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.\ pesar del escaso número de observaciones comentadas, que 

no sobrepasaban de 40 en el relato de Hamman realizado en 19401, 

es evidente que la embolia coronari'l no e5 una complicación excep- 

cional y de be ser mucho más frecue!1te ùe 10 que la literatura infoI'. 

lIla. Ello no obstante, el diagnóstico en vida, a juzgar pOl' las observa- 

ciones publicadas, sólo se ha hecho raramente y, en la mayoría de los 

casos autopsiados, el estudio electrocardiográfico falta, es insuficiente 

o sólo se ha realizado muchas horas después de sobrevenido el ac. 

cidente~. Sin embargo, no cabc duda, que una observación electro- 

cardiográfica cuidadosa y repetida, iniciándose inmediatamente des- 

pués de la aparición de las primeras manifestaciones clínicas, puede 

resultar de gran valor para conocer Glides son, en el ser humano, 

los cambios electrocardiográficos que siguen a ]a oclusión 'ìguda de 

una arteria coronaria hast a entonces sana y realitar investigaciones 

comparativas con 10 registrado en el animal ùe laboratorio. EI caso 

que pasamos a describir reúne esas condiciones. 

H. ct. 18.658. O. Z., mujer, 14 a1Ìo.\'. Se trata de una "ilÌa sin evidencias 

anleriares de cardiapatia en quien alas 10 alios de edad. a raiz de un proceso 

hroncopulmonar crónico de larga duración. se Ie compnleha por primera vez un 

saplo cardiaco y signos de insuficiencía cardiaca. Dos alios dcspués ingresa al 

Servicio presentando las caracteristicas semiológicas de una insuficienda mitral 

pllra con insuficiencia cardiaca cangestiva bien desarrollada, pero sin mani- 

festadones de actiÙdad reumática. 
Compensada su insuficiencia canlÍaca, continÚa amhuJaturiamcnte un tra- 

tamientd irregular y reingresa dos añas después. cuando tenia 14 alÌos de edad, 

con grave cuadro de insuficiencia cardiaca que no responde esta vez satisfacto- 

ria mente al más enérgico tratamiento, pero sin sign as de at'tividad reuft1ática. 

Después de transcurridos 45 dias snfre una mat'iana a las II horas, un 

intenw dolor precordial sin acentuación de la disnea pero can signos de coJap- 

w. Calmado el dolor con opiáceos, a la hora se ha recuperado del coJapso y 

* Pabel1ón de Cardiología L. H. lnchauspe. Hospital Ramos Mejia. Buenos 

Aires. Jefe: Prof. Dr. Bias ;',foia. 
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cI dolor es más atenuado, desapareciendo media hora después. Fallece, sin 

elll hargo, a los pocos minutos repentinamente. 

I'or las características del cuadro c!ínico en cI que pre\aleció el dolor 

wIne la disuea y pOl' los cambios electrocardiográficos que dcscribiremos ense- 

guida, se formula el diagl/ós/im lip elllbolia carol/aria. 
La autojJsia mostró ausencia de embolia 0 infarlo pulmonar; el corazón 

presentó como Única anormalidad ,alndar ]a mitral Ic\c y difusamente espesada, 

pcro con gran dilatación de su anillo de inserciÓn, 10 que e"plicaba la insu- 

ficiencia mitral; en el interior de la auricula izquicrda, IIIU\ dilatada, sc encontró 

en cc,iglllo fibrino-cruórico libre, La arteria corona ria iZ'lllienla se encontró 

totalmente obstruida en una extensiÓn de 12 milímelros For un tromoo finne. 

En el rniocanlio no sc cncol1traron ]csiones histo~Óg-icas de llliocarditis reruná- 
tica acti\a y 5í sólo algunos pequelÌos y muy aislados acltmuios linfocitarios en ]a 

,ecindad del anil10 de la mitral. En la zona COlTcspondiclllc a la corona ria 

ohstruída, el estudio histoquímico minucioso no t'\ idcnciÓ Clmbios de cadctcr 
pat()~óg.ico en ('1 llliocardio. 

CO:\lENT ARIOS 

La obsenación relatada resulta intercsante dcsdc distintos pun- 
tas de ÙSla. 

]) Se trata, en primer lugar, de una C rdwpat Îa rcull1ática cró- 

nica que evolucionó con un grave cuadro de insulieiencia cardiaca 

sin haber presentado ll1ani[estaciones clinicas de actiÙdad reumá- 
tica durante lOdo el tiempo que estuvo bajo IlUestra vigilancia y 

que 1IIostró en la autopsia, como única alteraciÓn valvular signifi- 

cativa, un leve compromiso de la válvula mitral. Sc encontró, en 

cambia, una acentuada dilatación del anillo mitral que explicaba 

el cuadra característico de insu[iciencia mitral pura de !ácil diag- 

n<Jstico en vida de la niña. 
A pesar de ello el examen histológico del miocardio no evidcn- 

ció los cambios típicos de la miocarditis reulllática activa a aguda, 

no diferenciándose significativamente en los hallazgos, de 10 eneon- 

trado en las autopsias de adultos con dcformaciones valvulares reu- 
máticas crónicas y sin mani[estaciones clinicas de actiÙcLtd reumá- 

tica desde muchos años antes de la ll1uerte. 

La importancia de esta insuhciencia Il1Î tral pOl' dilatación del 

,millo cn la cardiopatía reumática crónica, sobrc todo en sujetos 

jÓvenes, es un hecho al que ÌvIoia 3, se ha referido con anterioridad 

y sobre el que se volved a insistir muv pronto en un estudio de 

conjunto. 
'2) La insu[iciencia mitral aparece con bastante frecuencia en- 
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tre los defectos valvulares que condicionan la producción de la em- 
bolia coronaria 4. Pero en esos casos existe habituahnente endocar- 
ditis bacteriana. En nuestra observación no existía con seguridad tal 
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Fig. 1 

complicación y el émbolo parece haberse desprendido de un '.cdágulo 

fibrino-cruórica libre en la cavidad intra-auricular. No'se enc'orì't'ro,' 
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en efecto, ninguna de Ias otras seis fuentes eJ11bolígenas comunes en 

estos casos (Hamman]): 

a) trombo 0 material ateromatoso en lIna arteria coronana; 
b) trombo cubriendo una placa de ateroma ea la raÍZ de Ia 

aorta; 
c) vegetaciones bacterianas sobre las válvulas mitral 0 aórtica; 

d) trombos murales intracardíacos; 

e) trombos en Ias venas pulmonares; 
f) embolia paradojal proveniente de trombos ell las venas pe- 

riféricas. 

Ello no extraÙa si 
se. tiene en cuenta que de 113 casos de car- 

diopatía reumática con infartos cerebrales, renales 0 esplénicos, en 

45 la autopsia no pennitió encontrar la fuente embolígena (\Vallach 

y colab. ,,) 
. 

4) EI estudio eIcctrocardiográfico revelÓ cambios de gran in- 

terés. EI trazado de Ia niña se encontraba modificado antes del ac- 

cidente por Ia cardiopatía previa. Como sucede frecuentemente en 

Ia insuficiencia mitral se encontraron evidencias de agrandamiento 

del ventrículo derecho e izquierdo, que la autopsia confirmó. En 
el primer electrocardiograma obtenido 26 meses antes de Ia muer- 

te (fig. Ia), el AQR5 estaba desviado a llOo en Ias derivaciones 

standard, y en Ias precordiales existían com plejos con R pequeña y 

5 de gran voltaje en Vl. Esta onda fué reduciendo su altura sin au- 

mento correlativo del voltaje de R hasta V~" para desaparecer prác- 

ticamente en forma abrupta en VG. EI segmento 51' se encontró Ii- 

geramente deprimido en D3 y VG Y Ia onda l' fué positiva en todas 

las derivaciones, salvo en D3, aVF y aVL. Dos años después (fig. Ib), 
el complejo ventricular no mostró modificaciones significativas y 10 

más llamativo fué Ia transformación del ritmo sinusal con P mitral, 

en fibrilación auricular. 
EI trazado registrado dentro de los quince minutos de la apa- 

rición de Ias primeras manifestaciones clínicas del accidente embó- 

lico (fig. I c) mostró disminución de volta je del QRS en D]. 
Lo más llamativo fué, sin embargo, el aumento de alllll-a de R 

en V4, V" Y V6 con aparición de una melladura en su rama descen- 

dente y gran disminución de la profundidad de 5 en V4 y Vii' 
EI segmento 51' presentó acentuada depresión desde V 

2 a Vii. 

esbozándose este de snivel negativo en D], con elevaciÓn recíproca 
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más evidente en D2 y D3' La T se hizo negativa en VI y en todas 

las precordiales hasta V 
G, adquiriendo cl aspecto en V de ramas 

simétricas y vértice puntiagudo, sobre todo en V4 y V~.; su negativi- 
dad se acentuó en aVL y Sll positividad en aVF. Ala hora (fig. Id), 
el QRS de las derivaciones de los miel1Ibros habia readquirido ya 

aspecto similar al que tenia preÙamente a la embolia; en cambio, 

en las derivaciones precordiales se produjo una notable reducción 

en la altura de R que, de apenas visible hasta V4 se hizo casi invi- 
sible en VG y desapareció prácticamente en V(\, haciéndose en cambio 
la S l1luy profunda desde V4 hasta V(\. La jllnción ST se niveló en 
todas las derivaciones, apareciendo apenas una pequei1a depresión en 

'\, derivación en la que antes fuera más manifiesta. El segmento ST 
desapareció y la onda T, aunque conservando las predichas direc- 

ciones, nació directal1lente de la junción ST, haciéndose su ram a 

inicial convexa en vez de cóncava y reduciéndose su vértice. 

En q llé medida los call1bios electrocardiogrMicos derivados de 

la condición cardiovascular y la l11edicación digi tálica previas al 

accidente inIluenciaron la eyolución de estas modificaciones electro- 

cardiográficas, resulta muy difícil valorarlo 0 decidirlo. 

Estos hallazgos pueden, sin embargo, ser ll1otivo de com para- 
ción con los recogidos' en casos de estenosis mitral en los cuales 

durante la comisurotomia se ocluyó transitoriaillente 0 fué necesario 

ligar la coronaria izquierda (\. En todas esas observacÎones se registra 

depresión del segmento ST en D3 y elcvación en D2' DI' aVL 0 a YR. 
Desgraciadamente ninguno de los dos casos incluye el comporta- 

miento en las derivaciones precordiales, por no haber podido ser 

registradas durante el acto operatorio. Pero los caillbios observados 

en todos los casos hablan en favor de isquemia miocírdica anterior. 

En nuestra observación, por el contra rio, las modificaciones 

electrocardiográficas aparecidas ya a los pocos minlltos después del 

accidente elllbólico son m<Ís del tipo de las observadas en los infartos 

de cara posterior. Dada la localización exclusiva del él11bolo en la 

descendente anterior esta interpretación no pllede aceptarse y surge 

entonces la hipótesis de una isquemia sub-endocárdica. Sin embargo, 

los hallazgos de Rakita y colab.7 con electrodos intraillurales de- 

muestran que, habituall11ente, en el perro con corazón descubierto, 

la oclusión de la coronaria anterior produce elevación del segmento 

ST en la zona epicárdica isquemiada, que se va atenuando pero nunea 
se transform a en depresión al llegar al endocardio. Como las modi- 
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licaciones del QRS obsenadas en nuestra paciente tn V4 y Vi} son 
,similares alas registradas experimentalmente pOl' los 1~1Ïsmos autores, 
esta obsenación yendría a demostrar que, en el hombre con tórax 
cerrado, 1a isquemia anterior reciente puede original' depresión del 
segmento ST en lugar de e1eyación en las derivaciOl~es subyacentes 
a la zona lesionada, debiendo, pOl' consiguiente, admitirse, como ya 
10 sugieren dichos autores, que tanto en la angina de pecha como 
en la oclusión coronaria aguda, el seglllen to ST ckpri miclo puede 
originarse pOl' alteraciones de las capas superficiales del corazón. 

RESUMEN 

Se describe el caso de una nifia de I.] afios con insuficiencia 
mitral reulll<Ítica crónica, sin endoClrditis bacteriana clue 111uere a 

las dos horas de la aparición de una embolia coronaria. El diag- 
nóstico clínico lué confirm ado porIa autopsia que mostró la coro- 
naria izquierda obstruída pOl' un trombo en una extensión de 
12 

mm., sin lesiones miodnlicas reconocibles histológicalllente. El 
ECG. obtenido a los 15 minutos de iniciada ]a sintomatología, 1110S- 

tró depresión del segrnento S-T en DI y preconliales desde V2 a 

V:J. Se discute 1a relación de estos halla/gos COil la i'lJ uemia de las 

capas superficiales del corazón. 

BIBLIOGK\FI.\ 

I. [-[1/1/11111/11.. l.. - Coronan emho1ism. .\m. Hcarl .J.. I~I,W. :è1.101. 
1,1/',.,,//(' (.()!w. 1.. (l"ilJ/o. S. y GI/rcil/ de! IUo. ]. - Considl'laciolles ell 
torno a un GISO de oclusión de arteria corollaria dcrecha pOl' embolia. Rev. 
Arg. Cardiologia, 1935, 2, 248. 

~;. Aluia, B. - Consideraciones sobn~ cl tr;)t~l1niento qllirÜr~iro 
mitral. Hol. y Trab. Soc. Arg'. Cirllgia, I~J:);,. 15. ;,,,1. 

4. Bridgen, TI'. y L('I/tham. A. - l\lilral llllOmpetence. Bril. 
15. !).iJ. 

de Ia estenosis 

Heart .I., 195~. 

õ. WI///l/ch.1. Ii.. IIIIU/sh. l.. \" Angri"t. A. A. - Sonrce of Fmho]i in Rhenma- 
tic Heart Disease. Am. J. Clin. Path.. 195-1. 2/. Ii". 

6. Grl/hl/II/, (;. K. Y La/oret, E. - An electrocardiographic and morphologic study 
of changes following ligation of the left coronary "rten in hntll"n beings. 

Am. Heart ]., 1952, 43, 42. 

7. RI/kila. L,. Borduas, J. L.. Rolhmall. S. y Prill:lI1('/al. ,\T. - Studies on the 
mechanism of ventricular activity. XII. Early chan~es in the RS-T segment 
and QRS complex following acute coronary arlel"\' oclusión: Experimental 
study and clinical applications. Am. Heart .I.. 19,i.J. -18. :15J. 

28 - 



EMBOLIA CORONARIA EN INSL'FlCIENCIA MITRAL 

RESUME 
On décrit Ie cas crnne petite filiI" de 14 ans avec insuffisance mitrale rheu- 

rnatique chronique, sans endocardite lJactérienne, et qui monrut deux heures 
apres rapl'arition d'une embolie coronaire, Le diagnostique clinique fut con- 
firmé par l"autopsie qui montra la coronaire gauche houché'e par un trombus 
d'une longueur de 12 mm. sans lésions myocardiques reconnaissablt's hystologi- 
quemcnt. 1.'1-:.( .G. ohtenu FJ minutes aprt.s l'innitiation de la symptÔrnatologie, 
mOI1lra une dépréssion de SoT en DIet précordiales depuis V~ ;'{ \':, Ou discute 
la relation de ces aIté'rations éléctrocanliographiques avec l'ischÓnie des couches 
~upcrficielles du coeur. 

SU\!'.f..\RY 

:\ If year-old girl, with chronic rheumatic mitral insufficiency and without 
bacterial endocarditis, dying two hours after a coronal'} embolism case is 

reported. The clinical diagnosis was pathologically confirmed aud an occluding 
lhronll.His, 12 Inlll long, was found into the kft coronary ancry. '0 I!ì)o<.:arùial 
lesions \I'ere hystologicaIh detected. .\n ecg ohtained 1:-' minutes alter the iJeginn 
iug of the clinical episode showed Sf' depression in Dl and V~ to V~. The relation 
of these findings \I ith qJ\ canlia I is( hemia is discussed. 

ILS.\\! \IE:\"F.\SSI':\:G 

Es \\'Ïnl ein Fall eines \Iädchcns von 14 Jahrcn bcschriehen mit chronischer 
rheumatischer \Iitralimuffizienl ohne hakteriellc Endokarditis, \\'elches 2 

Stnnden nach \lIftreten cineI' Koronaremholie stirht. Die klinische Diagnose '.\ unee 
hestätigt durch .-\utopsie. hei \lekher die linke Koronararterie ohstrniert gefnnden 
wnrde dllrch cinen Trol1lhus von 12 nlln Uinge. Es wurden keine histo:ogischen 

\l}okardschädigllngen getunden, Das EKG \\ekhes F. [\!in. nach Auftreten del' 
klinischen Erscheinungen genommen wllrde, zeigte Depression ,on ST1 und .'iT in 

\'~.~,. Es winl <las Vcrhiiltnis diesel' Refunde 7ll del' Ischämie del' oberflächJichen 
Schichten dLS He1'len:; hesprochcn. 
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