trabajard muy satisfac-
toriamente si s¢ resuelve su principal problema, aunque
las medidas exactas exhiban un pequefio gradiente valvu-
lar; buscamos mejorias clinicas, no precisas mediciones
fisiol6gicas.

Las prétesis mecinicas proporcionan buenos resultados
tardios en virtud desudurabilidad, perodebentomarseen
cuenta otros factores de tipo social para la correcta selec-
ci6én de 1a prétesis. La recuperacion funcional y clfnica es
cxcelente con ambos tipos de prétesis. Han sido una
verdadera bendicién para enfermos tolalmente incura-
bles antes de la invencion de estos aparatos.

Los costos constituyen un gravisimo problema entre
nosotros. En México, por fortuna, se fabrican protesis a
precios accesibles desde 1975, en el Departamento de
Cirugia de] Instituto Nacional de Cardiologia Las primeras,
de duramadre, s¢ utilizaron en cerca de 400 casos. El
Instituto Mexicano del Seguro Social y la Universidad
Nacional, siguieron ese ejemplo, as{ como la firma ya
citada. A partir de 1983, ¢l Departamento de Fisiologfa
del Instituto Nacional de Cardiologia, las fabrica de peri-
cardio bovino. Las prétesis artificiales de pelota también
son fabricadas en €l pais por dicha firma. Resulta impos-
tergable hacer toda clase de esfuerzos para disminuir los
costos, sin sacrificio de la calidad.

Valvulopatias cerradas

Muy recientemente se utiliza una técnica cerrada con un
catéter armado con un fuerte globo en su extremo para
hacer comisurotomias. No sabemos aiin de resultados
tardfos, pero parece una técnica prometedora en cierto
tipo de casos.

Juzgo indispensable recordar que aqui en México, de
1950a 1933, Victor Rubio yRodolfo Lim6n* practicaron
ese tipo de intervenciones por primera vez en ¢l mundo,
sobre la tricispide y la vdlvula pulmonar, con muy buenos
resultados; fueron ellos los adelantados, los pioneros €
iniciadores de ese tipo de procedimientos quirdrgicos a
corazén y térax cerrados,

En la vdlvula adrtica, la substitucién valvular es indis-
pensable, por las calcificaciones de las sigmoideas aorti-
cas y la dilatacion del anillo adrtico, no susceptible de
Plastias; en casos de estenosis se ha usado el balén de
Gruntzig, No se conocen atin los resultados lejanos.
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En la insuficiencia funcional tricdspide por alteraciones
hemodindnicas y en el escaso niimero de casos en que
CCurTe por un genuinc ataque reumitico, tiene papel la
cirugia. Las plastfas son la operacion de eleccion; hubo
grandes debates: abstencion completa, substitucion proté-
sica o plastfa. Ya es casi undnime la aceptacién de la
plastfa. Hay tres tipos de ellas: constriccién del anillo
valvular, sea por una sutura circunferencial (De Vega)* o
por anillos (Carpentier, Trenor), que han dado excelentes
resultados. En ¢l Instituto Nacional de Cardiologia,
Barragdn y colaboradores tienen una excelente opinién
acerca de esta técnica y la han utilizado ampliamente.

La bicdspidiiacién ha sido empleada ampliamente
entre nosotros, y sus resultados son excelentes. Se utiliza
la cirugia con escasa mortalidad y aceptables resultados
tardios; son remedios paliativos que requieren tratamiento
penicilfnico y postoperatorio durante afios.

Influyen ensus resultados dos clases de factores: mejor
técnica quiriirgica y anestesia; buena perfusion; mejores
protesis y material de sutura; dominio de ia infeccion;
buenos cuidados postoperatorios; unidades de cuidado
intensivo desarroiladas por los cirujanos; cardioplegia y
proteccién al miocardio.

El segundo factor és la calidad de enfermos que se
operan; esto no ha progresado en la medida que en el
primer grupo enunciado, Se siguen operando aquiy en el

extranjero casos muy avanzados, con miocardios muy
deteriorados; 62 por ciento de nuestros enfermos sufrian
fibrilacién auricular, 44 por ciento calcificaciones valvu-
lares graves, embolias arteriales, dafio funcional pulmonar
y hepitico, todo ello debido a retardo en la indicacion
quirdrgica, io cual influye en los resultados a corto piazo.
Starr relata que sus muertes postoperatorias se debieron
amalmiocardio en 58 por ciento delos casos, en tanto que
las atribuibles a accidentes operatorios fueron menos de
6 por ciento. |

Aqui ocurren hechos similares, no s6lo en cirugia
valvular, sino también en otros tipos de cirugfa. Asi, 75
Ppor ciento de los pacientes sometidos a cirugia coronaria
€n un importantecentro mexicano, habian sufrido infarto
del miocardio antes de la operacion, en tanto que en la
Cleveland Clinic, s6lo 18 por ciento de los operados mos-
traron esa complicacion.

Las valvulopatias por alteraciones mecédnicas sélo
pueden ser resueltas mediante cirugia; retardar el envio
de enfermos a operarse es cortejar complicaciones. Asf,
12 por ciento de los enfermos operados en ¢l Instituto
Nacional de Cardiologia por estenosis mitral, tuvieron
como sintoma inicial una embolia cerebral. La insuficien-
cia neurolégica es mucho mds grave que la cardfaca; la
mayor partede estoscasos habfan sido diagnosticados con
mucha anterioridad como esten6ticos mitrales, pero no
habfan sido enviados a operar porque "no tenfan moles-
tias", :

Los cirujanos hemos hecho 1a cirugfa valvalar muy
segura para los enfermos. Ahora los cardidlogos deben
enviar a operacion, a tiempo, a enfermos que sean mejores
2

riesgos quirdrgicos. Solo asf podrdn obtenerse 6ptimos
beneficios para nuestros enfermos. '
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AUVABENIA NACIONLL DE DEDRICENA BE NRXIOW.

BENEMERITA ACADEMIA N. DE MEDIGINA.

“Secrelaria de Estadc y del Despacho de Instrue-
clén Patlica y Bellas Artes. Méxicc.--Secein Univer-
sitaria

El esficr Preaidenta de la Repblice, taniendo
presents que la Academia Nacional de Medicina ha
cumplido elncusnta afice de eminentes servicics preste-
dce m Ia clencia, y considerando que éa de justiciadara
eanozer de algtin mede la satisfacclén con que ve tales
servizice, ha tanidec a bien concedar & la indicada corpo- |
racisn el dietado de “Bessmirita,” que podré usar en lae
circunstanciag gque satime convenientee.

Comunicoloa usted para au inteligsncia, reiterdn.
4z1a mi atenta conaidsracién,

Litertad y Constitucién, México, 14 de mayo de
1914. -Nemesio Garcia Naranjo.--Al sefcr Preal-
dents de la Acadsmia Nacional de Medicine.—Pressnta.”
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EL FARMACEUTICO PARMENTIER Y LAS PAPAS

Unerrorfrecuente enlibrosyenciclopedias, es el de admitir que en Francia las papas
fueron introducidas por Parmentier. La papa fue llevada a Europa hacia 1535 por
los espafioles y se populariz mucho en el curso del siglo xvi. E! verdadero propagador
de la papa en Europa fue Charles de L'Ecluse (nacido en Arras en 1526), quien
estudi6é Botanica y Medicina en Montpellier. Habfa viajado mucho y fue nombrado
director de los jardines de Maximiliano IL, en Viena. Sivry, gobernador de Bergen,
le envid tubérculos de papa, junto con la ldmina de colores que se encuentra hoy en
el "Museé Plantin” de Amberes.

L'Ecluse fue el primer bot4nico que hizo una descripcion cientifica de la planta de
la papa en su "Histoire des Plantes", publicada en 1601. La papa fue introducida a
Francia y Alemania, donde pronto se extendié su uso como alimento de especial
importancia. Parmentier, nacido en 1737, era farmacéutico militar bajo el reinado de
Luis XVI; la época de hambre de 1769 le obligd, en su calidad de Presidente del
Consejo de Salubridad, abuscar viveres que sustituyeran a los cereales; hizo plantar
papas, que ya eran muy populares en Francia, en los alrededores de Paris, empresa
que llev$ a cabo con aparato teatral y que fue muy protegida por el rey. En 1773
public6 una obra titulada "Examen Chymique deés Pommes de Terre", en la que
también se decribian diversos modos de hacer pan con papas.
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