UNIVERSIDAD NACIONAL DE LA PLATA

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

= DIAGROSTICO DIFERENCIAL DE LA INSUFICIENCIA CO-

RONARIA AGUDA CON EL INFARTQ DE MIOCARDIO POR OCLU-

SION CORONARIA =

Padrino de Tepis:
Prof, Dr. Egidio S. Mazzel

Tesis de Doetorado
de:
Mario Emilio Mkingo

ANO DEL LIBERTADOR GENERAL SAN MARTIN

19500-



MINISTERIO DE EDUCACICN

UNIVERSIDAD NACIONAL DE TA PLATA

AUTORIDADES:

RECTOR
Prof. Dr. Iuis Irigoyen

VICERRECTOR :
Prof., Ing. Héctor Ceppi

SECRETARIO GENERAL:
Dr. Bartolomé T. Espinel Bavio

CONSEJO UNIVERSITARIO

Profdi Dr. Juan ¥, Mufioz Drake

" Drs Eugenio Mogdeglia

» Dr. Robérto Crespi Gherzi
" Ing. Martin Solari

" Dr. Julio H. Lyonnet

. Dr. Hernén D. Gonzalez

" Ing. César Ferri

d Ing. José M. Castiglione
» Dr., Guido Pacella

" Dr., Osvaldo A. Eckell

. Ing. Héctor Ceppi

. Ing. Arturo M, Guzmén

" Dr, Roberto H. Marfany

. Arturo Cambours Ocampo

» Prof, Emilio J. Mac Donagh

Cap. de Fragata (R) Guillermo O, Wallbrecher



FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

AUTORIDADES:

VICEDECANO INTERINOS
Prof, Dr. Diego M. Argilielle

SECRETARIO:
Dr.s Héctor J. Basso

PROSECRETARIO:
Sr. Rafasl G, Rosa.

CONSEJO DIRECTIVO

Prof. Dr. Diego M. Arglielle
» * Inocencio F,., Canestri
w * Roberto Gandolfo Herrera
* * Rémulo R. Lambre
» ® Y{ctor A.E. Bach
" " José F. Morano Brandi
" " Enrique A. Votta
" * Herminio I. Zatti



. URIVERSIDAD NACIONAL DE LA PLATA

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

PROFESORES HONORARIOS

Dbr, Rophille Francisceo
*  Greco Nicolas V.
” Soto Mario L.

PROFESORES TITULARES

Dr. Argliello Diego M.- Cl. Oftalmolégica

* Baldassarre Enrique C.- F,F, y L. Terapéutica

®  Bianchi Andrés E.- Anatomia y F. Patolégicas

"  Caeiro José A.- Patologia @uirmirgica

¥  Canestri Inocencio F.- Medicina gperatoria

"  Carratald Rogelio F.- Toxicologié

¥  Carrefio Carlos V.- Higiene y M. Social

" Cervini Pascual R.- Cl. Pedidtrica y Puericultura
®* Corazzi Eduardo S.- Patologie Médica Ia.

* Christmann PFederico E.B.- Cl., Quirirgica Ila.

* D'Ovidio Francisco R.E. - P4 y Cl. de la luberc.
*  Errecart Pedro L.- Ul, Otorrinolaringolégica

*  PFlorimni Carlos.- Parasitologia

*  Gandolfo Herrera Roberto. I.~- Ul. Ginecolégica

* Gasocédn Alberto.- Fisiologia y Psicologia

*  Girardi Valentin C.- Ortopedia y Traumatologia

®* Gonz&lez Hernan D.- Cl, de Enf. Infec. y P. T.



Dr. Irigoyen Iuis.- Emg;iOIOgia e H. Ngrmal

*  lambre Rfémulo R.~ Anatomfia Ia.

*  Loudet Osvaldo.= Cl. Psiquidtrica

* Lyonnet Julio H.- Anatomia IIa.

* Maciel Crespo Fidel A.- Semiologia y Cl. Proped.

*  Martinez Diego J.J.- Patologf{a lMédica IIa.

* Mazzei Egidio S,~ Cl, Médica IIa.

¥ Montenegro Antonio.- Cl. Genitourolégica

* Manso Soto Alberto E. Microblologia

" Monteverde Victorio.- Cl. Obatétrica

¥  Oblglio Julio R.A.- Medicina Iegal

* Othaz Ernesto L.- Cl. Dermatosifilografica

* Rivas Carlos I.- Cl, Quirdrgica Ia.

% Rossi Rodolfo.~ Cl. Médica Ia.

®»  Sepich Marcelino J.~ Cl. Neuroldgica

* Yalenghi José P.~ Radiologi{a y Fisioterapia

PROFESORES ADJUNTOS

Dr. Aguilar Giraldes Delio J.- Cl., Pedidtrieca y Puerd-
cultura.

*  Lceveflo Benigno S.- Quimica Bioldgica

*  Andrieu Luciano M.- Cl. Médica Ia.

*  Bach Victor Bduarde A.- Cl. Quinirgioca Ia.

® BagliettQq Iuis A.- Medicina Operatoria



~ Dr. Baila Mario Rail.- Ol. Médica IIa.
"  Bellingi José.- Patologia y Y1, de la Tuberc.
" Bigatti Alverto.— D1l. Dermatosifilografica
* Briasco Flavio J.~ Cl. Pedidtrica y Puericultura
" Calzetta Rail V.- Semiologia y Cl. Propedéutica
*  Carri Enrique L.~ Parasitologia
®»  Cartelli Ratalio.- Cl. Genitouroldgica
*  Castedo César.- Cl. Neuroldgica
" Castille Odena Isidro.- Ortopedia y Traumatologia
" Ciaflardo Roberto.- Cl. Psiquidtrica
*  Conti Alcf{des L.~ Cl. Dermatosifilogréifica
*  Correa Bustos Horacioc.- Cl. Oftalmolégica
¥  Curcio Francisco I.,- Cl. Neuroldgica
*  Chescotta Néstor A/. Anatomia Ia.
* Del lago Héctor ~ Ortopedia y Traumatologia
® De lena Rogelio K.A&.— Higlene y M. Soclal
€ Dragonetti Arturo X,.- Higiene y M. Social
it pussaut 4dle jandro,.- Medicina Operatorias
* Echave Dionisio.~ Quimica Bioldgica
*  Perndndez Audicio Julio César.- Cl. Genicollgieca.
®* Fuertes Federico - Cl, de Enf, Infec. y Ps T+
®*  Garibotto Romdn C.- Patologiam Médiea IIa
®* Garcia Olivera Miguel R.- Medicina legal
® Giglio Irma C. de.,- Cl, Oftalmolégica

® Girotto Rodolfp.- Cl. Genitouroldgica



Ire Guixa Héctor Iucio.- Ul. Ginecolégica

"

Ingratta Riceardo K.- Cl. Obstétrica

Lascano Eduardo Florencio.- Anatomis y ¥, P,
Logascio Juan.- Patologia Média Ia.

Loza Julio César.~ Higiene y M. Social

Lozano Federico 9.~ Clinica Médica Ia.
Mainetti Jos€ Maria .- E.’L. Quimirgica Ia.
Manguel Mauricio.- Cl. Médica IIa.

Marini Iuis C.- Microbiologia

NMartinez Joaquin D,A.- Semiologia y Cl. Proped.
Matusevich Jogsé,~ Cl. Otorrinolaringoldgica
Meilij El{as .- Pat. y Cl. de la Tuberculosis
Michelini Radl T.- Cl. Quirdrgica Ila.

Horano Brandi José F.- Cl. Pedidtrica y Puerics
Moreda Julio M.~ Radiologia y Fisioterapia
Naoif Victorio.- Radiologf{a y Fisioterspia
Naveiro Rodolfo.- Patologia Quimrmirgica

Negrete Daniel Hugo.- P. ¥y Cl. de la Tuberculosis
Pereira Roberto F,- Cl, Oftalmoldgica

Prieto Elfas Herberto.- Embriologi{a e H., Normal
Prini Abel.- Cl. Otorrinolaringolégica

Penin Rail P.- C1, Quirxirgioa Ia.

Polizaa Amleto.- Nedicina Operatoria

Ruera Juam - Patologia kédica Ia.

Sanchez Héctor J.- Patologia Quirmirgica

Taylor Gorostiaga Diego J.J@ Cl. Obstétrica



Dr. Torres Manuel M. del C.- 01, Obstétrica

Princa Sail E.- Cl. Quirirgica Ila.

Tropeano Antonio.— Microbiologia

Tolosa Emilio.~ Cl., Otorrinolaringolégica

Vanni Edmundo O.F.U.— Semiologia y Cl. Propedéus,
Vdzquez Pedro C.- Patologia Médica IIas

Votta fmrique A.- Patologia Quirirgica

Tau Ramén.- Semiologia y Cl. Propedéutica
Zabludovich Salomén.- Cl., Médica Ila.

Zatti Herminio L. M.- “Z. de Enf. Infec. y P. T.



A mis gadros-

++F

- A mi hermana.;familiu-




novia

mi




ANATOMIA DE LAS ARTERIAS CORONARIAS

Ia irrigacién arterial del corazén estd a ear
g6 de las arterias coronarias, ramas de la aorta
y son dos la anterior ¢ izquierda y otra posterior
¢ derecha que e¢aminan por los diversos surcos de
la superficie exterior del morazdh.-

Presentan ambas numerosas divisiones que se
hacen eada ves mas tenues y penetran asi en la sus
tancia mascular.

De nuevo se dividen y se subdividen allf y fi
nalmente se resuelven en una rica red eapilar euy
yas mallas retangulares ¢ trapezoidales son alarga
das paralelamente a la direccidén de las fibras,
Este red enlazan toda su extensiém los haces primi
tivos; cada célula cardfaca se halla encerrada in_
dividualmente, por decirlo asi en un ceste de eapi
lares sanguineos.

Ia red del misculo cardiaco como se ve presen
ta la mayor analégia con la de los misculos estris
dos ordinarios.

Difiere sin embargo de ello por los caracte-
res siguientes; Ante todo sus mallas son més peque
fias; en segundo lugar los capilares eardiacos som

nis dsliomdos, mds frigiles pués se rompen facil



mente bajo la s0la presida de los liquidos inyecta
dos; en fin nunca see encuentran en la red sangui-
nea del miocardio esas dilataciones sinuosas ¢ am
pulares que caracterizan las de los musculos or-
dinarios.

Ias arterias cardiacas llamadas tambien core
narias probablemsnte a causa de su trayectoe (ro-
dean al corazén en forma de corona) se desprenden
de la aorta un poco mds arriba del borde libre de
las védlvulas sigmoideas.

Arteriag coronaria derecha; Nace del ceno de Valsal

va anterior y sigue luego el surco auriculo-ventri
cular derecho, hasta llegar a la cara posterior em
donde forma la.crus ceronaria al pasar al surce in
terventicular posterior, donde econcluye la mayor
parte de las veces sin llegar a la punta del cora=-
zén.

En su trayecte emite diversas ramas que con~-
sideraremos por separade en sus dos porcicmes; la
asuricule ventricular ghorisontal y la interventri
cular posterior e vertical. Entre las ramas ascen
dentes auriculares de la porcidén horisontal hay u
na que irriga el nddule de Xeith y Flack.

les ramas anteriores emitidas por la poreiém

vertical 1rrié;n el nédule de Aschoff-Tawara, el



has de Kis y el fascicule posterior de la rama iz
quierdas

Esta arteria es responsable de la irrigaciéa
de la mayor parte del ventriculeo derecho, del seg
mento posterior del tabique interventricular, de
uns seccidén variable de la pared posteiior del ven
tricule izquierde de gran parte de las auriculas y
de los elementos citadoa del sistema de conduccién,

Arteria coronaria izguierdaj Nace frente a la val=

va #igmoidea anterior lzquierda y llega a la par-
te superior del surce interventricular anterior,
en donde se divide en sus dos ramas terminales; la
interventricular o descendente anterior y la cir=
cunfleja. Ia interventricular da ramas anteriores
que son llamadas perforantes y una de ellas irrigas
la rama Berecha del haz de His y el fascicule an-
terior de la rama iz{uierda.

Egta arteria nutre por intermedic de sus dos
ranas & casi todo el ventricule igquierdo la mayor
parte del tabique interventricular, el apex del vem
tricule dereche parte de las aurfculas y los ele-
mentos mencionados del sistema espec{fico.
Sistemas vasculares arteriales accesories;

Al lado de la circulacién coronaris descripta

existen circuitos acceasorios que conatituyen tres



sistemas secundarios entre las ramsa coronariasg
1® Anastomosis entre las ramas coronarias y las
ramas extracardiacas de la aorta, especialmente en
el punte en que se refleja el pericardie al rededor
d4e los orificios de las grandes venas 2* Vasos ar-
terioventriculares que se dirijen de las arterias
coronarias a las cavidades del corazén, y 3° Vasos
arterios sinusoidales, que establecen comunicacién
con las cavidades cardfacas mediante sinuosidades
miecdrdicoss

las investigacicnes anatémicas por leo tanto,
plantean la posibilidad de que la Bangre discurra

por los siguientes caminis;
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Una veg qun”ls sangre a pasado por la red de
los capilares se reunen en las venas, retornando a
mas de vasos venosos; &) la vena coronaria mayor
gue se desembooa en un seno que termina en la au-
ricula derecha; b} las venas cardiacas accesorias
que se abren independientemente en la misma suricu
la, ¥ ¢) las venas de Thebesius que se comunican con
todas las cavidades del corazdém directamente. Todas
estas comunicaciones constituyen un sistema de se-
guridad que garantiza el desaglie de la sangre veno
sa en el caso de una oclusidén del seno wvenoso corQ
nario.

Anastomogis coronarias; De los estudios anatémicos

¢ de las observaciones efectuadas mediante inyeccio
nes vasculares no se debe sacar la conclusidén de que
durante la vida exista una circulacidén colateral
funcional e de que tales vasos tengan una valor
itnmediato en el caso de una sibita oclusién corena
ria.

Viggers y sus colaboradores han efectuade tra-
bajos en sus laberatorios y han verificade que nor=-
malmente las circulacién por las colaterales es in

significante. El dato mas concluyente al respecto

T——— e



es el proporcionado por la lijagdura del principal
vaso coronarie que determina el cese de las con~
tracciones de la zona irrigada por aquel durante
un minuto aproximadamente, sin que esto se pueda im
pedir por el empleo de ningiin fdrmaco que sumente
la presién aértica o que posea cualquier supuesta
accién sobre los vasoa colaterales.

Hay que hacer notar, no obstante, que la falta
de colaterales funcionales en el corazén normal ne
excluye la posibilidad de que cuando una rams co-
ronaria principal se va ocluyendo lentamente au~
mente el calibre de las ramas comunicantes en po-
tencia, o0 de que se desarrollen nuevos sistemas de
vasos.

Wiggzers sostiene la siguiente explicacién que
el lento establecimiente de diferencias de presidm
a consecuencia de la oclusién parcial ¢ completa de
una rama coronaria prinecipal, distimnde vasos que
normalmente estan inactivos, hasta um punto 8al que
pronto se hacen permeables.

Herrman L. Blumlart y Moaroe Schlesinger han
efectuado estudios de las arterias coronarias inyeg
tando substancias opacas y vieron que dicha subs—
jancia penetraba hasta los capilares de 40 micro-

nes o mis lo que demuestra que.eir el corazdn nor



mal no existen arteriolas de diche tamafio.

Estos autores demustraron que el grosor de
las arterias coronarias era suceptible de aumentar
hasta 200 micrones en los casos de trastornos de
circulacién cardisca. Los mecanismos circulatorios
de compensacién en los casos de obstruccién coro-
naria sén tres;
1°, A través de las comunicaciones intercoronarias
2°, Por medio de las anastomosis extracardfacas
3°. & través de la cadena de las arterias luminalea
El establecimiente de estas anastomosis depende in
dddablemente de la mayor o menor velocidad con que
se establezca el obsticulo, del calibre del wvase
obstruido, el estadc de las arterias que deben a~
nastomosarse, la presidnm arterial y la edad del pa
ciented

FISIOLOGIA DE LA CIRCULACION COHRONARIX

Se calcula que el gasto sangiiinee del cora-
zén representa unos ses'enta cent{metros cibiwvos
por 100 gr. de miccdrdio y por minute vale decirs
que en el case de un corazén humano de tamafie nor
mal 300 gr. el delito coronario representa 150 a
225 ca cibico de sangre por minute lo cual equiva
le aproximadamente al 5% del wolumen minuto.

Ia forma como se realizan la circulaciém



coronaria depende de diversos factoresg

a) la revolucién cardiaca; Wiggers admite que la sis
tole al provocar un aumente de la presién intramural
es un factor negative para la circulacién coronaria,
aunque ello ne signifique que exista una isquemia
sistélica, pues se ve neutralizada en gran parte
por el aumento de la presidém sangiiinea, que es el
agente de mayor valor para el mantenimiente del cau
dal coronario.

b) la presidn sanguinea; el aporte de sangre al co-
razfn guarda una estrecha relaciém con la presidn
arterial (¥iggrs) Al aumentar ésta crece el débdite
ecronarie pere parece ser que la presidén diastéli-
ca tiene en este aspecto mayor importancia que la
sistélica y que el mantenimiento de una ecirculacién
eoronaria eficiente depende fundamentalmente de la
altura de la presidén diastélical (Smith, Miller y
Gaber) Por consiguiente depende de la elasticidad

de la pared adrtica que es la que mantiene la pre-
sién diastélica de ahi que los procesos aérticos

se acompafien a menudo de transtormos en la circu-
lacién coronarias

¢) El calibre de los vasos; &4 mayor didmetre co-
rresponde mayor aflgje sanguinee en la circulaciém

coronarias



4) Ia presién venosa; Cuando aumenta la presién ve
nosa en el seno coronario en un 204 e 40% el fiuje
coronario disminuye aunque al cabe de un mes es
practicamente normaly

Hesumiendo tenemos que la circulacién corona-
ria alcanza su maximo durante la diastole para caer
bruscamnente casi a cero durante el pericdo isosie-
t6lico, aumenta luego progresivamente durante la
sistole con un ligerc descenso final, que desapa—
rece, para hacerse mis intensa en el perfode isodias
t6lico al términe del cual logra su miximo,qae se
mantiene durante la faz inicial de la diastoles

Los nervios card{acos; Se admite que el neu~
mogastrico mantiene un tono constrictor permanente
en el sistema coronario el cual desaparece producién
dose una relajacién casl maxima cuamde se seccionan
ambos neumogistricoss El simpdatico produce vasodi-
lgtacién coronariae

Factores hormonales y quimicos; Ie hipoxemia,
la hipercapmia la glucosa, €l calcio, los extractos
musculares y las hormonas sexuales son vasodilata—
doras. Ia adrenalina aumenta en el caudal por va-
sodildatacién y sumento de la presién arterial. Los
nitritos pese a ser hipotensores aumentan considera

blemente el flujo coronario por ser wvasodilatadores



enérgicoss Las xantinas, la histamins y la papa
verina son también dilatadoras. Ia digital a las
dosis terapéuticas habituales es inaparente; en
dosis que representa un 60 por ciento a 80% de sa
turacién es constrictora. El bario; la nicotina

son vasocontrictoresgd

CONCEPTO

Se entiende por insuficiencia coronaria la
falta del aporte de sangre necesaria dentro del
sistema para atender las necesidades del miocardio.

De esto se desprende gque el concepto de in-
suficiencia coronaria es mas funcional que anaté
mico, pues las necesidades nutritivas y respirato
rias del miocardic no son fijas sino que varian
de acuerdo al trabajo que realiza; por ende un mis
mo y determinade caudal sanguineo puede ser sufi-
ciente en unos casos e insuficiente en otroass

Ia sangre llega en condiciones normales al
misculo cardface en cantidad y calidad necesarias
para que sa funcionamiento tenga lugar sin con=
tratiempos. Cuando el aporte sanguinec o material
nutritivo que traen las coronarias al micocardie
es realizade en cantided y calidad incompatidble

con el normal funcionamiente cardiace se habla



de insuficiencia coronariae.

CORSIDERACIONES GENERALES:

En este tema de tesis trataré el estado inter
medio entre el infarte de miocardio y la angina de
pecho que es la insuficiencia coronaria aguda sin
eolusidén coronaria.

Durante mucho tiempo se creyé que la insufi-
ciencia coronaria aguda sola era capaz de desenca
denar la produceidén de un sindrome angimeso, pere
que era necesario un obstdculoanydmico real, arte
ritis, trombosis, embolia. Hoy dfa, sin embarge,
esta plenamente comprobado que la necrobiosis is-
quémica puede producirse en ausencia de toda oclu
s3idn o esclerosis, aun cuando ella sea lo mas fre
cuentes

Master y sus colaboradores dividen la insufi
ciencia coronaria sguda en dos divisiones princi-
pales; a) insuficiencia coronaria aguda producida
por desproporecidn entre las exigencias de ox{geno
y sangre por parte del miocardio y el abastecimien
te por parte de las arterias coronarias; varia des
de ligero atagque de angina de peche hasta un ata-
que grave em que la isquemia es tan prolongada o
grave hasta ocasionar infarte; ®) oclusién coro-—

naria gguds la que por otra parte se reserva pars



— el grave dolor al pecho acompafiado por fiesbre, leu
cocitosis, eritrosedimentacién elevada, hipotensién,
frote pericardico, cambhios en los tonos cardiacos
y cambios electrocardiograficos.

FRECUENCIA Y ETIOPATOGENIA

Priedberg y Horn (1939) comprobaron la exis—
tencia de 31 infartes por pura insuficiencia coro-
naria cuye origen era el gue sigue: embolia pulno-J
nar (12); estenosis aortica calcificada (8); pos-
toperatorio (4); consecutivos & accidentes cerebra
les en casos de nefoesclerosis maligna (3); anemia
(3); y oclusidén de la arteria mesentérica superior
(1)e-

Ultimamente, Mester, Gubner, Dack y Jaffe ra-
tifican estos hallazgos al comprobar la exigtencia
de 48 casos de miomalacia sin oclusién coronaria a
pesar de haber sido objeto las arterias de un minu
ciogo estudic, mediante cortes seriados realizados
cada dos o tres milfmetros,

Ia literstura alemana ha actualizado la fre-
cuencia de infarto cardiace debido a insuficiencia
coronaria. En dos grandes series de infarto de mig
cardio estudiados post-mortem, Graef y Hormn encon-
traron oclusidn coronaria reciente en solo 50 £ de

los casos, estando los restantes infartos asociados



eon insuficiencis coronaria. Varios autores han

constatado que en casos de muerte sibita debida

a enferinedad de las arterias coronarias con fre-
cuencia no se encontré una oclusién coronaria.

ILisa y Riny en 100 casos de infarto de mio-
cardio encontraren 8 en los cuales las lesiones
en los vasos coronarios eran minimas o estaban
normales,

Barnes, Bal y Brown y otros observadores han
encontrado casos de infarte sin completa oclusién
coronaria.

Segun el doctor Mariano Celaya, las causas de
insuficiencia coronaria aguda son las siguientes:

( Esclerosis coronaria

( s{filis coronaria
Coronaritis reumdtica
Por alteracién ana-

témica de las arte-

(
é
g Periarteritis mudosa
rias corcnariage- g T
(
(
(
(
(

romboangeitis obliterante
Embdlia Coronaria
Xantomatoslis coronaria

Trombosis por poliglobulia

( Proceso patolégico(
(de la aortl.......(sﬁﬂi.

Estreches
Por aflujo insuficien-( Frocesos p't°16gi°°(.értic.

te de sangre a las co-(d° 188 v‘l'ul"‘°"(1nluficiog
ronarias.- ( (oia abrtic.
( (Estrechcz
( (ntr‘lo

tInsuficieneia eirculatoria



(
Sobrecarga del corazén (cr6nicu

(‘@“0
Anenias graves.

Intoxicacién por éxido de carpono
Por insuficiente

tensidn de oxigeno
de la sangre.-

Falta de tensidén de oxigeno en
el aire.

Nacimiento andmale de las coro-
narias, en la arteria pulmonare

Colecistopatias

Hernia diafragmdtica
Ulcera gastro-duodenal.
Embolia pulmonar

( Traumatismo tordxico.

L e X PN NN PN N PN TN PN TN N N

Por factores fun-
cionales y reflejoat
(

N

‘"Da las causas de insuficiencia coronaria enumeradas

en el cuadro precedente, las mds comunes son: a)
Ia arterioesclerosis, que es mias frecuente en el
hombre que en la mujer, siendo la consecuencia de
un terrenc especial neurocartritico sobre el que
han aoctuado téxicos exégenos y endégenos o ambos
a la vez. la esclerosis coronaria no es mis que u
na localizacién mds de un estado patolégice gene-
ralizado a toda la tuberia arterial. Dentro de los
factores etiolégicos de la esclerosis coronaria de
bemos mencionar las causas productoras de la arte

ricesclerosis: A) Intoxiecaciones: 1°)} Exégenas, al

cohol, cafe, $xido de carbomo. 2°) Endégenos, go-
Ve



ta, diabetes, uremia crénica, obesidad, constipa-
ciént B) Infecciones erémicas, s{filis y tubercu~
loais. Sim embargo, hay autores que estan de acusr
do en que en las arteriocescleroais el papel etio-
18gice lo desempefia el deftciente estado funcional
hepaticos Ia explicacién estaris en la falla de la
funcién antitéxica del higado que traeria como econ
secuencia un estado de autointoxicacién que al ac
tuar sobre un terreno neurocartritice originaria
la arterioesclerosiss .

kaster y sus colaboradores, dividen las cau~-
sas en dos grupos:
a}) Aquellas que resultan del trabajo del corasém

grandemente aumentade y
b} las que producen una reducciin de la circula~-
eién coronaria.

Entre las primeras encontraron (11 casos)
por falla del corazén, estenosis adrtica (4 casos)
erisis hipertensiva (4 casos), complicaciones post
operatorias (7 casos), e infeccién (4 casos)s

El segundo comprende: pérdida aguda de sangre
(5 casos), anemia pernicicsa (1 caso), insuficien
cia cardiaca (11 casos), shoch, resultado de una
eperacién (7 casos}, abdémen agudoe (2 casos)} he-

morragia cerebral (2 casos), embolia pulmonar,



(3 cases) y corazén pulmonar erénice debido a enfi
sema (3 casos).

Taquicardia exist{a en la mayoria de los casos.

En coancordancia con el concepto de que el do-
lor cardface ez debido a relativa isquemia miocar-
dica, los ataques de insuficiencia coronaria coin
ciden ocasionalmente con una mayor demanda de san
gre por parte del corazén, arritmia paroxistica,
emocidén o esfuerzo; en otros casos por disminu-
eién de la cantidad de sangre que llega al cora—
zén, por hipotensidn como consecuencia de hemorrs
gla, por deshidratacidn etc. sor aparentemente res
ponsableas /

Si ocurren ataques de insuficiencia coronaria
aguda sin factores aparentes que leo precipiten e
en circunstancias que previamente mo han provo-
cado dolor, puede atribuirse a una reciente dismi
nmucién de sangre em la circulacién coronaria. Ta
les atagques pueden ser debidos a disminucién del
calibre coronario o a ¢ciusién coronaria«

El exacto mecanismo de angostamiento u oclu-
sién, sea artericesclerosis, trombosis y embolis,
wlceracién de una placa ateromatosa, hemorragia ©
édema de la fntima estd fuera de poderse demostrar

e

por medios clinicos,



Experimentalmente en cone jos, Buchner y V.
Iucadon lograron idénticos resultados a los ob-
servados clinicamente en el hombre gl someter a
conejos sangrados previamente para provocarles
anemia, & esfuerzos fisicos intensos, ya que pu~
dieron comprobar en les corazones de los mismos
lesiones de necrobiosis isquémica sin oclusién
vascular alguna.

Astone y Fredberg han demostrado en sus es-
tudios que el infarte agude puede ocurrir sin nue
vos trombos ¥ o‘plusienea Yy que nuevoes trombos -
oclusién aguda de una arteria coronaria pueden
producirse sin ocasionar infarto de miocardio.

En la practica actual los términos oclusién
eoronaria y trombosis coronaris han sido amplia-
mente empleados para designar atagques de prolon-
gado dolor cardfaco acompafiado por evidencia de ne
erosis miocardica; es mds acertado aplicar el tér
minme de trombosis ecoronaria.

Autores americanos considera los sigulentes
factores como causas de insuficiencia coronaria:

I - Factores mecdriicos: a) Caida de la pre-
sién sanguinea adrtica espeeialmente en shock pe
riférico, b) Variaciocnes en la c¢circulacién coro-

naria por insuficiencia adrticay fistula arterio-



venosa, estenosis adrtica, e¢) Hipertrofia cardia-
ea, 4) Taquicardia, e¢) Insuficiencia de la eircu~
lacién colateral; f) Anomalias en las arterias co
ronariaé )
II - Cambios dén la sangresa) Anemia, b) Poli
oitemia, etcs
III - Factores reflejos: a) Reflejos vasomo-
tores ecoronarios, b) Refjejos originados
en el abdomen, e¢) Reflejo pulmo-coronarianc, d) Re
flejos originados en los centros, ¢) Reflejos ex-
tracardiacos que afectan la circulaciém coronaria
na, f) Falla de la evacuacién de la sangre en los
érganos de depésito (higado y bazo).

ANATOMIA PATOLOGICA

Master y sus colaboradores estudiaron 48 casos
fatales en los que la necrepsia demostré miomalasia
reciente sin oclusién coronaria aguda. las arterias
coronarias fueron examinadas a lo large de su ocurse
con gran culdado, siendo seccionadas horizontalmen~
te a intervalos de dos a tres milimetros. Numerosas
sscciones de arterias y miocardio fueron estudia~
das miocroscépicamente. En la mayoria de los casos
existia esclerosis coronaria y el agrandamiente car
d{ace era frecuente.

El infarte por insuficiencia coronaria aguda y



1 producide por oclusiéa coronaria se diferencian
en su patogénesis y en los cambios patoldgicos que
presentan. Oclusidén de una arteria coronaria es el
resultade final de un proceso progresive en una va
sija esclerética. Al ocluirse la arteria deja un
area confluente de infarte relativamente grande que
se extiende completamente del endocardie al pericar
dio.

Insuficiencia coronaria existe por otra parte
siempre gyue se produce una desproporcidn entre el
requisito de sangre por parte del corazén y el que
le suministran las arterias coronarias; es provoca-
do por factores que acrecientan el trabajo del ce-
razén o reducen la circulacién coronaria.

Eate concepto fué eatablecido y aclarade por
Hall en 1842,

S1i la inadecuada circulacién coronaria es de
suficiente grado y duracidén la isquemia da por re-
sultado cambios irreversibles en el miocardio.

Este tipo de infarto difiere del que sigue &
la oclusidén coronaria y oonsiste generalmente en fo-
cos diseminados de miomalacia y la mayoria son sub-
endocdrdicos, miltiples, comprendiendo los misculos
papilares y el tablique interventricular.

Harry Cross y William Sternberg efectuaron es—



tudios anatomo-patolfgicos, macroscépicos y micros
cépicos de enfermos muertos gpor insuficiencia coro-
naria aguda. Hipertrofis cardiaca observaron en al-
gunos casos en los cuales el corazén pesaba 350
Bramos. En las secciones hechas en los vasos coro-
narios no se encontré oclusién. En algunos corazo-
nes encontraron lesiones pequefias de la Intima de
las arterias coronarias., También en algunas zonas
se constaté fibrosis y células mononuclesres carga
das de lipgides. Ocasionalmente se encontraron pe-
queflas dreas de calcificacién.

Los vasos a través de su curso eran eldsti-
¢08s y colapsados y la arterioesolerosis era minima,

El ventriculo izguierdo estaba més comprometi
do que el ventricule derecho.

El drea de miocardio irrigada por la rama gn
terior descendente de la ocoronaria iszquierda era
el sitio predilectos

Encontraron infarto de la pared posterior (1),
infarte de la pared posterior y fibrosis del ven-
triculo izquierde (1), infarte del dpice (3), in-
farto del dpice y fibrosis difusa (1), infarte del
dpice,fibrosis difusa y dilatacién aneurismal (1).
Las arterias en estoa casos estaban normaless

las vilvulas cardiacas presentaban las siguien



tes lesionest insuficiencia § estenosls arterioces-
clerética aértica (1l).~ Estenocsis mitral ¢ insufi-
ciencia adrtica de origen reumitico (1).~ Insuficimn
eia adértica reumiética con infarte de miocardioe de

la pared posterior del ventriculo izquierdo (1).

El descubrimiento de fibrosis difusa "miocar-
ditis fibrosa difusa ecrénica® descripte por anato-
mopatdlogos en algunos casos de insuficiencia eoro-
naria aguda puede representar el resultado final de
la sumacién de numerosos y repetidos insultos duran
te los cuales la isquemia miocardica temporaria ha
llevado a la muerte de pequefias fibras musculares coa
fibrosia subsecuentey

FISIOPATOLOGIA DE 1A INSUFICIENCIA CORONA-
RIA AGUDA.-

Los cardiélogos explican la patogenia del doler
sm la insuficiencia coronaria aguda por la isquenmia
y anoxia de un misculo que trabaja permanentemente
¥ que & pesar de sus sufrimientos mo puede interrum
pir su funcionamiento. Ie hipétesis de que una ano-
xia del misculo cardiaco sea reasponsable del dolor
mencionado ha asido robustecide por estudios realiza-
dos en los iltimos afios, que han demostrado que la
inhalacién de una atmésfera pobre en oxigeno (10 a

12%) durante 20 minutos con frecuencia de traduce



en dolor sn la sona precordlal ocomo también en al-
teraciones caracteristicas del electrocardiograma
especialmente una depresién del segmento S T e in-
versidén de T,

No se conoce aun biem, sin embargo, en que for
B2a la falta de oxigeno estimula las terminaciones
sensoriales del corazén; se supone que la acwmla-
cién de productos del metabolismo muscular, provoniqg
tes de la desintegracién del metabolismo de los hi- -
dratos de carbono seria el agente causal. las exita-
ciones de los corpisculos sensoriales miocdrdicos se
tranasmiten a las raices posteriores del segmento med
dular correspondiente, & través de los ganglios sim=-
péticos y de los rami-comunicantess En la médula es-
tos estimulos son puntos de partida de reflejos vis
cero-motores en el territorio metamdérice (8° cervi-
cal a 5a. dorsal) que se traducen por hiperestesis
cutanea y propagacién del dolor deade el punto de
viagta sensorial.

Algunas veces la exitacién sensorial puede ser
transmitida a segmentos medulares mds alejados, ya
sea cervicales o dorsales inferiores., En tales ca-
eos la localizacién dolorosa serd mis atipica o ex-

tensa, igualmente en estos easos el reflejo viscere-

—



motor .se producird a nivel de otras gonast cuelle ¥y
epigiastrio; en este {ltimo caso la contraceidém de los
rectos abdominales unida a la localizacidén baja del
dolor puede simular un cuadro abdominal agudo, midxi-
me si ge producen simultdneamente trastornos gastro-
intestinales (nduseas, vémitos, e6tc.).

SINTOMAS CLINICOS Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE

LA INSUFICIENCIA CORONARIA AGUDA CON LA ARGINA DE

PECHC Y EL INFARTO DEL MYOCARDIO POR OCLUSION CORONA-

Los sintomas y signos de insuficiencia corona—-
ria aguda son frecuentemente idénticos a los de oclu
sién eoronaria aguda, es por eso que al médico se le
presenta un problema inquietante, ante un cuadro de
dolor cardisco, que es mis prolongado que la angina
de pecho, y que no estd acompaiiado por las caracte—
risticas reconocidas en el infarto de miocardio agud
doe~

Ias ecaracteristicas clinicas de insuficiencia
coronaria aguda son las siguientes:

El eomienzo del infarto del miocardie por oclu~
sién coronaria generalmente es con fuertes dolores
precordiales, vémitos, cambios en loa tonos cardia-

cos, calde de la presiém sanguinea, colapaso y llega

————



en algunos casos al sincope cardiaco.

Sin embargo el ataque de insuficiencia corona-
ria puede ser com frecuencia sospechado elinicamente
debido a la presencia de un factor definide que le
precipita, tal como operacidén, shock, hemorragia agu
da o estenocsis adrtica. Estos estados anteriores pue
den a su vezs enmasoarar algunos o todos los sinto-
mas del ataquwe . Asi, un paciente afectado de shock
¥ bajo los efectos de la anestesia después de una
operacifén es imposible entontrar indicios de dolor
precordial. Por elle la primera sefial de infarto de
bida a insuficiencia coronaria puede ser la sibita
baja de la presidén sanguinea o la gpariocidén de insu-
ficiencia miocardica. En la mayoria de los casos
estudiados por Maaster y sus colaboradores se encon
traron evidentes sintomas de enfermedades cardia-
cas previaa, hipertensidén, agrandamiente ocardiaco,
grave esclerosis coronaria, insificiencia cardiaca
y antigua enfermedad adrtica valvulare.

El dolor es agudo y prolongado de media a va-
rias horas de duracién y que no se mitiga con se-
dantes vasodilatadores coronarios o reposos Los pa
cientes reconocen frecuentemente que estos episo-
dios son mas intensos y de mayor duracidén que los

ataques comunes de angina de pecho.



- ‘u,' ”’p_bl .

Ios atagques son poco frecuentes comparados con
los episodios tan repetidos de angina de pecho, Pue-
den ser provocados por esfuerzo, emocién y otres es-
tados en que el trabajo del corazdén se halla aumen-
tado, pero pueden ocurrir también durante el suefio
6 el reposo, Estin ausentes los sintomas evidentes
de necrosis miocardica, como leucocitosis, eleva~
cién progresiva de la eritrosedimientacién y fie-
bre. Los camblios dlectrocardiogrédficos son transi-
torios ¢ menores que los del infarto por oblusiém
coronaria. Ia presidn sﬁnguinea se mantiene general
mente inalterada. Shock y edema de pulmén ocurre ea

raras vecese

RESUMEN DI LAS CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA ANGINA

DE PECHO, INSUFICIENCIA CORONARIA E INFARTO DE

MIOCARDIO,

CUADRO:
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“Arthur M. Master Richard Gubner, Simém Darck y
\

Hnrry L. Jaffe cltan casos ilustrativos de insufi-

clencias coronarias aguda sin oclusidn coronaria;

Caso primero, Se trataba de un paciente de sesen—
ta tres afios que llegd al hospital con sintomas de
hipertrofia prostdtica. No teni{a antecedentes de
angina de pecho. El corazén no estaba agrandado y
la presién sistélica era de 138 mm y 78 mmu la di
astbdlicas El electrocardiograma presentaba ligere
borronee del complejo QRS que media 0,10 de segun
dos de duracién. Se le efectud el primer tiempe
de la prostatectomia por via suprapibica y varios
d{as después el paciente presentaba dolor precor-
dial transitoria.

El electrocardiograma en ese momento presen—
taba una depresiém visible del segmento R S - T
en las derivaciones I, II y IV. las ondas T eran
aplanadas en las derivaciones I y II e invertidas
en la III. Dos dias después se practicé el segun
de tiempo de la prostatectomia. No tuve mayores
cambios el enfermo ecepte fiebre considerable por
varios disss

El decimocuarto dia postoperatorio el pacien
te fud atacado por fuertes dolores precordiales

y cayé en shock, bajando la presién sistdélica s



80 y la diastflica a 60. Habia rales en las bases
de ambos pulmonssiel electrocardioirama demostrd
defimitiva inversién de la onda T en las derivacig
nes II y III con persistente depresidén del inter-
velo R S = T en las derivaciones "standardfZs; El pa
ciente se recuperd media hora después y nufoatado
fué satisfactorie hasta el dis siguiente en que o
currié un episodio similar que terminé fatalmente.

El examen post morten reveld aguda miomale~
cis de la pared poaterior y el miscule papilar pos
terior del ventriculo izquierdo. las arterias co-
ronarias estaban escleréticas y considerablemente
angostadas pero no existia ninguna oclusidén recien
te.

Caso 2dog Enferma de 65 aflos, que es internadas

por insuficiencia miocardica asociada con esteno-
sis aértica de origen indeterminade. El electrocar
diograma, era tipice de un ventriculo izquierde
dilatados

Durante varios dfas la paciente presenté lige
ra insuficiencia cardiaca congestivas Dos semanas
antes de entrar al hospltal presento dolor precor
dial que duré varios dias. Esto fud seguido por
fiebre y expectoracién tefilda en sangre. Bl diag—

néstico era oclusién coronaria, estenosis adértica,



fibrilacida auricular e inSuficiancia cardiacas El
recuento de oélulas blancas era de 32.000 y la tem
peratura 38°C. El electrocardiograma demostré fibri
lacién auricular con completa disociacién auricu~
lo-ventricular y notable depresién del segmento RS
T en derivaciones I y IV.

El examen post-morten demostré arpas micros—
cépicas de infarto del miocardio a pesar de la que
las arterias coronarias estaban relativamente nor
males. Era wna enfermedad valwular reumdtica oré-
nica con estenosis mitral e insuficiencia y este-~
nosis adrtica.

El corazén estaba generalmente hipertrofiado.

Caso J3ros Enfermo de 64 afios con hipertrsfia pros

tdtica. Despudés del primer tiempo de la prosta-
tectomia hace un post operatorio en general bueno.
Se le practica el segundo tiempo y a las 14
dfas presenta dolor precordial. Se le saca un eleg
trocardiograma y se encuentra el intervalo ST de-
primido en las derivaciones "standard” y la onda
T invertida en laa derivaciones segunda y tercera.
El curse oclinico demostraba oclusiém coronaria a~
guda. El examen poat morten reveld infarto agude

de la pared posterior del ventricule kzquierdo.



las arterias coronarias estaban csolordpicaa
pero ne existia oclusién reciernt ey

Caso &to: Enferma de 19 afios, que presentd, grave

hemorragia intestinal por colitis ulcerosas

El electrocardiograma wevel$ depresién del
intervalo ST y marcade aplanamiente de T en las
derivaciones “standard". El examen post morten
reveld arias diseminadas de necrosis miocardica
principalmente en los misculos papilares del ven-—
triculo izquierdo. Ias arterias coronarias eran
normale s

Cago S5to: Enferma de 19 afios, sin signos de enfer

nedad cardiaca entra al hospital con una anemia de
750.000 glébulos rojos por milimetre cibico pro-
ducida por diarrea sanguinolenta a causa de coli-
tis ulcerosas

El contenido de emoglobina era de solo l4%.
Exist{a taquicardia marcada, ritmc de galope junto
eon rales congestivos en ambas bases pulmonaress

E1l electrocardiograma demostrd depresiln del
gegnento H 8 - T y aplanamiento de la onda T en
las derivaciocnes "Standard®,

Bl examen post morten reveld focos disemina-
dos de necrosis miocardica que comprendidan princi

palmente los misculos papilares del ventricule



isquierdo. las arterias coronarias estaban entera
mente normales.

Casc 6poy Enferma de 65 afios, eon insuficiencia co

ronaria debida a estenosis adrtica calcarea ¢ in-
suficiencia congestiva del corazén.

El curse clinico sugirié oclusién coronaria
aguda. Un electrocardiograma de control tomade ha
cia 5 afios antes demostraba notable desviacién del
eje eléctrico hacia la izquierda, alto voltaje del
comple jo QRS de presién del intervale S T en deri
vacién I elevacidén en derivacién III inversién de
la onda T en I y aplanamiento en II. Esto es carac
terigtico de un ventriculo izquierde muy dilatade
tal como se ve en estenosis adrtica.

En un electrocardiograma tomado después de
un ataque de insuficiencia coronaria aguda exis-
tia una marcada depresién del invervalec S T en de-
rivaciones I y IV g una elevacién aumentada en de
rivacién IIl.=-

Fivrilacién auricular con disociaciém auricm
lo-ventricular. EL exdmen poat morten demostré
estenosis adértica. Ias arterias coronarias eran
normales.

El miocardie reveld areas microscépicas de

necrosis,



Caso Tmo: Enferma de 53 afios con antigua enferme

dad cardiaca hipertensivae, tenia infarte del mio-
cardio producide por embolia pulmonar.

Exist{a marcada desviacién del eje eléctrice
hacia la izquierda, alto voltaje del complejo QRS
de presién del intervalo S T en derivaciones I y
II y profunda inversién de onda T en las derive~
ciones I, II, y IV.=

En un electrocardiograma efectuado después
de la embolia pulmonar que simulaba oclusiém core
naria, la depresién del intervalo S T era més mar
cada en las derivaciones I, II y IV existiendo una
disoclacién aurfculo ventricular incompleta con
latidos disminuidos.

En el electrocardiograma hecho al dfa siguien
te la derpesidén del intervale S T era mas marcada
en todas las derivaciones,

Tagquicardia sinusal de 135 por minute estaba
ahora presente.

El examen poat morten revelé areas focales de
necrosis subendocardiales en el ventricule izquier
do. lLas arterias coronarias mostraban sole ligera
esclerosis sin angostamiente ni oclusiénm.

Estudios Elootrocardiog;éfico.

De los 23 casos observados por Master y sus



eolaboradores tenemos que en 20 se encontr§ depre-
sién del segmento R S-T de un milimetro o mis y
una ligera inversiém de la onda T. Ios cambios
eran commnes en I, II y III derivaciones.

Generalmente estos signos electrocardiogré-
ficos aparecian poco despuds del ataque de la in-
suficiencia coronaria y estos casos fatales per-
sistieron hasta la muerte que ocurria por norma g
dentro de una semans.

Con cierta frecuencia la depresidén del segmen
t0 R S—- T era acentuada Yy la onda T estaba defi-
nitivamente invertlida aunque no se observaba una
inversién tan profunda como en el infarte agudo.

Por regla general los camblos electrocardio-
gréficos eran meximes en su sparicidén inicial y pro
gresaban s0lo ocasionalmente.

En contraste con la frecusncia de depresién
del segmento R S- T la elsvacidén de este segmente
era infrecuente, ocurriende tan solo en 6 casos.

/ Bataba presente en derivaciém III y acompafia
da de depresién reciproca en la derivaciéan I.

Elevacién del segmento R S-T en derivacién
I ocurrié una sola ves y no era acentuado.

Otro descubrimiento negativo de insuficien-

cla coronaria en eontraste con la oclusién coro-



~ naria es el aminoramiente de las ondas ¢ que solo
se observé T veces.-

Ni una ves se encontré en I derivacién.

la taquicardia sinusal era constante. Bigemia
suricular, extrasistole ventricular, fibrilacién
auricular y disociacién completa o incompleta au-
riculo=-ventricular ocurrié una vezs

En un caso el intervalo P R se prolongé a 0,30
segundos en cuatro casos a 0,24 segundos. En dos
casos hubo desviacién del eje eléctrico hacia la
izquierda y on uno se produje desviacidén del eje
eléctrico hacla la izquierda y en uno se produje
desviacién del eje eléctrico hacia la derecha.
Insuficiencia coronaria no fatal: En adicién a
los casos referidos se ha hecho el diagndstico de
insuficienecia coronaria con infarto en un mimero
de pacientes gque sobrevivieron.

En estos casos el curso era benigno o ain
asintomético y el electrocardiograma volvié al es
tado normal dentro de una a dos semanas,

En un caso el episodio #imuldé oclusién coro-
naria aguda o grave angina de peche.

La impresién de Master y sus colaboradores
es que tales casos eran ligeras oclusiones corona

rias.



Sin embarge el curso benigno, la presencia de
depresién en lugar de elevacién del intvervale RS-
T y el rdpide regreso del electrocardiograma anor
mal sugiridé la presencia de insuficiencia corona-
ris aguda y no de oclueién coronaria.

Sumario de los descubrimientos electrocardio
graficos en insuficiencia coronarias eon infartos
(23 casos).

Drs Arthur Master y Colaboradores

Ritmo ~taquicardioc sinusal 18
Bigemia Auricular 1
Extrasistole ventricular 1
Fibrilacién auricilar 1

Disociacién Auricule ventricular completa 1
" » . incompleta 1

Deaviacién del eje

Cambios no significativos 19

Deaviacidén del eje hacia la derecha =——- 1

. . 0w ®* ® igquierda —- 2
Intervaleo P R

Normal 18

Prolongado a 0,30 segundos - 1

Prolongade de 0,21 a 24 8egundos —————= 4



Ne., Deriv I Deriv II Deriv III Der.IV

Onda Q T 0 2 3 2
Depresién § 3-T 15 15 14 11 T
Blevacién R S-T 6 1 3 5 4
Cambilos de la 20 - - - -
onda 7T.
-
Se invirtieron *® 8 10 11l 5
Se aplanaron . 2 0 3 1
Se enderezarcn * 3 3 0 0o

En resumen el electrocardiograma em ~imsuficien
cia coronaria aguda se caracterizan por la presencia
de un intervalo R S- T deprimido que se atribuye a
la localizacién subendocsrdial del infarto y cambios
en la onda T y por la ausencia de un intervalo R S-
T elevado y una onda Q.

Se diferencia asi del electro por oclusién coro
narianas

En 250 casoas de infarto de miocardio por oclu-
Bién coronaria estudiados por Master y sus colabora
dores se presenté elevacién del segmento R S—- T en
el 85% de los casos y onda Q en el 89 £ de los ca-
808; 8010 T% no mostraron ni una onda § ni una ele-
vacién del intervalo R S-T.

El electrocardiograma por regla diferencial el
infarto de miocardio debide a insuficiencia corone~

ria de mquel debido a oclusién coronariaes



En eclertas ocasiones el eleoctrocardiograma es
atipico y dificulta el diagnéstico.

En el 6% de los 250 casos de oclusién coronaria
habia depresién del segmento R S—~ T en toda las de-
rivaciones sin elevacién.

También algunas veces observaron casos en la
onda T sin desviacidén de R S=T,

Por oira parte estos mismos autores han vig
toc en caso de insuficiencia coronaria aguda una
onda Q y ligera elevacién del segmento R S-T en
derivaciones III y IV.

Sin embargo estos son casos ecepclonales y
se tiende a aplicar la siguiente regla como Wtil.

Si presenta una onda Q, o elevacién del seg
mento R S -~ T especialmente en derivaciones I y II
el diagnéstico es ooclusién coronaria con infarto,
si 80lo se presenta depresién del segmento R S- P
la causa es probablemente insuficlencia coronaria
s8in oclusién.

la elevacién del segmentoe R S-T en oclusién
coronaria estd asociada & lesidn pericirdica que es
comin en este sindrome.

En la insuficiencia coronaria las areas de ne-

crosis son focales, y estdn diseminadas y son prin-



clpalmente ;hbondoeérdioas; el pericardio esta pre
servado.

Por eso la elevacidén del intervale R S—- T estd
ausente y es reemplazada por la depresién.

Recientemente Boyd y Scherf han demostrado que
una lesién en el pericardio sobre todo en el dpice
del corazén produce elevacién del segmento R S-T
nientras que lesiones del endocardio produce depre
aién del R S-F con ligera inversidn de ¥,

Relacidén de casos llustretivos por los Dres Stone y

Freedbers:

Caso lro: Enfermo de 65 afios, que es internado debi

do & prolongados dolores precordiales. Existia ante
cedentes de xantomatosis generalizada durante trein
ta y siete afios, angina de pecho durante veinte
afios, hipertensién arterial durante sels afios, y
colekitiasis durante seis afios, antes.

Doce horas antes de entrar al hosplital el pa-
ciente fué despertado a eso de la una de la mafiap
na por un dolor grave ¢ intenso en el drea precor-
dial §nn se irradiaba a lo largo de ambos brazos
causando una sensacién de pardlisis.

Tuvo alivio temporario goa el uso de nitritos

pero el dolor retorné, duré varias horas y fué ne-



cosaria la inyeoccién de morfina para aliviarloe.

Ia presién arterial sistSlica era de 150 mm
y diastélica 78 mm; a la percusién se constatéd el
drea cardiaca ligeramente agrandada y a ls auscul
tacién latidos reguleres y de buena calldady

No exist{a insuficiencia cardfaca congestiva
y shock. Ia temperatura rectal era de 98.6° .

La frecuencia del pulse era 62 y 20 respira-
siones por minuto.

Datos de laboratorio: Em la fecha de entrada la
orina contenia altimina mds de un grame por mil
con algunos glébulos blancos y uno a dos rojos por
campoe y con alto poder de sedimentacién.

Un recuento completo de la sangre constaté
6.80C células blancas. EIl nitrégenc no protéice
tres dias después de la admimién era de43 mg por
ciento; el colesterol estaba normal. El electrocar
diograma obtenidos a su entrada en el hospital y en
el cuarte y un décime d{a no demostraron cambios
importantea.

Tres eritrosedimentdciénes efectuadas durante
los primsros 15 d{as déran ds 1.5 a.laGK::; ninute.

Ia estad{a del paciente en el hospital fué sin

acontecimientoss Ia temperatura fué siempre normale
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14 presién de la sangre varié peco furante los
primeros doce d{as (148 mm sistélica y 76 mm dlag-
t6lica & 162 mm sistélica y 90 mm diagstélica), ma
yor variacién en los ¥ltimos dies dias (180 mm sis
t6lica y 84 mm diastélioa).

En varias maflanas después de la defecaciém tu
vo ataques de angina de pecho aliviado por nitra-
to de gliocerina pero no experimenté otros episodios
de dolor card{ace mientras estuvo en el hospital.

El paciente restringié sus actividades des-
pués de ser dado de alta y sufrié episocdios oce~
sionales de angina de pecho aliviados por nitra-
to de glicerina,

Regresd al hospital dies meses mis tarde com
clara evidencia de infarto de miocardie: dolor al
peche de 48 horas de duraoién, Shock edema pulmo-
par leucocitosis (17.000 blancos) y eleotrocardio
grama caracter{stico de infarto de la pared pos-
terior del miocardioc. Murié al tercer dia de ser
hospitalizado,

Reoropsia el corasén pesaba 67 gs. ambos ven
triculos estaban hipertrofiados. Ne habia eviden
cia de fibrosis o infarto antiguo .

Microsctpicamsnt® se encontr$ UR grade ainimeo



de fibrosis miocardica focal & infarte recientes
Arterias coronarias: Exist{a arterio-esclerosis
pronunciada y angostamiento en las tres principa~
lea arterias coronariss asi como en las ramas de
las circunfleja izquierda y la arteria coronaria
derecha. Se demostré una eirculacidén anatomética
bien desarrollada.

Comentario: E1 episodie de dolor cardface prolon-
gado en esta caso no estaba asociado a evidente
necrosis miocardica. le temperatura y recuento de
glébulos blancos permaenecié normal,

Ia eritrosedimentacidén aunque moderadamente
elevada (un acontecimiento nada extrafio en pacien
te con angina de pecho) fué inalterable durante
el periddo de observacién.

Las caracter{sticas electrocardiograficas de
infarto de miocardio estaban ausentes y enel exd-
men post morten no se encontré infarto antigue
sanado y solo poca fibrosias.

Los cambios electrocardiograficos wistos en
este paciente tambien han dido observados en hi-
pertensién y enfermedades ne cardiacas.

El ataque de insuficiencia coronariana dies

meses antes de la muerte puede haber coincidide



cen la presencia de un angostamiento de las arte-
rias coronarias que traje como consecuencia el de-
sarrolle de colaterales compensatorias.

Caso 2°: Enfermo de 59 afios entré al hospital

por tercera vez el 23 de setiembre de 1937, que-
jandose de atagues de angina de pecho desde hacia
12 afios, los que habian aumentado en frecuencia en
los dos meses anterioressy

Los aftaques eran aliviados en uno o dos minu
tos por la accidén de nitritos, pero duraban de me
dia & una hora cuandec no se hacia uso de los mie-
ROZe—

No habia episodios sin embargo que duraban
mids de una hora.

No hab{s sintomas de insuficiencia cardia-
ca congestiva,

A 1a entrada al Hospital el corazén estaba
agrandado, los latidos cardiacos eran regulares
y lentos, el primer ruf{do suave y de mala cali-
dad, el segundo ruldo era normal, el segundo so-
nido aértice no era acentuado.

Exist{a generalizada y moderada arterioces-
clerosis,
la presién de la sangre era 154 mm. sisté-

lica y 104 mm. diastélica.



Durante su primer mes de hospital el paciente
tuvo muchos atagques de angina de pecho, por termi-
no msdio, tres diarios aliviados en uno a cincoe mi
nutos por la suministracién de nitrato de gliceri
na.

Cinco meses antes de la muerte estando aiin en
el Hospital, tuve un grave ataque, durante un pe—
riodo de pronunciada angustia emocional, dolor sub-
esternal que duré dos horas y no fué aliviado por
nitrato de glicerina, un centigramo de morfina 1le
dié algun alivio pero debié ser repetido.

Un completo recuente de sangre practicado e-
se dia demostrd 2.250.000 glébuloes rojos, 97 ¥
de hemoglebina, 11.200 glébulos blancos con 78 ¥
de polimorfonucleares,

Un recuentoe de glébulos blancos efectuade el
dfa siguiente dié 7T.650 y dos recuentos subsi-
gulentes eran norma;es.

Cuatro tazas de eritrosedimentaocién variaron
de 0,2@ a 0,6 mm. por minuto. Cuatro electroocar-
diogrumas obtenidos durante los primeros oche dias
no demostraron cambios importantes comparados coa
otros efectuados anteriormentey

No habia aumento de temperatura ni cambios

en la presién arterial.



Dos dfas después, a las dos de la mafiana, el
paciente tuvo un nueve ataque de dolor al pecho,
de 30 minutos de duracién no aliviado por nitrate
de glicerina ni morfina.

Después de este episodio no hube cambios en
la temperatura, presién arterial, ritmo del cora-
zén, rec-uento de glébulos blancos y el paciente
pudo levantarse de la cama siende dado de slta una
semana despuéa.

Regresé al hospital con ataques de angina de
pecho, y signoa de congestién erénica pasiva y a-
proximadamente a los cinco meses mds tarde murié
de insuficiencia cardfaca aguda.

Necropsia: El corazén pesaba 610 gramos. Tenia con
siderable miocarditis fibrosa difusa en todo el co
razén. No hab{a antiguos ni nuevos infartos pereo
el miocardio cerca de la punta tenia un color cia
nético oscuro: al microscopio esta gona no demoo-
tré necrosis. las valvulas eran normales.

Arterias coronarias: Habia extensa artericescie-
rosis coronaria oon cuatre antiguas oclusiones en
los principales troncos de las arterias coronarias,
descendente igquierda, ocircunfleja izquierda y de
recha.

El ventricule recibia perfectamente su provi



— sién de sangre por medio de ramsa de la coronaria
izquierdsa préximas a la oclusién. No habia oclusio
nes nuevase

Comentario: Este caso e¢s de interés particular
porque las tres arterias coronarias mayores habian
sido completamente obstruidas durante algin tiempo
no obastante leo cual no habia evidencias clinicas
opatoldgicas de infarte de miocardio,.

El paciente habia tenido muchos ataques de
dolor prolongade al pecho gque duraben media hora
o rds y habia tenido dos episcdios de esa clase
mientras estuvo internado en el hoapital, uno de
los cuales duré Aos horas.

Estos mtaques no fueron seguldos de cambios
substanciales en el electrocardiograma, eritrose-

¢ recuente de glébulos

T

dimentacién, temperatura
blancos,.

Estos episodios, por sus caracteristicas cli
nicas son episodios de insuficiencia coronaria y
el examen post-—mortem confirmé el diagnéstico por
la ausencia de infarto de miocardie agudo.

CONSIDERACIONES SOBRE LOS FACTORES ET;QLO—
GICOS DE LA INSUFICIENCIA CORONARIA AGUDA

Y SU TRATAMIENTO

oo o : —-——



Prevencién y profilaxis: Se inicia el trata

niento endrgico para que no se produzca la lebdiém

anatémica, evitando los factores precipitantes,

A) = Debido al aumento del trabdajo cardiaceo:

1°) Eliminacién de factores fisicos y emocionales.

2¢) Aplicar vasodilatadores coronarios: trinitri-

na, nitritos y xantinase.

3°)

4°)

5°)

6¢)

1°)

2°)

3°)

4)

Tratar la taquicardia paroxfstica con digital,
guinirina y drogas vagopresoras.

Crisis hipertensiva con vasodilatagores y se
dantes.

Is tyrotoxicosais con tiuracile, iodo y l1odeo
radiocactive.

Ias infecciones com penicilina, estreptomici-
na y sulfamidas

B) Debido a disminucién del flujo coronariot
Shock y hemorragiat a) Restaurar el volumen
de la circulacidn sanguinea, presién sanguinea
por medio de plasma y transfuaidng

Crisis hipotengivat a) En crisis adisoniana,
suero salino y extracto de corteza suprarenal.
Prevencién y tratamlento del shock hipoglucé-
mico; restriccién de la insulina en presencia
de arterioesclerosis coronariaj darle glucosa.

Insuficiencia cardiaca aguda: digital, mercu-



riales, clorure de amonio, dieta sin sal y reposeo

absoluto,.

5°) Angina de pecho: wvasodilatadores coronarios.

C) Debido a anoxemia @

1°) Anestesia: oxi{geno adecuado para prevenir anc
xia.

2°)} Anemia aguda con transfusidén completa de san-
gre o células rojas.

3¢) Enfermedad pulmonar aguda y asma: oxigeneo, ami
nofilina y quimioterapia.

4°) Intoxicacién por 6xido de carbono: Inhalacidn
de oxigeno.

5°) Embolia pulmonar: Temprana ambulacién post-
operatoria;

Heparina y dicumarol, pepaverina, atropins, oxige

no y ligadura de la femoral.
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e PRESENTACION DE CASC3

Como punto final del tema, presentaremos casos
clinicos de enfermos de insuficiencia coronaria gue
hemos tenidoe oportunidad de estudiar en la Sala

\

FTercera del Hoaspital "Instituto General San Martin®

de La Plata. Segunda Cdtedra de Clinica Médica Dr.

E.S.Nazzel.

Casc n°® 1
Nombres: A.Jd.V. K° de Historia 4332
Edad: 51 afios Diagnéstico: Arterio-

eaclerosis. Sindromse

de claudicacidén in-
Racionalidad: Argentino termitente de miem—

bros inferiores y de

Profesién: Panadero

Domicilio: 8-1870
insuficiencia corona-

ria. Sindrome de le-
Alta: 7-V-1949 che.

Fecha de entrada: 1ll-IV-1949

Reingreso: 12 - IX-1949
Alta: 22-X-1949

Antecedentes hereditarios: Padre fallecideo

& los 75 afios por sincope cardiaco; madre vive, es
sana, tiene 70 afios. Eran ll hermanos, 2 fallecieron:
a los 49 afios de cancer de vejiga, a los 24 de crup
diftérico; los restantes sanoss

Antecedentes personales: No rdcuerda haber pa

decido enfermedades en su infancia y Jjuventud, ex-



cepte saramplén. Niega vendreas.

A los 18 afios una médquina de panaderia le com
prime los cuaéro Wltimos dedos de la mano izquier-
da, quedando desde entonces deformados. A los 24
afios sufre traumatismo de t4rax al pasarle sobre
el pecho una rueda de csrro,, sin consecuencias.

Desde hace tres afios y cada cuatro a seis me-
seg padece eplsodios dolorosos de las grandes ar-
ticulaciones y regién lumbar, no acompafiados de
fiebre ni repercusidén general y sin sintomatolo-
gia inflamatoria estensible.

En cada oportunidad la medicacién salicilada
por vias oral y parenteral resultd muy eficaz, cu-
réndolo al cabo de 8 a 10 dfase

Antecddentes familiares: Casado a los 25 afios

con mujer de 18.- Tiene 10 hijos, el primere falle

cldo en el parteo. No hubo abortos.

Residencia, trabajo y habitos: Nacié en Atala
ya, radiééndose a 1los ocho afios en Ia Plata. Traba
ja de panadero desde los 13 afios, desde hace 2, so
lamente de repartidor porque la fatiga y orisis de
opresién precordial le impedian realizar los ea-
fuerzos que demandaba la cuadras

Alimentacién mixta, abundante; buenas diges—

tianoaTBobodor de un vaso de vino tinte por comida



Fumador desde los 21 afios de cinco atados de ciga-
rrillos negros por dia, hasta hace um aflo, cuande

por indicacién médica disminuye & dos.~ Evacuacién
intestinal y diuresis normales: Nicturia hahitual

(dos © tres micciones).

Enfermedad actualt Desde hace dieg afios nota

que el frio especialmente al lavarse 153 manos,
le provoca palidez, enfriamiento, insensibilidad
y acorchamiento en los dedos, al principio limita-
dos al fIndice y medie izquierdo, luego a todos,

Hace dos afios comienza a padecer claudica-
cién intermitente de medios inferiores con dolor
tipo garra en ambas pantorrillas, que le obliga
a detener la marcha a las cuatre cuadras de ini-
ciada, para reanudarlas al cabo de diez minutos
euando los dolores desaparecian.

El mismo esfuerzo deaspertaba al mismo tiem—
po una sensacidén opresiva precordial, a veces do-
lor, palpitaciones y disnea.

Estos episodioms se fueron repitiende cada ves
con mis frecuencia, con mayor intemsidad y prowo-
cados con menor esfuerzo; actualmente aparecen al
caminar ochenta metros, Durante el reposo también
ha notado molestias precordiales, dolor y opresién

a veces, qué duraban diez a yuince minutos y se



repetian hasta dos y tres veces por 4{a, frecuen
cla que notoriamente ha disminuido desde hace o-
cho meges aproximadamente a un acceso mensual.

Otros hechos que han llamado la atencién del
enfermo en eatos dos Ultimos afios, sont La pali-
dez y clancsis de sus ples en invierno, disminu-
oién de la visién y algunos episodios de omubi-
lacién, y la pérdida de fuerzas en los miembros
superiores,

RESUMEN DE LA ENFERMEDAD ACTUAL:

Desde hace diez afios: Simd rome de Raynaud
en las dos manos.

Desde hace dos afiost Durante el esfuerzo?
claudicacién intermitente de miembdbros 1nfé}ioros

y sindrome anginoso.

Durante el repose: episodios anginosos.

ESTADO ACTUAL: 164IV-1949

Afebril, en deciibito indiferente. Hdbito
normolineo, altura 1.76 mts., peso habitual hace
ocho afios, 88 Kgr. actual T73.-

Piel: Blanca, pigmentada y con abundantes
efélides en zonas descubiertas, maculas y cica-
trices hiperpigmentadas y eritematosas en re-
gién medio-tibial izquierda y maleolos internos,

debidas—segin el enfermo a repetidos traumatismos.



En miembros inferiores, particularmente en las
piernas, la piel es seca, fina e hipotréfica. En
regién inguinocrural afeccién micética. Faneras:
distribucién piloss de acuerde al sexo, en miem—
bros inferiores el enfermo ha notado en los Mlti-
mos dos afios una rdpida y progresiva disminficién
con 8ignos atréficos sobre todo en las ufias de
los piess

Tejide celular subcutaneo: @onservado, no

hay edemay

Sistema ganglionar: sin particularidades.

Aparato locomotort 1los tres dedos medios de

la mano izquierda son fusiformes y el mediano con
desviacién de las dos Ultimes falanges hacia el me
fiique; el resto sin particularidades.

Cabeza: Normocéfalo, cabello castafio con due
ne implantacién y conservacién. Facie expresiva.
Ojost Buena movilidad, conjuntivas bien colorea-
das, pupilas céntrices, iguales, reaccionan bien
& la luz y a la acomodacién. Visién dismini{da, usa
anteojos tanto para la cercana como para la lejana.
Nariz: buena permeabilidad, oIfacién conservada.
0f{do: audicién disminufda en el izquierdo. Bocat
Mucosas hiimedas bien ecoloreadas Dientes: Sole

tiene dos plezas en maxilar inferior en mal estado;



Fauces libress

Cuello: Simétrico, tranquile. la palpacién
carétidea revela una evidente diferencia tensio-
nal entre la derecha y la izquierda, resultande
esta Ultima de dificil identificacién por su ee-
casa tensidén pulsdtil.

Térax: Simétrico, sin puntos dolorosos. Elas
ticidad disminufida. Maniobra de Ruault y amplia-
cién de las bases normales.

las bases se percuten en doceava dorsal y ex
cursionan dos traveses de dedos, campos de Kroenig
normales (seis centimetroa), Vibraciones vocales
disminu{das. Respiracién ruda, sin ruidos sobrea-
gregadogs Freocuencia 16 por minuto, tipo eostoab-
dominal.

Corazén: No se v¢ ni se palpa la punta, la

delimitacién percutoria de su area resulta difi-
cultada por la sonoridad pulmonar de las lenglie-
tas. Ruidos normales en todos los focosy

Arterias: Se palpa algo indurada las radia-

les y la humeral izquierda, signo de la temporal

en el lado izquierdo. Pulso :i:regular,igual, fre-
cuencia, 60 por minuto, hipotenso y por esc de ai
ficil identidicacién en el lado derecho, tante en

la radial como en la huméral.-



En lade zqulerde hay recurrencia palmar. En
miendbros inferiores, sole se palpa el pulso femo-
ral izquierdo, que resulta sincrénico ocon el ra-
dial. Tensiometria: En braze dereche Xx. 105. Mn.
88, en Bbrazo izquierdo Mx. 175 Mn. 90.-

Abdomen: Blando , depresible, indoloroc a la

palpacién smperficial. En la prufunda se registra
dolorimiente en la fosa ilfaca izquierda, donde
se palpa la cuerda célica.

Héaado: Borde superior en sexto espacio, bor
de inferior se percvute sobre el reborde costal, en
inspiracién profunda se palpa blando y algo dolore
so tres traveses de dedo por Hebajo del reborde, en
la linea medioclavicular.

Bazo: Ko se palpa. Rifiones: No se palpan ni

pelotean.

Genitales: Normales.

Sistema nerviosot Sin particularidades.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Fondlo de ojot 19-IV-1949. Dr. Galvdn.

Easclerosis arterial moderada, que se dencota
en un signe Gun Salus III y en las venas de grue-—
se calibre que adoptan la forma de tirabuzém por
enjrosamiente de sus paredes; las venillas macu-

lares son también tortuosas. Papila normal, ne



hay hemorragias ni exudados,

Blogueo del S.N.vegetativo por el tetraetila-

monio, 21-IV-1949.

Inyeccién endovenosa de 500 mg. de tetraetila

monio en 1lg', registréndo posteriormente durante

T5* la oscilometria en miembros inferiores y la

tensién arterial en el braze izquierdo.

Oscilaciones

TEempo Der. Izq.
1thormigueos eero cero
2'en extrem, . .
3' calor » »
4'desacomodacidn )

ocular » "
7' Sequedas de muco »

sas
10° w w
12 » "
15° . .
25¢ " "
28 . »
30° » »
35¢ . 3
40° . t
50° . 3
550 " 2

Mx.
80
80
80

80

90
100
100
100
130
130
135
140
140
150

150

Tensidn

¥n.
60
60

60

60

65
70
80
80
80
80
80
80

8o



Tiempo Oscilaciones Tensién

Der. IZQJ Mx. Mn.
60° " £ 155 85
15 ot 160 80
Prueba de la histamina de lewis 2661V~ 49

(Con Minista, § mgr. de biclorihidrato X c.c.)
Se realizan habones en 1/3 medio de musle izquier-
do. Al 1* comienza y a los 5' es evidente la pre=-
sencia del mdculas y pdpulas, aproximadamente de
2 cm. de didmetro das primeras y de 4 cm. la segun
da. 4 los veinte minutos alcanzan al miximo; el musg
lo izquierdo, pdpula de 4 om. mécula de 10 em. El
muslo derecho pédpula de 24 cm. y micula de 6 cm. En
ambas piernas pdpula ée 3 em. y mdoula de 5 em.

A los 40' comienza & disminuir en el ladoc de-
recho y persiste con iguales caracteristicas en el
izquierdo,

A los 90* persiste el eritema y las pédpulas

en el lado 1lzquierdo.

Prueba de Aldrich y Mc Clure (con sol. fis. al 9

por mil 27-IV-49. Se realizan habonea en un 1/3 su
parior del muslo y piernas. En pierna derecha desa-
parecen a los 20* en el resto persisten aunque dis
ninuidos a la horad

Anilisis de sangre: Dr. Bergna




Eritrocitos 5.230.000

Blancos 10,200

Dia

22

23

24
25
26

-~ N

T®

36.6
36,2

36,4
36,6

36,5

36
36,4
36

36,2
36

36,2
36

36,2
36,6
36,6
36,2

60

68

60
60
60
60
60

60
60

125,65

130,70

125-65
125-75
138-75
140-80
138=70

138475
1 48-80

2-Y-49
Neutrdfilos 69%

eosinéfilos 2%
Baséfilos 3%
Linfocitos 20 %
Monocitos 9 £

Pulse Tensién Eritro Evolucién y Trata

miento.

Dolorimiento pre-
eordisl.
Hidroxfilina pap.endes
x2
A las 24 hs, se repi-

t1ié el doler.
insomnio.Tratsigual:
luminal.

A la tarde dodorimiento
Trat. iden.

Sin molestias

Trat. idem.

Igual que ayer.

Idenm

Idem

Idem

Estado general bueno
iden.

ALTA

EVOLUCIOR Y TRATAMIENTO

Bl 21 a medianocheg despuds de realizada ese

\

d{a la prueba con el tetraetilamonio, tiene un vio-

lento dolor constrictive localizade en el extreme in

ferior en externén, sim irradimcién, que soporta du

rante 4' al cabo de los cuales disminuye la intensi

dad expontaneamente, quedandose el enfermoe dormido.



Al deaspertar nota que persiste um dolorimien-
t6 precordial, sin otras sensaciones, molestia que
contimia con alternativas hasta el dfa 23 a la tar
de., Desde entonces subjetivamente se encuentra muy
bien.

Ha sido medicado diariamente con hidroxifili-
na papaverina con suero glucosado eddovencso 2 ve-
ces por dfa. Imminal las 2 primeras nochess
2-V=49: Subjetivamente sigue muy bien: no ha wvuel-
to A sentir las molestias precordiales. Ia tensiénm
arterial se mantiene en 13875, no hay fiebre, la
eritrosedimentacién es normal ¥y el nuevo ECG. no
revela lesién miocardia. La terapéutica ha continua
do con hidroxifilina papaverina 2 veces por dfa end.
¥ 3 comprimidos diarios.

Desde hace 4 dias ha inieciado la movilizacién;
ayer después de caminar 250 mts. noté dolor en am-
bas pantorrillas y ligera disnea que le obligaren
a detaner la marcha, la vuelta estuve dificultada
por la misma sintomatologia por le que debié rea-
lizarla en 3 etapas.

749-49. En la fecha es dado de alta, mejorado de-
be seguir atendidndose en C,B. Se le indica vida

reposada, trabajos livianos y alejado de inclemen

k.



- ¢ia climdtiocas, régimen alimenticie atéxice y come
terapéutioca comprimidos de hidroexifilina papaverina
y aplicacién de calor a lo Biers

Reingresot 12-IX-49. Iuego de su salida dal Hospi-

tal hace 4 meses, pasé 2 meses de relativo bienes-
tar, claro estd haciendo vida reposada, pudiende
caminar hasta 2 cuadras e&in mayores dificultadea.
Pero #n: los 2 meses dltimos ve progresar sus
antiguas molestias notando que ek miembreo izquier
do 1los sintomas de dolor y contractura muscular
al esfuerzo, son ahora de igual intensidad que em
el derecho. Ia marcha de 200 metros, necesita 3,4
Y hasta 5 etapas, detenido por el dolor y la im-
posibilidad de movilizar miembros inferiores
"acalambrados* en toda su extensién. En estas mis
mas circunstancias y otras veces en pleno repose
y sin que medie una causgl valedera (exceso ali-
menticio, situacién emotiva), ha vistouvrepetirse
los episodios anguinosos, con dolor precordial
intenso tipo garra con irradiacién al hombre y
breze derecho. En todas las oportunidades calmé
a los pocos minutos con la absoroiénm perlingual
de 2 compriuidos de scilllitrinays
Durante el reposa nocturno frecuentemente se

despierta con enfriamiento,hormigueos y dolor in-



tenso en ambos pies, particularmente localizado en
borde externo, talén y dedo gordo del pié dereche
¥y dedo gordo del izquierde, todo lo cual encuentra
alivie al sentarse al borde de la cama con los ples
colgando, posicidén en las que estos adquieren una
coloracién llamativamente violdcea.

Estos transtornos alcanzaron en la iltima se-

mana gran intensidad y persistencia, por le que

hace 6 meses & notado disminucién de su potencia
gexual hasta llegar actualmente a la total desapa-
rici,_ﬂn.

Estado actual: 13-IX-49. Afebril, en dec@ibito in-

diferente. Pese agtual 85 Kgss ha aumentado 12 kgs.
desde la internacidn anterior. ILa piel de los miem
bros 1nferiore;-se presenta seca, caliente, de co-
lor blanco rosado, excepto en dedor gordos y ta-
1én derecho, en los que observa un tinte eritro-
cianétice no muy intenso acompafiado de hipersensi
bilidad dolorosa a la palpacién. Elevando las pier
nas hasta formar 45 grados con la cama, los piles
adquieren uns palides marmérea persistiende oom 11

gere tinte cianético el dedo gordo y talén del pié

derechooy el quinte dede del izquierdo. Iniciade el

—



descenso, & los 30 grados ya se va colorando el

pié izquierdo, no as{ el derecho. Sentade en el
bowde de la cama con los pies caidos estos md-
quieren rdpidamente un intenso aspecto irritro-
cianético que alcanza el 1/3 inferior do\lsa pler
nas. la palpacién de los trayectos vasculares no
revela pulso arterial en toda la extensiém de ambos
miembros inferiores.

El resto del examen no demuestra moflificacie-
nes con respecte al realizado en la internaciém an
terior salvo un abdomen mas glaubuloso y tenso.

Como en la oportunidad anterior se comprueba
menos amplitud y ligere asincronismo al palpar la
carétida y radial derechas ocon respecto a las iz-
quierday ratifiocdndose esta situacién con la apre-
ciable diferencia tensional; Brazo derecho Mx. 105
Mn. 70, brazo izquierde Mx, 140 Mn. 78. Frecuen-
cia cardfaca y de pulso: 60 por minmuto.

EVOLUCION

Desde su reingreso se 1o medica con aminofili
na con suere glucosado emdovenoso y papaverina dos
dosis intramusculars
Hidroxifilina papaverina 3 comprimidos por dfa.

23=1X~49. Ayer se realizd la aortografia; desde

p—



-~. entonces nota los pies calientes y han desapareci-

do dolorea durante el repose nocturno. Comienza a
tomar testovirén perlingual 25 mgrs. diarios.
29-IX-49. Con gran asombre del paciente ayer ca-
miné 5 cuadras sin notar ninguna dificultad; "po-
dfa haber seguildo® dice el enfermo. Manifiesta
tambien que hace 4 dias tuve una ereccién sosteni
da; hoy suspende el testovirén porque no se consi-
gue.

2+X-49. Ayer, d{a de viento, fresco y sin eol ca~
miné sole 50 mts. deteniéndose obligado por el do-
lor y constractura muscular en pantorrillas y
mslosgy sparticularmente en el lado derecho. Du-
rante el reposo continda sin ninguna molestia.
4=X=49.- Hoy se le inyecta intramuscular 100 mgrs.
de teatovirén M.

12-X~-49, Perandrén 50 mgrs. intramusculars.
18-X~49. " » .

22-X~49, Se encuentra muy bien; sin dolores nooc-
turnos, camina 5 cuadras sin dificultad, no acce-
808 anginosos, Hace 2 noches tuvo una ereccién sos
tenida con eyacuracién espermidtica. Ms dado de al-
ta con indicacién de seguir concurriendo al C.E.
17-XI-49, Hoy concurre al C.E. manifestando que

desde su ~egreso se encuentra bien, pudiendo



caminar hasta 3 cuadras sin molestias en sus piernas
pero si en la regién precordial; dolor, taguicardia
disnea, por lo que tiems gué:detenerse para descan
sar después de caminar dicho tramo. Duerme bien,

no hay angina en reposo ni los antiguos dolores
nocturnos en los piea. Se muestra preocupado por
que no se ha repetido en ninguna oportunidad erec-
cién alguna. Hoy se le practica una inyeccidén de pe
randrén. 50 mgrs. intramuseulars

30=XI-49, Concurre al C.E manifestando que en los
dltimos dfas ha tenido dos crigsis de angina de pe-
cho de medisa y una hora de duracién que calmé con
comprimidos de scillitrina necesitando la dltima
vez absorber cuatro. Con cierta dificultades consi
guibé ralizar el acto sezudl en algunas eportunida-
des. Peso adtual 85 klgr. T.A. Kx. 130. Mn. 95,
pulso 66 x*'. Hoy se le practica una nueva inyec-
cién de perandrén . Se le indica seguir con régi-
men demostrandole la necesidad de rebajar de peso,.

LABORATORIO

13=1X=49,
Glucemia; 0,98 grs. por mil

Axoemig; 0,33 hd " bt
frina: densidad 1016, reaccién £cida,

cloriros, 5 grs. por mil albimina 1li-



geras vestigios glucosas eangre ni pig

mentos contiene. Sediment&: regular cen

tidad de células epiteliales y leuco-~

citos, poco mucus.

SARGRE: rojos 4,670,000

blancos 8600 neutréfilos:57%

eosinéfilos; 3%
basbfilos; 1%
linfoecitos; 304

monocitos; 9%

EXAMENES COMPLEMENTARICE

Fondo de ojo: 15-IX=-50 Dr. Galvén

Venas en tirabusén, flexuocsidad venosa y arte
rial exagerada persiste el Gunn Salus III y no hay
alteraciones de papila y retina. Igual eituacién
en ambos 0jos.

»rfest Fluoresceinico; 1l6-IX-49. Inyeccidén endove-

nosa de 3 cc. de fluoresceina sédica al 20% pre-
cia escarificacién de la piel de la regiones ti-
biar anterior y dorso de pié de amheos lados para
permitir una mejor visualizacién del cambie del co
lor.

Tiempe codo-lable: 17"™

Al minmuto se va coloreando de amarille la

escarificaocién del pié izquierde y al minute y



cuarenta segundos los mismo sucede en el derecho.,
4 los diez minutos de lniciada la pruebg s
aprecia buena coloracién de las escarificaciones
Yy tonalidad amarillenta de los tegumentoes llegan-
de @&l cambio de color & los dedos, un tanto irre-
gularmente Yy con diferemcia evidente favorable

al izquierdo.

Conclusidén: Mediaba transtornos de la circulacién

periférica, mias evidente en el miembre derecho.

Anestesia del ganglio estrellado derecho: 22-9-49,

Con 10 cc. de novocaina &l 1€ de anestesia
el ganglie estrellado derecho lo cual se eviden-
cia por la aparicién de un Claudio Hornmer del mis
mo lado., Diez minutos despues de comprueba gque el
indice oscilométrico en el brazo derecho de 3 an-~
tes del bloqueo nervioso alcanza, & 5 casi igual
al del izquierdo.

Ia tensién arterial también asciende de 105-
989, llegando la Mx. casi a igualar la del izquier-
do; 140-78.

EXAMEN FURCIONAL DEL RIRON

Se efectuaron prusbas de concentracién y .dilu
eién, del conjunte de todas ellas surge la eviden-
cia de una insuficiencia renal o sus divisiones par

ticipan del cuadre general.



Estamos en presencia de un enfermeo con atere-
esclerosis generalizada que a tomado principalmen-
te, la arteria de los miembros inferiores érganos
genitales, coronarias, renales y arterias cersiral.

La localizacién en las arterias coronarias
se ha manifestado por dolor precordial mas prolon
gado gue el de la angina de peche y gque no se acom
pafia de fiebre, leucocitosis, eritrosedimentacién
elevada y cambios electrocardiogrificos tipicos de
infarto de miccardiec por oclusién coronaria aguda.

Estamos en presencia de un cuadreo de inguficiencia

coronaria aguda, junte al cuadro de claudicacién

de miembros inferiores, el cuadro renal y el geni-

tale
Sangre 12-IV-49

Britrocitos; 4.830.000 Férmula leucocitaris
Hemoglobinajs Granulocitos neutré-

filos; 674
Yalor Globular; Granulocitos eosi~

néfilos; 1%
Eritrosedimentacidn Granulocitos basé-

filos; ——
Leucocitos; 11.600 Linfocitos; 284
Primera hora Monocitoa; 34
Segunda hora Plaquetas;

Indice de Katm; Células plasmaticas 1%



18-IV-

Azoemia 0,26 Reaccién de Wassermanj;Negativa
Glucemiaj 1,20 . *  Kahn;
Cloro globular . ot Kahn presuntiva
Cloro plasmatice; » » Inaz Lorez *
Bilirrubina directa; Coleste;iolemia;

" indirecta Grupo sanguineo

Orinag Completo 12-IV

Color: Amarillo Acido diacético no contiene
Aspecto limpide Pigmentos biliares * *
Sedimento; Escaso Sales biliares “« w
Reaccién; dcida Urobilina

Densidad: 1015 Orobilindgene

Clorures; 8 grs. 0/000 Indican; normal

Urea gangre no contiene
Alimina no contiene Pus

Glucossa " » Mucinas

Acetona " " Fosfatos

Examen microscépico regular cantidad de células
epiteliales, regular cantidad de leucocitos poce

nmcuse.



Nombre: X. 8. N® de Historia:4660
Edad: 46 afios Diagnésticot trombo-
Camat n® 5 sls coronaria 7

Domicilio: calle 10 K° 377 Insuficiencia corona
Nacionalidadt argentino ria?

Profesién: empleado

Fecha de entradatl2-6~50

Antecddentes Hereditarios: Padre fallecido a

los 88 afios, de trombosis cerebral. Madre falleci-
da a los 57 afios de una cardiopatia. Casado con
mijer sana de 42 afios de edad. No tiene hijos: su
mijer tuvo un parto prematuro con feto no viable

de 6 meses y desde entonces no volvié a ombarazgg’
se, Tiene 6 hermanos sanos. 4° en orden de embarazo.

Antecedentes persondles : Nacld de parte nor-

mal a los 9 meses; lactancia y puericia normales.
En la segunda infancia tuvo tos conwvulsa y saram-
pién. A los 20 afios, congestién pulmonar. A los
25 blenorragia que curéd con tratamiento médico sin
complicaciones, A los 26 afios, lesién primaria si-
filftica que traté con arsenicales trivalentes; des
pués se ha continuade haciende una serie de bismu-

to por afios. En 1932 comenzd a tener diarreas de 1



— & 3 d{as de duracién, oon cuatre a 5 deposiciones
diarias, con heoces liquidas, de eolor obscure, sin
sangre ni moco. Estos episodios se repetian 1 a 2
veces por mes. Con frecuencia las diarreas era pre
cedidas por dolores de tipo eélico con la forma-
cién de una morcilla en flance derecho que desapa-
recia con la aparicién de ruidos hidroaereos. Tam—
bién se agregaban en muchas oportunidades vémitos
y regular distensién abdominal. Estuvo internado
en ebte hospital en 3 oportunidades por tal pade-—
cimiento y finalmente en 1943 se decidié a ser in-
tervenido, Se le practicé una colectomia en 2 tiem
pos por tuberculoma del ciego., En esa oportunidad
la reacciones serolégicas para sifilis en sangre
fueron positivass En las distintas internaciones
la presidén arterial mdxima o0scilé alrededor de 12
centimetros de mercurio. Después de la operacién
no volvid a tener molestias digestivas.

Desde hace unos 4 afios, tiene en algunas eca-
siones dolores repentinos en distintas partes del
cuerpo, y & veces en las articulaciones y con fre-
cuencia en la regién subclavicular derecha e inter-

naj; estos dolores se inician y terminan bruscamen
te, a veces con sensacién de ardor y quemadura li-

gera y otras oon irradiacién no bien determinada.



—-Con tal motive consulté a un médice hace lafie, guiem
le practicé un examen de L.C.R. encontrado, segin
el enfermo, las reacciones de las globulinas y pa-
ra a{filis negativass

Hace 10 dfas tuvo dolor intenso que pasé ine-
tanteneamente pero que se repitié en varias oportu
nidades durante el mismo df{a sobre la regién pre-
cordial. El1 dolor inmovilizada al enfermec unos se—
gundos y pasaba, sin ir acompafiado de otraa sensa
ciones. Vié a un facultativo quien le receté sedo-
carenae.

Hibitogs: Fumador de 4 atados diarios de cigarri-

1llos. Alimentacién gixta. Bebedor de un vaso de vi
no tintc en las comldas; en ocasiones bebidas blan
cas sin llegar a la embriaguez. Buen tomador de ma
te. Cakarsis y diuresis normal. Recidié siempre
en la Plata.

Enfermedad actual: Se inicid ayer, desde que se le

vanté por la mafilana se notaba algo mareade y por

tal razén decidié no almorzar. A la tarde mientras
se hallaba en su empleo notd sensacién de falta de
aire por lo que salié del local en que se hallaba
para "respirar aire pure": luege continué su tra-
bajo pere entonces tuvo sensacién de ahogo y des—

pués vémitos y sudores, perfiendo el conocimiente.



Cuando recobré la conciencia 10 asistié un médice
quien le aplicd una inyeccidén y le aconsejé que
descansara. Entonces comenzé a tener sensacién

de opresién precordial, que fué aumentando acom~
pafiandose ahora de gran angustia y presentimiente
de muerte.

Ia opresidén precordiasl fué transformindose
en dolor cada vez mds intense con irradiacién ha-
cia el hipocondrie izguierde, hacia ambos lados
del cuello y el brazo izgquierdo por el lade cubi-
tal llegando hasta el mefiique; ademds tuvo sensa~
cidén constriccién en la mufieca izquierda. Nueva-
mente tuvo vémitos mareos y sudores., Un médico le
inyeetd coramina y deapués de registrar su pre-
gién arterial (Mx. 11l Mn. 10) le aconsejé que hi-
ciera reposo en cama. El enfermo fué llevado a su
casa y como a pesar continuara con dolor gue era
todavia mds intenso, solicité el concurso de un
facultative quien constatéd una arritmia completa,
una tensién arterial mdxima ge¢ 15 y ligera eciano-
sis; le inyeetd por via subcutdnea morfina atropi-

na y le indicé oxigenoterapia para lo cual se¢ inter

né en este servicio. Por la noche la guardia le apli

¢é un centigramo de morfina sin que el dolor le

calmarae



Estado actual: El enfermo se queja de intenso dolor
retroesternal halldndose sumamente intranguilo y al
g0 disneico y cianético.

Se le inyectan dos centigramos por via hipo-
dérmica y se le aplica un supositorie de mecoten
con lo cual se alivié totalmente del dolor después
de 18 horass

Estado actual: Afebril. Normolinee. Altura 1,70.

Peso actual 77 Kl. piel bien coloreada con discre-
t{sima cianosis en las ufias, orejas y labios. Tem~
peratura, humedad, turgescencia y elasticidad sin
particularidades. Sistema pilosoj distribucién y
cantidad normal. Se insindan ufias en vidrios de re
loj. Tejidos celular subcutdneo aburdante, No hay
edemas y ganglios palpables. Sistema muscular y
ogtecarticular sin particularidades. Cabeza normo-
céfale. Clnicie inocipiente. Ofdos normales. Rariz
permeable, Conjuntivas bien coloreadas. Pupilas
miéticas; reaccionan bien a la lus a la acomoda~
cién y a la convergencia. Musculatura extrinseca
normal. Bocaj Iabios ligeramente cianéticoss Muco-
sas bien coloreadas. Amplia prftesis dentaria. Den
tadura en mal estado caries de um incisive superion
Iengua limpia. Pllares anteriores rojos. Cuelleo ci

lindirice } se ve latir ambas carétidas. Ko se ve



ni se palpa latido supraesternal.

Térax simétrico. Respiracién toracoabdominal, 26xain.

Expansionan bien los vértices y las bases. Elasti

cidad conservada. VV 8in particularidasdesd

Sonorided normal. Bases en 11° espacio intereocstal

excursionan lf traveses de dedos Murmullos vesicu

lar normal.

Corazén: no se ve ni se palpa el choque de la pyn

ta. Area percutorea percutoria dentro de los limi

tes normales. Ruidos cardfiacos normales. Pulso re

gular, ritmico, igual, 64 x min.

Tensidén arterial; Mx; 110 Mn; 8l.-

Abdomen: simétrico; excursionan todos los secto-

res con la respiracién; se observan las cicatri-

ces operatorias. Paredes ténicas; indoloro a la

palpacién superficial.y profunda. Higado; se per-

cute el borde superior en 4° espacio y se palpa

el inferior justo debajo del reborde costal.
Altura en la linea hemiclavicular; 12 cm. Ba

zo no se palpa. Bazo. no me palpa ni se percute,

Rifiones no se palpan.

Adparato genital, normal.

Sistema nervioso; Motilidad activa y pasiva, tono

¥y fuerza mugcular sin partiocularidades. Reflejos



Sendinosos abolidos en miembre inferiores y dismi
nuidos en el superior. No hay Babinsky. Reflejos
cuténeos abdominales y cremasteriane normaless
Sensibilidad superficial; tactil, térmioca, y dole
Trosa normal.

Sensibilidad profunda; Batiestesia, palestesia ¥y
barestesia sin particularidades, Taxia eatdatica

y dindmica normaless

Fonde de ojo; Normal.

Comentario: Estamos en presencia de un enfermo en
que el diagnfstico es un infarte del miocardieo o

una inguficiencia coronaria aguda sin oclusién co-

ronaria, Tiene come sintomas del primero el dolor

intenso precordial que se prolongé, por varias he
rag con su irradiacién caracterfstica, pérdida del
conocimiente, hipotensidén y acompafiade de vémitos
¥y sudoress

Del 27 también el dolor precordial intense y
prolongado y el ir acompafiado de ausencia de fie-
bre, leucocitosis y gran aumente de la awitrosedi

mentacién.

13-6-50; Eritrosedimentacién; 11 mn.
Rojos; 5.480.000
Hb; 14~-T7 g.%
Hematocrite; 45



DC¥: 7,2 micrones
Glébulos blancos; 18.800
Reutréfilos; 84.50
Linfocitos; 12.000
Monocitos; 3,50

14~6-50 Pulso; 63 x min.
PA; Mx 112 Mn;83

15-6=-50 Pulso; 62 x nin.
PA; Mx 107 m;; 78

17-6~50 l§as; 13 m
Blancos; 88300
Reutréfilos; 59,00
Eosindfilos; 2,00

Linfoeitos ;3 29,00
¥Monocitos; 9,50
Plasmiticas ; 0,50

20-6=-50 Pulso; 74 x min.
PA% Mx. 110 }n. 84

22-6~-50 PulseT72 x min.
PA; Mm. 113 Mn; 82,

ERS; 26 mm, en 1 hora
Hematocrite; 45,0
Blancos; 8.650
Neutréfilos; 493,50%
Eosinéfilos; 4,50 £
Linfoeitos; 35,50 £
Monocitos; 9,50 %
Plasmdticas; 1,00 %

26~6-~50 ERS; 26 mm. en 1 hora
Biéncon; 8.400



Axoemia: 40 mg. ¥ Reaccién de Wasserman negats

Glusemia; 140 mg. % R *  Kahn; "

Orinea completo

Color: amarille Acido dlacético: no cont.
Aspecto: tubbie Pigmento biliares:® *
Sedimento; regular Sales Biliares: » =
Reaccién: neutra Urobilina: normel
Pensidad; 1,028 Sangre: no contiene

Cloruro:5,5 gr. por mil Mucina: poco
Albimina : no contiene
Glucosa: » b

Acetona: " "

Examen microscépico: R, gular cantidad, de cglulas
epiteliales, y de leucocitos. Abundantes crista-
les de fosfato aménice magnemiado y de fosfatos

anorfosgs
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