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INSUFICIENCIA CORONARIA
Y AGRANDAMIENTO CARDIACO

por los doctores

B. MOIA y J. BRONSTEIN

Desde hace mucho tiempo se viene discutiendo si la insuficien-

cia cronica de la circulaciéon coronaria es o no capaz de originar
agrandamiento cardiaco, en especial del territorio miociardico cuya
irrigacion estd en déficit.
- A pesar de las multiples investigaciones realizadas, los distintos
autores no han podido, sin embargo, ponerse todavia de acuerdo,
prevaleciendo en general la opinion, de que el hallazgo de mani-
fiesto agrandamiento cardiaco en un enfermo con un padecimiento
coronario, debe hacer pensar en que existe o ha existido otro factor
habitual de agrandamiento cardiaco, por ejemplo, la hipertension
arterial. |

Asi, Carr !, seleccionando meticulosamente un gran numero de
autopsias, llega a la conclusiéon de que la arterioesclerosis coronaria
no es causa de hipertrotfia cardiaca. En el mismo sentido, Horine y
Weiss 2 estudiaron durante un plazo que oscilé entre 5 meses a
10 afios, 20 pacientes portadores de una obstruccién coronaria certi-
ficada por la clinica y la electrocardiografia v cuyo corazdén se pre-
sentaba de tamafo normal; hicieron observaciones radiolégicas
ceriadas y ninguno de ellos desar:ollé evidencias de hipertrofia car-
diaca, n1 dilatacion aguda o aneurisma cardiaco; tampoco el bloqueo
cardiaco de origen arterioescleroso se mostré capaz de originar
hipertrofia.

Por el contrario, Boas # piensa que, si bien el infarto unico de
miocardio excepcionalmente provoca hipertrofia cardiaca, ésta puede
presentarse en los casos de episodios multiples agudos o subagudos,
sucedidos a repeticion.

Williams ¢ se pregunta si el desarrollo de la hipertrofia exige
como condicién sine qua non la existencia de una circulacién coro-
naria adecuada, idea que rebate Carr, por el hecho de que corazones
con esclerosis coronaria pueden hipertrofiarse si1 intervienen otros
factores capaces de hacerlo.
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Por otra parte, Carr y Weiss adjudican a la hipertensién arterial
el principal papel en la producciéon de la hipertrofia cardiaca, vy
dicen que el infarto de miocardio al provocar la caida de la presion
muchas veces por debajo de lo normal y en forma permanente, hace
aparecer al enfermo como normotenso y obliga a atribuir la hipertro-
f1a cardiaca a otras causas concomitantes. E1 mismo Weiss cree que la
esclerosis coronaria, por analogia a lo que sucede con otros drganos
del cuerpo, debe llevar teéricamente a la atrofia cardiaca.

En el mismo sentido de los autores arriba mencionados se ex-
presa Maun ®, quien encuentra en 1645 autopsias 411 casos con
grados variables de esclerosis coronaria.. De los estudios realizados
llega a la conclusion de que la fibrosis miocardica no es causa de
hipertroiia cardiaca ya que no existe una relacién entre el peso del
corazdn y la intensidad de la esclerosis coronaria.

Algo mads ecléctico es Palmer %, que al estudiar un grupo de
200 pacientes que sobrevivieron a un ataque de trombosis coronaria,
observd que el factor mds importante del agrandamiento cardiaco es
la hipertension arterial y que la coronariopatia aislada, ya sea el in-
iarto o la esclerosis arterial, sélo fué causa de agrandamiento car-
diaco en un 18,6 9 de los casos (de los cuales 4 tenian aneurisma
cardiaco, 3 bloqueo de rama y los otros 4 agrandamiento, aparente-
mente debido exclusivamente a la isquemia miocdrdica). Ademas,
el 36 9, de los enfermos estudiados, no mostré en ninguna circuns-
tancia, agrandamicnto cardiaco, a pesar de haber sido seguidos du-
rante un periodo por lo menos de tres afios y haber tenido varios
ataques posteriores.

En realidad el criterio mas discrepante es el de Bartels y Smith 7,
pues del cuidadoso examen necroscopico de los corazones en 42 casos
de infarto de miocardio, en los cuales se pudo eliminar todas las
demads causas conocidas o presumibles de agrandamiento cardiaco,
cn especial 1a hipertension arterial, encontraron que en 37 (88 %),
existia acentuado agrandamiento cardiaco, sobrepasando el peso de
estos corazones al peso calculado para los sujetos normales en una
cifra media de 132 gs.

A nuestro modo de ver, esta diversidad de opiniones se origina
fundamentalmente por el hecho de que no es comun encontrar en 1as
autopsias del adulto, casos puros y exclusivos de insuficiencia de la
circulacidon coronaria, con o sin infarto de miocardio en los cuales
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se pueda eliminar con absoluta seguridad la coexistencia de otros
factores etioldgicos capaces de originar, por si solos, agrandamiento
cardiaco.

Es curioso, en ese sentido, que no se hayan tenido hasta ahora
en cuenta como dato fundamental para aclarar las relaciones entre
insuficiencia coronaria y agrandamiento cardiaco, lo que sucede en
los casos de nacimiento anomalo de las coronarias en la arteria pul-
monar.

Sabemos que este nacimiento andmalo, que por derivar sangre
venosa, insaturada de O,, al vaso alectado, implica insuficiencia co-
ronaria, puede comprender a la coronaria izquierda (mucho mds
frecuentemente), a la coronaria derecha o a ambas coronarias. Segin
sea el tronco involucrado varian las manifestaciones cardiacas, siendo,
de acuerdo con las descripciones de la literatura, en los casos de
nacimiento andémalo de la coronaria izquierda donde se observa la
mayor repercusion sobre el corazon. De las estadisticas publicadas se
desprende que la mayoria de los portadores de esta anomalia, mue-
ren muy precozmente y solo en un escaso porcentaje llegan a la edad
adulta,

En los ninos, la necropsia revelé6 gran aumento del peso del
ventriculo izquierdo hasta 4 veces las cifras normales y dilatacion
del mismo. El examen histologico mostro graves alteraciones del
miocardio (degeneracién miocdrdica y fibrosis, semejantes a lo que
se ve en la esclerosis coronaria), engrosamiento del endocardio sub-
yacente e hiperplasia de la intima de las pequenas arterias de la
pared del ventriculo izquierdo. En cambio, ¢n el ventriculo dereche,
irrigado por la coronaria derecha nacida de la aorta, las alteracio-
nes eran minnmas (hipertrofia y dilataciones ligeras atribuibles a
insuficiencia del ventriculo 1zquierdo y probablemente a prominen-
cia del tabique interventricular hacia la derecha) y no se obscrvo
desarrollo de circulacion colateral .

En los adultos no hubo alteraciones en el miocardio ni en el
endocardio; en camblio se registrd notable desarrollo de la circula-
cion colateral 8,

Los dos tinicos casos descriptos de nacimiento de la coronaria
derecha en la arteria pulmonar, llegaron a la edad adulta y murie-
ron de causa intercurrente no hallindose cambios patologicos en el
miocardio. Por el hecho de no haber encontrado desarrollo de cir-
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culacion colateral, se cree que la falta de lesiones anatomopatoldgi-
cas debe atribuirse a que el oxigeno de la sangre venosa es suficiente
para satisfacer las necesidades del ventriculo derecho que despliega
menor trabajo 8.

En los dos casos de nacimiento andémalo de ambas coronarias la
autopsia mostré un gran ventriculo y el examen histopatoldgico re-
velo degeneracidn miocdrdica de ambos ventriculos 8.

De lo expuesto mis arriba, vemos, que en el nacimiento ané-
malo de la coronaria izquierda se produce una situacién similar a
la de la esclerosis coronaria, que trae como consecuencia insuficien-
cia de la circulacién coronaria, que es incapaz de satisfacer las nece-
sidades del ventriculo izquierdo. Esta anoxia del ventriculo izquierdo
provoca en el mifio, donde por la rapidez de la evolucion no hay
tiempo para el desarrollo de circulacién colateral, una hipertrofia
del mismo ventriculo y graves lesiones miocardicas, como degenera-
ci6n y fibrosis (semejantes a las observadas en la esclerosis corona-
ria) ; en cambio, cuando hay tiempo para el desarrollo de colatera-
les, como ocurre en el adulto, la hipertrofia y las lesiones miocardicas
son minimas.

Siendo la anoxia del miocardio el resultado final, ya se trate de
la esclerosis o de nacimiento anomalo de la coronaria izquierda, y
siendo esta anoxia la causa intima de las modificaciones observadas
en el corazon en el nacimiento de la coronaria izquierda en la arte-
ria pulmonar, creemos, por analogia, que de esta manera queda
demostrado que la esclerosis coronaria es, indudablemente, un factor
importante en la produccién de agrandamiento cardiaco.

El hecho de que en la patologia habitual del adulto, este agran-
damiento cardiaco no pueda ponerse de manifiesto en un gran nu-
mero de casos podria ser atribuido a que, en estas circunstancias, los
vasos afectados son muy pocos o de pequefio calibre o, lo més proba-
blemente, a que la lesidon de los mismos se ha desarrollado en forma
lo suficientemente lenta como para permitir un desarrollo pronun-
ciado de la circulacién colateral.

De todo lo dicho se desprende, entonces, que la insuficiencia
coronaria puede originar por si y sin la intervencién de otros facto-
res concomitantes, agrandamiento cardiaco clinicamente manifiesto
Yy que, por lo tanto, el hallazgo de tal asociacién en ausencia de hi-
pertensidon arterial, no es testimonio obligado de que la elevacion
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de la presion haya existido con anterioridad y esté ausente en el
momento del examen, como consecuencia del proceso coronario
mismo o de otras causas menos habituales.
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