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T o u 

Gamma-globulina antlteténica 
liofilizada. VIales ampollas de 
250 y 500 u.t. 

* 
• 

"PERTU ULI 

Gamma-globultna antipertus
sls liofilizada. Vtal ampolla 
de 320 mgs. 

* 

· Gamma-globullna antlsaram
plonosa liofilizada. Vial ampo
lla de 320 mga. 

* * 

Gamma - globulina liofilizada. 
Viales ampollas de 250, 320 
y 500 mgs. 

* * 

* 
CLOROBULIN 

Cloranfenicol hemisuccinato 
sódico 375 mgs. - Gamma
globulina 125 mgs.-Hemofa
gina 3 c. c. 

* 
CLOROBULIN 

(Nino ) 

Cloranfenicol hemisuccinato 
sódico 185 mgs. - Gamma
globulina 80 mgs . .:_Hemofagi:. 
na 2 c. c. 
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LANDERL.AN. S. A. 

MADRJD·BARC!LONA 

• . "' 

NOTICIAS .UDICAS 

Academia de Ciencias Médicas 

ce 

Organizada por la Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. y bajo 
la presidencia del doctor Azúa Zulaica, tuvo lugar en fechas del pasa
do febrero, una conferencia del doctor Toledo y Ugarte, jefe del Insti
tuto de Anatomia Patológica del Santo Hospit.al Civil del Generalfsi
mo, de Bilbao, sobre el tema "Aspectos morfológicos de la insufucien
cia cardiaca··. 

-Antes de iniciar la exposición del nes de óptimo funcionamiento ener-
tema, el doctor Toledo manifestó su gético. 
especial interés y dedicación por el las determinaciones citofotométri-
tema de la · Anatomía patológica del cas de ADN en corazones en crecí-
corazón y de las enfermedades vas- mienta muestran un desplazamiento 
cu lares por motivos personales y progresivo del predominio de núcleos 
familiares (su padre, enfermo cardia- diploides en el nacimiento hacia un 
co, fue el primer presidente de la m"áximo en los octoploides en el 
Fundación "Vizcaya Pro-Cardiacas" ) miocardio fisiológicamente hipertró-
Y de escuela , pues precisamente la fico. . 
de Büchner, en Freiburg. a la que Esta hipertrofia f isiológica se da 
pertenece, se ha distinguido por sus por igual en todas las cavidades car-
trabajos en este sentido, continuados diaca s. En cambio, no sucede lo 
por sus discípulos en otros centros mismo en la hipertrofia patológica, 
como Mees sen, en Dü sseldorg y en la que la sobrecarga puede ser 
Liebegott, en Wuppertal. mayor en el corazón derecho o en el 

El tema central de la conferencia izquierdo, Y dentro de éste puede 
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radicaba en la oo ib" · e la An - haber una sobrecarga por aumento . -~~~~==~G=====~~~~~~~~~~~ 
de presión a vencer, o por aumento tomia patológica de suministrar da

tos morfológicos que contribuyeran a 
esclarecer los mecanismos patogéni
cos de la insuficiencia cardiaca, en
tendiendo por tal aquel estado en el 
que el corazón es incapaz de enviar 
a la periferia el volumen de sangre 
por unidad de tiempo necesario para 
el ejercicio normal de las funciones 
vitales. Se ha observado que esta 
insuficiencia se puede presentar tan
to en miocardios normotróficos 
como hipertróficos. y la insuficiencia 
idiopática. o sin causa externa apa
rente, se presenta precisamente en 
dichos miocardios hipertróficos con 
mucha mayor frecuencia. Por ello es • 

, muy importante el conocer lo que 
pasa en el miocardio hipertrófico 
antes de llegar a la insuficiencia. 

Para llegar a este punto, el confe
renciante parte de la evolución del 
tejido miocárdico a partir del naci
miento. El aumento de masa de co
razón no se hace tan sólo a expen
sas de una proliferación de sus célu
las. sino a expensas de un aumento 
de masa de las mismas, con poliploi
dización de sus núcleos. Se presen
tan microfotografias originales de fi
bras musculares de miocardio de 
recién nacido, de adulto normal y de 
corazón de atleta. El grosor de las 
fibr s y el tamaño de los nú e leos 

· aumentan, y la relación fibra: capilar 
se hace 1 :1. Sin embargo. el corazón 
normal de atleta nunca alcanza un 
peso superior a los 500 gramos. 

Por tanto, existe una hipertrofia fi
siológica del corazón, que se mantie
ne dentro de ciertos límites. 

El estudio experimental realizado 
con pruebas de natación demuestra 
que en los animales esta hipertrofia 
también es limitada, y que más que 
el aumento de fibras musculares lo 
que se produce es un aumento del 
número de mitocondrias y una mejo
ra de su proporción respecto a las 
fibras: es decir, no aumenta tanto la 
masa contráctil cuanto sus condicio-

• 

del volumen de_ expulsión. En el pri
mer caso de hipertrofia derecha ten
dremos el cor pulmonale, en el se 
gundo, el cor aortale. Dentro de éste • 
la hipertrofia de presión es de tipo 
concéntrica, en forma de arco gótico, 
mientras que la de volumen es ex
céntrica, en forma de arco románico. 

A continuación se pasa revista a 
las enfermedades del árbol arterial y 
de la válvula aórtica que pueden dar 
lugar a la producción de un cor aor
tale, así como a las alteraciones del 
parénquima pulmonar y del cono de 
salida de la pulmonar que llegan a 
producir en cor pulmonale. 

Las hipertrofias de u no de estos 
segmentos del corazón pueden llegar 
a producir u nos pesos totales de la 
víscera que rebasan de los quinien
tos gramas. es decir. los limites fisio
lógicos. Cuando se combinan defec
tos de la mitad izquierda y de · la 
mitad derecha del corazón, se produ
cen hipertrofias de gran calibre que 
exceden de los setecientos cincuenta 
gramos e incluso de los mil gramos; 
hemos llegado al llamado "cor bovi
num". Se presentan fotos de piezas 
macroscópicas originales de este tipo 
de lesiones. 

¿Qué sucede en la fibra cardiaca 
hipertrófica? Por lo pronto, un au
mento de espesor de su citoplasma 
v un aumento de tamaño del núcleo. 
Adler ha realizaqo determinaciones 
cuantitativas de ADN en núcleos de 
células cardiacas hipertróficas, com
probando que el máximo se observa 
en las ortoploides y dieciseisploides, 
a diferencia de las normales, en te-

• 
traploides, con desviación a las octo-
ploides. Excepcionalmente, en mio
cardios entre los 7 50 y los 800 
gramos se observan núcleos 32 -
ploides. pero no en miocardios de 
más de mil gramos. 

las alteraciones su bmicroscópi 
cas de la fibra miocárdica no pueden 
estudiarse , por motivos obvios, en 

Doctor Toledo y Ugarte. 

pacientes humanos, y para ello hay 
que acudir a los hallazgos que, por 
analogfa, obtenemos en la experi-

_mentación animal. 
Tenemos dos modelos experimen

tales: la estenosis aórtica quirúrgica 
producida en el perro, con produc-

• 
ción de una fase precoz de degene-
ración de estructuras. a la que sigue 
una fase de compensación. y por úl
timo, al cabo de un cierto tiempo, 
una fase de descompensación final. 

El otro modelo en la insuficiencia 
m iocérdica de la raza 1 51 del hams
ter sirio. Estos animales nllcen con 
un defecto de maduración de sus 

• 
miafilamentos. con una hipertrofia 
compensadora inicial de los bien di
ferenciados. para terminar en la des
compensación. las fases vienen a 
ser análogas. 

En la primera fase se observa una 
cristolisis de las mitocondrias. y al 
mismo tiempo una activación del 
metabolismo del núcleo, con apari
ción de numerosos complejos de 
paro y paso de ribosomas al cito
plasma. con aparición de ergatoplas
ma, habitualmente ausente en la fi
bra estriada normal. Igualmente se 
desarrolla considerablemente el apa
rato de Golgi, y se produce una sín
tesis de material fibrilar contráctil, 
dando lugar a la segunda fase com
pensadora. 

Par último, en la fase final, se pro
duce de nuevo una cristolisis mito
condrial, con fallo del sistema ener
gético celular, pero ya sín modifica
ciones progresivas del ~istema ADN
ARN - síntesis proteicas. con aboca
miento a una insuficiencia total y 
definitiva. 
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