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Cuadro 5. Anormalidades Electrocardiograficas en 89 Casos de
Cardiomiopatia Idiopatica con Examenes Sero-Parasitologicos para
T. cruzi.

Negativos Positivos
Anormalidades electrocardiograma+ (83 casos) (6 casos)*
No. % No.

BRI total 60 (72.3) 3

1) BRI de primer grado 38 (45.8) 1

2) Hemibloqueo superior izquierdo 17 (20.4) 0

3) Hemibloqueo posterior izquierdo 1 (1.2) 1

4) BRI completo 2 ( 24) 1

5)2vy 4 3 ( 3.6) 0

6)3y4 1 ( 1.2) 0

7)2,34,5y6 22 (26.5) 2
BRD total 4 -( 4.8) 2

8) BRD completo 1 (1.2) 1

9)8y2 3 ( 3.6) 1
Bloqueo A-V completo y de segundo grado 1 ( 1.2) 2
Cambios de onda T no especificos 49 (59.0) 2
Progresion lenta de onda R desde VI 47 (56.6) 2

hasta V4

Hipertrofia ventricular izquierda 32 (38.6) 0
Hipertrofia auricular izquierda 34 (41.0) 4

+ BRI, bloqueo rama izquierda; BRD, bloqueo rama derecha.
* Las autopsias de 8 casos positivos en la prueba de fijacion de
complemento (1 con la anormalidad electrocardiografica de tipo 5 y
2 de tipo 9) mostraron lesiones no inflamatorias del corazon; estos
pasos se incluyeron en el grupo negativo.

++ Miocarditis chagasica a la autopsia.

A la luz de estas observaciones, creemos que un diagndstico
definitivo de la miocarditis chagdsica deberia basarse no
sblo en caracteristicas epidemiolbgicas y clinicas junto con
hallazgos seroparasitologicos positivos para T, cruzi, sino
también en una autopsia que muestre cambios inflamatorios
con presencia de estadio amastigota del parésito en el
miocardio o sin él.
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ENDOCARDITIS BACTERIANA ASOCIADA A CARDIC-
MIOPATIA DE ETIOLOGIA DESCONOCIDA: PRESENTACION
DE DOS CASOS

Edgar Patifio, M.D.* y Edgar Duque, M.D.**

ABSTRACTO

Se presentan dos casos, una mujer de 42 aiios Yy un
hombre de 28, quienes fallecieron en cuadros cli-
nicos de insuficiencias cardiaca y cuyos hallazgos
de autopsia revelaron la existencia de cardiomio-
patias de etiologia descomocida tipo I con endo-
carditis bacteriana subaguda. Se revisa la literatura
donde se describe dicha coexistencia, se hacen
algunas consideraciones de la patogenia de la endo-
carditis bacteriana y se destaca la importancia de
esta asociacion desde el punto de vista terapéutico y
de su pronostico.
* Residente, Departamento de Patologia, Division de Salud, Uni-
versidad del Valle, Cali.
** Profesor Auxiliar, Departamento de Patologia, Division de Salud,
Universidad del Valie, Cali.
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PRESENTACION DE CASOS
Caso 1

M. B. Historia Clinica No. 437910, mujer de 42 afos,
natural y procedente de Villa Rica (Depto. del Cauca), de
raza negra, quien consulté al Hospital Universitario del
Valle por disnea, edema de miembros inferiores, decai-
miento, malestar general y fiebre de un mes de evolucion.
Habia recibido atencién médica en un Hospital regional de
donde fue remitida, se desconocen la evolucion y el trata-
miento. Los antecedentes negativos para su enfermedad,
solo que era una gran multipara. En la revision de los
sistemas se describieron cefaleas frecuentes, tos seca oca-
sional y algunos episodios de vomito. Al examen fisico
presentaba una tension arterial de 110 x 70, un pulso de
140 x M y una temperatura corporal de 38.2°C. Estaba en
malas condiciones generales y nutricionales y aparentaba
enfermedad cronica. El Punto Maximo de Impulso (PMI)
cardiaco en el 5° espacio intercostal con linea medio-clavi-
cular, los ruidos cardiacos bien timbrados con un ritmo
regular y un soplo sistolico grado II en punta. El examen
pulmonar fue clinicamente normal. Habia hepatomegalia
de 4 cms. y edema de miembros inferiores. Su hemoglobina
fue de 7.2 gr.% con un hematocrito de 24%, el recuento
leucocitario de 19.650 con una neutrofilia de 89% vy las
plaquetas ligeramente disminuidas. El electrocardiograma
mostré taquicardia sinusal, aplanamiento de ondas T en Vj
y Vg. Una radiografia de tdrax reveld cardiomegalia global

Figura 1: Corte longitudinal del corazén del caso 1. Se observan las
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y signos de congestion vascular. Uno de tres hemocultivos
fue positivo para estafilococo coagulasa positivo. Se inicid
terapia con digitoxina, hidroclorotiazida, 12 millones de
Penicilina y 2 gr. de estreptomicina por dia.

Permanecié 10 dias hospitalizada durdnte los cuales la evo-
lucién fue estacionaria y el dia de su muerte tuvo un
cuadro de edema pulmonar que no respondid a las medidas
terapéuticas usuales.

Hallazgos de necropsia: El corazon peso 350 grms., global-
mente aumentado de tamaiio con vegetaciones hasta de
2 1/2 cms, localizadas a nivel de vilvulas mitral (Figura 1) y
adrtica (Figura 2). Habia engrosamiento endocardico del
ventriculo izquierdo, adelgazamiento de la punta y trom-
bosis mural tanto en ventriculo izquierdo como derecho.
El estudio histolbgico reveld ireas extensas de fibrosis, mio-
citolisis en el miocardio (Figuras 3 y 4), el engrosamiento
del endocardio ventricular con trombosis mural y la endo-
carditis bacteriana de donde se obtuvo un cultivo puro para
estafilococo coagulasa positivo. Habla edema pulmonar
notorio, y varios infartos en los l6bulos inferiores hasta de
8 cms. de lado. En rifion derecho, bazo y miocardio se
vieron infartos de tipo séptico, ademas de una glomerulitis
focal y una afrofia pancreitica debida posiblemente a su
déficit nutricional.

Caso 2

M. O. Historia Clinica No. 351830, hombre de 28 afios de
edad, raza mestiza, natural y procedente de Miranda
(Cauca) quien consultd al Hospital Universitario del Valle
en varias oportunidades. En su primera hospitalizaciéon por
disnea*de 4 meses de evolucidon que progresd hasta la
ortopnea acompafiada de tos seca. No refcria fiebre. Dos
meses antes presentd edema de miembros inferiores, ascitis,
dolor sordo en hipocondrio derecho, anorexia, nauseas y
pérdida de peso. Antecedentes patologicos sin importancia.
Al examen fisico la tensi6n arterial era de 130 x 70, el
pulso de 150 x minuto y la frecuencia respiratoria de 64 x
minuto. Tenia un= temperatura de 36°C. Se observo mode-

vegetaciones comprometiendo la valvula mitral en toda su extension. Figura 2: Valvula adrtica del corazon del caso 1. Se observan las
Hay ademas dilatacion ventricular, adelgazamiento del miocardio en vegetaciones grandes, irregulares implantadas en cada una de las
Ia punta y fibrosis endocdrdica en el tracto de entrada. valva.
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Figura 3: Microfotografia del miocardio del caso 1 donde se
observan extensas areas de miocitolisis reciente con muy escasa
proliferacién de tejido conectivo fibroso. X 125.

rada ingurgitacion yugular, ritmo de galope y no se auscul-
taron soplos. Estaba polipnéico, con hipoventilacion basal
bilateral y presencia de estertores humedos en ambos
campos pulmonares. Presentaba ascitis, hepatomegalia dolo-
rosa y edema de pared abdominal, escrotal y de miembros
inferiores, Las ufias eran en vidrio de reloj. El recuento leu-
cocitario fue de 11.800 leucocitos, neutrofilos 80%, eosino-
filos L%, linfocitos 19%. Hemoglobina 6.9 gr.% y hemato-
crito 22%. Las plaquetas estaban aumentadas. Las proteinas
totales 4.72 grs.% con albiumina de 1.55 gr.% globulinas de
8.17 gr.%. La glicemia 125 mgrs.%. Nitrogeno uréico 27
mgrs.% y creatinina 1.3%mgrs. % Colesterol 114 mgrs.%,
carotenos 37 mgrs.% y Vitamina A basal 32.15 mcg%. En el
parcial de orina la densidad fue de 1.018, pH. 5.5, albtimina
50 mgrs.#, leucocitos 6 a 8 por campo Eritrocitos 1-4 por
campo. Habia cilindros hialinos 1 x 5 campos y granulosos
1 x 2 campos. El examen corpologico mostr6 136 huevos
/2 mg. Uncinarias 392 huevos/2 mg. Strongiloides +, Enta-
moeba histolitica + y glardia +.
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Figura 4: Microfotografia de una zona de miocitolisis del miocardio
del mismo caso anterior donde se observa una mayor proliferacion
de tejido conectivo fibroso. Observese la ausencia de inflamacion.
X 125.
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Figura 5: Corte longitudinal del corazon del caso 2. Obsérvese la
dilataciéon del ventriculo izquierdo, el engrosamiento del endo-
cardio con trombosis muwal y el notorio adelgazamiento del mio-
cardio a nivel de la punta.

Se practicaron radiografias de torax en las cuales se observod
cardiomegalia. El electrocardiograma mostré bajo voltaje.
Se digitalizé6 y se administraron diuréticos. El ritmo de
galope y la taquicardia persistieron. Present6 alzas febriles y
en la radiografia se comprobaron infiltrados bronconeu-
mbnicos por lo cual se administrd penicilina. Seis dias
después de su ingreso se auscultoé un soplo grado II en ¢l
foco mitral, que persisti6 hasta su egreso. Recibio ademds
antiparasitarios, complejo B y sulfato ferroso. Diez y siete
dias después se di6 de alta. Acudié en 2 ocasiones a control
por Consulta Externa.

Su segunda hospitalizacion fue dos meses mas tarde,
cuando consultd por anasarca, disnea de pequeios esfuer-
z0s, anorexia, plenitud géstrica y episodios diarréicos. Se
ausculté soplo sistdlico grado III en foco mitral, y ritmo de
galope. La tensién arterial 100/60, el pulso 120 x minuto, y
la respiracién 36 x minuto. Estaba afebril. Fue digitalizado
y se le administraron diuréticos. Unas horas mas tarde
falleci6 stibitamente. El leucograma mostré 9.150 leuco-
citos, cayados 13%, neutrofilos 77%, linfocitos 9%, mono-
citos 1%, hemoglobina 7.3 grs.%, hematocrito. 24%, pro-
teinas 5.0 gr.% con albluminas 1.7 gr.%, nitrégeno uréico
66.2 mgrs.%, creatinina 1.4 mgrs.% Parcial de orina revelo
eritrocitos 15 a 20 por campo vy cilindros hialinos de 4a 9
por campo.

Hallazgos de necropsia: El corazon estaba globalmente au-
mentado de tamafo y pesé 463 grs.; la punta estaba adel-
gazada y habia trombosis mural en ambos ventriculos,
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principalmente en el izquierdo. El endocardio presentaba

moderada fibrosis en el tracto de salida del ventriculo
izquierdo {Figura 5). La valvula adrtica se encontraba este-
nbtica y deformada por miltiples vegetaciones exhube-
rantes, hasta de 1 c¢cm. de didmetro, implantadas sobre un
anillo fibroso y retraido (Figura 6). Microscopicamente las
vegetaciones estaban formadas por fibrina y actimulos de
colonias bacterianas de donde se obtuvo un cultivo positivo
para estreptococo beta hemolitico del grupo D. En el
miocardio de ambos ventriculos habia focos de fibrosis de
la fibra miocardica con miocitolisis. En los pulmones, bazo
y riflones se comprobaron infartos sépticos miltiples.

DISCUSION

El proposito de esta comunicacién es presentar dos casos
de endocarditis bacteriana implantadas en corazones que
muestran una serie de alteraciones que permiten clasifi-
carlos dentro del grupo de cardiopatias de etiologia desco-
nocidal también lamadas “cardiomegalia idiopatica”? y
que fueron estudiados en el Hospital Universitario del Valle.

La endocarditis bacteriana ocurre con mayor frecuencia en
valvulas que han sido lesionadas por otro estado patolégico,
ain cuando puede afectar el corazém normal en menor
namero de casos. Las lesiones predisponentes que tienen
mayor importancia son la cardiopatia reumdtica con sus
lesiones valvulares bien conocidas v las malformaciones
congénitas, principalmente los defectos de los tabiques y la
aorta biclispide? y con menos frecuencia la cardiopatia
ateroesclerdtica, la aortitis sifil{tica% v la esclerosis adrtica
calcificada®. Su mecanismo patogénico ha sido discutido
ampliamente. Se han planteado diferentes hipétesis y se
han realizado numerosos experimentos con el 4nimo de
entenderlo. Es un pensamiento general que las bacteriemias
transitorias son capaces de colonizar un trombo plaque-
tario, o “nucleo” desarrollado sobre una solucidn de conti-
nuidad en el endotelio. Una alteracién de la superficie cola-
gena valvular lieva a la formacion de vegetaciones de pla:
quetas a partir de las cuales se desarrolla una endocarditis
trombética no bacteriana que a su vez puede ser colonizada

Figura 6: Valvula adrtica del corazén del caso 2. Se ven claramente
las vegetaciones irregulares, parcialmente desprendidas y con distor-
sién notoria del aparato valvular,
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en un episodio de bacteriemiab. Este mecanismo implica
alteracion primaria de la valvula ya sea por distorsién, cica-
triz previa, proceso reumatico, deformidad congénita o en
pacientes de edad avanzada’ y en animales de experimen-
tacion sometidos a diversas formas de stress como el frio6,
Pero también hay otras causas que pueden desarrollar
trombos y vegetaciones como son las alteraciones en la
dinamica del flujo en ciertas areas donde se producen turbu-
lencias que ocasionan poca o ninguna presién de perfusion
lateral dando lugar a que las plaquetas y la fibrina puedan
coleccionarse y ser el abrigo de bacterias circulantes8. Este
es el mecanismo propuesto en la endocarditis que complica
el curso de los infartos del miocardio.

Estudios recientes llevados a cabo en Africa por Somers y
Col.5 y Steiner y Col.9 han demostrado varios hechos dife-
rentes que hacen a esta enfermedad mis interesante desde
el punto de vista de su prondstico y tratamiento. Estas
diferencias son: 1) una mayor participacién del estafilococo
como agente causal tanto en los casos secundarios como en
aquellos donde no existe lesion cardiaca previa, al contrario
de otros paises donde alin predominan los estreptococosl0
2) un porcentaje alto de esta enfermedad en pacientes sin
alteracién cardiaca subyacente (40%)3,3. La existencia de
cardiopatias de etiologia desconocida como lesibn previa a
la instalacion del fenémeno infecciosod,9,

En dichos estudios se describié claramente la asociacién de
endocarditis infecciosa con la denominada fibrosis endo-

" miocdrdica o cardiopatia tipo Davis ampliamente estudiada
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y reconocida como un tipo de cardiopatia de etiologia
desconocidall-13, ¢ que se ha considerado similar a la
cardjopatia tipo II descrita en nuestro medio por Correa y
Col.l, Por otra parte Steiner y Col.9 encuentran que en la
mayoria de sus casos de endocarditis infecciosa existen
lesiones miocardicas importantes tales como fibrosis, mioci-
tolisis y algunos cambios arteriolares que ellos suponen no
son debidos a la lesién de tipo infeccioso, sino a altera-
ciones previas que seglin su material fotografico se parecen
a las cardiomiopatias de etiologfa desconocida. El analisis
de las alteraciones cardiacas encontradas en nuestros dos
casos {)ermiten clasificarlos dentro del grupo I de cardio-
patias! que es el mis frecuente en nuestro medio Yy que
ademas de sus extensas lesiones miocirdicas muestran
compromiso endocardico donde se encuentra un moderado
engrosamiento por proliferacion de tejido conectivo fibroso.

Consideramos que como en las otras lesiones subyacentes
que se asocian a endocarditis bacteriana, en las cardiomio-
patias se reunen todas las condiciones esenciales para que
se produzcan fendmenos de tipo trombdtico y sobre ellas la
implantacién bacteriana, como son: engrosamiento endo-
cardico, cambios en el flujo sanguineo y ademas ulceracién
del endocardio permitiendo en esta circunstancia el con-
tacto directo de los elementos sanguineos con el tejido
conectivo fibroso lo cual constituye otro factor para este
tipo de eventos.

Creemos que esta asociacion tiene una importancia excep-
cional no solo para su tratamiento, sino en su prondstico.
Desde el punto de vista terapéutico se suman las dificul-
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tades en la erradicacién de gérmenes que en un buen por-
centaje de casos presentan resistencias a la mayoria de los
antibidticos corrientes como el estafilococo, con las que de
por si se encuentran en este tipo de cardiomiopatias. En
cuanto al prondstico se refiere a nadie escapa la gravedad
que representa la implantacion de una endocarditis en una
cardiomiopatia que de por si ya es de un prondstico malo.
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CORRECCION DEL MICROGNATISMO MANDIBULAR POR
CORTE SEMICIRCULAR EN LAS RAMAS

Gustavo Ulioal, Raiil Ramirez? y Jesas Velisquez3

EXTRACTO

Este trabajo muestra el empleo de un corte antero-
posterior de concavidad inferior a nivel de la rama
ascendente del maxilar inferior, para corregir el
retrognatismo. Después de mencionar varios as-
pectos de esta entidad, se presenta un caso en el
cual el método mencionado produce resultados
satisfactorios. Se describe todo el proceso de trata-
miento, hasta la consolidacion total de la fractura
quirurgica.

1. Jefe del Servicio de Cirugia Oral, Hospital San Juan de Dios, Cali.
2. Cirujano Oral, Servicio de Cirugia Oral, Hospital San Juan de
Dios, Cali.

3. Cirujano Pldstico.
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DEFINICION

La micrognancia del maxilar inferior es la falta de desa-
rrollo normal de este hueso que produce por tanto, una
disto-oclusion en la articulacién dentaria. Esta hipoplasia
puede estar localizada en la rama, en el cuerpo o en ambas
partes del maxilar inferior y puede ser congénita o adquirida.

HISTORIA

El primero que tratd quirlrgicamente esta deformidad
maxilar fue Hullihenl en 1848. Leinberg en 1928 propuso
la adicion de costilla en el borde inferior de la rama hori-
zontal para la correccion de la micrognaciaZ. Robinson en
19571 describi6 un caso de micrognacia corregido con
osteotomia en la rama con adicion de hueso iliaco. Trauner
y Obwegeser sugirieronl en varios articulos la operacion en
la rama por via submandibular e implantacion de hueso
entre los fragmentos en una osteotomia en L invertida. Esta
técnica fue sustentada por Caldwell y Amarall por los si-
guientes motivos:

No hay contaminacién oral.

Se evita lesionar el nervio dentario.

La cicatrizacién 6sea es mas rapida.

. No se alteran las estructuras dentarias.

LA o S

Es mds segura estética y funcionalmente.

Mohnac3 corrigié el retrognatismo efectuando primero una

osteotomia horizontal de la rama, a ciegas, con la sierra de
Gigli entre la escotadura sigmoidea y el agujero dentario
inferior, pero los fracasos que obtuvo en este método:
mor didas abiertas, pseudoartrosis, etc, fueron tantos que
hoy prefiere el corte horizontal con osteosintesis por la via
submandibular. Christensen? hace un corte vertical de la
rama desde la escotadura sigmoidea hasta el angulo y en el
espacio que queda entre los fragmentos, al adelantar el
maxilar, coloca un injerto 6seo fijado con alambre. Smally
Raed practican la osteotomia vertical, cortan primero la
apobfisis coronoides, luego rotan el segmento condileo vy lo
fijan a la rama con alambre; asi regularizan el angulo y
dicho hueso es colocado en medio de los fragmentos como
injerto dseo.

Informe del Caso

Se presenta a continuaciéon un caso tratado por los autores
en el Hospital San Juan de Dios de Cali, con la técnica del
corte en semicirculo que partiendo del borde posterior de
la rama va al borde anterior por encima del agujero dentario
inferior.

El paciente se presentd al servicio de cirugia oral para serle
corregida una anomalia del maxilar inferjor (Figura 1). Al
estudio clinico, radiologico y sobre los modelos de yeso
colocados en articulador, se hizo diagnéstico de retrogna-
tismo (Figura 2) del maxilar inferior presentando por lo
tanto una distooclusion y ausencia de los dientes:
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