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La estenosis mitral orgánica habitual- 

mente se origina en una valvulitis reu- 

mática crónica. Es infrecuente la etiolo- 
gía congénita 1, y muy rara la ocasiona- 

da por fibroelastosis endocárdica 2,3 0 

hipertrofia cardíaca idiopática 4. Sin em- 

bargo otras causas pueden producir la 

denominada estenosis mitral "funcio- 

nal", tales como las vegetaciones en coli- 

flor de una endocarditis bacteriana 5, 

trombosis valvular 6, mixoma de aurícu- 

la 7, fibroma 8, sarcoma 
9 y goma luéti- 

co 10, todas ellas causando obstrucción 

del orificio mitral, sea en forma perm a- 

nente 0 transitoria. Por último restan 

consignar los cuadros de "estenosis mi- 

tral" aparecidos en el cor triatriatum 11, 

12,13 Y en la estenosis de las venas pul- 

monares 14, 

En los "'casos funcionales la semiología 

auscultatoria y el cuadro clínico general 

pueden semejar una estrechez mitral de 

verdadero origen valvular (reumático 0 

congénito). Desgraciadamente el diag- 

nóstico es difícil de concretar, aunque 
puede revelarse casualmente durante la 

intervención quirúrgica. Datos valiosos 

pueden aportar los antecedentes, la se- 

cuencia de aparición del soplo, las carac- 
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terísticas de éste (fijo 0 cambiante), la 

evolución de la enfermedad y sus com- 
plicaciones, y la presencia 0 ausencia de 

lesiones valvulares asociadas. 

Nuestra comunicación se refiere a una 

enferma con estenosis mitral producida 

por un quiste subvalvular de etiología 

dudosa asociada a lesión aórtica reumá- 

tica. En la literatura revisada no fue 

posible hallar un caso semejante. 

D. B.. 59 años, sexo femenino. fieha N'> 

15258, se interna el 15-VII-64. 

Comienza haee un mes con disnea de eSÌlll"r- 

zo intensa y progresiva. que luego se hizo de 

reposo. Casi al mismo tiempo aparecieron ede- 

mas de miembros inferiores. anorexia y astenia 

marcadas. La diuresis disminuyó en forma fran- 

ca. por 10 eual se Ie aeonsejó régimen sin sal, 

reposo y medicación cardiotóniea. Desde mayo 

de 1964 tos noeturna, seea, intensa que mås 

tarde se transformó en húmeda. En el momenta 

del interrogatorio se hallaba con intensos ede- 

mas, ortopnea, tos con espeetoración espumosa. 

oliguria, náust'as y vómitos. Poco antes de in- 

ternarse fue tratada con mereuriales, spirolacto- 

na, digoxina, potasio, morfina. teofilina y cloro- 

tiazida, a pesar de 10 eual no se obtuvo respues- 

ta adeeuada. 

Antecedentes: No refiere hipertensión, diabe- 

tes, venéreas 0 Chagas. A los 25 años cuadro 

reumático poliarticular agudo. A los 48 años 

Ie hallaron eorazón grande y soplos. Desde haee 

varios años es tratada con digital y diurétieos, 

hallándose compensada hasta el comienzo del 

episodio actual. Climaterio a los 45 años. 

Examen fisico: Ortopnea. Afebril. Cianosis .pe' 
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riférica ~l'ado II " 

grado III. Catarata 
linea. Pl'SO: 56 kg, 

Fondo de ojo: Angiosclerosis grado I. Cuello: 
lurgencia yug-ular grado IV. 

1'órax: F. R. 25 por minuto. 
derecha y submatidez en base 
finos congesti vos bibásicos. 

Corazón: Choque apexiano se ve y se palpa 
en 7'1 espacio izquierdo casi en línea axilar an- 
terior. Latidos diagonal y sagital grado II. Fre- 
cuencia cardíaca 88 pOl' minuto; extrasístoks 
aislados. Matidez esternal en tercio inferior. ler. 
ruido ligeramente disminuido en foco mitral. 
2'1 ruido reforzado cn foco pulmonar. Soplo 
holosistólico, en chono de vapor, de modera- 
do a intenso, cn punta, irradiado a axila y 

xifoides. Rolido diastólico de timbre grave, de 
suave a moderado, cn foco mitral. Soplo dias- 
tólico aspirativo inteD6o, decreciente, en foco 
aórtico y borde esternal izquierdo. Pulso ra- 
dial irregular, de 88 por minuto. T. A. 110/90. 
Arterias periféricas normales. Tiempo codolen- 
gua: 45". 

Abdomen: Tenso y 

Hígado palpable a 7 

duro y muy doloroso. 

edemas de picrnas y sacro 
bilateral incipiente. Brevi- 

Matidez en base 

izquierda. Rales 

distendido. Ascitis libre. 
traveses d I arco costal, 

ßaw no se palpa, 

Figura 1 

E. C. G.: PR de 0,24". QRS de 0.12". Ritll10 
sinusal de 86 por minuto. Eje del QRS en 
-45'1. Trastorno de conducción intraauricular. 
ßloqueo de ram a izquierda. Hipertrofia ven- 
tricular izquierda. Efecto digitálico (figura I!. 

Fillo1'Oscopia: Congestión bibásica e hiliar. 
Arco medio ten dido. Tractos de entrada y de 
salida del ventrículo izquierdo intensarnente 
agrandados. Tractos de entrada y de salida del 
ventrículo derecho moderadamente a~l'anda- 
dos. Agrandamiento manifiesto de am'ícula iz- 
quierda. Auricula derecha levemente dilatada. 
Botón aórtico saliente. Diafragmas normales. 

Radiografía de tórax: Figuras 2 y 3. 

Laboratorio: Hemograma norm:]l. Eritro: " 

mm. Reacciones de Wassermann, Khann y Ma- 
chado Guerreiro negativas. Azocmia: 0,20 gr/ 
mil. Glucemia: 0,86 gr/mil. Ionograma sérico: 
Na I~O mEq/1. K 4,2 mEq/1. Cl 98 mEq/l. R. 
Alcalma: 25 mEql1. Ionograma urinario de 
24 hs. Na 6 rr..Eq. K 34 mEq. CI 25 mEq. 

EI día 30-VII-64, fallcce en coma, luego de 
haberse compensado la insuficiencia cardíaca 
casi completamente con ácido etacrínico oral, 
cardiotónicos y potasio. Durante toda la inter- 
nación se mantuvo afebril. Se diagnosticó fie- 
bre reumática crónica, agrandamiento biven- 
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Figura 2 

Cardiomegalia global a predominio izquier- 
do. Congestión pasiva intensa. Hidrotórax 

izquierdo. 

tricular y biauricular a predominio izquierdo, 
doble lesión mitral, insuficiencia aórtica e in. 
suficiencia cardíaca global con hiperaldostero- 
nismo secundarió. 

Necropsia: Pericardio sin anormalidades. EI 
corazón pesa 550 g; forma conservada y ta- 
maño aumentado. Auricula derecha: Algo au- 
mentada de tamaño y de paredes engrosadas. 
Pequeños trombos en la orejuela. Ventriculo 
derecho: Pared libre de 11 mm de espesor. Co- 
lumnas carnosas moderadamente hipertróficas. 
Cono de entrada de 7,5 em y de salida 12,5 

em. Sigmoi,deas pulmonares. Normales y sufi- 
cientes. El anillo mide 8 em. Vdlvula tricús- 
pide: Normal y suficiente. El anillo mide 9 

em. Auricula izquierda: De tamaño aumeu- 
tado. Pared algo engrosada. Ventriculo iz- 
quierdo: Discretamente dilatado. El miocardio 
en su porción libre tiene 17 mm de espesor, 
con los músculos papilares cilíndricos. Al corte 
se ven áreas blanquecinas de fibrosis suben- 
docárdica en los pilares de ler. orden. El cono 
de entrada tiene 8 em y el de salida 8,5 em. 
Sigmoideas aórticas: Anillo de 5,5 em e insu- 
ficiente a la prueba dinámica. Las tres semi- 
lunares están notablemente engrosadas, con una 
notable soldadura de las cúspides, llegando 
casi a obliterar los senos .de Valsalva. El en- 
grosamiento adopta en zonas un aspeeto de 
superficie irregular con áreas ealcifieadas (fi- 
gura 4). Vdlvula mitral: El anillo mide 9 em y 
las valvas están ligeramente engrosadas con nó- 
dulos mal delimitados que se yen en su borde 
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libre. Las cuerdas tendinosas son normales, ex- 
cepto un discreto engrosamiento correspondiente 
a la valva anterior, en un largo de 4 em y un 
ancho de 2 em, se ve una cavidad ocupada pOI 
material blanquecino untuoso (figura 5) 

. Dicha 
cavidad se halla situada inmediatamente por 
detrás de la valva, teniendo como lfmite an- 
terior en su parte inferior a la hojuela mitral 
y en parte superior a la pared auricular iz- 
quierda. En la parte posterior la formación 
está limitada por el miocardio, hallándose de 
tal forma casi obliterado el ángulo válvulo- 
miocárdico. El anillo valvular está induido en 
la formación. Las paredes de ésta tienen de 
I a 11 mm de espesor produciendo, especial- 
mente en los extremos, una reacción esdero- 
sante blanquedna. El contenido es blanco, con 
grumos de calcio, hecho que también se ob- 
serva en la membrana limitante (figura 6). 
Coronarias: Presentan ateromatosis de grado II 
en el primer em del trayecto de la descen- 
dente anterior. Las otras ramas con ateroma- 
tosis grado I. Aorta: Ateromatosisgrado III. 
Pulmones: Congestión pasiva crónica. Enfise- 
ma. Bronquiectasias. Hígado: Congestión cen- 
trolobulillar reciente. Fibrosis portal. Riñones: 

Figura 3 

a.A.D. con contraste esofágico mostrando 
ag-randamiento auricular izquierdo con in. 
tenso rechazo del esófago a ese nive!. 
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Figura 4 

Válvula aórtica mostranào una soldadura casi total de dos de sus comisuras, simu- 
lando una aorta bicúspide. Se observan en la cara aórtica de los senos de Val salva 

los roàetes íibrohialinos y calcificados que los obliteran casi totalmente. 

Nefrosderosis. Bazo: Congestión de la pulpa 
roja. Hialinosis arteriolar y septal. Cerebro: 
Nonnal. 

Descripción microscóPica: la cavidad descri- 
ta está Iimitada por escaso tejido fibroconec- 
tivo hialinizado. EI sector más interno tiene 

Figura 5 

Válvula mitral mOBtrando por debajo de la valva y 
quística descripta 

de la pared auricular la cavidad 
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Figura 6 

Cavidad quística vista en corte transversal. Se observa su buena delim,itación y el 

hecho de que provoca una pérdida de sustancia en la pared posterior del ventriculo 
izquierdo. 

escasos acúmulós fibrinosos, leucocito8 poli- 
morfonucleares, linfocitos y plasmocitos. Se ob- 

servan, dentro de la cavidad y dentro de las 

paredes de la misma (figura 7). fragmentos 
calcificados acompañados de una sustancia ba. 
86fila, homogénea. en la que flotan escasos leu- 

cocitos. Este aspecto es e1 que se ve en 108 

dos bordes de la cavidad. tanto en el borde 
valvular como en el ventricular. En esa zona 
la pared descrita separa a la cavidad del 

músculo cardfaco, el cual tiene una moderada 
fibrosis intersticial en dicha lona. La válvula 

Figura 7 

lI1icrofotografia (hema.tuxilina-eosina, 50 x) m08trando 108 resto8 necróticos y cal- 
cificados hall ados en la cavidad, acompañados de abundante exudado leucocitario y 

fibrina. 
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mitral en su porción anterior, no comprome- 
tida en el proceso, muestr~ u?a moderad~. es- 
clerohialinosis con vasculanzaClón patológlca y 

discreta proliferación fibroblástica en medio 
de árells de mucoidosis. La válvula aórtica pre- 
senta una intensa fibrosis con hialinización y 
calcificación. Elmiocardio muestra hipertrofia 
miocelular y degeneración grasa. Las áreas de 

miocardio subendocárdico descritas macroscó- 
picamente tienen una .i~tensa .fibrosis. inters- 
ticial con leve predommlO pencoronanano. 

Diagnóstico anatómico final: Trombosis de 

orejuela der~cha., V?lvulopatí~ .cica.trizal ~ór- 
tica. Estenosls aortIca. InsuflClenCIa aórtIca. 
Insllficiencia mitral ligera. Estenosis mitral ex- 
trínseca por compresión quística. Quiste. (~mi- 
crobiano? ~ hid<Ítico?), en cara postenor de 
ventrículo izquierdo, subvalvular. Fibrosis en- 
docárdica zonal. Hipertrofia y dilatación de 
todas las cavidades a predominio izquierdo. 
Ateromatosis aórtica. Arteriosclerosis corona- 
ria leve. 

IHSCUSION 

Desde el punto de vista etiológico es 

difícil reconocer la causa básica del pro- 
ceso. Durante su estudio se plantearon 
diversas hipótesis, entre las que se des- 

taca la hidatidosis cardíaca 15,HI,17, sin 
embargo ésta es poco probable por la 
falta de antecedentes c1ínicos, de cuticu- 
lar y por la localización del todo excep- 
cional para un quiste hidático. Por otra 
parte, se han descripto abscesos micro- 
bianos de implantación similar, secun- 
darios a una endocarditis bacteriana 
aórtica 18, 10 cual hace posible que el 

nuestro sea un ejemplo similar. 
Las lesiones de los anillos valvulares 

en la fiebre reumática son muy comu- 
nes, las que van desde la mucoidosis y 
transformación fibrinoide en la faz agu- 
da hasta la fibrosis, hialinosis y calcifica- 
ción en las eta pas de inactividad 19. 

Varios autores, han observado que en 
la fiebre reumática puede haber lesiones 
de calcificación masiva del anillo mitral, 
dificiles de distinguir de las de causa 
metabólica 20, 21, Esto essin embargo la 
excepción, estando las reumáticas por 10 

.general limitadas alas .þ.ojuelas; se ha 
usado dicho criterio inc1uso como dife- 
rencial 22. 

Por 10 general las lesiones dël anillo 
fibroso abarcan más su porción poste- 
rior 23 y puçden extenderse a la aurIcu- 
la, ventriculo y valva, atacando su com- 
ponente fibroso 24,25. La extensión del 
proceso al Haz de His, suele provocar 
bloqueos completos 26. 

Las lesiones, histológicamente, se des- 

criben como formadas por gran des áreas 
calcificadas, en medio de un material 
basófilo, rico en lípidos y amorfo ~~. 

La reacción inflamatoria pOl' 10 gene- 
ral es del tipo linfocitario, con zonas de 

[ibrohialinosis periférica formando una 
cáscara a la zona afectada, proceso fibro- 
sante que también se extiende al miocar- 
dio en la zona vecina. 

La ocurrencia de una estenosis mitral 
clínicamente significatiya es rara. Mu- 
chos autores niegan su producción ~7,~8, 

~9,30,18, 0 la consideran excepcional. 

Ceil halló sólo 5 casos de los 230 que 
presentó, y ninguna severa, (sus casos 

eran del tipo degenerativo 29) 
. 

Sin embargo en otras publicaciones 
más recientes se describe un porcentaje 
significativo de estenosis 22:, Los mec.anis- 

mos posibles de produccIOn de dlchas 

estenosis son dos: por una parte la masa 
calcificada parcial a totalmente puede 
hacer protrusión en la luz y. por '?tra, 

cuando el compromiso del amllo mItral 
es severo, la hojuela es convertida en 

una porción rigida e inmóvil que ocupa 
parte del ori~icio y se agrega ala. lesió,n 
del anillo. En nuestro caso la etlOlogla 
reumática del mismo parece claro. Si 

bien no se han encontrado nódulos de 

Aschoff en el miocardio (ell os no se 

suelen ver en las etapas crónicas 31) 
, 

existe un antecedente clínico valedero y 

además se observa una fusión casi total 
de las comisuras aórticas, transformán- 
dol a en una "bicúspide adquirida" he- 
cho que por 10 general se interpreta co- 

mo secueh de una fiebre reumática. 
Es sumamente interesante el hecho de 

que la estenosis mitral no es p~oducida 

por lesiones valvulares (ausenCla de fu- 
sión de las comisuras, cuerdas casi nor- 
males), sino por efecto mecánico de la 

masa que se había formado a partir del 

anillo. Sin embargo, existía un soplo 
diastólico grave en F. M. Y un agranda- 
miento selectivo de auricula izquierda. 

En gran des revisiones de lesiones del 

anillo mitral en la fiebre reumática no 
se menciona un caso similar 19,20,21. 

Resta por explicar la infiltración leu- 
cocitaria abundante que rodea alas ma- 
sas calcificadas y necróticas, y que con- 
duce a una apariencia macroscópica de 
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"absceso", por 10 menos en la parte cen- 
tral del mismo. 

La hipótesis de una infección secun- 
daria es posible. Hay casos publicados 

en la literatura en las que sobre un ani- 
no mitral calcificado se ha injertado una 
endocarditis bacteriana 18, con la forma- 
ción de un absceso. Sin embargo, este 

caso no cuenta con antecedentes clínicos 

bacterianos. Como explicación alternati- 
va se podría postular un relativo aumen- 
to del material amorfo en relación al cal- 
cificado (hay que destacar que todo el 
contenido tenía u,na consistencia cretá- 
cea y que los extremos estaban completa- 
mente calcificados) 

, que provocaría una 
reacción inflamatoria aséptica. Los estu- 
dios del material, en la búsqueda de bac- 
terias, parásitos y hongos fueron com- 
pletamente negativos. 

RESUMEN 

Se presenta un raro caso, de estenosis 

mitral mecánica por un quiste endocár- 
dico subvalvular. Se discuten su etiolo- 
gía e histopatología, la cual no pudo 
ser dilucidada en forma concluyente. La 
presencia de una doble lesión aórtica 
reumática y de signos auscultatorios y 

radiológicos de estenosis mitral indujo 
a un error diagnóstico. La necropsia de- 

mostró que el aparato valvular mitral 
era normal y que la estenosis se origi- 
naba en una formación quística, confir- 
mándose la valvulitis cicatrizal reumáti- 
ca aórtÏca. 
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