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sabilidad para el cardidlogo, es sin duda el precoz y exacto diagnés-
tico de la trombosis coronaria; afeccién que cada dia vemos con mas
inquietante frecuencia, lo cual permitira un tratamiento inmediato, en es-
pecial el reposo absoluto; siendo posible por ello en muchas ocasiones res-
tituciones completas del paciente, o por lo menos se evitaran gran nime-
ro de complicaciones, a veces gravisimas, asi como secuelas tardias irre-
versibles. : '
Nosotros hemos visto y seguido en nuestra casuistica unos setenta
casos de infarto de miocardio; queremos presentar dos, de cuatro que cla-
sificamos de infarto cardiaco intramural. Su interés estriba en que las ca-
racteristicas de su curva electrocardiografica y la evoluciéon de la misma
es muy diferente a la de los otros infartos, asi como sus cambios eléctri-
cos son a veces fugaces o tardios haciendo posible los errores diagnésticos;
por otra parte, la escasa o nula literatura sobre este tipo de lesién, de la
que nosotros sélo encontramos mencién superficial en unos trabajos expe-
rimentales de HALLERSTEIN y KATZ, sin detallar la morfologia de la curva.
La clasificacién topogréafica de las injurias cardiacas que encontramos
en las mas recientes publicaciones son las siguientes: Las anteriores y
las posteriores, dentro de éstas unos subgrupos segin su situacion mas
alta o baja, lateral, o exista invasion septal o subendocirdica, asi como la
combinacién de lesiones anteriores y posteriores, pero siempre en todas
ellas la zona.de lesién, o la zona de lesién y muerta, llegan a la superficie
endocirdica o epicardica o a ambas (infarto trans-mural). La afloracién.
o contacto de.estas zonas con epi o endocardio son la causa esencial de las
modificaciones clasicas de la curva eléctrica en el infarto reciente, en forma
de la consabida sobreelevacion o depresiéon de ST de la linea isoeléctrica,
aparicién de Q profunda o complejos QS en las precordiales. Estas loca-
lizaciones no citan la posibilidad de una injuria en plena pared miocar-
dica envuelta completamente por miocardio sano, o sea que ninguna de sus
franjas lesionales contacta con la superficie externa o. interna de la en-
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trafia, infarto intra-mural. Es sobre este tipo de lesién que queremos ha-
cer algunas consideraciones.

Conviene exponer algunos conceptos de electrofisiologia elemental en
relacién con el misculo lesionado, para comprender la causa de la espe-
cial forma de la curva electrocardiografica en el infarto que nos ocupa.
Cuando en el corazén humano se produce un accidente obstructivo de un
vaso coronario, generalmente aparece en el miocardio una zona mayor o
menor de infarto, en la cual pueden delimitarse rapidamente tres zonas
concéntricas que, desde el punto de vista eléctrico, tienen unas caracteris-
ticas propias que las diferencia entre si; a su vez, son las causantes del
cambio y motilidad de la curva eléctrica en el infarto reciente. En la mas
profunda o zona muerta la polarizacién ests perdida en absoluto y, por lo
tanto, es completamente inactivable; eléctricamente es nula. Esta zona,
andando el tiempo, viene abocada a ser invadida por fibroblastos y conver-
tirse en cicatriz. :

Una segunda zona perifocal y concéntrica a la primera, es la llamada
de lesion; en ésta existe un estado de polarizacién, no uniforme, junto a
células completamente polarizadas existen otras sin polarizacién, apare-
ciendo un gradiente de intensidad de polarizacién; en términos mas ase-
quibles, la polarizacion no es uniforme por unidad de superficie. Esta
franja tiene una existencia efimera de dias a semanas, convirtiéndose en
este tiempo en zona muerta o isquémica. Por tltimo, una tercera que cir-
cunda a la anterior, lamada isquémica; en ésta la polarizacién es per-
fecta en la diéstole eléctrica, puramente presenta una dificultad en la re-
polarizacién en forma de retardo de la misma; conviene sefialar que en
esta porcién anatomopatolégicamente no se pueden encontrar cambios en
su estructura, sin embargo, da sintomas eléctricos antes del minuto de
producida ia vbstrucecion.

Descritas estas tres bandas, veamos cuales son los cambios que cada
una produge en el electrocardiograma. La zona muerta, como hemos dicho
aue eléctricamente era nula, no influencia a la curva de yna forma directa,
pero en el caso que abarque toda la pared ventricular, si nosotros explora-
mos esta zona con un electrodo, éste nos captara los potenciales intraca-
vitarios, que son negativos y se transmiten a través del misculo muerto
al citado electrodo, obteniendo complejos precordiales tipo QS que, junto
con las Q profundas, son las caracteristicas eléctricas de esta zona en el
electro. ‘

La zona de lesién es la que da origen a los cambios més profundos
y tipicos en la curva; ademas, como esta porcién tiende a desaparecer
en el término de dias, el fenémeno eléctrico que origina modifica la forma
de la curva de un modo progresivg. Los méas tipicos, aparte de otros de
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Menos cwantia, son la desnivelacion y abombamiento de ST positivo o
Negativo de la linea isoetéetrica, apareciendo en las diferentes derivaciones
segin la localizacién topografica de la lesion. Ei feriémeno electrofisico
originado en la zona lesionada consiste en Ia aparicién de un campo elée-
trico que $6lo fluye cuando el misculo estd polarizado; esto se comprende
mejor si nos imaginamos esquemiticamente una sola célula rectangular
en estado de polarizacitn, con ung serie de cargas positivas por fuera de
su membrana contra¥restadas y en equilibrio por otras negativas en su
interior; en esta situacién un electrodo explorador no sefialaria ningin
cambio de potencial, pero si destruimos la membrana por debajo de este
electrodo entonces éste captars las cargas electronegativas del interior de
la célula, potencial que dejarid de inscribirse en el momento que esta cé-
lula sé despolarice.

A este influjo eléctrico se le Hara corriente de lesion, tiene una di-
recciéon del musculo lesionado al sano y una intensidad, por lo que puede
representarse por un vector llamado vector I. Cuando trabajamos con un
electrocardiografo en la inscripeién del electro humano, neutralizamos este
influjo con el potencial de una bateria, por consiguiente cuando el muscu-
lo esté despolarizado y deje de fluir la corriente de lesién no estando en-
tonces contrarrestada la corriente de neutralizacién, ésta producird una
desnivelacion del ST de la linea isoeléctrica; ademds, dicho segmento de -
la curva se arquea debido a que el dipolo de despolarizacién avanza mas
despacio por un tejido lesionado. Esta segunda influencia eléctrica tiene
también su vector que en electrofisiologia se llama -I; como se compren-
de es ésta la causante de los desniveles y abombamientos de ST en las
curvas del infarto reciente; la direccién de este vector es del musculo
sano al centro de la lesion. Este cambio en la curva electrocardiografica
producido por el fenémeno eléctrico que hemos esbozado, es sin duda el
signo esencial para el diagndstico de la injuria miocardica, asi como para
su localizacién topogrifica seglin aparezca en las derivaciones clasicas,
unipolares o precordiales. En la inmensa mayoria de infartos esta zona de
lesion estd mas o menos ampliamente en contacto con la superficie endo-
cardica o epicardica y rodeada parcialmente por tejido sano; por lo tanto,
el vector -1 aparecerd con una intensidad y direccién franca, o sea que apa-
recerd siempre en las derivaciones oportunas el abombamiento y desnivel
de ST. Apliquemos ahora lo dicho al caso de nuestro infarto intramural,
en el que su zona de lesién no llega ni al epi ni al endocardio y esta total-
mente rodeado de miocardio sano; en su periferia se formara una corona.
de vectores -I cuya direccién sers del muasculo sano al centro de la le-
sién y cada uno tendra su antipoda de diferente sentido y muy parecida
intensidad que lo anulard ; esto hace que los potenciales no cambien a nivel
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de este tipo de lesién; por. consiguiente en el infarto: intramural no se
presenta nunca en ninguna derivacién desnivelacién de ST, y creemos debe
ser por la razon eléctrica expuesta.

La zona isquémica, por su retardo en la repolarizacién se traduce en
la curva por un dinamismo de la onda T, la cual va perdiendo voltaje
hasta hacerse isoeléctrica e invertirse de forma picuda, volviendo a la po-
sicién primitiva si el accidente isquémico es completamente compensado;
€stos cambios suelen evolucionar en un tiempo méaximo de unos dos meses.
‘Esta zona es captada perfectamente y con iguales caracteristicas en el in-
farto intramural. ' ~

Hecho este breve andlisis y sintetizando, la curva electrocardiografica
de estos infartos, que nosotros clasificamos como intramurales, se caracteri-
za por una pérdida del voltaje de la onda T hasta hacerse isoeléctrica e
invertirse, no suele presentar el intenso matiz picudo de la T coronaria
clasica, vuelve a la posicién primitiva si se compensa el déficit circula-
torio como en los demas infartos. Hay casos de evolucién eléetrica prema-
tura y rapida, sucediéndose estos cambios en una semana, otros de evolu-
cién mas lenta, de mas de un mes, en los que los cambios de la T no se ma-
nifiestan hasta los 8 6 10 dias de ocurrida la injuria. Este dinamismo de la
onda T aparece en las derivaciones correspondientes segiin sea la topo-
grafia de la lesién, como en los demas infartos. Nunca van estos cambios
precedidos o acompaiados de la clasica desnivelacién de ST o aparicién
de Q profunda. Clinicamente presentan la misma o parecida sintomato-
logia polimorfa de toda trombosis coronaria; en cuanto al prondstico, en
nuestros casos hemos obtenido restituciones completas en tres y una buena,
habiendo evolucionado uno de los primeros con sintomas muy severos.

Todos los que nos dedicamos a esta especialidad nos encontramos con
cierta frecuencia ante enfermos afectos de crisis estenocardicas de inten-
sidad y duracién variable, cuya sintomatologia y datos de laboratorio ul-
teriores no son lo suficientemente claros para inclinarnos a un diagnéstico
de trombosis coronaria o de insuficiencia espastica, entonces dejamos que
el electrocardiograma diga la Gltima palabra; en el infarto intramural un
trazado tomado en las primeras 48 horas puede presentarse con curvas
dentro de los limites normales o sélo con ligera disminucién de voltaje
de T, que a primera vista no le damos importancia, tratindose en realidad
de una injuria intramural abocada a toda la gama de complicaciones de
este tipo de lesiéon; sélo en posteriores trazados iremos viendo el dinamis-
mo de la T que nos confirmara el diagnéstico.

Creo de interés llamar la atenciéon sobre esta modalidad de infarto
que da al trazado electrocardiografico una ingenua forma de levedad muy

lejos de ser cierta.
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A continuacién presentamos dos casos de infarto intramural con tres
trazados, uno en el momento que aparecen los primeros sintomas eléctri-
cos, otro cuando son més acusados y un tercero de restitucién.

Caso Ntm. 1. Juan P. P. 64 afios, casado. Propietario. La Puebla (Ba-
leares). Antecedentes familiares: Madre fallecida pulso lento permanente,
un hermano muerto trombosis coronaria. Antecedentes personales: Buen
comedor, vida sedentaria, muy fumador de cigarros. Tipo picnico pletd-
rico. A. Patologicos: Desde hace doce afios con cierta frecuencia crisis es-
tenocardicas que ceden con reposo y nitritos, duran pocos minutos; en el
afio 1943 crisis mas intensa que dura una hora; guard6 cama unos dias.
Actualmente se trataba con vasodilatadores y régimen de adelgazamiento.

Caso N® 1,
Juan PP,

a lag 18 h
crisls,

[ 7-111-

Enfermedad actual. Estando con anterioridad bien, empieza a notar por la
tarde, en ocasién de jugar a cartas, dolor precordial que va intensifican-
dose por momentos, se tira a brazo y hombro izquierdo, toma varias ca-
finitrinas y un espasmosanil sin encontrar alivio; se mete en cama y lo
ve un médico, que dada la intensidad del dolor recomienda Eupaverina y
Brom-Hioscin, lo cual mejora el dolor persistiendo dolorimiento toda la
noche. Vemos al enfermo por primera vez a la mafiana siguiente a las
18 horas de la crisis; el dolor casi desaparecido, intensamente apocado,
muy nervioso. Exploracién. Circulatorio. Pulso a 90 ritmico, Mx 11 Min.
8 (parece que con anterioirdad tenia 15 Mx), punta en quinto espacio por
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fuera linea mamilar, tonos apagados, ni soplos ni roces, primet tono desdo-
blado galope.

A. Respiratorio. Ligeros estertores en bases. A. Digestivo. Lengua
intensamente saburral, vientre meteorizado, no higado ni bazo. No edemas.
Temperatura 37’8. Laboratorio. H 4.440.000, L 10.700, féormula anodina.
Orina normal. Este enfermo evolucioné durante unos 18 dias con tempe-
raturas que llegaron algiin dia a 88’5. Durante este periodo intenso meteo-
rismo, lengua muy saburral, insomnio y gran depresion.

Su cuadro circulatorio evolucioné muy bien, salvo dos pequenos ama-
gos dolorosos en los primeros dias, que no volvieron a repetir, Su presion se
elevo a 13 de Mx. El galope desapareci6 rapidamente y no presenté nunca

[am—
I

lCﬂso N2 2,
b S

Dartolomé

2 1as 10 h.
crisia, 0

41w

22-Vi-

“ipovine

fenémenos de desfallecimiento ventricular. La velocidad de sedimentacion
se aceleré tardiamente, la leucocitosis se hizo normal a la semana. Pre-
senté microhematuria del segundo al cuarto dia. Este enfermo fué dado de
alta a los 40 dias de iniciado el cuadro; con una restitucién completa, en la
actualidad hace vida ordinaria. Como dato de interés dada su buena evo-
lucion diremos que en este caso, ademas del tratamiento clasico, se em-
plearon anticoagulantes (Liquemine Roche).

Diagnéstico. Infarto intramural, posiblemente antero lateral.

Comentario electrocardiograma (Fig. 1."), Un primer electro de dia 7
a las 18 horas de la crisis no se notan anormalidades; el segundo a las 48
horas, a la altura de la onda T en todas las derivaciones disminuye in-
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tensamente y en aVL, V5 y V6 se invierte; su vuelta a la normalidad es
rapida a los doce dias; no aparece en ninglin- momento desnivelacién ni
arqueamiento de ST.

Caso Num. 2. Bartolomé O. C. 38 afios, soltero. Médico. Palma (Balea-
res). Antecedentes familiares: Madre diabética fallecida infarto antero-
septal, un hermano muerto infarto posterior (comprobados por ECG),
tres hermanos sanos. Antecedentes personales: Vida muy activa, irregu-
lar comedor, algo alcohol, bastante café y muy fumador. Antecedentes pa-
tologicos: Siempre bien. Picnico atlético. Enfermedad actual. Sin moles-
tias anteriores, nota desde hace unos 10 6 12 dias en alguna ocasién, sin
relacién con el esfuerzo ni comidas, molestias retroesternales de alguna
intensidad. La noche del 2 al 3 del VI se acuesta bien y se despierta a las
dos de ]la madrugada con fuerte dolor retroesternal que se corre al hombro
izquierdo y espalda, se intensifica rapidamente y aumenta con la tos e ins-
piracién profunda. Se levanta para tomar una cafinitrina, que no mejora
el dolor, mis bien aumenta después de la movilizacién; continia de esta
forma hasta las seis de la mafiana.

Vemos al enfermo a las diez horas de la crisis, persiste bastante dolor,
facies palida, cenicienta y algo sudorosa, temperatura 37°2.

Exploracién: A. Circulatorio. Pulso blando a 100, ritmico, Mx 8 Mi 6
(con anterioridad su tensién era de 14 6 15 de Mx), tonos normales.

A. Respiratorio. No da sintomas. A. Digestivo. Lengua muy saburral,
sensacion de plenitud géastrica, meteorismo, constipacion. Pasa el dia con
alguna exacerbacién dolorosa, por la noche reaparecen los dolores muy in-
tensos y obligan a poner dos inyecciones de Brom-Hioscin. Al dia siguien-
te mejora de los dolores, se acentiia el cuadro intestinal. El pulso a 102,
Mx 9, Mi 6’5. Ligero soplo sist6lico en r. medio esternal, temperatura 38’5,
velocidad de sedimentacién: primera hora 46 mm., 12.000 leycocitos, li-
gera albuminuria con algiin cilindro granulose. Este intenso cuadro cedid
paulatinamente en una semana, guard6 cama unos 25 djas, después de un
mes y dias de iniciado el cuadro fué dado de alta. En la actualidad, des-
pués de cuatro afios, hace vida normal y ejercicios violentos.

Diagnéstico: Infarto intramural.

Comentario electrocardiograma (Fig. 2.°). A este paciente le practi-
camos miltiples trazados. El primero, fecha 4-VI, a las 10 horas de la
crisis presenta curvas dentro de lo normal, la inversién de T en D II y la
méaxima pérdida de voltaje de T en todas las precordiales se pone de ma-
nifiesto en el trazado de 22-VI, a los 18 dias; un tercer electro a los 20 dias
del segundo todas las ondas se han hecho normales.



