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1. INTRODUCCION.

A pesar de que el tema "Infarto Agudo del Miocardio" ha sido motivo de -

muchos estudios e investigaciones en prácticamente todos los aspectos que lo --

componen, a nivel nacional son pocos los trabajos que al respecto se encuentran.

Se planeó este trabajo tomando en cuenta las conclusiones y
recomendacio-

nes de estudios anteriores, tales como la Incidencia del Infarto del Miocardio en

la Población Hospitalaria (3f y el Análisis de Casos atendidos en el Hospital R~

sevelt (42) intentando sobre ellas detenninar pautas terapéuticas así como deter-

minar la efectividad de la Unidad de Tratamiento Intensiyo, actual y la necesi-

dad de la creación de una Unidad de Tratamiento Coronariano.

Desde el punto de vista de Bibliografía se logro recavar la suficiente para -

comparar nuestros hallazgos sobre la incidencia de grupos, así como de las alte-

raciones en las distintas pruebas de laboratorio realizadas, además de comparar

la incidencia de complicaciones y mortalidad por nosotros encontradas. En--

nuestro medio los tratamiento que más se mencionan son los de Conducta C~JlE-

servadora, Tratamiento Polarizante y el uso de Vasodilatadores Coronarios, por

lo cual se planearon 3 distintos grupos cada uno con los tipos de tratamiento ya

mencionados comparando los resultados entre sí.

Desafortunadamente la casúi$tica con que se contó es sumamente baja, por

lo que solo podremos hablar de resultados preliminares, esti:inulandoa :continuar
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el estudio para llegar a conclusiones mas definitivas.

l
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II. MATERIALY METODOS.

Para el presente tráhajo se efectuó la revisión bibliográfica correspondien-

te, según la cual y con la colaboración del Jefe de la Unidad de Cardiología --

del Hospital Roosevelt de Guatemala, Dr. Jorge Femández Mendía, se elaboró

un protocolo en el que ademas de los Datos Generales de los pacientes, lo rel~

cionado con Sintomatología, Iniciación, Tiempo de Evolución y Hallazgos Fí-

sicos al ingreso, se especificaba en cuadrículas determinadas, datos sobre los -

singos vitales, exámenes de laboratorio y evolución en ge1reral de los casos.

Desde el punto de vista terapéutico, se hicieron tres grupos en el cual el-

Gtüpo A incluía a los pacientes a quienes se trataba con medidas generales de."

sostenimiento, así como las medidas especificas sintomáticas y de las complic~

ciones. Grupo B, en el cual ademas de tener lo ya descrito para los del grupo

anterior, se agregaba el Tratamiento Polarizante consistente en dietas restricti.

vas de Sodio y Soluciones a base de DI A al 10>!ocon 15 U de Insulina cristali-

na y 54 mEqI 1 de Potasio en infusión constante a razón de 1000 cc. cada 12 ;,,-

horas por medio de disección de vena basílica y cateter hasta la vena Cava Su::,

perior. El tercer grupo en el cual además de contar con las medidas ya menc~

nadas para el Grupo A se usaron soluciones de DI A al 5% 250 cc. con 25 mg. -

de Dipiridainol (2 ampollas y media) cada 6 horas endovenosa~.

Los 3 grupos de tratamiento ya mencionados se siguieron d1J1'ante 7 días, --

época durante la cual permanerieron en la Unidad de Tratamiento Intensivo, -

-
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después de lo cual al Grupo B se le siguió con dieta lúp05ódica y 1 gramo tres

veces al día de Cloruro de Potasio por vía oral y al Grupo C se le pasó al Dic.: .

piridámol alavía oral 25 mg tres veces al día.

El diagnóstico fué hecho según evidencia clínica y de los halla2gos seri~

dos electrocardiográficos y serológic05, los cuales acompañaban al protoco-

lo en forma de fotocopias y los halla2gos de laboratorio en la cuadrícula co--

rrespondiente; estas determinaciones se lúcieron diariamente por 7 días y 1ue-

go 1 vez por semana durante dos semanas más. No se efectuó ningunase1ec--

ción para colocar a los pacientes en cualquiera de los grupos mencionados ad-

mitiéndose estos en forma rotatoria en los diferentes grupos.
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III. RESULTADOS:

El presente trabajo comprende 15 casos de infarto agudo del miocardio -

tratados en la Unidad de Tratamiento Médico Intensivo del Hospital Roosevelt

de Guatemala, durante el período comprendido del 12. de Marzo de 1969 al 28

de Febrero de 1970, los cuales se dividieron en 3 grupos denominados A, B, Y

C, correspondiendo el Grupo A a los pacientes que se manejaron con las medi.

das generales del tratamiento del infarto agudo del miocaidio; Grupo B a los tr~

t a dos con soluciones Polarizantes y Grupo e a los tratados con Dipirimidol. El-

diagnóstico era establecido clínicamente y confirmado e1ectrocardiográfica y -

humaralmente. Se trató de hacer el estudio en tal forma, que se aceptaba un

paciente para cada grupo a medida que los casos se fueron presentando, sin e--

fectuar selección de ninguna clase.

Se mencionan a continuación datos generales sobre el total de los pacientes

haciendo especifícación en cuanto a cada grupo, en.los aspectos mas sobrésalientes.

A. Edad:

En cuanto a edad, considerada en forina global (ambos sexos incluidos), -

se encontró que el paciente más jóven fué de 38 años y el mayor de 83 años, -

siendo la edad media, 60 años; en el total de nuestros pacientes, el promedio

de e~d para los del sexo masculino fué de 57 años, siendo de 60 años para los

deL:sexo femenino, cifras que son semejantes a las observadas ~n otras latitu--

- ..
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des. La edad tiene importancia en lo que a su relación con el sexo se refiere ,

así, se encuentra que el infarto agudo del miocardio es más frecuente en bom-

bres ,comprendidos entre 50 y 54 años de edad. En mujeres, aunque la inci--

dencia en general es menor, se observa que los casos que se presentan lo hacen

a una edad mayor, entre 55 y 59 años. (79)

Grupo Testigo (A)

Grupo de Soluciones Polarizantes (B)

Grupo Tratado con Dipiridamol (C)

Edad Menor:

57

45

38

Edad Mayor:

72

83

69

Media:

63

56

54

B. Sexo:

En lo que al sexo se refiere, 13 pacientes eran del sexo masculino (86. 6%)

Y 2 pacientes del sexo femenino (13.4%), lo cual constituye una relación de ca

si ! casos del sexo masculino para cada caso del sexo femenino. Estadísticas--.

con.elevada castús'ficamuestran incidencia de 7 a 8 casos del sexo masculino --

por cada caso del sexo femenino. (79)

C. Raza:

El tOtal de los casos estudiados menos uno, fueron clasificados como perte-

necientes a la raza ladina; el otro caso fué clasificado como indígena. Esta cla

sificación presenta críticas que no vamos a considerar.

D. Procedencia:

Del total de 15 casos observados, 12 provenían de esta capital (considera--

dos como habitantes de ésta cuando oculTió el ataque no importando su origen -

,
-
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natal); 2 provenían de municipios y 1 de cabecera departamental.

E. Ocupación:

Las ocupaciones de los pacientes fueron variadas, encontrándose: Cesantes:

4, Agricultores (Jornaleros): 3, Comerciantes: 3, Herrero: 1, Modista 1, Carre-

tero: 1, Oficios Domésticos: 1, Barbero: 1.

A este respecto, es perfectamente aceptado que dicha enfermedad se obse.!.

va con más frecuencia en personas sujetas a tensión como comerciantes, profe-

sionales etc. (79)

F. Fecha y Hora de Admisión:

En lo que a fecha se refiere, se encontraron los siguientes resultados: Julio:

4 casos, Agosto: 3 Casos, Enero: 2 casos, Febrero: 1 Caso, Marzo 1 caso, Sep-

tiembre: 1 caso, Octubre: 2 Casos, Diciembre: 1 Caso.

Se pudo observar ligero predominio en los meses de Julio y Agosto.

En trabajos revisados, se encontró que 10. 1% de los pacientes fueron admi-

tidos con mayor ftecuencia en el mes de enero le seguía: en su orden de ftecue.!!

cia los meses:de Junio 7.4<'10y Julio 7.2'10 siéndo en términos generales mayor -

el número de hospitalizaciones en invierno que en verano.

Con respecto a hora de establecimiento de los síntomas se encontraron los

siguientes datos:

0:00 a 8:00 horas:
8:00 a 16:00 horas

16:00 a 24:00 horas

4 Casos
7 Casos
4 casos

~'
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Habiendo sido más frecuentes las admisiones hospitalarias, en el período

comprendido de las 8:00 a las 16:00 horas (46. &10). Estadísticas revisadas en-

cuentran más frecuente los ingresos entre las 10:00 y las 19:00 horas, aunque.

no se prentende hablar en términos epidemiológicos de horas o días frecuentes

de establecerse el infarto. Encontraron además, que el mayor número de ad-

misiones fué en día Lunes, reflejando talves admisiones pospuestas por fin de

semana. (85) En nuestro estudio se encontró que el día sá.bado fué en el que -

más se ingresó a pacientes con diagnóstico de infarto agudo del miocardio, si

guiéndole en orden de frecuencia, el día hmes.

D. Promedio de Tiempo Transcurrido entre el Establecimiento de los Síntomas

y el Diagnóstico:

En general el promedio fué de: 7:57 horas.

Grupo A: 9:05 horas

Grupo B: 7:18 horas

Grupo C: 7:50 horas

E. Principales Síntomas:

Ninguno de los 15 casos estudiados fué asintomático; todos ellos presenta-

ron en fonna más O menos evidente, diversas manifestaciones, siendo las más

notables:

Dolor Precordial: 13 casos

I -9-

Irradiación hacia hombro y Brazo Izquierdo: 8 casos

Irradiación hacia Cuello, hombro y brazos: 4 casos

Sudor y frío y sensación de Angustia: 9 casos

Náusea o Vómitos: 4 casos

Disnea: 3 casos

A este respecto, algunos autores afirman que el prodromo. es más frecuente

en los pacientes que sufren infarto anterior o anterolateral del tipo no transmu--

r al, que en otras localizaciones. (130).

G. Actividad durante la Instalación del Cuadro Agudo:

En los casos revisados se obtuvieron los siguientes hallazgos:

Durmiendo: 4 casos, Ambulatorio (en su casa sin ninguna actividad en especial):

6 casos, Almorzando: 2 casos, Bañándose: 1 caso. Trabajo Manual: 1 Caso, Gim

nasia: 1 caso.

H. Antecedentes Previos y Enfermedades Asociadas:

Tres de los pacientes habían presentado cuadro anginoso previo (aproxima~

mente 2 meses antes del actual ataque). A eSpacientes se les había diagnóstica-

do con anterioridad infarto del miocardio, habiéndose distribuido así:

Grupo A: 1 caso (Infarto 2 años antes)

Grupo B: 2 casos (Infarto hace 5 años)

(Infarto hace 3 años)

Grupo C: 2 Casos (Infarto hace 2 meses)

(Infarto hace 2 años).

~



Tabaquismo: Bebedores:
Grupo Testigo: 3 3

Grupo Polarizante: 4 3

Grupo Dipiridamol: 3 2

-10- -11-

A 7 de los pacientes se les hizo el diagnóstico de "enfermedad asociada", Los pacientes del Grupo Dipiridamol: 20 días.

encontrándose que 4 de ellos eran diabéticos y 3 hipertensos. K. Complicaciones:

Con excepción de un diabético incluído en el Grupo Testigo y otro in--- Desarrollaron arritmias 5 pacientes, de los cuales, 3 fueron tratados con -

cluído en el Grupo de Soluciones Polarizantes, el resto pertenecieron al tercer Lidocaína; un caso con Difenilhidantoína y otro con atropina, esteroides e iso:-,'

grupo, esto es, el de pacientes tratados con DipiridamoL proterenol por bloqueo A- V completo que evolucionó hacia desenlace fatal. -':" ~~

Varios de éstos pacientes se encontraban en tratamiento cuando ocurrió. - Uno de los casos tratados con Lidocaína necesitó la colocación de marcapaso

el ataque con drogas bilesbo:mo1a Tolbuta':misla, Reserpina, alfá~meti1,dópa-,

tomada en forma irregular.

por vía endovenosa, el cual lo mantuvo por 16 días, habiéndosele retirado al

cabo de ese tiempo. Salvo el caso mencionado y la otra muerte atribuí da a

1. Tabaco y Bebidas Alcohólicas: asistolia ventricular, el resto evolucionaron satisfactoriamente. Los pacien-

Tabaquismo fué encontrado en 10 pacientes a un promedio de 12 cigaITi-- tes que desarrollaron arritmias fueron 3 del Grupo tratado como Testigo; :1 -

llos diarios; 8 pacientes eran bebedores "moderados", distribuyéndose así: del Grupo tratado con Dipiridgmol y 1 del Grupo tratado con Soluciones Pol~

rizantles.

La mortalidad fué del 13<>.0,siendo los 2 casos correspondientes al sexo -

femenino, así como pertenecientes al Grupo Testigo. Ocurrieron al 82. día

y al 32. día respectivamente, después de S'\l ingreso. No se efectuó estudió -
Particularmente el tabaquismo, es uno de los factores considerados como

necrópsico.

elementos-riesgo en la patología de la enfermedad isquémica del corazón, --
En revisión de 115 casOs de infarto agudo del micardio tratados en este;,.. ,':

junto con hipercolestero1emia, obesidad, hipertensión et. .

Hospital se encontró una mortalidad del 35.9'.0 (42).

J. Tiempo de Hospitalización:
toc- C<:; ,-,~ --,-'.

El tiempo de hospitalización en promedio total fué de 28 días.

,'~

Los pacientes del Grupo Testigo: 37 días
,~- . . ,

Los pacientes del Grupo Polarizante: 28 días

~..
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A todos los pacientes se les efectuó titulación de enzimas séricas como Tr~

saminasa Glutámico Oxalacética (SGOT), Transaminasa Glutámico Pirúvica (SGPT),

Dehidrogenasa táctica (WH), así como recuento de Glóbulos Blancos (RGB) y Sedi-

mentación (Sed). Dichas determinaciones settatarondehilceral !ngreso; a las 12 hrs. de

establecido el proceso agudo y luego diario por siete días, así como a la semana y

a las dos semanas. Se exponen seguidamente los resultados:

(Ver página # 12). . .
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Ingreso: 12 horas 12. día 22. día 32. día 42. día 52. día 62. día 72. día 1a. Sem 2a. Sem.

RGB 12650 10475 11265 8883 9533 8166 8000 7083 7060 7900 8950

Sed. 42 36 45 45 29 48 40 36 36 38 36

LDH 680 700 1310 1225 1145 1015 1080 1250 1080 1200 800

SGOT 00 88 128 82 62 49 56 28 38 00 32

SGPT 40 40 88 47 55 , 37 36 36 37 32 45

GRUPO DIPIRAMIDOL:
.

Se efectuaron mediciones frecuentes d'e electrólitos Y
glicémia particularmente en el grupo tratado con

Soluciones polarizantes, tratando de mantener sus cifras en las cantidades aconsej adas por los autores r~

vjsados.

I......
(JJ
I



ELV'alorde la Dehidrogenasa Láctica (LDH) en el diagnóstico del infarto a-

gudo del miocardio, se ha mencionacb frecuentemente. Se trata de una zinc

enzima contenida en el citoplasma celular en forma libre en un 9()o/oy unida a
.

las mitocondrias el 10>/0restante. Al sotn-evenir daño celular, aún sin que o-r.

curra necrosis, ya que solo con la isquemia se produce pasaje de dicha enzi-

ma por hiper.ineabilidad de la membrana hacia la circulación.
El problema

es que no es específica de ningún tejkio, pero unida al cuadro clínico es buen

indice de magnitud de daño celular miocárdico (desde moderadamente
eleva-

da en la isquemiabasta marcadamente en casas de necrosis). Creen que es -

mejor que la transaminasa oxalacética (SGOT) porque: 1. Mátbarata, 2. Más

sencilla, 3. Lleva menos tiempo su elaboración (116).

En ~ Hospital Universitario se efectuó un estudio en 264 pacientes lle--

gándose a los siguientes resultados: los niveles de Debidrogenasa Láctica Ter--

moestable (HLDH) son más exáctos que los de la rDH y SGOT en el infarto del

miocardio y a la vez más específicos, llegándose a descartar en esta forma 0--

tras condiciones que se podrían prestar a confusión tales como daño hepático, -

insuficiencia cardíaca congestiva,iúfáx.to pulmonar etc.. Mencionan que las -

principales entidades en las cuales la LDH y SGOT se elevan son entre otras, -

daño hepático, intestinal, pulmonar, de músculo esquelético, daño renal

POI'

infarto o infección o la presencia de linfomas, leucemias o enfermedades he-

molíticas, lo cual confunde en el diagnóstico.

-15-

La. separación electroforética de las isoenzimas séricas de la LDH ha mej~

rado en lo que respecta a localizar con especificidad el tejido dañado, sin em-

bargo, es un poco especializado el procedimiento y
difícil de hacer en cual,,:;o.:"

quier hospital. La prueb a de la HLDH no requiere reacciones complicadas y
-

resulta en una mejor diferenciación entre las iso enzima s hepáticas y las cardí~

caso los niveles de HLDH se encuentran elevados sólo en casos de infarto ag,!!

do del infarto del miocardio, shock, linfomas y
anemia perniciosa. Su elev~

ción en esta última entidad probablemente está causada por la presencia en -

los glóbulos rojos de HLDH. En general el índice HLDH-Lffi es talvez el cri~

rio más acertado que considerar sólo la HLDH como dato único, ya que refleja

la relativa termoestabilidad de la LIH que se encuentra en los diferentes tejidos

humanos. El índice 0.5 es el correspondiente a infarto del miocardio y anemia

perniciosa; a continuación mencionan otros índices correspondiente a otras enti-

dades. Otra ventaja que le ven a este índice es que permanece más tiempo, --

permitiendo una mayor oportunidad para obtener especímenes de sangre y llegar

a diagnóstico. Asimismo llega a dar una diferenciación mejor que la Debidro--

genasa Hidroxibutírica (HBD) en lo que a daño míocardío y hepático se refiere,

( 104).

La Creatinina Fosfokinasa Sérica (SCPK), es una enzima abundantemente --

presente en las células cardíacas y músculo esquelético. Catalha la fosforila--

ción de la crea tina. . muscular en una reacción reVa'Sible que requiere ATP. Por
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esto ha sido usada en cases de distrofia muscular tipo Duschene y.:en otras afeE

ciones tales como dermatomiositis, hipotiroidismo, después de cirugía cardí~

ca y durante el infarto agudo del miocaroio. Consideran que debido a su es-

pecificidad de concentración a nivel muscular, posee un alto índice diagI1Ós-

tico sobre otras enzimas como la SGOT y Lm. (23)

Si bien es cierto que la SCPK es más específica para daño miocárdico ,

tiene como inconvenientes que los especímenes deben ser examinados mas -

pocas horas después de extraídos. Asimismo sus niveles se elevan más breve-

mente que la SGOT y LDH Y se pueden obtener falsos negativos si no se obti~

nen inmediatamente de instalado el cuadro, desorientando en el diagnóstico.

( 104)

La Dehidrogenasa Hidroxibutirica Sérica (SHBD) creen que sea mucho -

más eficiente comparativamente con la SGOT en el diagnootico lmmoral de ~

farto del miocarilio, especialmente en el período de 3 a 10 días después del -

episodio agudo, sin embargo es de poco valor pronóstico. (131)

En otra publicación efectuada, en donde se hi2D un estudio comparativo

de las enzimas SGOT, LDH Y Dehidrogenasa Hidroxibutírica (mB) como me~

das diagnósticas de infarto del miocardio, se encontIÓ que las 3 se elevan pre-

cozmente, aunque la SGOT algo antes que la LDH y la DHB pero se nonnalizan

en plazos diferentes; la SGOT en 6.3 días; la LDH en 10.3 días y la DHB en --

14.9 días como promedio. En un grupo de pacientes hepáticos que se usaron -

-17-

para comparación, tanto ra LDH como la DHB se elevaron con mucho menor --

frecuencia que la SGOT. Se concluyó que la de!erminación de la mB tiene -

indudables ventajas sobre la SGOT y la LDH total, para el diagnóstico del inf~

to del miocardio, por ser más específica del músculo cardíaco y pennanecer ~

levada más tiempo después de ocurrido el infarto (311).

La SGOT !Iaprobado ser útil y sensible en casoS: de infarto agudo del mio--

cardio; se dice que su elevación se encuentra presente. hasta en un 97"10;los a--

neurismas disecantes también la pueden elevar, prestándose:a: confusión. Com-

parativamente, la DHB resultó igual de sensible pero se mantenía positiva por -

más tiempo. La SCPK parece ser más sensible que la SGOT pero es más difícil

de procesar y su elevación es por corto tiempo. Concluyen que para estudios -

rutinarios está bien la SGOT en el infarto agudo del miocardio, pero cuando -

existe duda sí deberían existir facilidades para medir cualquiera de los siste--

mas más específicos mencionados. (123)

La leucocitosis se observa regularmente, muchas veces a las pocas horas y

desaparece antes de terminar una semana .si no hay complicaciones. ElnÚ!I1ero

de leucocitos suele hallarse entre 12.000 Y 15,000, pero es frecuente que lle--

gue hasta 20, 000. Valores m ás altos deben hacer sospechar una complicación.

( 14)

La velocidad de Se-dimentación de los eritrocitos está aumentada, pero reg,!!
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larmente solodespuesdel segundo o tercer día. La elevación puede resistir s~

manas o meSes y no es una buena guía del progreso clínico. (14)
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Co.mo. puede observarse:::en la curva ténnica del Grupo. tratado co.n So.llJCio-

nes Po.larizantes, difiere de lo.So.tros Grupo.s. La explicación es el desarro.llo. pre--

coz de flebitis en el sitio. de la infusión, o.bservada templ'::inamente en dos de lo.Sci~~

co pacientes de dicho. Grupo..

En to.do.Slos caso.S graves hay fiebre, bien sea desde el primer día 0., más --

frecuentemente, empezando. al segundo. o. tercero.. El aumento de temperatura pu~

de exceder de 39.5°, pero generalmente se halla en lo.Slímites de 37.5° a 38.5°.

Por lo. general, la temperatura se no.nnaliza al final de la primera semana o. antes;

de lo. contrario. hay que considerar una co.mplicación, co.mo. e1pbo.lia pulmo.nar,
-

nemno.nía, síndro.me post-infarto. etc. (14)

Frecuencia del Pulso.: (al examen físico. de ingreso.)

Disminuida: 6 caso.s (co.nsiderada menos de 60 Po.r minuto.) 40%.

Normal: 6 caso.S 40'/0

Aumentada: 3 casos (considerada más de 80 por minuto.) 20'/0.

Presión Arterial:

Baja:3 caso.s,(co.nsiderada debajo. de la cifra 100/70) 20'/0.

No.rmal: 6 caso.S 40'/0 .

Elevada: 6 caso.s (co.nsiderada so.bre 140/90) 40'/0.
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Los aspectosb!lrlcoSJ del1ratamiento fueron comunes a los 1res grupos, -

siendo medidas generales de la terapéutica de este padecimiento. Presenta--

ráf1;.nlgunas variaciones en cuanto a dosis, vias de adminis1ración etc. , según

el criterio de los médicos a cargo de los distintos casos.

Estas me didas generales se agruparon en:

A. Oxígenoterapia

B. Analgesia

C. Sedación

D. Actividad

E. Aspec1X>Die~tico

F. Anticoagulación

G. Digitalizaci6n

A. Oxigenoterapia:

Todos los pacientes incluirlos en el estudio, independientemente del gm-

po a que pertenecían, fueron sometidos a terapia de Oxígeno por inhalaci6n.

A cinco pacientes se: les colocó cateter nasal, al res1X>, mascarilla. El régimen

fué instituido por 48 horas a una concen1ración en1re 4 y 6 litros por minu1X>en

ambos procedimientos. A partir de este tiempo, la indicación era de admin9s-

trarlo sólo en caso de disnea, cianosis o dolor precordial. En cuanto a la dis--

crepancia de la vía de administración, aparentemente se debió al estado indivi
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dual de cada paciente, prefiriéndose la mascarilla en pacientes menos graves y el

catéter:.en los sujetos seriamente enfermos.

En la literatura revisada (65 64 58 140 12 132), tanto sobre los aspectos g~

nerales como sobre los específicos a este respecto, todos los autores están de acue.!

do en administrado como medida rutinaria en cams de infarto agudo del miocar--

dio, particularmente en las primeras 48 horas inmediatas al establecimiento del -

proceso. Hay diferencia en cuanto a la forma de adminiStrado, ya que algunos -

se pronuncian en contra del catéter nasal basándose en observaciones en las cua--

les han encontrado molestias de tipo local cuando se administra a una conce.ntra--

ci6n mayor de 4 litros por minuto, tornándose :it!.cómQdasy con tendencia a respi--

rar con la boca abierta. En el mismo estudio se hace mención de un tipo de más-

cara provista de un reservorio que también puede ser lrenado de oxígeno durante -

la espiración, alcanzando cenmejor forma el efecto deseado (64).

A conclusiones similares se llega en otro estudio en el cual concluyen que

la elevación del p02 se alcanza en mejor forma mediante el tipo de máscara ---

mencionado que con catéter nasal, sin embargo, reconocen que resulta más inc~

moda que el propio catéter, cuando se coloca permanentemente por más de 12 -

horas. (140)

La intlicación de la Oxígenoterapia en el tratamiento del infarto agudo --

del miacardio, se basa en que el miocardio es prácticamente dependiente, en su

mayor parte, del metabolismo aérobico como fuente de energía para mantener -

,,/
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su función normal. Para ello, grandes cantidades de aporte de oxígeno son -

neceGirias,~por lo que la reducción en el afluente sanguíneo induCe a chipoxia

local, con el consiguiente desvío hacia un metabolismo anaeróbico. La mis

ma reducción en el flujo sanguíneo conduce a una deficiencia en el aporte -

de sustratos exógenos como glucosa, aminoácidos y ácidos grasos; esto se vi~

ne a complicar por el hecho de que se acumulan productos del metabolismo

terminal, debido a disminución en la velocidad de circulación. (55)

Desde el momento en que el oxígeño no se puede conseguir para forr--'

mar agua con el hidrógeno de los sustratos, éste elemento se acumula en las

mitocondrias. Los niveles de citocromos, nicotina y adenina dinucleótidose

reducen y la síntesis de ATP através de la fosforilacióncoxidativa cesa. Las-

cantidades de ATP existentes, se depletan parcialmente mientras el músculo

se contrae unos pocos segundos después de la oclusión y los depósitos de fosf~

to decreatin:L~ son rápidamente consumidos. En este estado, la glicólisis -

anaeróbica comienza a ser la principal fuente de energía. El Glicógeno es -

utilizado y el ácido láctico y otros íntermediariosse~mulan. Se cree que'~l

fallo básico en la contracción del miocardio puede ser debido a un aumento

de la acidez intracelumr, con la secundaria inhabilidad del calcio para acti-

var la ~ontrá.CCi8Ii. 1U aumento del ácido láctico es marcado, debido a que

el metabolismo del eiclo de Krebbs, no es capaz de oxidar ellactato y el agua,

y porque la depuración de metabolitos del ár~ a de isquemia es disminuida por
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la reducción del flujo arterial (55)

Los efectos circulatorios y metabólicos que va a tener, el oxígeno en el i~

farto agudo del miocardio, son en general, que la inhalación de 02 produce dis-'-!

minución en el débito cardíaco y aumento en la resistencia vascular periférica, -

sin embargo, en pacientes con débito cardíaco muy bajo incluso lo eleva ligera-

mente. Asimismo, aumenta la tensión de
°2 en pacientes que lo tenían bajo i-

nicialmente y finalmente, los valores de ácido láctico arterial elevados, son dis-

minuidos por este gas.

Aparentemente la reducción del débito cardíaco (como respuesta usual al

°2) vendría a empeorar la condición del paciente, ya que disminuiría el flujo cor~

nario; sin embargo se sabe que durante la isquemia del miocardio las arterias coro

narias, particularmente las colaterales, se encuentran dilatadas al :Iriá:rl'mo,)\'ei

flujo sanguíneo que por ellas circula v:a a depender de la presión arterial sistémica.

Haciendo caso omiso del fenómeno de disminución en el débito cardíaco, el au--

mento de laprciíÓ11 arteriallleva a una mejor perfusión coronaria (58).

El Oxígeno HiperlJárico como medida teÍ'a~útica, se considera de gran
~

lor en pacientes con severa hipoxia, hipotensión y acidosis metabólica, cuando la

resJ.1lIWl!taa las medidas convencionales es inadecuada. En resumen sus efectos son

eXactárnente los mismos, sólo que en más intensidad utilizando 2 atmósferas. esto,

provoca aumento en la presión arterial por aumento en la resistencia yascular peri-

férica; además, aumenta la tensión de 02; reduce el débito cardíaco sin afectar la

;¿-r,.
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freCllencia cardíaca y disminuye los niveles de lactacidemia. En estudios e--

fectuados no hubo evidencia de toxicidad usando 2 atm6sferas (12).

La Tienda de Oxígeno tiende cada vez a utilizarse menos, debido a que

interfiere con el cuidado personal del paciente por su misma estructura. A--

demás, requiere especiales cuidaoo para evitar la acumulación de C;°Z Y para

alcanzar un.a concentraci6n de 35% a 45% de
°2

se necesita un flujo de 10 li-

tros por m.inuto (124).

B. Analgesia:

El1Dtal de los pacientes incluioos en el estudio menos en una opartuni-

dad, fueron tratados inicialmente con Meperidina al principio del cuadro ag:!:!

do. La dosis vari6 de acuerdo a cada caso, adminisÚ'ándoseles en dosis frac-

cionadas, un promedio de 250 mg a 300 mg en 24 horas durante los dos pri--

meros días de instalado el cuadro. A partir de entonces se cambi6 a OÚ'O an~

gésico del tipo de Demopropoxifeno parenteral, a una dosis de 100 mg cada

6 horas s610en caso de dolor. Al fin de la primera semana a la mayoría se -

les cambi6 por la vía oral la misma droga. El casoeque no fué Ú'atado con

Meperidina, se le administr6 DexÚ'Opropoxifeno en vista de presentar dolor -

de leve inte~idad. A un paciente se le adminis1l'6 Meperidina por un perío-

do de ! días hasta que se descubri6 adici6n a la droga, lo cual se combati6

al lograrse alivio del dolor mediante la inyecci6n de agua tridestilada. Va-

le la pena mencionar el caso de otro paciente que fué enconÚ'ado hipotenso

,
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(90/60) persistentemente en las 48 horas en que se le trat6 con Meperidina, ha--

biendo desaparecido este fenómeno al omitir dicha droga, por lo cual la hipote,!!

sion; ~ atribuída a ella. (118) Aparte de estos efectos indeseables no se com-

prob6 ninguna otra alteraci6n.

En términos generales podemos decir que los efectos circula1Drios y respi.

ratorios producidos por el dolor y la ansiedad que a menudo acom.pañan al infar-

to agudo del mioC:ardio, necesitan tratamiento urgente. En lo revisado a este -

respecto (117~ '63, 118, 76,96) se encuenÚ'a cierta divergencia en cuanto al--

uso de determinada droga se refiere, existiendo uniformidad en el sentido de co-

nocer la importancia del alivio del dolor para en esta forma evitar las complica-

ciones a que conlleva, como es el aumento en la excreci6n de catecolaminas con ;"

sus efectos indeseables en esta fase.

Se han efectuado varios estudios haciendo comparaciones en lo que respe~

ta a grado de analgesia, sedaci6n y efectos colaterales indeseables de diferentes

drogas a dosis similares o equivalentes, administradas por la misma vía. Así, en

un estudio comparativo utilizando Diamorfina, Moriina.l\:f-eJ;adolla;y::P:entazociga.

selleg6:a' los siguientes:t:esultaoos:

Diez minu1Ds después de la inyecci6n, la Diamorfina (Heroína) daba com--

pleto alivio del dolor en un porcentaje significativamente más alto de pacientes -

que la Morfina o Pentazocina, sin embargo no en un porcentaje muCho mayor que

,1
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Metadona. Por otra parte, el efecto analgésico de las 4 drogas fué similar.

Lawcidencia ~ ná.usea y v6mitos desptres de inyectadas las drogas no dife--

ría entre Wla y otra. La Pentazocina a menudo producía una elevaci6n de la

presi6n sistólica particularmente notoria cuando ésta se encontraba baja an--

tes de la adJ:p.inistraci6n de la droga. En contraste, las otras drogas o bien -

no afectaban la presión arterial o má.s bien tenían tendencia a bajarla. Co~

cluyen que laP.entazocina es posiblemente la droga de:ElecclÓD. como aná.Ig!

sica en el infarto agudo del miocardio. (117)

A los mismos resultados llega otro estudio en donde se menciona que -

Wl aumento en la relación Espacio Muerto/Volumen Tidal (Vd/Vt) y una gran

dife¡:encia entre el Gradiente de Tensión de Oxígeno (A-a) se encuentra aso--

ciado a casos de mal pronóstico. La administraci6~ de Morfina a voluntarios

sanos mostraba aumento en el Vd/Vt y A-a y disminuci6n de la preSJ."Dnarte--

ria!. Por otra parte la administración de la Pentazocina a volWltarios sanos y

a pacientes con infarto agudo del miocardio, se asoció a tUl aumento de la p~

si6n arterial y disminuci6n en Vd/Vt y A-a, por lo que en sus conclusiones lo

recomiendan como droga de elecci6n (63).

En lo que a la Meperidina corresponde, su uso lo ponen en tela de juicio

en vista de su efecto hipotensor marcado (hasta de 16 mm. de Hg de siSt61íca

y 10 mm de Hg diastólica como promedio en pacientes con infarto agudo y de

14 mm de Hg de sist6lica y 8mm de Hg en la diast6lica de pacientes sanos).

-27-

Este efecto, dicen sus defensores, puede ser prevenido efectivamente por la ad--

1l1inistraci6n simultá.nea de 15 mg de Mefentermina. (118)

En cuanto a la Morfina se refiere, prá.cticamente existe acuerdo general-

de no usada como analgésico rutinario en el Mar:t:Q¡augudo delmío.cardio. Alrededor

de 65% de los pacientes presentan ná.usea y hasta Wl 33% vómitos. El.hecho de -

vomitar produce aumento en el Clebito cardíaco y estos cambios abruptos pueden

Iacilmente precipitar una crisisen1:mpaciente con reserva cardíaca muy peque--

ña. (96) Sus efectos de depresorarespiratorlá)1f hipotensora son también conocin

dos e indeseables.

~../C
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C. Sedación:

Todos los pacientes achnitidos en este estudio, recibieron sedación a ba-

se de Fenobarbital, a una dosis de 100 mg por vía oral tres veces al día, por -

un tiempo que varió de acuerdo a la evolución misma de los casos.

Nuevamente nos encontramos con un aspecto que es aceptado en térmi-

nos generales por la mayor parte de los autores, encontrando divergencia en -

cuanto a la droga o las drogas de elección. Todos están de acuerdo que el d~

lor o el miedo, pueden conducir al fallo cardíaco en el infarto agudo del mi~

cardio debido probablemente al riesgo del aparecimiento de una fibrilación --

ventricular, promovido por la secreción aumentada de catecolaminas.

Se han ensayado varios métodos incluyendo el de un ~~régime.n de sueño"

en el cual se mantenía al paciente completamente dormido de 1 a 7 días me-

diante el uso de Meperidina o Prometacina, en el que se despertaba gentilmeE

te al paciente un número determinado de veces para alimentarlo, por razones

de higiene y iisioterapia (movimiento de piernas, respiraciones profundas etc. )

Sus resultados fueron menos casos de arritmias y los que se presentaron fueron -

más fáciles de tratar. (81)

Este estudio promovió reacciones en otros Centros quienes exponen con--

clusiones aún más interesantes tales como las siguientes: Está perfectamente ~
mostrado, que durante el sueño normal de una persona, alrededor de un 29'10 -
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del mismo es un "sueño de imágenes", llamado período "D". En este período --

existen anormalidades registrables más que en cualquier otro y así se han demos-

trado cambios en la presión arterial, pulso, respiraciones y en la repolarización

(alteraciones en ST comprobadas por ECG). Es también en este período, en que

se relaciona altamente el aparecimiento de angina durante el sueño. Conclun

ven que cuando se decide dar drogas a un paciente con infarto agudo del miocaE.

dio, éstas no solo no deben tener efectos cardiovasculares adversos directos, sino

tampoco sobre el período "D" antes explicado. La elorpromazina y en general -

los Fenotiazínicos así como los Baroitúricos, disminuyen el período "D" inicial--

mente, seguido luego de un fenómeno de rebote con aumento subsecuente de es-

te tiempo, lq cual puede resultar desfavorable al paciente. De las dre>gas usadas

en el primer estndio (referente al "régimen de sueño") no hay evidencia que pue-

dan liberar de ese stress síquico, además de su efecto de depresor cardiovascular.

Al final se llega a la conclusión de que dre>gas como el Diazepam~yel Hidrato de

Cloral pueden ser más beneficiosas como sedantes en estos pacientes, ya que su-

influencia en el período "D" ha probado ser pequeña y fenómenos de rebote nun-

ca han sido observados (68, 115).

Otro aspecto interesante de realiarÁ' es la interferencia comprobada entre

los baroitúricos (particularmente Fenobarbital) con los anticoagulantes también -

frecuentemente usados en esta entidad. (77)

Las investigaciones han mostrado que las enzimas microsómicas hepáticas

--L-
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responsables del metabolismo de las drogas, pueden ser aumentadas en cantidad

y actividad por numerosos fármacos. Como resultado en el amnento de la acti-

vidad enzimática, disminuyen los niveles sanguíneos y tisulares de la droga me-

tabolizada. El Fenobarbital (potente inductor de las enzimas microsómicas) ha-

mostrado que amnenta el metabolismo de varios anticoagulantes. Se han publi-

cado reportes de interferencia con la acción anticoagulante del Warfarin y Bis~

droxicumarin y el Fenobarbital en humanos. Estos reportes mostraban tma signi-

ficante inhibición del efecto anticoagulante de las drogas para mantener un efe~

to terapéutico adecuado. Cuando la droga estimulante de la acción enzimática

era omitida y se había amnentado la dosis del anticoagulante, se producía-

sangrado, lo cual ocurrió generalmente en1re 2 y 3 semams de omitida la droga.

(77)

Para concluir este aspecto del 1ratamiénto::¡ nuevamente insistimos que en

términos generales, se cree que el curso clínico del infarto agudo del miocar--

dio, depende de la respuesta del paciente a la súbita isquemia. o necrosis del ;--

músculo cardíaco. Hasta el momento no se sabe si fenómenos post-infarto como

shock, edema agudo pulmonar, fibrilación ventricular o bloqueo A-V completo

sean debidos a una inadecuada o a una excesiva reacción a la noxa. Entre los -

sistemas que debe ser considerados como capaces de responder a la. isquemia~--

está el Aparato Mental. El súbito influjo de nueva información, ya sea en la -

forma de seosaciones como dolor, debilidad, .disnea o bien como comunicacio--
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nes de parte de otras personas o un nuevo ambiente, requieren procesamiento sic~'

16gico. Las consecuencia somáticas de éste procesamiento sicológico tienen gran

'importancia y repercuten sobre el sistema cardiovascular. La excreción de epine-

frina y norepinefrina han mostrado estar relacionadas con el estado sicológico de -

las personas así como su actividad física. La relación estrechamente observada en

tre los estímulos sico1ógicos durante la hospitalización y la elevación en la excre-

ción de catecolaminas, sugieren que un estado emocional podría influenciar el ~

ve1 de actividad adrenergica en el infarto agudo del miocardio. (60)
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D. Actividad:

Todos los pacientes ingresados con diagnóstico de infarto agudo del mi~

cardio, eran colocados en reposo absoluto en posición cómoda salvo casos en

que se especificaba posiéión de Semi-Fowler. En esta forma permanecían h~

ta la tercer semana en promedio, permitiéndoseles entonces, la deambula---

ción inicial, variando de acuerdo a la evolución individual. Movimientos p~

sivos eran aconsejados en forma iITegular en el sentido de que se oraenaba in-

dividualmente a tiempos:no estipulados después del establecimiento del episo--

dio agudo.

En la literatura revisada (89, 41, 24, 120, 31, 111, 139), se llegó a la

conclusión que el reposo absoluto rutinariamente en pacientes en convalesce~

cia de infarto agudo del miocardio, afecta la tolerancia ortostática. En pan

cientes hospitalizados y sometidos reposo absoluto estricto por un período de9

a 24 días, presentaban caída en la presión arterial hasta de 50 mm de Hg, :--

mientras que pacientes tratados con un régimen modificado de reposo en cama,

incluyendo el ejercicio de piernas, sentarse a la orilla de la cama y el uso de

cómoda desde el día de su admisión, no mostraron significante descenso de la

presión en pruebas postulares. Además, en esta forma se evitan otros proble--

mas indeseables como estasis y fenómenos tromboembólicos. (24)

Cuando existe taquicardia sinusal, la movilización debe:'ser diferida; d~

ben tomarse precauciones también en pacie,p.te con tendencia a la bradicardia

I -33-

cuando son movilizados. Se desaconseja la movilización en pacientes con angina -

recurrente, un tercer ruido persistente, cardiomegalia, edema agudo pulmonar o -

pulsación precordial muy manifiesta. (24)

En personas sanas sometidas a reposo absoluto, se observó deterioro en el -

mantenimiento de la homeostasis circulatoria en la posición erecta. Se concluyó

que un tono venoso y muscular afectado eran las principales causas, de modo que

consecuencias de:bipotensión postural (mareo, sensación de inestabilidad y ten :~

dencia al desm ayo) no son específicos de enfermedad en particular. (24)

Hay otros reportes:de grupos movilizados temprana y tardíamente para e--

fectuar comparaciones y concluyen que no hubo complicaciónes de significación,

sin embargo, los movilizados tempranamente retornaron antes a su trabajo y tu--

vieron un mejor efecto sicológico (41).

A la par de estos estudios, hay otros más radicales, quienes consideran que

en presencia de arteriosclerosis coronaria, ra:liipeite:tlSíón:SiStérirlcapuéde:res.ü1tal'-

en daño isquémico agudo del miocardio. Se oponen al reposo absoluto, aunque r~

conocen sus indicaciones precisas, por cuanto se traduce en un desacondiciona---

miento cardiovascular. La movilización supervisada y cuidadosa de dichos pa---

cientes en forma gradual es lo ideal. (31)

---'
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E. AspectDDietético:

Amenos .que el paciente fuera a tDmar parte del grupo tratado con 5:o1~

ciones ~Ql¡!rizantes (en cuya dieta se insiste al hablar del tratamientD en sí) o

bien que tuvierauna afecci6n sobre agregada ej. Diabetes, a tDdos se les orde

n6 IdietaManda" hipos6dica de 2 gr de cloruro de sodio.

El objeto de ordenar la dieta hipos6dica obedece a experiencias en las

que se ha observado que existen diversos grados de insuficiencia cardíaca du-

rante el infarto agudo del miocardio (34).

La indicaci6n de la dieta blanda obedece a estudios en los cuales se de-

muestra. que se disminuyen en esa forma estimulos vagales ideseables, al pre-

venir la constipaci6n, lo cual también puede llevar aun retoma venoso au--

mentado durante el esfuerzo defecatorio. (124, 17). Por esta misma raz6n, --

'Se aconseja el uso de la:x:antes, habiendose utilizado en todos losc:a.sar.del estu

dio, leche de magnesia.

La literatura revisada a este respecto, más que todo se dedica a consid~

rar aspectos dietéticoa-alimenticios y a considerar sus posibles relaciones con -

la formaci6n de arterioesclerosis, hacjé~do.. énfasis en la prevenci6n de la

misma y de su principal consecuencia, la enfermedad isq1femica del cora¡Í)n, que

es el aspecto terapéutico más importante hoy por hoy,

La patDgenesis de la arteriosclerosis persiste dudosa. El concepto de a~

ciaci6n dietética de coronariopatía con cons\J,mo de comidas ricas en !lcidos -

I
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grasos saturados, est!l basado principalmente en la evidencia observada en varios -

paJses con respecto al paralelismo entre consumo de grasas e índices de mortali--

dad. Sin embargo, estudios efectuados entre personas sanas (libres de arterioscle~

sis;,conii¡jj:}a~ :radio16gicamente y clínicamente) y coronari6patas, demostraron--

que consumían la misma proporci6n de grasas, surgiendo la duda de que pueda tr~

tarse de defectos enzim!lticos individuales los que predisponen a esta patDlogía y no

necesariamente ser los elementDs mencionados (55).

Estudios de electroforesis de proteínas han mostrado deficiencia de una ---

fracci6n proteíca que es esencialmente una gamaglobulina 7 s en casos de corona-

riopatías. Surge la duda ii debe investigarse en relaci6n ~'CgPSlderars!! fgt:tor~tjQl~

gico de esta enfermedad: (21)

A pesar de que dietas bajas en grasas saturadas o con abundantes grasas po-

liinsaturadas reducen el colesterol sanguíneo que a menudo ést!l presente o coexis-

tiendo con la enfermedad isquémica del coraz6n, no est!l establecido que reduzcan

el ri~o. Estudios a este respecto afirman que en pacientes que hayan sufrido infar-

t;Q_'Jlgudode}mi!,1lC"a1'~ioque,se.anmEmQ1'(tS~60 a¿os, la recurrencia disminuye, no

así en peISonas mayores de esa edad, en quienes los resultados son similares entre

tratad d . . . .os con leta o no. (67 ,74,).

Para algunos, la hiperlipidemia es probablemente la m!ls importante in--

fluencia simple que determina el desarrollo prematuro de la enfermedad isquémi-

Ca del coraz6n que constituye la causa de muerte simple más común en el mundo

..



-36-

occidentál. En la eliminación de los factores-riesgo (tabaquismo, obesidad,

hipertenswn, hipercolesterolemia) se tiene problemas, por ej. si una persona

abandona el tabaco, :tfende a aumentar de peso y es1D puede anular el efecto

benéfico de la abstinencia a esa noxa. Existe un trabajo que se refiere a la -
prevención de uno de estos factores-riesgo, la hipercolesterolemia, mediante

el uso del Clofíbrate, sin restricciones dietéticas o en el modo usual de vida.

Su principal efecto es el de reducir los triglicéridos formados por lipoprotei-

nas de baja densidad y en menor grado el colesterol formado tambien por es-

te tipo de lipoproteinas de baja densidad. Es más efectivo en corregir esta--

dos de hiperlipoproteinemia caracterizados por hipertrigliceridemia e hiperc~

lesterolemia y es menos efectivo en pacientes con hipexbetalipoproteinemia.

El elofibrate disminuye también los ácidos grasos libres y los fosfolipidos. --

Asimismo el grado de duración de la lipemia postprandial está disminuido --

(todo esto probado por experieméntos utilizando grasas marcadas). Los efec-

tos más impresionantes de la droga son la reducción y remisión de los xan1D..

mas tuberosos (lipidos t1sulares) asi comol'regresión de los exudados lipidos -

retinianos de la diabetes.

Otros efectos interesantes de esta droga son que dismiuye los niveles

de fibrinóge:oo y corrige la actividad fibrinolitica. Los requerimientos de --

los cumarinicos son menores cuando se administran simultáneamente, aunque

I -37-

el Clofibrate no altera la Protrombina per se, en sujetos anticoagulados. Reduce

la adhesividad plaquetaria influyendo en esta forma en los fenómenos tromboem-

b6licos. La droga, relativamente excenta de efectos colaterales, ha sido aprob~

da por varias Oxganizaciones Internacionales. (93)

~
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F.Anti.coagulaci6n:

Del total de 15 casos incluicbs en el presente estudio, 7 fueron anticoa-

gulados.Elesquema seguicbfue de iniciar la anticoagulaciáncon heparfui--

cos a dosis variables segím el tiempo de coagulaci6n y luego iniciar cumarinj

c os a dosis variables también de acuerdo al tiempo de Protrombina. La antico~

gulaci6n no fué llevada por más de 4 semanas, debido al problema que se tro-

pieza con nuestros pacientes por su bajo nivel ecooomico-social-cultural, lo -

cual dificulta o mejor dicho prácticamente impide la anticoagulacián por más'

largo pla:zo al tiempo de hospitalizacron, por el temar de que alteren la dosi!!

caci6n de estas drogas y el hecho de no::tener facilidades de control ni de adlJ!!!

sicron de las mismas. En el 100010de los casos anticoagulados no se encontr6 -

ningún efecto indeseable.

Entre las referencias revisadas (16, 136, 137, 26, 9, 77, 106, 18, 114,

36, 119, 71, 112, 135, 2, 13,) se encuentran algunos conceptos de interés, -

tal como Friedberg en la nueva edici6n del libro de Medicina de Cecil-Loeb,

en donde sugiere que cada paciente con infarto agudo del mioc ardio debena
:'-

recibir heparina de inmediato, seguicb de una droga cumarínica, ya que virtu~

mente ningún estudio muestra que la mortalidad (incluyencb hemorragia) sea -

mayor con anti!X)agulantes que sin ellos y la gran mayoría al contrario, mue.s-

tran una reducci6n en la mortalidad en sus estadísticas. Debe enfatizaISe, sin

embargo, que las medidas tendientes a controlar serias arritmias, shock o insu-

r
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ficiencia cardíaca congestiva, debieran ser más impntantes para reducir la mort~

lidad del infarto agudo del miocardio que los ;; anticoagulantes. (2)

Bndgen dice que la terapia anticoagulante debiera usaxse en pacientes --

con infarto agucb del miocardio, en casos de shock persistente, fallo cardíaco o

evidencia de extensi6n del daño muscular manifiesta por fiebre, sedimentaci6n

elevada, y por ECG. No está indicada en casos leves o en presencia de otras en-

fermedades que lo contraindiquen (discrasias sanguíneas, hepatopatías etc.) (2)

A este respecto HUI opina que el problema es que se está tratando con -

individuos yno con gmpos. Por ejemplo el caso de un paciente con pequeño i,g

farro, pero posteriormente se extiende y entra en el grupo de mal riesgo. No es

posible predecir quienes van a entrar en esta deterioraci6n. Por esta raron, co,g

sidera que pacientes con infarto agudo del miocardio en el grupo de más j6ve--

nes (hasta 65 años) debieranser anticoagulados,;cuancb se les diagnootica, inde-

pendientemente de la severidad del ataque original (2).

En cuanto a la duraci6n, hay estudios de pacientes anticoagulados dura,g

te 3 meses y otros por 12 meses comparativamente, llegándose a la conclusi6n

de que .no se justifica anticoagulaci6n por tiempo prolongado. Según ellos, este

tratamiento únicamente debe darse durante el peñocb agucb y a pacientes de p~

n6stico malo. (114)

Otro estudio efectuado en 785 pacientes en el que varios háspítale;sparti.,..

Ciparon, llega a las siguientes conclusiones a ese respecto: la terapia anticoagu-
\
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lante reduce el índice de mortalidad significativamente durante los tres años -

después del infarto agudo del miocardio, sin embargo, los índices de sobrevida

convergen nuevamente y hacia el 52. año no se encontró diferencia de sobrevi-

da entre el grupo tratado y el no tratado. El.tratamiento pareció tener más é~

to en pacientes que habían experimentado más de un infarto. La incidencia de

recurrencia de infarto y fallo cardíaco congestivo fué menor en el grupo ctratado

4:~ a:ttf;icoaguJ.:!b~s (26).

En cuanto a edad, es prácticamente del conse:nso general, que resultan --

más beneficiados los paciente s menores de 60 años con anticoagulación. En--

cuanto al sexo, existe la controversia de que en'ÍnujEres no tenga los mismos e-

fectos este tratamiento. Sin embargo, estudio de 159 pacientes todas ellas de

sexo femenino, divididas en dos grupos, llegó a la conclusión de que sí existía

ventaja en el grupo tratado sobre el no tratado, diciendo que no existe razón --

teórica o práctica para pensar que en el efecto de la anticoagulación prolonga-

da tenga que ver el sexo. (9)

Contra estas opiniones, aím hay quienes se oponen a la anticoaguladón,

ya que segím dicen, su ÚIlico efecto que se sabe con certeza es que pueden p~

ducir sangrado... (18)

La ímica objeción que se tiene al menos relativa, en cuanto a la Hepari-

na, (aparte de sus contraindicaciones mencionadas) es su efecto comprobado so-

bre los ácidos grasos libres plasmáticos, 10s''Cuales se encuentran elevaoos du--

r
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rante el infarto agudo del miocardio y su elevación es paralela a la incidencia de

arritmias y muerte. Se cree que su elevación fisiológica sea producida por el au-

mento en catecolaminas y cortirot Dicho aumento puede por sí mismo dañar la

célula mrocárdica o conducir a un aumento de los requerimientos de 02 en un c~

razoo que está fallando por anoxia como causa principal, empeDranoo su estado.

Experimentalmente la elevación de los ácidos grasos libres se logré mediante la -

activación de la Lipasa de Lipoproteína por la Heparina en perros con infarto del

miocardio, desencadenando serias arritmias ventriculares, de donde se deduce su

riesgo en la fase aguda de este proceso. Las evidencias parecen ser consistentes -

en que la, elevación de los ácidos grasos l~b.res que,p«!!Juc~ arri.t:rn¡as.,J1Ol~ Jw,c,~.en

forma paralela, es decir, la arritmia se produce minutos después de que dichos ~

lementos alcanzan su máJeimo, lo cual sugiere un efecto celular miocárdico a ni

vel de la membrana celular guiando a tUla alterada penneabilidad y en última --

instancia caIect;anrla,Tht actividad eléctrica del miocardio. Las cifras de Heparina

que en humanos creen que pueden desencadenar dichas arribnias es de 10 ,000 u~

dades. En casos experimentales se usó con éxito el Sulfato de Protamina como
~

tialTítmico, no teniendo efectos ostensibles en casos de arritmias corrientes (no ~

ducidas por Heparina) (62).

Otro aspecto interesante de la Heparina es que por razones aÚllno conocidas

produce cierto alivio del dolor. Esta observación ha sIdo hecha en el sentido de --

i



111

,1

111

,

'

1

1

,

1,1I
i

¡

IIII

,'
11

!¡"

1111

111,

11I

111

l'
1
,'

1

11

11

1[11

111

11

111

[Ii'

11I

11

1

1

l'1

-42-

que en pacientes anticoagulados con este medicamento, las dosis de analgési-

cos que se han tenido que usar han sid:> merores. (96)

Finalma¡ te, en cuanto al uso de Warfarin, Fenindione y Bishidroxicu--

marin se refiere, siempre debe tenerse encmenta~ drogas que administradas si-

multáneamente con ellas las van a alterar en Una forma u otra. Así, inhiben

su acción la Vitamina K y los Barbitúricos, mientras que aumentan su efecto,

los Salicilatos, Sulfonamidas, Fenilbutazbna y antibióticos para "esterilizar el

intestino". (13)

En lo que respecta a la forma de retirar el anticoagulante, hay estudios

con abundante casuística simultánea con grupo control, en los que se llega a

lacconclusión de quereahnente no hay evidencia de fenómenos tromboembó~

cossi se suspende bruscamente la droga, después de que esta era administrada

regularmente por un tiempo:.mayor de 14 semanas.

I
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.0 DigitalizaciÓll:

A 3 pacientes del total de los incluidos en el presente trabajo, se les ad--

IIlinistraron compuestos digitálicos, habiendo sido la indicaciÓllla misma para ~

dos, esto es, signos de insuficiencia cardíaca congestiva.

En lo revisado a este respecto, se encuentra un grupo de autores que acon-

sejan el uso del digital incluso en forma rutinaria en casos de infarto agudo del --

IIliocardio y sus bases son, que la contración del miocardio obedece al aQQrtJ~:-~~'~

miento de los filamentos de actinomiosina, lo que es posible gracias a la libera-

ción de la energía acumulada en la adenosina trifosfato o en otras sustancias. En

la síntesis de la adenosina-trifosfato es indispensable el
°2'

de modo que cuando

disminuye eltransporte de éste al miocardio, disminuirá también la formaciÓll -

de las sustancias energéticas y se reducirá, en consecuencia, la energía disponi""'-

ble para la contracciÓll del músculo, es decir, habrá insuficiencia cardíaca. Por

esta razón, los investigadores que han estudiad:> la reducción del flujo coronario -

en an:b;nales, afirman que la insuficiencia coronaria necesariamente produce ins:!!

ficienci.a cardíaca lo que empeora a su vez, la p~rfusíon de ese miocardio que ya

de antemano carecía de una provisión adecuada de sangre. Si el deterioro de la

Contractilidad miocárdica se produjera en pocos minutos, habría shock cardiogé-

nico, pero si ocurre en un tiempo más largo aparecería la insuficiencia cardíaca.

De modo que el shock cardiogénico y la insuficiencia cardíaca son en él infarto-

~
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agudo del miocardio cuadros clínicos distintos con la misma etiopl11I)ge:nm.

(34)

Si se aumenta la co:fttra¿ <zi1Sfi;ldel músculo, mejorando así el flu-

jo coronario, se restablecen las porciones mal irrigadas en vez de llegar a la

necrosis. .Por esto, se cree que en la insuficiencia coronaria yespecialmen-

te en el infarto agudo del miocardio, es necesario mejorar la contractilidad

del músculo cardíaco desde las primeras horas del padecimiento, por una p~

te para prevenir o combatir el shock, la insuficiencia cardíaca y la deuda de

°2
a los tejidos y por otra, para reducir las porciones lesionadas del miocar~

dio susceptibles de recuperación, que de otro modo sufrirían necrosis. Exis-

ten varios fármacos capaces de aumentar la contractilidad del músculo cardí~

co, pero solo los digitálicos 10 hacen sin aument.ar el consumo de
°2'

(34)

En contra de estos argumentos se tienen aquellos basados en que la s€D$!.

bilid&d del miocardio a los digitálicos se encuentra aumentadQ durante el i.!!

farto agudo del miocardio y por consiguiente las arritmias son más frecuen--

teso Justifican el mo de digita1 admi1listrándo1a cuidadosamente cuando apa-

rezcan signos o sínmmas de insuficiencia cardíaca congestiva, pero no en for-

ma rutirnaria (124).
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~SES DEL TRATAMIENTO POLARlZANTE: (128)

El tratamiento está basado en el concepto de que cualquier célula dafíada,

altera el mecanismo de transporte :i&nico através de la membrana, causando una-

libre difusión de iones (Sodio, C10ruros yagua difunden intrace1ulannente y Pota-

sio y Fosfato hacia el compartimiento extrace1ular). La entrada de Sodio es au:--.

mentada por 2 razones: a) el gradiente químico del. Sodio através de la membrana.

b) La diferencia de potencial através de la membrana en reposo, la cual consiste

en cargas negativas dentro y positivas fuera de la célula. En otras palabras, la --

distribución de Sodio através de la membrana celular, no está en equilibrio e1e~

troquímico.

El Sodio es sacado fuera de la célula por un mecanismo activo dependie.!!

te de energía llamado Bomba de Sodio, la cual se altera cuando la fibra miocár-

dica es dafiada. Una de las metas del Tratamiento Po1arizante es la de mejorar -

esa alteración.

P.ara~entendar mejor el tratamiento po1arizante es necesario familiarizarse-

Con los siguientes aspectos:

A. Gradientes iónicos normales de la célula en reposo:

La fibra miocárdica nonnal presenta una distribución iónica diferente in--

tra que extrace1ulannente, preva1enciendo el Potasio dentro y el Sodio fuera de -

ella. En la siguiente figura se indican los valores de los diferentes ion es expresados

en milimo1es:

J'¿ú
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~ El Potencial de Reposo Transmembrana (PRT):

Llamado también polarizaci6n dias1ólica puede ser medido por microelec-

tl'odos. La magnitud de esta diferencia de potencial a través de la membrana es -

de 70 a 100 mil unidades. El PR T está estrictamente relacionado con concentra-

ciones intra y extracelulares de Potasio, esto es de acuerdo a la fórmula de Nernst

Plank del índice de Potasio lntracelular/Potasio Extracelular:

E=:RT 1 Ki- ogn-F Ke
en donde E=:PRT;R= Gas,~tan.te T;=F~mp., abso1uta.
F= constante Faraday; Logn= logaritmo natural; Ki= Potasiointracelular; --

Ke= Potasio Extracelular.

Necesita ser enfatizado que el PRT depende principalmente en el :índice -

Ki/Ke y no ~ !ndi~de Sodio ó Cloruros similares, esto debido a que la permeabi-

lidad del Potasio es mayor que la de los Cloruros y mucho mayor que la del Sodio.

El PRT no se modifica apreciablemente aumentando o disminuyendo lá co~

ce:i1traci6n extracelular del Sodio, Cloruro, Calcio o Magnesio, sin embargo, si la

concentraci6n extracelular del Potasio se aumenta, el PRT disminuye en funci6n l~

ga&mic::a.

Bomba de $odio: según el trabajo de Hodgkin y Keynes, la mayor parte del

prOCeso energético empleado para el transporte activo de iones, es mado para sa--

Car el Sodio lntracelular y proporcionalmente menor para la introducCi6n del Pota-

sio. Estos resultados han conducido al concepto del término Bomba de Sodio para-

.c~->
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indicar el mecanismo. principal, responsable del transporte activo en las mem-

branas exitables. A pesar de que la Bomba de So.dio. es la principal, existen e--

videncias de la existencia de la Bomba de Potasio..

A pesar que el mecanismo. de la Bomba de So.dio.no. es enteramente co.noCi

do., algunOs hecho.s sí parecen estar bién establecido.s:

1. La actividad de la Bo.mba de Sódú> es directamente pro.porcio.nal a la co.ncen

tración de So.dio..

2. La energía requerida para la Bo.mba de So.dio se deriva de compuest05 fo.sfori-

lados de alta energía co.mo. ATP Y Fo.sfo.creatina.

3. La co.ncentración extracelular de Po.tasio. parece ser importante para la expul-

sión del Sodio.. En un medio. extracelular co.n Po.tasio. abundante, el flujo. hacia

afuera del So.dio. está grandemente reducido..

4. La temperatur~ es también importante en esto.s mecanismos activos. Ha sido.

demo.strado que el flujo. hacia el exterior del So.dio. en lo.s axo.nes neurona les es-,

tá alterado si se disminuye la temperatura de 18.3° a 0.5°C (Hodgkin y Keynes).

Existen fuertes evidencia que sugieren, que. el aporte de energía es necesa-,

rio. para el mantenimien1D de un equilibrio. iónico., através de la membrana ce-

lular en el estado de reposo.. Los estudios demuestran que el mecanismo. prom~,

ve no. sólo. la entrada de po.tasio. sino. la salida de So.dio., de mo.men1D en que aJE.

bo.s procesos están alterados usando. veneno.s metabólico.s. Estas sustancias inter--

fieren co.n la glicólisiS o. co.n el metabo.lismo. o.xidativoy disminuye el PRT. ---

-49-

Glyn demo.stró que la presencia de gluco.sa extracelular es un facto.r importante p~

ra el ingreso. de Po.tasio y salida de Sodio.. La insUlina también influye el índice

de Ki/Ke disminuyendo el Po.tasio. sérico. y aumentando. su co.nsumo. por el hígado.,

l11wculo..esquelético. y coraz6n.

De acuerdo. co.n Zierler la insulina aumenta el PRT, aumentando la co.n--.

ce:ntración de Po.tasio. intracelular. La insulina también acelera el transpo.rte de -

gluco.sa através de la membrana celular. Secundariamente, al aumentar la co.n-

ce:ntración i:ntracelular de ambo.s, glucosa y Po.tasio., la insulina inilirectamente ~

celera la fo.sfo.rilación o.xidativa y la co.nversión de ADP aA TP. (128).

Estudi05 Experimentales:

A. So.bre lo.s Electrolítos:

E:xperimentalmente sechan ~mo.strado alteracio.nes electro.líticas a nivel --

del área de infarto., según la técnica de Metcoff. Se to.ma tejido. normal, del fI.-

xe.a delesíon.se'isboras después de ligar la arteria coronaria anterio.r.deacende.nte,

en 10 perros co.ntroles.

El Po.tasio. intracelular pro.gresivamente'disminuye de la zona ae:.isquémia

(periferia del infarto.) a la. de lesión (área intermedia) y de esta a la de necrosis -

(zona central), mientras el So.dio. pro.gresivamente aumenta en el mismo. sentido..

El agua extracelular aumenta en las 3 áreas de infamo En el grupo. de perro.s --

tratad05 co.n So.lucio.nes Po.lariz antes , una vez el diagnóstico. era bien ,establecido. po.r

~~,imi!'!nto.;;~lé<ltriCO.d~ J::ts ' tres zo.nas de infar1D y después de 6 horas de habé!.

~
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seles _establecido tratamiento, se hacían las mismas determinaciones encon--- ¡

tr:l.ndo variaciones en las concentraciones de Potasio Intracelular, Sodio yagua

en forma similar al grupo control, pero no tan marcada. El Potasio Intracelu-

lar diminuye a 4. 8'10, 8. &10Y 7.2% en las áreas de isquemias, lesión y necrosis

respectivamE;:l1te (en vez de 5. &1013.1% Y 18.7% como encontrados en el grupo

control); el Sodio Intracelular aumenta a 107% 290.2>10 Y 284.2% (envez'de:1'6()o/o

45?~ 1% Y 841. 2>10en los controles).

La medida de agua extracelular no fué tan marcada. En las regiones no.,!

males no se encontró ninguna diferencia iónica o de agua en ambos grupos.

B. Sobre la Morfología:

Macroscópicamente se encuentra que a las 48 horas el área de infarto --

era mucho más pe.queña y algunas veces incluso er; difícil de indentificar, por

cuanto no se encontraban ni cambios de coloración, ni alteraciones en la fuerza

del latido en perros tratados cOn Glucosa Insulma y Potasio, todo lo contrario a

los del grupo control, lo cual también va de acuerdo a la evolución electrocar-

diográfica.

C. Sobre el Electrocardiograma:

En 50 perros recibiendo la solución, había una rápida disminución o com-

pleto desaparecimiento de los signos delesión, evidenciado por un cambio en el

tTazo de lesión con un desplazamiento del segmento ST -T a un trazo de fs:q;uemia

con onda T negativa, datos que evidencia ~~ evolución más favorable compar~

-51-

: .pOn el grupo control. En los animales tratados, el trazo de lesión reaparecía

di"atamente cuando la perfusión de Glucosa Insulina y Potasio era detenHlae -

. y desaparecía de nuevo cuando ésta er~ re iniciada.

El ensanchamiento del QR$ atribuido a bloqueo local, disminuía des-

.-.p.I1ésdel tratamiento. Cuando la solución se daba tempranamente después de la

¡
ligadura coronaria, la onda Q disminuía en aJnp!ifud. o desapareciá, los latidos

ventriculares prematuros y la taquicardia ventricular también disminuia rápida--

mente.

D. Sobre la Concentración Muscular:

No hay duda de que el mecanismo de contractilidad del corazón, está-

estrictamente relacionado al metabolismo celular y que la energía utilizada d.!!.

rante la actividad muscular, se deriva de la defosforilación del ATP cuya sint~

sis es realizada fundamentalmente, en los sarcosom:l.S dmante el proceso de f,!

forilación oxidativa. Experimentalmente, se demostré que existía una estricta

correlación entre la mejoría en la amplitud de
contr.:l.CCi(Snly la disminución

del área de lesión en el ECG. Esta correlacións~iere, que no es posible se--

parar el fenómeno eléctrico del mecánico, como algunos que han criticado el

procedimiento sugieren/al afirmar que el uso de Soluciones Polarizantes en el -

tratamiento del infarto agudo del miocardio, es como dar aspirina en la infec-

cién, solo baja la fiebre pero no modifica el curso en sí de la enfermedad.

Se admite que el potencial de acci~, tiene efecto de "gatillo" para el
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proceso tie contracciÓlñ., esto es, la contrac'cióli- es una ftQ1ción del potencial

de acción, que a su vez es una variable 'dependiecnte d§l potencial en reposo. --

&tas relaciones pueden ser sumarizadas así:

a) Cuando el potencial de Resposo está normal, el Potencial deAcción y -
el ECG que es derivado de éste son normales. El efecto ee gatillo es --

normal y se debe esperar una respuesta mecánica (contracción) con am-

plitud normal.

Po_eta! en Repo", ~=a! ~ Co""",,c,," mloc"dica nonnal

ECG normal

Potencial de Acción Normal

b) CU1l.ndo,el Potencial de Reposo está dismiUido, o sea cuando la despola-

rización diastólica de la membrana, existe con un índice Ki/Ke menor de 30 en, -
tonces el potencial está alterado. Secundariamente el ECG muestra curva de le-

sión (onda monofásica en el trazo), el efec1D de gatillo se altera y la amplitud -

de contracción disminuye.

lli",,- del Potencial
f\-..

c.."""",,tIri
de reposo ~ ~ miocardica reducida

Polarización Diastólica dis

minuida

Ki/Ke dismiuido.

MaJlCado desplazamiento RS- T
Potencial de acción alterado.
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E. Sobre el Metabolismo Celular:

La alteración en la mtegridad fisiológica y la ineficiencia del proceso de

fosforilacióne-n 10ssarcosom~dela;W1tainfartada, producida por la ligadura coro-

naria, revela la existencia de importantes modificaciones en las reacciones de la

síntesis de ATP, relacionadas con la o:x:idación de sustratos endógenos y exógenos.

Estos hallazgos bioquímicos están de acuerdo con el hallazgo temprano, de que la

amplitud de la contracción muscular en la zona de lesión, es menor y muestra que

lo&sarcosomas de ese tejido son incapaces de obtener .energíaéde los;.sustratos. A p!:

sar de que hallazgos experimentales pueden concluir poco acerca del sitio y la na-

turaleza de las modificaciones obserwdas, no hay duda de que uno de los factores

envueJtos, es la pérdida de nucléótidos de nicotinamida. Estos compuestos apa--

rente mente no sólo actúan como coenzimas para ciertos tipos de sustratos como -

betahidraxibutarato, sino que también participan en la integridad funcional del -

sarcosoma y através de él, en el sistema de fosforilación oxidativa. Parece ser -

que la cadena respiratoria no está alterada a nivel de los citocromos, de momen-

to que el coroumo de
°2

durante la oxidación del succinato por los sarcosomas del

tejido infartado, Earecesiinilar:a la del tejido:llorma;l o:aÚll:m:ryor;-lo:"cual
no' suce de "-

&on~la::fosfóri1.aci6ncuando el c:itocromo sea. agregado al medio de incubación con

Succinato o betahidroxibutarato, los sarcosomas del tejido infartado no aumenta--

rán su consumo de
°2'
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En resmnen, experimentalmente la inyección de Glucosa Insulina y Po-

tasio mantiene la capacidad de fosforilación oxidativa de los sarcosomas en -

la región infartada y previene la p~rdida de nucl~ótidos de nicotinamida, en

contraste con los animales no tratados.

En la' aplicación del Tratamiento Polarizante deben llenarse los siguie.!!

tes re quisitos:

1. - Dieta Hiposbdica y rica en Potasio:

La administración de estos elementos debe hacerse en la siguiente for-

ma: Los'\talores de Sodio deben procurar ser mantenidos ligeramente por de-

bajo de lo normal (alrededor de 135 mEq/ 1) a menos que produzcan síntomas

como marcada fatigabilida"d, anorexia, námea. Las comidas que. son prohi-

bidas bajo cualquier circunstancia, son aque.llas que contienen 100 mg de S~

dio por cada 100 gr de comida (carne de cerdo, queso, clara de huevo, comi

da preservada, mariscos, panes, cereales, agua mineral etc.). La dieta de-

be tener estrictos 300 mg de Sodio. Una mayor ingesta puede ser permitida

(0.5 1. O ó 2. O grs) de acuerdo a la evolución individual.

La dieta rica en Potasio :incluye naranjas, plátanos, tomates, uvas, fre

sas etc., además puede agregarse alguna sal de Potasio tres veCes al día. Si

se está dando Potasio :J?Or'Solución Pólarizánte, no hay necesidad de dar Pot~

sio oral. La cantidad de este elemento que debe admi nistrarse en las solu--

ciones (en forma de Cloruro de Potasio), varía de acuerdo al nivel oorico del

r
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potasio en la siguiente forma:

Nivel S~rico de PotaSiO(mE:q/ 1) Cloruro de Potasio..en mEq/1
en 1000 cc de solución:

60 o másmenos de 4

4a5 40

5a6 20

más de 6 O

Debe ser recordado que valores debajo de 4.5 mEq/l favorecen la salida -

del Potasio :intracelular. (126)

2. Eleyada Jngesta de Agua:

Cuando no se están administrando fluídos endovenosos se sugiere una inges-

ta diaria de 2 a 2.5 litros. Esta ingesta aumenta el d~bito cardíaco, sólo cuando -

el pacien,te sigue estrictamente la dieta hiposódica prescrita, de lo contrario inclu

so puede ocurrir retención hídrica.

Una elevada ingesta de agua está contraindicada en casos de fallo cardíaco

congestivo, complicadó:con el llamado sín<kome de dilución, el cual se caracteriza

por hiponatremia y amnento de peso. En estos casos el estudio del balance fluido -

deciéle. quál es la mejor ingesta en el paciente.

3. Insulina:

Tambi~n varía de acuerdo al nivel de glucosa sanguínea. Se debe tratar de

1l1anten,er la glucosa entre 120 mg"1o y 150mg"lo. Si esta sube a 200 mg% se puede s.!:!

bir la dosis de insulina (5 a 10 U) ya que la insulina es el agente polarizante más --

1
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im portante en la célula mpóxica. (126)

4. Soluciones Po1arizantes:

Deben ser administradas por infusión continúa atraves de catéter endove-

noso, colocado de preferencia cerca de la vena cava superior, ya sea insertado

en la vena antecubita1 o sobre la vena axi1ar para prevenir irritación y fol'lm. --

ción de trombos, día y noche, hasta la desaparición de la imágen afectada del

E. C. G y se observe mejoría clínica.

Se han utilizado tres tipos principales de Soluciones Po1arizantes:

1000 cc. de D/A al 10>10con 4OmEq/l de KC1, 20 Unidades de imulina regu--

lar y 10 mg de Heparina a XXX o XL gotas por minuto en casOB de infarto agu-

do del miocardio.

toOOcc de D/A al 16.6'10 con 6OmEq/l de KC1, 40 unidades de imulina regular

y 10 mg de Heparina en casos de insuficiencia cardíaca severa.

200 cc de D/ A al 30>10con 10 a 15 unidades de imulina regular, 20mEq/l de -

KC1 en dOBo tres horas una o más veces a la semana en casos en que una po1~

rizacién rápida es necesaria, como dmante arritmias o angor péctotjs.

Con respecto a las hipoglicemias producidas en pacientes bajo infusión

de Soluciones Po1arizantes, es opinión de 105 autores que el frasco debe agitar-

se frecuentemente para 10grm- una mezcla adecuada de sus compammes.

En caso de infarto agudo del miocardio mmca se utiliza la vía oral sino -

f
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de preferencia la infusión endovenosa, siempre. que no existan contraindicacio--

nes para esta vía.

GRADOS DE TRATAMIENTO POLARlZANTE:

Primer Grado:

Consiste en administrar baja cantidad de Sodio, abundante Potasio y alta

ingesta de agua. L;t.dieta,;e~1iISadaen pacientes con coronariopatía con síntomas 1~

ves o 00 existentes, pero que presentan signos de alteraciones en la repo1ariza---

ción-. También 10 aconsejan profiláctican~ente en el gmpo de pacientes de edad

media con aumento ligero de la Presión Arteria1, sobrepeso o signos de retención

hídrica.

Seguncb Grado:

Se indica Sodio de 0.5 a 1 gr; Potasio oral, ingesta de agua y frecuente--

mente se aconseja una tiazida para ayudar a la eliminación de Sodio. Con::.este

tratamiento se obtienen excelentes resultados en A) Hipertensión Arteria!. B) Fa-

110 Cardíaco debiéndose agregar digita1 cuando;se presenta taquicardia o fibrila--

ción auricular. C) Angor Péctoris D) COl' Pulmona1e Crónico con policitemía e

insuficiencia cardíaca congestiva. E) En los períodos pre y post operatorios de -

cirugía cardíaca. F) En el pre y postoperatorio de cualquier tipo de intervención

quirúrgica.

.!ercer Grado:

Este grado incluye la dieta hiposódica del Segundo Grupo y la infusión de

~
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la solución Polarizante una o dos veces por semana. Tiene las mismas indica~

ciones «JIUeel anterior, cuando estás son m3sc~se.veras.

Cuarto Grado:

En estos casos las Soluciones Polarizantes son administradas por varios --

días o semqnas; se han aplicado hasta por 45 días. Las indicaciones son: Infar

to Agudo del Miacardio, Insuficiencia Cardíaca Congestiva severa, afaques ~

petidos de Angina, Cor Pulmona!e CIÓnico con marcada policitemia y en los

. postoperatorios complicados en pacientes cardíacos.

Quh'¡to Grado:

La Solución Polarizante de DI A al 16. &/0se aplica a casos de severo fallo

cardíaco complicado con severa uremia extrall'enal, anorexia y nílusea consta:!

te. En casos de hipercalemia el Potasio debe ser retira<b de las soluciones.

Las conclusiones a que llegan en las e~riencias llevadas en 50 pacien-

tes con infarto Qgud<5<de'1:':rrtíocárdió'divididos en 2 grupos son:

El grupo polarizado mostIÓ: V'. D:isminución en la frecuencia, duración-

y severidad del fallo cardíaco congestivo, arritmias, dolor anginoso¡ fiebre y -

shock. 250. No hubo an,gina ~currente o aneurismas. 350.. Electrocardiogrlfi~

mente: normalización del segmento ST en todos los casos; desaparición del á--

rea de lesión (elevación del ST) en un tiempo más corto que el otro grupo en -

que también se observó y finalmente un grado mayor y más temprano de isque-

mia (negatividad de las ondas T).
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Todas estas diferencias sugieren un efecto benéfico de las Soluciones de

'G1UéOsa Insulina y Pomsio en el tratamiento temprano del infarto agudo delmi~

cardio y JUStifica más ensayos clínicos para llegar a conclusiones más definivas.

También demuestran la mejoría observada en pacientes con insuficiencia cardí~

ea (que no vamos a entrar a considerar aquí) y concluyen qUe se cree que esta -

forma de tratamiento tiene aplicación a todas las formas de fallo cardíaco. Es-

ta creencia está basada en el conocimiento de que en células del miocardio dañ~

das, hay pérdida de Porasio y aumenro del Sodio, Cloruros yagua. Se demuestra

también que el Tratamiento Polarizanteha sido útil en fallo cardíaco, infarto agudo

deLmkc ardio, angina, cor pulmonale crónico, hipertensión arterial sistémica, mi~

cardit:is, intoxicación digitálica, arritmias y otras condiciones. Reconocen que su

punto de vista es un poco pretensiom" pero su postura es la del deseo de estimular

invetigación acerca de este tratamiento.

En la literatura revisada existe cierta divergencia de opiniones, así, Ikram y

colabora<bres (53) no encontraron diferencias significativas en cuanro a modi:fi'ca...':"~

c.ión del índice de morbilidad o aparecimiento de arritmias en pacientes con infarto

agudo del miocardio tratados y el grupo control, 10 cual también confirma la opi--

nión de Fletcher. El estudio de Pentecost (103) llega prácticamente a los m:ismos -

reSultados, encontran<b 15% de flebitis sin complicación tromboembólica y ningún

dato de significativa importancia en uno u otro grnpo. En :respuesta a estas observa-

ciones hay otro artículo nuevamente de Sodi-Pallares y colabora<bres en donde les

---:'"<>
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señalan los defectos qn que han caído sus estudios, tales como no dar dieta -

hiposódica, dar el tratamiento oral en fase aguda del infarto del Diiocardio

etc. , y les hace ver que en consecuencia no se pueden afirmar conclusiones

(126). Finalmente el trabajo de Mitra (83) que encontIó 170 pacientes con

infarto agudo del miocardio una mortalidad de 28'10en el grupo control y -

un 11.7% en el grupo tratado. Efectos menores indeseables: flebitis en el-

sitio de infusión algo frecuente; dos pacientes entraron en hipoglicemia (e~

te autor daba la insulina subcutánea y el Potasio yagua por vía oral).

Debe tomarse en cuenta, sin embargo, que en este estudio los casos

de pacientes diab~ticos, pacientes con oliguria marcada y N. de U. mayor

de 100mg% eran excluidos del grupo tratado para ser incluidos dentro del'-

grupo control.

En un estudio bastante reciente (nov. 1969), efectuado en 125 pacie~

tes de práctica privada, Sodi-Pallares y colaboradores, encontraron que uti!!

zando Tratamiento Polarizante la mortalidad era sólo del 4. 8% (6 pacientes),

sin embargo estos eran pacientes privados cuya ~ondición no corresponde a la

mayor parte de los casos difíciles en un hospital general ( 127).
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DIPIRIDA1VIOL:

Generalidades:

Desde hace algunos años se han introducido drogas que, como el grupo -

de los pirimidínicos en el tratamiento de las afecciones coronarias, han mostra-

do cierto, efecto Y~odilatador sobre las mencionadas arterias y sobre las colater~

les. Bre~hneider demostró que dichas drogas, tenían efecto escaso o nulo sobre

eL'resto de la circulación y una gran acción coronaria dilatadora (75).

Para que una droga deba ser considerada ideal como dilatadora coronaria,

¡"'--.~.-e<'''-''''''_:'~'¿-'-''"''""'~''''.r.,'bH~,''':;'''";debe ser realmente inerte frente a otros sectores

arteriolares, ya que de otra manera, la vasodilatación distal generalizada traería

un descenso de las:t.esiStenciasperif~ricas y caída temiónal comecutiva. Siendo

la presión arterial una función homeostática este descenso significa, que para --

combatirla se deben poner en juego distintos mecanismos de adaptación tendien-

tes a mantenerla. De todos estos mecanismos, el más inmediato viene a ser el

aumento del volumen minuto cardíaco, lo cual necesariamente significa a su vez

un aumento del trabajo cardíaco. ELDil'!ridaIti.o¡' se presenta como un vasodilat~

dor de acción exclusivamente coronaria, siendo evidente que se adapta a la pre-

misa de no provocar aumento del trabajo cardíaco, en tanto que mejora el aporte

al mioca:rdio.

Estudios posteriores han mostrado una posible acción directa, sobre el me~

bOlismo de la fibra muscular cardíaca. Posteriormente hasta la misma dilatación
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coronariana ha resultado ser una de las consecuencias de esta actuación en -

el plano metabólico, anms que un efecto directo de la droga sobre los va--

sos del sistema.

Investjgaciones recientes demuestran que la estructura "::..;: :;';:;.;".;:..~

:::.:..::.:..de las membranas, se mantiene: por el carácter hidrófobo de las lipo-

proteínas, lo cual impide que se solubilicen
y se eliminen. Este carácter-

hidrófobo estructural se mantiene gracias a la energía obtenida del ATP, de

donde se desprende que una disminucl ón en el ritmo de producción de este,

necesariamente afectará el carácter hidrófobo de las lipoproteinas y por lo -

tanto lacohesi6n de las membranas mitocondriales. Si se recuerda que a -

'. su vez es en dichas membranas
mitocondriales, dDnde asientan las cadenas

etíZirntl&1ii que participan en el metabolismo Y
producen energía almace~

ble en forma de A TP, es cuando se crea un circulo vicioso.
La hipoxia mi~

cárdica disminuye el ritmo de formación aeróbico del AT?
y esta reduccián

a la vez impide una entrega de energía como para manmner la cohesión de -

las moléculas fosfol1pidas, destruyendose las membranas mitocondriales a--
,

siento de las cadenas enzimáticas.

El!i)ipirldamól aparentemente se comporta como si aumentara la cohe

sión de las moléculas que constituyen las membranas mitocondriales.. Ante

los actuales conocimientos sobre dicha cohesión, solo caben dos posibilida--

des: A) o. el Dipiddairiol facilita las oxidaCiones a baja presión permitiendo -

la. formación de cantidades normales de ATP. B) o actúa directamente como -

ATP manteniéndo por sí mismo la estructura de las membranas.

La primerampóteSis parece poco probable, desde el momento que el sis-

tema enzimático del corazénnorma1, está habituado a 1l'abajar a baja presión de

°2
tal como lo demuestra el contenido venoso de °2

en el seno coronado, sin -

en1l'ar en deuda de ()2' La posibilidad que el Dipiridamo1 se comporte como 1m

. aceptador de hidrógeno (es decir un oxidante), no puede ser descartada, pero --

tampOco puede ser la única explicación para la mejoría observada en los pacie~

tes tratados. por infarto del mioc ardio. Se cree con más seguridad que el Dipiri-

daIrl°l actúe como A TP, manteniendo por sí mismo la cohesión mo1ecular de las

. membranas. Esta. acción ya fué encontrada
experimentalmente en la membrana

del glóbulo rojo (Bretshneider) estudiando la acción protectora del Dipiridamol -

sob.re esta al impedir el pasaje libre de la adenosina del plasma al glóbulo. (75)

. As~ctos Quimio-Fisiológicos:

La observación que la adenosina
y la 2 cloradenosina, modifican el com-

e; poJ,tamiento p1aquetario en los trombos de art~rias dañadas, es un hecho experi--

.'
mE!Jlta1mente comprobado, 10 cual :sugfiíéi; que éstos compuestos podrían ser de --

valor en 1
., .

.. . a prevenclon y tratamlento de la trombosis vascular en humanoS.

S~ ha comprobado que la adenosisna es un potente vasodilatadorproducie.!!

do una caída en la presión arteria1 sistémica, sin embargo rápidamente es:des:ami~-

:'
nildaenl el organismo. El estudio de Bunag (1964) de que el Dipiridamo1 disminuía



-64-

el.índice de desaparición dela:a:denosmaexógena de la sangre total in vitro,

sugiere que dicha sustancia podría potenciar la adenosina y sus análogos.

Se ha encontrado que el Dipiridamol es per se, un potente inhibidor de la for

mación de trombos en arterias dañadas en conejos; ya que dado por vía endo.

venosa produce una disminución transitoria en la actividad de adhesividad pl~

quetaria. Hasta el momento no se sabe con certeza cómo modifica el Dipiri-

damol el comportamiento plaquetario, llero:et in't~éif sobre.e;sf;$ agente~' origin

dec1a:obsewiuíiQi1-qné=1'4'tarda éic4l;!~i!é'ci:ini~tode 'l<aad.em>sitiade lalláDgí'é ~í)fu,.

pleta. Aparentemente las células rojas son necesarias para lograr dicho efec-

to y se piensa que el Dipiridamol actúa previniendo la entrada de adenosina a'

las células y en esta forma interfiere con la desaminación~ Oto que sr es un h;:

cho comporbado es que dicha sustancia asociada al plasma humano in vitro -,

inhibe la adhesividad plaquetaria inducida por la adenosina difosfato y favore-

ce subsecuentemente la disgregación, pero no afecta la adhesividadproducida

por la noradrenalina (28).

Como está reportad:> que los derivados del Pyrimidopiririiidirié" (Dipirida

mol), retardan el índice de desaparición de la adenosina exógenade la sangre

total in vitro, parece también posible que este compuesto potencialice la ade-

nosina in vivo, permitiendo desarrollar efecto antitrombótico y vaso dilatador -
deseado (29).

Entre las investigaciones experimentales se ha llegado a concluir que ve!
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daderamente existe aumento en el flujo coronario, debido al desarrollo de cola-

terales intercoronarias esti:I::\Úuadas por :ta-. droga. Se menciona que el Dipirida-

mol actúa inhibiendo el catabolismo de la adenosina en la sangre, disminuyendo

la permeabilidad de la membrana c:'"..,
, , ,,~..,... eritrocítica, resultado que se

obtiene con la Papaverina, pero a dosis tóxicas. (33)

En estudios realizados c1ínicamente, se ha encontrado desaparición de la

onda de lesión prematuramente y aparición temprana de la onda T de isquemia,

por 10 que dada su falta relativa de efectos colaterales secundarios, es aconseja-

do como tratamiento en casos de infarto agudo del miocardio. (129)

Otros tratamientos usados en el Infarto Agudo del Miocardio:

En los últimos tiempos el tratamiento quirúrgico del Infarto Agudo del Mi~

cardio ha tomad:> cierto auge, aunque hasta la fecha, son más los trabajos experi-

me:l1tales en animales, que estadísticas humanas las que se encuentran.

El concepto de excisión quirúrgica como tratamiento del infarto agudo del

miocardio fue propuesto inicialmente por Murray en 1947, después de observar e~

perimentos en los cuales encontraba mejoría cardíaca en casos de infarto, después

de resecar el área necrosada. Observ6 que la defibrilación se lograba fácilmente

y el d~fjíto eai'dtaeo'- retornaba cerca del nivel normal en los animales con infar-

to de cara anterior. Los que 10 presentaban en la cara posterior, necesitaban re-

sección del músculo papilar envuelto, resultanoo en una severa insufi7iencia mi--

tral, sin sobrevivientes. (38)

-=-->
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Otro estudio similar llega a conclusiones parecidas, utilizando un gru-

po control y uno tratado quirúrgicamente; observaron en el último mediante

Cineventriculogramas efectuada; a las 24 hIS. Y 3 Y 5 meses después de la -
infartectomía, que existía mejoría en la contracción ventricular, lo mismo

que aumento en el débito cardiaco durante el ejercicio no as! en el grupo

testigo. (56)

Basada; en la observación de que un infarto agudo extenso va en m~

cado detrimento de la función ventricular y que la resección de emergencia

de la lesión permitiría a la pared ventricular restante, contraerse más efec

tivamente y en está. forma prevenir el shock coronario, Heinbecker y cola--

boradoreséxplican sus métodos y a continuación narran 4 casa; clínicos tra-

tados exitosamente. (48)

A partir de estos y otros mucha; ensayos al respecto, se han tratado de

idear los medios más ingeniosos para favorecer la revascularización del mio-

cardio y en esta forma prevenir los accidentes oclusivos. Así se encuentran

trabaja; experimentales existosos de revascularizacifm del miocardio median

te 1m.tipo de cardioneumopexia. Después de ligadura exPerimental de la ~

teria coronaria circunfleja izquierda, se procedía a efectuar ligadura de la -

arteria lingular (rama de la pulmonar) y fijación del pericardio hacia la ---

pleura.

Ventriculografías tan tempranas como 3 semanas post-operatorias,
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ma;trab:¡.n. abundante circulación coronaria-broncomedi¡1S'tíni<:a:colattJraJ.. 'l"re:;

meses después sacrificaban al animal, encontrando en cortes histológicos arteri~

las l11idiendo 100 micras de diámetro, conectando tejido pulmonar a epicardio.

En.cuentran ventajas de este tratamiento sobre otra; debido a lo temprano del es-

tablecimiento de la circulación colateral (84).

Para lograr el mismo objetivo, se han experimentado también otros méto-

dos. Uno de ellos es la epicardiectomía e injerto de omento (se hizo con omento - .

libre, y con o:¡nento provisto de pedículo~~ subido atJ,'avés de pequeñacincisión dia-

fragmática). Conclusiones: al uso de omento libre fué, de resultados detrimentes. ,

el uso de omento provisto de pedículo vascularizado pareció proveer mayor can~

dad de sangre al corazónvmejorarel'índit:ede sobre vida. Sin embargo, al término'

deL año cuando anastomosis colaterales se han formado, la cantidad de sangre p~

v,:ída por el corazón através del omento pediculado, no es de significación (105)

Hoy por hoy, parece ser que la revascularización del:miocardio por im--

pl¡¡nte ,de la arteria mamaria interna, según el método de Vinberg, es promiso--

riaen el tratamiento de la angina refractaria e infartos a repetición. En manos

expertas el procedimiento resulta en una permeabilidad de la arteria implantada

en 80% de los pacientes; alivio sustancial del dolor anginoso en 60>.&a 80'10 o más,

después, de un lapso de 3 a 6 meses post-operatorios y una mejoría objetiva en el

tnetabolismo miocárdico y su vascularización. Entre los casos que Consideran ine!!

C~ción de cirugía, está el de pacientes jóvenes con historia de múltiples infartos.

1
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La selecci6n de los casos adecuados depende de la angiografía coronaria. --

Más del 50'1ci de estenosis (simple o múltiple) de la arteria descendente ante-

rior izquierda o de la arteria ciruciiliflej'iUzquierda o de ambas, es un esque-

ma ideal para seleccionar los casos. Contraindicaciones a este procedimieE.

to quirúrgico consideran antecedentes de infarto agueb del miocardio en los

últimos 6 meses; insuficiencia cardíaca severa; marcada dilataci6n del ven-

trículo izquierdo y múltiples o masivos ane.urismas. La mortalidad operatoria

al presente es de 4% para pacientes con angina de esfuerzo y alrede.dor de 20>;,6;

par-a paciente!! C:On angina en reppso. (124)

La cirugía ha tenido efectos salvaebres y dramáticos en algunos casos

de complicaciones de infarto agudo del miocardio. En afios recientes el ---

diagn6stico de perforaci6n del septum ventricular secundario a dicha patología

se ha hecho con más frecuencia. La mayor parte de estos pacientes mueren de

arritmias súbitas o insuficiencia cardíaca intratable. La intervencián quirúrgi-

ca de este defeC!,n adquirido, ha sido posible con el advenimiento de la ciru~;;,.

gía de coraz6n abierto, con lo cual se ha logrado exitosamente su reparaci6n.

(95)

Hay reportes de tratamiento sobre otra de las complicaciones más leta--

les del infarto agueb del miocardio, comoees la formación de anaurismas --

ventriculares, llegánebse a la conc1usi6n de'que su remoci6n quirúrgica puede

-w-

prevenir efectivane nte la insuficiencia cardíaca y las embolias, al mejorar la
~

ficiencia del miocareio y secundariamente el flujo coronario, puede reducirse -

la incidencia de infartos posteriores recidivantes (88).
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Uso de Propanol en el Infarto Agudo del Miocardio:

Elvalor de las drogas bloqueadoras beta adrenérgicas en el manejo de la -

angina de esfuerzo, ha sido plenamente demostrado. En 1965 se publicó -

unltrab~~sobre el uso de esta droga en casos de infarto agudo del miocardio, -

en donde~~encontrab'a", una diminución en la mortalidad del 35% en pacientes

control a un 16% en pacientes tratados. Basaban el tratamiento en los dos efe~

tos principales en su modo de actuar de la droga: 1) como corrector o profilác-

tico de las arritmias que son frecuentes causas de muerte y 2) por su efecto in~

trópico negativo con la consiguiente disminución en los requerimientos de
°2 -

del miocardio. (6)

Estudios posteriores estimulados por semejantes hallazgos, mostraron resul-

tados decepcionantes. Norris y colaboradores, en ~ grupo bastante grande de

pacientes con grupo control, no encontraron diferencias en lo que a mortalidad,

incidencia de arritmias mayores, fallo cardíaco, hipotensión o dolor precordial

se, refiere. (91)

Los resultados de Bay y colaboradores son aún más alarmantes: dicen que en

pacientes con miocardio iaña¿b,'la, habilidad para mantener un volumen circul~

torio adecuado puede estar disminuid.a y un adecuado débito cardíaco dependerá-

en una frecuencia cardíaca mayor. El. efecto de bloquear los receptores creta adr~

nérgicos, probablemente sea más pronunciado cuando tm tono simpático mayor -

está presente, lo cual es a menudo el caso de pacientes con infarto agudo del--
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miocardio. El efecto depresor de la droga en la contractilidad podría ser por -

eso acentuado. En su estudio, reducción marcada del débito cardíaco ocurrió

entodps los pacientes después de la inyección endovenosa de Propanolol, pri~

cipalm,ente como resultado de una reducéión en la frecuencia cardíaca, así como

en menor ~rado, como resultado de una reducción en el volumen circula:b.te'.'j Los

ball azgos de presión venosa en aumento y disminuci ón en la velocida d de ci'r~

.c:i6ri."i17-dio.aIxanlfallo cardíaco inminente, lo cual los bizo suspender el estudio en

. varios pacientes. Concluyen diciendo que no dEbe usarse dicha droga como rutina

éuceasos de infarto agudo del miocardio. (7)

En la opinión de Grayson, el efecto peligroso del Propanolol resIde en que

potencia los efectos vasopresores de la adrenalina y noradrenalina; por esta razón

es esencial evitar cualquier situación que aumenté, las catecolaII\irias y el uso e~

geno de éstas está fuertemente contraindicado en forma simultánea. (39)

Otros artículos (6, 15, 109, 125) llegan también alas mismas conclusio--

-nes:el Propanolol es tma droga delicada de usar en el infarto agudo del miocardio

y se dedican a criticar el estudio original diciendo que no existió uniformidad en

cuanto a clasificación y otros factores y que a,eso se deben las cifras de mortali--

dad encontradas.
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Utilidades de TratamientD Coronariaoo:

La introducción de las Unidades de Tratamiento Coronariano, representa un

verdadero avance en la Cardiología. Constituyen un 6ptimo ambiente para el --

paciente con infartD agud> del miocardio hospitalizado, ya que ha disminuido su

mortalidad., Por este sistema, se ha elevad> la educaci6n y el grad> de respons!

bilidad del personal de enfermería. Tambi€!n ha provisto de tUl ambiente de in--

mayor parte de €!stas, ocurren fuera del hospital. (72)

vestigación para una serie de problemas desafiantes. Han 'Camblatio Ia~ práctica

de la medicina, promoviéncb tUl sistema de cuidado co:t1l:i"m1o, mediante cambios

monitorizados detectables como respuesta del paciente al tratamientD. Sin emb~

go, la:mfls importante contribuci6n de las Unidades de Tratamiento Coronariano

es la demostraci6n que la muerte súbita puede ser prevenida, no obstante que la -

Varios son los trabajos que se encuentran a este respecto y todos ellos tienen

como común denominador 1!1lamejoría en las estadísticas de mortálidad de pa---

cientes con infarto agudo del miocardio, ya que en algtUlOS centros se ha logrado

disminuir la mortalidad de tUl 33% a un 19%, haciendo €!nfasis en el valor de las

Unidades de Tratamiento Coronariano, en prevenci6n de la fibrilaci6n ventricula

y aumentar en forma provechosa las posibilidades de resucitaci6n. (78)

S e ha enfatizado en las ventajas de esta Unidades, haciendo resá1tar 3 altera-

ciones del ritmo que deben ser tratadas:
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1. - Latidos Ect6picos Ventriculares

2. - Bradicardia

3.- Bloqueo A-V

Los extrasístoles ventriculares son las más frecuentes anormalidades y

pueden ser prodrómicos de taquic:u'dia ventricular y fibrilaci6n ventricular. La

bradicardia compromete al d€!bito cardíaco, favoreciendo la hipotensi6n, is--

quemia y extensi6n del infarto, así como elevaci6n del automatismo de los --

marcapasos ect6picos. La prolongaci6n de la conducción A- V es un prodromo

de bloqueo cardíaco y asistolia. (73)

Hay quienes mcénque una Unidad de Tratamiento Coronariano puede

esperarse que haga su máximo impacto en cuanto a disminuci6n de la morta-

lidad se refiere, si la admisi6n se restringe a pacientes cuyos síntDmas se ha-

van iniciado dentro de las primeras 48 horas y aquellos que mfls tarde desarr~

Han alI'itmias mientras so11 tratados en'otl1as pá;rtes (66).

En otro estudio efectuado por Restieux, encontraron una disminuci6n en
.

la mortalidad del 28<'10al 14%. Atribuyendo á. los diur€!ticos la responsabilidad

de cuadros de fibrilaci6n ventricular a repetici6n, como consecuencia de aci-

dosis metab6lica debida a hipocalemia e hipo:xia. Asimismo, encontraron que

la Lidocaína al 2<>10demostr6 que al suprimir los latidos ect6picos, disminuye la

frecuencia de ffuH1aci6n ventricular y cuando €!sta se present6, su recuperaci6n

fué posible mediante el uSo del defibrilador. Concluyen en que siempre existi-

,',

J
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rÍl un porcentaje de pacientes en los cuales el dafio es de tal naturaleza que los

métodos usuales no pueden ofrecer nada. Como dato interesante encontraron -

lÜ"fo de fibrilaci6n ventricular, con mayor inCidencia entre los días 4 y 15. ---

Asitolia como arritmia terminal en pacientes con shock cardiogénico y edema

agudo puh110nar (113).

Ala par de estas publicaciones encontramos una de igual interés que rel~

ta la evoluci6n de 24 pacientes con infarto agudo del miocardio tratados en su

domicilio. Los resultados que muestra el autor pueaen ser bien comparados --

con los obtenidos por unidades especializadas debido a que sus ventajas deben -

ser balanceadas, con los riesgos de transporte hacia ellas. Dice que el stress a

que se ve sometido el paciente en espera de la ambulancia, luego el viaje ha-

cia el hospital, llegar a un lugar desconocido etc. ; predispone a las arritmias

y contribuyen'a la alta mortálidad observada en las primeras lx>ras de admisión.

La ventaja del tratamiento en casa particularmente en las etapas tempranas, es

que evita la movilizaci6n del paciente seriamente enfermo (121).

QUe las ar:ribnias son mÍls frecuentes en las primeras horas después del in--

farro es u:nheclx> bien confirmado, ya que se presentan hasta en un 60% de los

casos en la primera hora y en un porcentaje tan alto como 85% en las primeras

24 horas (59).

Este hecho y la conc1usi6n 16gica que de él se colige, colocar a los pacie~
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teli..enuna Unidad de Tratamiento Coronariano lo mÍlS pronto posible, fué lo -

que - llev6 a la creacmi1 de una Unidad M6vil que incluía ambulancia prov~

ta de monitor y personal entrenado adecuadamente. Una Unidad de este tipo,

mmímÍzá: el riesgo del transporte, disminuyendo las muertes debidas a fibri-

laci6n en las primeras horas del infarto agudo del miocardio. (100)
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Tratamiento de las Principales Complicaciones del Infarto Agudo del Miocar-

dio:

Tratamiento de las Arritmias:

Con la investigaci6n constante en cuanto a causa de muerte por infarto -

del miocardio se refiere, se ha encontrado que la inestabilidad eléctrica, esto

es, las arritmias, constituyen la causa principal. La linea que demm-ca o se::-

para la isquemia del infarto temprano como problema clinico es tan débilme~

te dibujada. y de momento en que la patogenesis de las arritmias en ambas si-

tuaciones es muy similar, que su estudio por separado es muy dificil.

Factores que predisponen a las artitmias:

A. Consideraciones de Tipo Anat6mico:

El -nodo sinus.al cubierto por tUla delgadísima capa de pericardio (meros

de 1 mm) hace que dicho seno sea altamente vulnerable a la pericarditis. Cua~-

do ésto ocurre durante un infarto agudo del miocardio su influencia en el seno se

torna tUl factor en la patogénesis de las arritmias auriculares. Dicha influencia

va desde pequeña irritaci6n (taquicardia siJR1Sal) a daño más extenso del nodo --

(pausa sinusal).

B. Control Neural:

Richter ha dividido la naturaleza de la respuesta autonómica así: el miedo

produce tUla respuesta predominadamente simpática, mientras que la respuesta -
es de tipo parasimpática en aquel paciente-que se siente sin esperanza.
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dena de eventos en el intelecto puede ser responsable de un grado severo de v~

goto.aíá, manifiesto por hipotensi6n, bradicardia sinusal, náusea y perspira--

ci6n marcada. En 10 que respecta a los cuidados pre-hospitalarios, quizás este

ániIho;anginoso que conduce a una vagotonf:a'- sea el factor aislado más impor-

tante de tratar en esa fase.

C. Factores Hematínicos:

Hay 4 importantes influencias del nodo sinusal que s~ derivan de su a--

fluencia sanguínea: a) catecolaminas, b) Calcio c) Drogas d) Ph. Durante el -

infarto agudo del miocardio se han aislado catecolaminas elevadas en la orina

así como hipertensi6n alarmante en fase temparana de la enfermedad. Cu~

do la presi6n arterial sube abruptamente, los mecanismos baroreceptores pueden

en cambio enviar estímulos vagales que suprimen la actividad eléctrica en la --

art d 1
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mayor P e e SI ema e con CClon. e ermmaClOnes e cateco amlnas UTl-

narias han sido medidas en pacientes con diagnóstico comprobado de infarto agudo

del miocardio. Pacientes con evoluci6n hospitalaria normal y aquellos con fibril~

ci6n ventricular primaria o bloqueo A- V completo mostraban esquema similar: -

niveles iniciales elevados, con retorno a 10 normal despues del 52 día. Como ha

probado la experienCia en las ,Unidades de Tratamiento Coronariano, estas comp~

caciones por sí mismas no implican un mal pron6stico ya que mediante su preve~

ci6n o diagnóstico temprano conducen a un tratamiento específico'. Pacientes--
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con múltiples ,complicaciones particularmente de naturaleza nemodiDJunica --
mostraban el esquema de bajos niveles iniciales y una diferente variación al 52

día. Una explicacwn podría ser que la reduccwn del flujo'l'enal y
filtración gl~

merular estaba presente en estos pacientes y esto podría contar para explicar ni-

veles vajos de catecolaminas en orina. Ahora bien, si es debido a una disminu-

ción refleja de la; respuesta adrenérgica debida al infarto, esto podría ser de
coE:

siderablé:importancia en la patogénesis de las complicaciones hemodin&micas.

(60)

Otro estudio similar llega a las siguientes conclusiones:

Una caída en la elevación basal de las catecolaminas en pacientes sin com-

plicaciones y una elevada excreción en las mismas en los pacientes complicados,

sugiere que ni la necrosis, ni la isquemia per se son responsables del aumento de

catecolaminas y que el aumento en su excreción puede reflejar la presencia de.:.

factores complicantes. (49)

b) Poco se sabe acerca del metabolismo del Calcio en pacientes con infarto

agudo del mioca.rdio que son colocados en reposo, pero sí es sabido que los nive-

les de Calcio ionizable suben rtJ.pidamente durante el suefio o mactividad física -

prolongada y que el mencionado ión, tiene acciones electrofisiológicas importaE;

tes en el corazón (54) .

c) El bajoPh arterial como puede OCUlTiren enfermedades crónicas pulmona--

res, diabéticos etc. , constituye un factor importante en ambas fases del i:bfarto -
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agudo ,del miocardio: pre-hospitalaria: y tardía. El efecto cc1,'Qnotr6pico nega-

<tiyq de la sangre ,acidificad.a:~es sólo uno de sus efectos nocivos ya que el ino--

trópico negativo parece ser el peor (54)

d) Drogas: las drogas administradas a un paciente con infarto agudo del

m:iocardio, ine vitablemente llegan al nodo sinusal como a cualquier otra parte

del cuerpo y por tanto deben ser consideradas en la patogenia de las arritmias.

{54)

En lo que al tratamiento de las arritmias se refiere en casos de infarto

. agudo del mia::ardio, es práctican:re:r.d1e aceptado por el consenso general, el -

uso de la Lidocaína. Algunos dicen que nasti.unl90%6 de pacientes con infarto
~

gudo del mia:: ardio experim61itanalgÚIl tipo de alTitmia. SiStoles ventriculares

prematura¡, OCUlTen más frecuentemente y'la Lidocaína es preferida como la --

drqga de elección. Para la taquicardiaventricu1ar sintomática, flutter ventri-

cular o fibrilación, la inmediata y directa cardioversión es mandatoria. Lo, ;'

más importante en el tratamiento de la arritmia supraventricular es controlar la

frecuencia cardíaca. Pulsos rápidos deben ser disminuidos por marcapaso auric,!!

,'lar.cardiovelSión directa o digital. La bradicardia puede conducir a latida¡ ec-

.tópicos y debe ser tratada con sulfato de atropina, isoproterenol o marcapaso.

( 143)

A similaxes conclusiones llega otro estudio en donde conciuyen que la -

Lidocaina no produce efectos significativos en el débito cardíaco, pulso, presión

i
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arterial, y presión en la. ~ri~pulmonar. Se considera que es una droga se--

gura en el manejo de las arritmias ventriculares complicando al infarto aguoo

del miocardio. (141)

Se obtienen reportes de pacientes tratados con esta droga hasta por 12 días

por vía endovenosa sin mayores efectos colaterales, algunos de los cuales al --

presentarse tuvieron incltlSo efectos tera~uticos. (97)

La Lidocaína parece ser efectiva en suprimir o terminar las arritmias ven--

triculares en varias condiciones clínicas. Es sólo ocmonalmente efectiva en --

arritmias auriculares. Desde que Southword y colaboraoores reportaron el primer

caso de fíbrilación ventricular tratado exitosamente, estudios posteriores han ---

mostrado su efecto benHico. (140)

Su efecto antiarrítmico parece ser semejante al de la Procaínamida, sin em

bargo, no produce caída en la presión arterial ni disminuye la contractilidad del

miocardio. (124)

Es también considerada por algunos como droga de elección en casos de arr~

mias inducidas por digital, contracciones ventriculares prematuras o taquicardia

ventri cul ar . Está contraindicado su \1;0 en casos de Síndromes de Stokes-Adams

por bloqueo A- V completo y debe ser usada con precaución en casos de función

hepática alterada. (124)

La Difenilhidantoína ha mostrado ser muy efectiva en el tratamiento de las -

r
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arritmias, particularmente las producidas por toxicidad digitálica. EXiStenJev!

dénciaS quelsugieren queestadrogase. opone al.aumento.clEil auto ma tismo induc i-

do por el digital sin afectar su efecto inotrópico. No se aconseja su uso en --

condiciones en que ocurra hipoxia o acioosis ya que su efecto en esas circuns-

tancias es impredictible. (124)

Vasopresores: cierto tipo de arritmias, especfalmente taquicardia auri...

cular, nodal y ventricular, son a menudo asociadas a cierto grado de hipoten-

sión. La restauración de la presión sangUÍnea sistémica con vasopresores va
a"

terminar con dichas arritmias en alto porcentaje de casos, pareciendo su:e,..-

fecto:estar relacionado con la mejoría en el flujo coronario. La elevación de

la presión arterial a niveles excesivos puede conducir al desarrollo de serias -

arritmias ventriculares. (124)

El Propanolol se ha encontrado que tiene Le utilidad en el tratamien

to de la taquicardia paroxistica auricular aislada o bien::c o n bloqueo debi-

do a digital; también en casos de contracciones ventriculares prematuras se-

cundarias a insuficiencia coronariana, infartó o cirugía cardíaca. (124)

La cardioversión tiene su indicación en casos de taquicardia ventric~

lar, especialmente acompañada de hipotensión o edema pulmonar. Si esto

ocurre en el infarto agudo del miocardio se utiliza como arma de primera e--

lección la Lidocaina (se prefiere a.laProcamamida o .a la: Quinidjm(sineinhl!rgo

si no se logra rápida cardioversión, debe intentarse la cardioversión eléctrica
,
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'lo mismo que si lahipotensión persiste o si hay ensanchamiento del complejo

QRS despu~s de lUl período breve de administrada la droga. (124)

Tratamiento del Shock Cardiog~nico:

A pesar de que este tema en sí es motivo de extensa investigación, trata-

remos de simplificarlo al máximo en vista de la discusión que actualmente se

presenta, en cuanto al uso de diferentes drogas de acuerdo a bases fisiopatoló-

gicas.Se han utilizado drogas 'presoras ya pesar de que llevan la presión art~

dal a nivele8normales y en la mayor parte de los casos aumentan el flujo saE

guíneo ligeram ente, estos cambios no son suficientes para corregir el desarre--

glo hemodinámico. Ha y Pac t 1ien es que no presentan a respuesta esperada (m~

jorár el &bito cardíaco, producir aumento en la resistencia vascular periférica)

.
probablemente debido a alteraciones metabólicas, con falta de respuestas se--

cundariamente a las sustancias presoras por los esñnteres vasculares.

Una de las sustancias utilizadas fu~ la llOrepinefrina y sus dosis modifica--

das constantem ente (goteo en infusión) de acuerdo al pulso, 'p'r e
'8 i ó n'" a:r "-",- ~'-

terial etc.. Se utilizó tambi~n Isoproterenol, agente inotropico que tambi~n -

tiene efectovasodilatador, sin embargo, sus resultados fueron indeseados. Los

autores creen que en la mayor parte de los pacientes con shock seclUldario a in

farto agudo del miocardio, el isoproterenol estf¡, contraindicado debido a que -

es detrimente perfundir una droga que aumenta las necesidades de
°2 del mio-

cardio, sin aitmentar simultáneamente el flujo sanguíneo coronario elevando la
'
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presión aórtica central. Se ha demostrado, por otra parte, que los preparados

dedigital son de efecto evidentemente beneficioso en pacientes con esta comp~

cación, sobretodo por su efecto inotr6pico positivo. L'a~resi$.tenc~ vascular ped-

f~rica, aligualque la presión aórtica central, se elevan moderadamente 10 mis

IDO que la contractilidad del miocardio como consecuencia de su uso. (44)

El uso de expansores del plasma en pacientes con shock seclUldario a infar

to agudo del miocardio está contraindicado. Usualmente la presión venosa cen-

tiral sé enCU~nti.a elevada y el (:ora..:6n11O es.capaz;de:: acomo:darse a:l retornávenoSGUQ

:nJ.entado, sin precipitar edema agudo pulmonar. Los dextranes están definitiva-

mente contraindicados en casos de ¡presión venosa aumentada, por el edema p1!!

monar mencionado, pero es útil en pacientes que han estado en shock durante -

horas antes de iniciar la terapia y tienen la presión vellOsa central baj a o en a--
¡;.-

quellQS' en que el volumen ha sido depletado despu~s de infusión prolongada de -

vaS9presores. (44) Otros estudios revisados a este re~ecto en particular, revelan

que el uso de ,estos dextranes (en particular los de bajo peso molecular) pueden -

no solo resultar inefectivos sin dañinos (10). Efectos contrarios, muestra otro re--

porte (70) en donde refieren haber disminuido la mortalidad del infarto agudo --

del miocardio a un 18'10 en comparación con el grupo control que fu~ de 47%.

Otro estudio interesante a este respecto, basado en que el efecto del dextrán par~

ce esta relacionado con cambios en el potencial el~c1Irico del epdotelio, especi~

mente en sitios de lesión y como consecuencia al disminuir la adhesividad plaquet~

..6~
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taria, prevenía su aglutinación fué aprovechado para evaluar su uso profil~ti-

co para la prevención de las embolias venosas o trombosis coronarias en el ---

post-operatorio, llegándose a la conclusión de que no tienen utilidad.

Lo importante en el shock cardiogénico y que es lo que lo diferencia de -

los demás, ,es que existe un volumen intravascular normal, sin embargo, es

cierto que pacientes en sliock durante mucho tiempo o 1ratados con vasopreso-

res durante horas, pueden presentar:un volumen contraido.

Un programa de terapia sería así: (44)

El paciente podría tener hipotensión en el acmé de su dolor y éste fenóme

no debe ser rápidamente corregido por analgésico adecuado. En presencia de

bradicardia, debe ser administrada atropina . Si la hipotensión persiste y el -

paciente desarrolla evidencia clínica de shock como piel fría, sudorosa, cia~

sis, cambios mentales, oliguria,etc., es importante institmr
'

medidas inme-

diatas. Se ha demostrado que estos pacientes presentan anoxia y frecuenteme~

te aCidosis, por este, una alta concentración de
°2 debe ser administrada por

mascarilla. Si estas medidas fallan, la presión arterial es mejor estabilizada
-

pc;>rnorepinefrina, la cual tiene la ventaja de ser de corta duración, permiti'e~

do que los niveles de presión arterial se controlen entre límites normales o li-

geramente subnormales. La presión arterial debe mantenida entre 100 y 110 -

mm de Hg la sistólica y un aumento mayor no debe ser permitido, debido a --

que la hipertensi ón disminuye el débito car<;i~aco y aumenta el consumo de
°2'
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además, un exceso de norepinefrina puede precipitar arritmias. En los pacientes

que no respondén a la norepinefrina, se aconseja terapia de bicaroonato de sodio

endovenoso para intentar restaurar la respuesta vascular periférica, pero hasta que

el débito cardíaco y el flujo sanguíneo periférico puedan ser aumentados, la re--

íractariedad a las drogas estará presente. El metaraminol puede ser efectivo y no

produ.ce daño isquémico a los tejidos en el sitio de la infusión endovenosa, pero es

inefectivo en pacientes con depleción en el almacenamiento de norepinefrina, de

modo que algunos pacientes resistentes al metaraminol, responderán a la norepine-

frina. En cuante al flujo renal, no hay nada probaClo comparativamente entre am-

bas drogas.

Si se requiere el uso de drogas presoras en forma continua, las estimacio--

nes del débite cardíaco pueden ser determinadas notando el calor de las extremida

des, el volumen urinario y la calidad del pulso (lleno, débil, etc.). El flujo uri--

nario debe ser mayor de 0.5 cc. por ininute. La medición de la presión venosa -

central es también mandatoria. Los in dices mencionados darañ la velocidad de in

fusión de la droga para cada caso en particular.

Si la presión venosa sube y el 'débite cardíaco permanece reducido, digita~

cese inmediatamente. Debe tenerse presente que el miocardio anó:x;ico es más se~

sib le al digital por lo cual las arritmias pueden ser inducidas más fácilmente, sie~

do en estos casos el antirrítmico de elección, la difenilhidantoma: Si la presión -
venosa central está baja, pueden ser usados los dextranes de baja viscosidad pero

--

1.
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---~), deben ser omitidos cuando la presibn venosa COMIENCE a elevarse. Si-

esto ocurre bruscamente, la vasodilatación periférica con Smg de Clorproma--

zin.a puede ser suficiente para aumentar la capacidad intravascular, pero se dan

casos en que la flebOmía puede ser necesaria.

En otro artículo sobre shock cardiogénico se llega a similares conclusiones.

Se dice que sus características fundamentales se circunscriben a una disminu--

ción del gas1D cardíaco con caída de la presi6n.
El trastorno b!lsico est!l en una

defectuosa oxigenaci6n tisular y del mioc ardio, con lentitud circulatoria y dis-

minuci6n del flujo coronario. Los trastornos producidos en el coraz6n o fuera de

él, como las arritmias, la acidosis, las perturbaciones electrolíticas Y la insufi-

ciencia renal o de riego cerebral, pueden sobrepasar los límites de defensa oxg!

nica y provocar la muerte del enfermo.

La admmistraci6n de aminas simp!ltico-mimético presoras, eleva la presión

arterial por aumento de la resistencia periférica no sólo en las arterias sino en --

las venas, con probable constricción del lecho capilar.
El aumento de presibn -

sanguínea incrementa el flujo coronario
y corrige el desequilibrio metabólico --

del miocardiono comprometido y de las zonas maxginales del iñfar1D. LacorreE

cibn de laacidosis en el shock de algunas horas de duraci6n puede ser pun1D im-

portante, porque tal alteración provoca una disminución de la respuesta presora -

de las aminas.

La -adrenalina en concentraciones terapéuticas no aumenta la resistencia vas--
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cular 1Dtal. Estas dosis activan los receptores adrenérgicos tipo alfa y beta, --

produciendo constricción vascular en algunos territorios y dilataci6n en otros,

con el resultado final de que no cambia la resitencia vascular total. Si las do

sis se elevan fuertemente, se consigue un aumen1D de la resitencia arterial --

con elevacibn de la presión sanguínea, pero a expensas de un enorme aumen1D

del trabajo del coraz6n y de su consumo de oxígeno, con la gran probabilidad

de producir latidos y ritmos ect6picos.

Mortunadamente se cuenta con otro tipo de aminas presoras, que ade-

m!ls de activar recep1Dras alfa de los vasos, activan los recep1Dres beta del c~

razón, produciendo aumento de la fuerza de contracci6n cardíaca y efectc:'cr~

notr6pico positivo. Las otras activan los receptores alfa de los vasos sin acti--

var los receptores beta del ::corazón, de manera que, elevan la presión arterial

sin actuar en forma directa sobre la fuerza de contracción cardíaca ni sobre su

frecuencia. .A las primeras pertenece la noradrenalina y el metaraminol, ---

siendo el efecto de la noradrenalina m!ls potente que el del metaraminol. La

diferencia fundamental entre la noradrenaÍina y el metaraminol est!l en que -

la noradrenalina s610 puede administrarse po r vía endovenosa en venoc1isis, ,

por su acci6n fugaz, mientras que el metaraminol puede usarse en inyecci6n -

J.ntramuscular y su acción es m!ls duradera. Esto hace que al encontrar el mé-

dico a un paciente con infarto agudo del miocardio en shock, pueda adminis--

trar.una inyección intramuscular de metaraminol mientras consigue su traslado

~
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a una clínica o el equipo de veiiocfisis.

El segundo grupo de vasopresores, es decir, los que activan los receptores

aIfa de los vasos y no los beta del corazón, tienen sus representantes en la me-

toxamina y en la fenilefrina. A este grupo de medicamentosvasoftópos p~

ce la angiotensina que no es una amina, ni activa receptores vasculares, y~ -

que actúa directamente estimulando la fibra muscular lisa de los vasos.

En general, la opinión de la mayoría es de utilizar las aminas que, como

la noradrenalina, tienen la doble acción vascular y cardíaca. Las razones que

esgrimen son las siguientes: La acción inotrópica positiva de la noradrenalina

y del metaraminol facil itarían mejor la movilización de la sangre aumentand:>

la velocidad circulatoria. Su acción cronotrópic a de naturaleza adrenérgica, se

opondría en cierto modo a la bradicardia que pueden producir todos los agentes

presores por estimulación yagal refleja. El grupo de cardiólogos que defienden

a los medicamentos del segundo grupo, metoxamina y fenilefrina, ftrndan su -
acción en que al no estimular al corazón no aumentan su trabajo por acción ~

recta ni produce arritmias. Sin embargo, las arritmias a que puede dar lugar

la noradrenalina pueden aminorarse o impedirse, si con observación cuidadosa

de su efecto presor, no se deja subü la presión sistólica a más de 100-110 mm

Hg. (82)

A la par de estos estudios encontramos reportes de experiencias práctica--

mente antagónicas, que representan escuelas opuestas y que creemos también

r
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deben ser mencionados. En uno de estos estudios, se menciona que las drogas

presoras como: la norepinefrina pueden ser dañinas debido a que un aumento en

la vasoconstricción agrava la anoxia tisular. Según estos autores lo que mejor

resultado les dió e:xperimentalmente en perros, fué la fenoxibenzamina (bloque~

dor b-eta adreñergico) y dextranes de bajo peso molecular. La fenoxibenzamina

asociada a la noradrenalina también da buen efecto, pero no tanto como el de-

la fenoxibenzamina sola, encontrando mejoría del flujo renal manifiesto por au-

mento en la diuresis etc.. El mantenimiento del flujo sanguíneo periférico era

atribuído a disminución de la viscosidad de la sangre, producido por el dextrán.

Los efectos beneficiosos de ambos, fenoxibenzamina y
dextrantes de bajo'

molecular, aumentan la perfusión periférica uno y el otro el volumen sangúi", .

neo circulante. De acuerdo a Lilleh@l, la:~f~:lio~ibenza'minaréduce
h preSión ven~

sa, aumentando la capacidad
vas'éWat' á'lI:Ren pacientes con edema agudo pulm~

nar (138).

Como otra medida terapéutica en el shock cardiog~ico se menciona el

uso de un balón intraáórtico que actúa a m~era de .bomba, mejorando el status

circulatorio. A pesar de que la experiencia es pequeña, parece ser efectivo -

en el shock cardiogé:iúco y en los síndranes de débito cardíaco dismiuido asocia

do con cirugía de corazón abierto. (57)

.:!!atamiento del Paro Cardíaco:

El paro cardíaco se considera que::o:curre cuando el corazón es incapaz de

J.....
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proVeer sUficientedé-bito para mantener la vida. De modo que el paro cardí~

ea restiltiÍesenciahnente de asistolia ventricular, fibrilaci6n ventricular o des

plazamientohada abajo del marcapaso con sístole ventricular inefectiva. C~

da mecamsmo deparo cardíaco requiere diagnóstico adecuado ya que va a re-

querir tratamiendolidecuado.:E1diagnóstico positivo sólo puede ser hecho me-

'ciante el ECC; El tratamiento de la asistolia ventiicu1ar es el marcapaso elé~

frico;el de lafibrilación ventricular es el defibrilador eléctrico. Cuando se -

establece una terapi a especUica y pronta, el pronóstico de la asistolia ventri-

es
c llYary la fibrilación ~ritric1l1ar 4avorablemientras que el despl'ázamiento'del

:marcapaso' hac¡a abajo es. malo.

Respecto al masaje cardíaco cerrado, se considera por algunos mejor --

que eL abierto ¡a menos que el paciente fuera a ser de todos modos tOi'acototni

tádO¡ ya.qlle provee de una adecuada circ1l1ación y oxigenación cerebral. La

ventilaci6n asistida debe mantenerse pues es imposible resucitar un miocardio

hip6xicó.Seaconseja también la corrección de la acicIosis mediante la a:a :.

mi1:íiStraciónendovenosa de Bicarbonato de Sén:1ioa raron de 3.75 grs. endove-

nososcáda.l0minutos hasta que la actividad cardiop1l1:nn:cmarregrese. (19)
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D1SCUSION y CONCLUSIONES.

De Jos5 pacientes con Tratamiento Conservador, hay 2 fallecimientos -

de los cuales uno seguramente se debió a bloqueo A-V completo, que desafoE,.

tunadamente no se pudo tratar con marcapaso y el otro caso falleció por una

extensi~n bru¡ca del infarto que era anterior extenso. No se pudo efectuar es-

tudio necropsico en ninguno de los dos casos.

El resto de pacientes evolucionaron satisfactoriamente, pero podemos

hacer notar que la extrasistolia que se presentó en dos casos, persistió sin mo-

dificaciones durante aproximadamente una semana de hospitalización.

La evoluci6n de la zona de lesión fué satisfactoria en algunos de ellos

como en las figuras 2 y 3, en donde el desnivel positivo de RST y la Tse ha-

bían hecho negativos a las 48 horas.

Los diagnósticos-ode losopacientes incluidos en este grupo fueron así:

1. - a) Bloqueo A-V completo

b) Infarto Anteroseptal y Bloqueo de Rama Derecha del
Has de

Bis.

2. - a) Infarto antiguo de Pared Diaf,ragmática

b) 'Infarto Agudo Anterior Extenso.

3. - Infarto Agudo de Pared Diafragmática.

4. - Infarto Agudo de Pared Diafragmática

-'--"","
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b) Bloqueo Incompleto Rama Izquierda del Has de His

c) Arritmia Completa por Fibrilación Auricular.

5. - a) Infarto Agucb del Miocardio de los 2/3 inferiores del Septum

b) Extrasistoles ventriculares.

Un caso Rrese;Q:t6signos de insuficiencia cardíaca por lo que se Digitali-

w.

Grupo B: (Tratamiento Polañzante)

Los diagnósticos de los pacientes incluidos en este grupo fueron así:

1. - a) Infarto .Ál1tiguo de. P.ai:éd Diafragmátic a

b) Infarto Agudo de Pared Posterior

c) Bloqueo A- V de primer grado

d) Hipertroga de Ventrículo Izquierdo.

2. - a) Infarto Agucb Postero Inferior

b) Bloqueo A-V completo y ritmo ideoventricular de 42x'

3. - .á) Infarto Agudo de Pared Diafragmática

4. - a) Infarto Agucb del 1/3 inferior de 1 SeptÚIn y Pared Libre de Ventrícu-

lo Izquierdo.

5. - a) Infarto Agucb de Pared Posterior.

b) Infarto antiguo de Pared Diafragmática

c) Hipertrdiia de Ventrículo Izquierdo y Bloqueo A-V de ler. grado.

En resumen los 5 casos incluidos en el Grupo de Tratamiento Polarizante
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presentaron todos disminución del segmento ST en forma temprana, así como

aparecimiento precoz de T negativa, indicando que disminuyó la lesión y
ap~

reció la isquemia poco después de iniciado el tratamiento. Uno de ellos a las

24 horas como se observa en las figuras 4-5..;"6. Otro caso requirió colocación

de un marcapaso durante 16 días, después de lo cual presentó ritmo sinusal h~

biendo evolucionaCb satisfactoriamente.

Un caso correspondía a un', paciente con Miocarditis Chagfl.sica el
--

cual ~esentó arritmia completa por Fibrilación Aurlt:!11il1tt,Bloqueo de Rama

Derecha de Has de His, Infarto de Pared Diafragmática y AnteroseptaI; ingre-

só con severa extrasistolia ventricular, la cual desapareció casi completamen-

te en 24 boras de tratamiento. No hubo más alteraciones del ritmo en los ca-

sos atendidos.

Dos pacientes desarrollaron insuficiencia cardíaca congestiva, lo cual

requirió 1150de Digital en dosis pequeñas. Todos los casos evolucionaron sa--

tisfactoriamente saliendo del Hospital en buenas condiciones.

Grupo C: (Dipiridamol)

Los diagnósticos e-de los pacientes incluidos en este Grupo fueron así:

1. - a) Infarto AguCb del Miocardio Posteroinferior

2. - a) Infarto AguCb del Miocardio Pared Diafragmfl.tica.

3. - a) Infarto Antiguo de Pared Diafragmfl.tica.

b) Infarto Agudo Anterior Extenso.
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4.'" á)Infar1x>Agudo del Miocardio Pared Diafragmf1tica

S." a) Infar1x>'Agucb del Miocardio Anterior E:xtemo.

Ehel Grupo e, no hubo defunciones, 11610un caso presen1b alteraciones --

del ritmo (e:xtrasístoles ventriculares); llamó la atención en el presente trabajo,

queén tres de nuestros casos tratados con Dipiridamol, no obstante que hubo una

disminución importante del segmento RST en 24 horas, reapareció uno o dos días

mf1s tarde un desnivel no tan acentuado como anteriormente, que persistió entre

8 Y 12 días, para mostrar luego cuadro electrocardiogrflfico de isquemia subepi-

drdic<t, como puede verse e:mras figuras7-8-9-10.

E:i:!.dOs casos se observó extensión del infarto de la pared postero-inferior ha-

cia lá pared lateral, en uno de ellos y de Diafragmf1tica a Pared Anteroseptal en

el otro.
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RECOMENDCAIONES.

A. Campafias de divulgación acerca de los Factores-Riesgo en lo que a coro-

nariopatía se refiere, haciendo énfasis en su prevenci6n y
tratamiento profilá~

tico de los mismos. Entre ellos se consIderan:

1. -Dieta adecuada: mediante la ingesta de grasas vegetales o animales no sa-

turadas, evitand:> grasas animales saturadas (grasa:-de1a carne,lecb:ecy grasas de

cocina que son s6lidas a la temperatura ambiental). Restricci6n en el alcohol

no est,á indicada de momenm en que no hay evidencia que predisponga a la fo~

ción de coronariopatía.

2, - Los fumadores deben dejar el cigarrillo.

3. - La Hipertensi6n debe ser controlada.

4. - Evitar situaciones de stress.

5.- La actividad ffsica supervisada debe ser estimulada.

6. - PerSO:l1asobesas deben bajar de peso en forma controlada y
gradual.

7. - Tratar de evitar :s.ituaciones proclives a la tendencia tromb6tica, tal como se-

ría el caso de pacientes arteriosc1eroticos que presenten ~cuadro de deshidrata--

cwn.

8. - Control adecuado de enfermedades metab6licas como diabetes e hipotiroidis-

mo.

B. Es re trascendental importancia la creaci6n de la Unidad de Tratamiento Inten
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sivo Coronariano, para. brindar a los pacientes mejor atención previniendo y -
detectando prematuramente el aparecimiento de las arritmias, principal causa

de mortalidad en el infarto agudo del miocardio, así como prestando-~, una te-

rap~utica específica y pronta a cada caso en particular. En vista que mfls o --

menos 60'/0 de los pacientes mueren antes de llegar al Hospital, es de trascen--

dental importancia atender precozmente al enfermo, 10 cual se lograría llenan-

do dos propósitos: 1) Reconocimiento rflpido del infarto, gracias a una labor di-

vulgativa en el público ,de sus principales manifes!;aciones. 2) Lograr un transpo.!..

te mpido de 10 s pacientes a la Unidad de Tratamiento Cor:onariano, siendo el --

ideal que el velúculo de transporte estuviera debidamente equipado para atender

al paciente desde la iniciación del padecimiento.

C. Es sumamente importante tambi~n, la participación en form a c;oorilinada de

personal de Fisioterapia que desde un principio debe tomar parté activa en el tr~

tamiento de estos pacientes. En igual forma se requiere la presencia de Psiquifl-

tra para la rehabilitación y la reincoIporación a la vida diaria, para en esta for-

1m evitar invalideces de origen sicog~nico. El Servicio Social tiene resposabili--

dad con estos pacientes en 10 que a conseguirles trabajo adecuado se refiere, de

acuerdo a su condición física, 10 mismo que subsanar en la medida <le las posibl

lida:des problemas familiares de varias ínfloles que porlfian ser consecuencias de

esta afección.

D. Seguir adelante el presente estudio para sleterminar si existe ventaja en algu-

1
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no de los praeexñniientose11lP1eados, 10 cual sería el tratamiento de elección

en casos futuros. Pudiera ser inclusive que en el futuro fuera mas aconseja--

ble el Tratamiento Polarizante simultf1neamente con Dipiridamol, como un tra~

bajo actualmente en estudio parece demostrar (32)

~
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	1. INTRODUCCION. 
	A pesar de que el tema "Infarto Agudo del Miocardio" ha sido motivo de - 
	muchos estudios e investigaciones en prácticamente todos los aspectos que lo -- 
	componen, a nivel nacional son pocos los trabajos que al respecto se encuentran. 
	Se planeó este trabajo tomando en cuenta las conclusiones y recomendacio- 
	nes de estudios anteriores, tales como la Incidencia del Infarto del Miocardio en 
	la Población Hospitalaria (3f y el Análisis de Casos atendidos en el Hospital R~ 
	sevelt (42) intentando sobre ellas detenninar pautas terapéuticas así como deter- 
	minar la efectividad de la Unidad de Tratamiento Intensiyo, actual y la necesi- 
	dad de la creación de una Unidad de Tratamiento Coronariano. 
	Desde el punto de vista de Bibliografía se logro recavar la suficiente para - 
	comparar nuestros hallazgos sobre la incidencia de grupos, así como de las alte- 
	raciones en las distintas pruebas de laboratorio realizadas, además de comparar 
	la incidencia de complicaciones y mortalidad por nosotros encontradas. En-- 
	nuestro medio los tratamiento que más se mencionan son los de Conducta C~JlE- 
	servadora, Tratamiento Polarizante y el uso de Vasodilatadores Coronarios, por 
	lo cual se planearon 3 distintos grupos cada uno con los tipos de tratamiento ya 
	mencionados comparando los resultados entre sí. 
	Desafortunadamente la casúi$tica con que se contó es sumamente baja, por 
	lo que solo podremos hablar de resultados preliminares, esti:inulandoa :continuar 
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	el estudio para llegar a conclusiones mas definitivas. 
	-3- 
	II. MATERIAL Y METODOS. 
	Para el presente tráhajo se efectuó la revisión bibliográfica correspondien- 
	te, según la cual y con la colaboración del Jefe de la Unidad de Cardiología -- 
	del Hospital Roosevelt de Guatemala, Dr. Jorge Femández Mendía, se elaboró 
	un protocolo en el que ademas de los Datos Generales de los pacientes, lo rel~ 
	cionado con Sintomatología, Iniciación, Tiempo de Evolución y Hallazgos Fí- 
	sicos al ingreso, se especificaba en cuadrículas determinadas, datos sobre los - 
	singos vitales, exámenes de laboratorio y evolución en ge1reral de los casos. 
	Desde el punto de vista terapéutico, se hicieron tres grupos en el cual el- 
	Gtüpo A incluía a los pacientes a quienes se trataba con medidas generales de." 
	sostenimiento, así como las medidas especificas sintomáticas y de las complic~ 
	ciones. Grupo B, en el cual ademas de tener lo ya descrito para los del grupo 
	anterior, se agregaba el Tratamiento Polarizante consistente en dietas restricti. 
	vas de Sodio y Soluciones a base de DI A al 10>!o con 15 U de Insulina cristali- 
	na y 54 mEqI 1 de Potasio en infusión constante a razón de 1000 cc. cada 12 ;,,- 
	horas por medio de disección de vena basílica y cateter hasta la vena Cava Su::, 
	perior. El tercer grupo en el cual además de contar con las medidas ya menc~ 
	nadas para el Grupo A se usaron soluciones de DI A al 5% 250 cc. con 25 mg. - 
	de Dipiridainol 
	(2 ampollas y media) cada 6 horas endovenosa~. 
	Los 3 grupos de tratamiento ya mencionados se siguieron d1J1'ante 7 días, -- 
	época durante la cual permanerieron en la Unidad de Tratamiento Intensivo, - 
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	después de lo cual al Grupo B se le siguió con dieta lúp05ódica y 1 gramo tres 
	veces al día de Cloruro de Potasio por vía oral y al Grupo C se le pasó al Dic.: . 
	piridámol alavía oral 25 mg tres veces al día. 
	El diagnóstico fué hecho según evidencia clínica y de los halla2gos seri~ 
	dos electrocardiográficos y serológic05, los cuales acompañaban al protoco- 
	lo en forma de fotocopias y los halla2gos de laboratorio en la cuadrícula co-- 
	rrespondiente; estas determinaciones se lúcieron diariamente por 7 días y 1ue- 
	go 1 vez por semana durante dos semanas más. No se efectuó ningunase1ec-- 
	ción para colocar a los pacientes en cualquiera de los grupos mencionados ad- 
	mitiéndose estos en forma rotatoria en los diferentes grupos. 
	-5- 
	III. RESULTADOS: 
	El presente trabajo comprende 15 casos de infarto agudo del miocardio - 
	tratados en la Unidad de Tratamiento Médico Intensivo del Hospital Roosevelt 
	de Guatemala, durante el período comprendido del 12. de Marzo de 1969 al 28 
	de Febrero de 1970, los cuales se dividieron en 3 grupos denominados A, B, Y 
	C, correspondiendo el Grupo A a los pacientes que se manejaron con las medi. 
	das generales del tratamiento del infarto agudo del miocaidio; Grupo B a los tr~ 
	t a dos con soluciones Polarizantes y Grupo e a los tratados con Dipirimidol. El- 
	diagnóstico era establecido clínicamente y confirmado e1ectrocardiográfica y - 
	humaralmente. Se trató de hacer el estudio en tal forma, que se aceptaba un 
	paciente para cada grupo a medida que los casos se fueron presentando, sin e-- 
	fectuar selección de ninguna clase. 
	Se mencionan a continuación datos generales sobre el total de los pacientes 
	haciendo especifícación en cuanto a cada grupo, en.los aspectos mas sobrésalientes. 
	A. Edad: 
	En cuanto a edad, considerada en forina global (ambos sexos incluidos), - 
	se encontró que el paciente más jóven fué de 38 años y el mayor de 83 años, - 
	siendo la edad media, 60 años; en el total de nuestros pacientes, el promedio 
	de e~d para los del sexo masculino fué de 57 años, siendo de 60 años para los 
	deL:sexo femenino, cifras que son semejantes a las observadas ~n otras latitu-- 
	.. 
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	des. 
	así, se encuentra que el infarto agudo del miocardio es más frecuente en bom- 
	bres ,comprendidos entre 50 y 54 años de edad. 
	En mujeres, aunque la inci-- 
	dencia en general es menor, se observa que los casos que se presentan lo hacen 
	a una edad mayor, entre 55 y 59 años. (79) 
	Grupo Testigo (A) 
	B. Sexo: 
	En lo que al sexo se refiere, 13 pacientes eran del sexo masculino (86. 6%) 
	Y 2 pacientes del sexo femenino (13.4%), lo cual constituye una relación de ca 
	si ! casos del sexo masculino para cada caso del sexo femenino. 
	Estadísticas--. 
	con.elevada castús'ficamuestran incidencia de 7 a 8 casos del sexo masculino -- 
	por cada caso del sexo femenino. (79) 
	C. Raza: 
	El tOtal de los casos estudiados menos uno, fueron clasificados como perte- 
	necientes a la raza ladina; el otro caso fué clasificado como indígena. Esta cla 
	sificación presenta críticas que no vamos a considerar. 
	D. Procedencia: 
	Del total de 15 casos observados, 12 provenían de esta capital (considera-- 
	dos como habitantes de ésta cuando oculTió el ataque no importando su origen - 
	-7- 
	natal); 2 provenían de municipios y 1 de cabecera departamental. 
	E. Ocupación: 
	Las ocupaciones de los pacientes fueron variadas, encontrándose: Cesantes: 
	4, Agricultores (Jornaleros): 3, Comerciantes: 3, Herrero: 1, Modista 1, Carre- 
	tero: 1, Oficios Domésticos: 1, Barbero: 1. 
	A este respecto, es perfectamente aceptado que dicha enfermedad se obse.!. 
	va con más frecuencia en personas sujetas a tensión como comerciantes, profe- 
	sionales etc. (79) 
	F. F echa y Hora de Admisión: 
	En lo que a fecha se refiere, se encontraron los siguientes resultados: Julio: 
	4 casos, Agosto: 3 Casos, Enero: 2 casos, Febrero: 1 Caso, Marzo 1 caso, Sep- 
	tiembre: 1 caso, Octubre: 2 Casos, Diciembre: 1 Caso. 
	Se pudo observar ligero predominio en los meses de Julio y Agosto. 
	En trabajos revisados, se encontró que 10. 1% de los pacientes fueron admi- 
	tidos con mayor ftecuencia en el mes de enero le seguía: en su orden de ftecue.!! 
	cia los meses:de Junio 7.4<'10 y Julio 7.2'10 siéndo en términos generales mayor - 
	el número de hospitalizaciones en invierno que en verano. 
	Con respecto a hora de establecimiento de los síntomas se encontraron los 
	siguientes datos: 
	~' 
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	Habiendo sido más frecuentes las admisiones hospitalarias, en el período 
	comprendido de las 8:00 a las 16:00 horas (46. &10). Estadísticas revisadas en- 
	cuentran más frecuente los ingresos entre las 10:00 y las 19:00 horas, aunque. 
	no se prentende hablar en términos epidemiológicos de horas o días frecuentes 
	de establecerse el infarto. Encontraron además, que el mayor número de ad- 
	misiones fué en día Lunes, reflejando talves admisiones pospuestas por fin de 
	semana. (85) En nuestro estudio se encontró que el día sá.bado fué en el que - 
	más se ingresó a pacientes con diagnóstico de infarto agudo del miocardio, si 
	guiéndole en orden de frecuencia, el día hmes. 
	D. Promedio de Tiempo Transcurrido entre el Establecimiento de los Síntomas 
	y el Diagnóstico: 
	En general el promedio fué de: 7:57 horas. 
	Grupo A: 
	9:05 horas 
	Grupo B: 
	7:18 horas 
	Grupo C: 
	7:50 horas 
	E. Principales Síntomas: 
	Ninguno de los 15 casos estudiados fué asintomático; todos ellos presenta- 
	ron en fonna más O menos evidente, diversas manifestaciones, siendo las más 
	notables: 
	Dolor Precordial: 13 casos 
	-9- 
	Irradiación hacia hombro y Brazo Izquierdo: 8 casos 
	Irradiación hacia Cuello, hombro y brazos: 4 casos 
	Sudor y frío y sensación de Angustia: 9 casos 
	Náusea o Vómitos: 4 casos 
	Disnea: 3 casos 
	A este respecto, algunos autores afirman que el prodromo. es más frecuente 
	en los pacientes que sufren infarto anterior o anterolateral del tipo no transmu-- 
	r al, que en otras localizaciones. (130). 
	G. Actividad durante la Instalación del Cuadro Agudo: 
	En los casos revisados se obtuvieron los siguientes hallazgos: 
	Durmiendo: 4 casos, Ambulatorio (en su casa sin ninguna actividad en especial): 
	6 casos, Almorzando: 2 casos, Bañándose: 1 caso. Trabajo Manual: 1 Caso, Gim 
	nasia: 1 caso. 
	H. Antecedentes Previos y Enfermedades Asociadas: 
	Tres de los pacientes habían presentado cuadro anginoso previo (aproxima~ 
	mente 2 meses antes del actual ataque). A eS pacientes se les había diagnóstica- 
	do con anterioridad infarto del miocardio, habiéndose distribuido así: 
	Grupo A: 1 caso (Infarto 2 años antes) 
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	A 7 de los pacientes se les hizo el diagnóstico de "enfermedad asociada", 
	Los pacientes del Grupo Dipiridamol: 
	20 días. 
	encontrándose que 4 de ellos eran diabéticos y 3 hipertensos. 
	K. Complicaciones: 
	Con excepción de un diabético incluído en el Grupo Testigo y otro in--- 
	Desarrollaron arritmias 5 pacientes, de los cuales, 3 fueron tratados con - 
	cluído en el Grupo de Soluciones Polarizantes, el resto pertenecieron al tercer 
	Lidocaína; un caso con Difenilhidantoína y otro con atropina, esteroides e iso:-,' 
	grupo, esto es, el de pacientes tratados con DipiridamoL 
	proterenol por bloqueo A- V completo que evolucionó hacia desenlace fatal. -':" ~~ 
	Varios de éstos pacientes se encontraban en tratamiento cuando ocurrió. - 
	Uno de los casos tratados con Lidocaína necesitó la colocación de marcapaso 
	por vía endovenosa, el cual lo mantuvo por 16 días, habiéndosele retirado al 
	cabo de ese tiempo. 
	Salvo el caso mencionado y la otra muerte atribuí da a 
	1. Tabaco y Bebidas Alcohólicas: 
	asistolia ventricular, el resto evolucionaron satisfactoriamente. Los pacien- 
	Tabaquismo fué encontrado en 10 pacientes a un promedio de 12 cigaITi-- 
	tes que desarrollaron arritmias fueron 3 del Grupo tratado como Testigo; :1 - 
	llos diarios; 8 pacientes eran bebedores "moderados", distribuyéndose así: 
	del Grupo tratado con Dipiridgmol y 1 del Grupo tratado con Soluciones Pol~ 
	rizantles. 
	La mortalidad fué del 13<>.0, siendo los 2 casos correspondientes al sexo - 
	femenino, así como pertenecientes al Grupo Testigo. Ocurrieron al 82. día 
	y al 32. día respectivamente, después de S'\l ingreso. No se efectuó estudió - 
	Particularmente el tabaquismo, es uno de los factores considerados como 
	necrópsico. 
	elementos-riesgo en la patología de la enfermedad isquémica del corazón, -- 
	En revisión de 115 casOs de infarto agudo del micardio tratados en este;,.. ,': 
	junto con hipercolestero1emia, obesidad, hipertensión et. . 
	Hospital se encontró una mortalidad del 35.9'.0 (42). 
	J. Tiempo de Hospitalización: 
	toc- C<:; ,-,~ 
	--,-'. 
	El tiempo de hospitalización en promedio total fué de 28 días. 
	,'~ 
	Los pacientes del Grupo Testigo: 37 días 
	,~- . . , 
	Los pacientes del Grupo Polarizante: 28 días 
	~.. 
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	A todos los pacientes se les efectuó titulación de enzimas séricas como Tr~ 
	saminasa Glutámico Oxalacética (SGOT), Transaminasa Glutámico Pirúvica (SGPT), 
	Dehidrogenasa táctica (WH), así como recuento de Glóbulos Blancos (RGB) y Sedi- 
	mentación (Sed). Dichas determinaciones settatarondehilceral !ngreso; a las 12 hrs. de 
	establecido el proceso agudo y luego diario por siete días, así como a la semana y 
	a las dos semanas. Se exponen seguidamente los resultados: 
	(Ver página # 12). . . 
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	ELV'alorde la Dehidrogenasa Láctica (LDH) en el diagnóstico del infarto a- 
	gudo del miocardio, se ha mencionacb frecuentemente. Se trata de una zinc 
	enzima contenida en el citoplasma celular en forma libre en un 9()o/o y unida a . 
	las mitocondrias el 10>/0 restante. Al sotn-evenir daño celular, aún sin que o-r. 
	curra necrosis, ya que solo con la isquemia se produce pasaje de dicha enzi- 
	ma por hiper.ineabilidad de la membrana hacia la circulación. 
	El problema 
	es que no es específica de ningún tejkio, pero unida al cuadro clínico es buen 
	indice de magnitud de daño celular miocárdico (desde moderadamente eleva- 
	da en la isquemiabasta marcadamente en casas de necrosis). Creen que es - 
	mejor que la transaminasa oxalacética (SGOT) porque: 1. Mátbarata, 2. Más 
	sencilla, 3. Lleva menos tiempo su elaboración (116). 
	En ~ Hospital Universitario se efectuó un estudio en 264 pacientes lle-- 
	gándose a los siguientes resultados: los niveles de Debidrogenasa Láctica Ter-- 
	moestable (HLDH) son más exáctos que los de la rDH y SGOT en el infarto del 
	miocardio y a la vez más específicos, llegándose a descartar en esta forma 0-- 
	tras condiciones que se podrían prestar a confusión tales como daño hepático, - 
	insuficiencia cardíaca congestiva,iúfáx.to pulmonar etc.. Mencionan que las - 
	principales entidades en las cuales la LDH y SGOT se elevan son entre otras, - 
	daño hepático, intestinal, pulmonar, de músculo esquelético, daño renal POI' 
	infarto o infección o la presencia de linfomas, leucemias o enfermedades he- 
	molíticas, lo cual confunde en el diagnóstico. 
	-15- 
	La. separación electroforética de las isoenzimas séricas de la LDH ha mej~ 
	rado en lo que respecta a localizar con especificidad el tejido dañado, sin em- 
	bargo, es un poco especializado el procedimiento y difícil de hacer en cual,,:;o.:" 
	quier hospital. La prueb a de la HLDH no requiere reacciones complicadas y - 
	resulta en una mejor diferenciación entre las iso enzima s hepáticas y las cardí~ 
	caso los niveles de HLDH se encuentran elevados sólo en casos de infarto ag,!! 
	do del infarto del miocardio, shock, linfomas y anemia perniciosa. Su elev~ 
	ción en esta última entidad probablemente está causada por la presencia en - 
	los glóbulos rojos de HLDH. En general el índice HLDH-Lffi es talvez el cri~ 
	rio más acertado que considerar sólo la HLDH como dato único, ya que refleja 
	la relativa termoestabilidad de la LIH que se encuentra en los diferentes tejidos 
	humanos. El índice 0.5 es el correspondiente a infarto del miocardio y anemia 
	perniciosa; a continuación mencionan otros índices correspondiente a otras enti- 
	dades. Otra ventaja que le ven a este índice es que permanece más tiempo, -- 
	permitiendo una mayor oportunidad para obtener especímenes de sangre y llegar 
	a diagnóstico. Asimismo llega a dar una diferenciación mejor que la Debidro-- 
	genasa Hidroxibutírica (HBD) en lo que a daño míocardío y hepático se refiere, 
	( 104). 
	La Creatinina Fosfokinasa Sérica (SCPK), es una enzima abundantemente -- 
	presente en las células cardíacas y músculo esquelético. Catalha la fosforila-- 
	ción de la crea tina. . muscular en una reacción reVa'Sible que requiere ATP. Por 
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	esto ha sido usada en cases de distrofia muscular tipo Duschene y.: en otras afeE 
	ciones tales como dermatomiositis, hipotiroidismo, después de cirugía cardí~ 
	ca y durante el infarto agudo del miocaroio. Consideran que debido a su es- 
	pecificidad de concentración a nivel muscular, posee un alto índice diagI1Ós- 
	tico sobre otras enzimas como la SGOT y Lm. (23) 
	Si bien es cierto que la SCPK es más específica para daño miocárdico , 
	tiene como inconvenientes que los especímenes deben ser examinados mas - 
	pocas horas después de extraídos. Asimismo sus niveles se elevan más breve- 
	mente que la SGOT y LDH Y se pueden obtener falsos negativos si no se obti~ 
	nen inmediatamente de instalado el cuadro, desorientando en el diagnóstico. 
	( 104) 
	La Dehidrogenasa Hidroxibutirica Sérica (SHBD) creen que sea mucho - 
	más eficiente comparativamente con la SGOT en el diagnootico lmmoral de ~ 
	farto del miocarilio, especialmente en el período de 3 a 10 días después del - 
	episodio agudo, sin embargo es de poco valor pronóstico. (131) 
	En otra publicación efectuada, en donde se hi2D un estudio comparativo 
	de las enzimas SGOT, LDH Y Dehidrogenasa Hidroxibutírica (mB) como me~ 
	das diagnósticas de infarto del miocardio, se encontIÓ que las 3 se elevan pre- 
	cozmente, aunque la SGOT algo antes que la LDH y la DHB pero se nonnalizan 
	en plazos diferentes; la SGOT en 6.3 días; la LDH en 10.3 días y la DHB en -- 
	14.9 días como promedio. 
	En un grupo de pacientes hepáticos que se usaron - 
	-17- 
	para comparación, tanto ra LDH como la DHB se elevaron con mucho menor -- 
	frecuencia que la SGOT. Se concluyó que la de!erminación de la mB tiene - 
	indudables ventajas sobre la SGOT y la LDH total, para el diagnóstico del inf~ 
	to del miocardio, por ser más específica del músculo cardíaco y pennanecer ~ 
	levada más tiempo después de ocurrido el infarto (311). 
	La SGOT !Iaprobado ser útil y sensible en casoS: de infarto agudo del mio-- 
	cardio; se dice que su elevación se encuentra presente. hasta en un 97"10; los a-- 
	neurismas disecantes también la pueden elevar, prestándose:a: confusión. Com- 
	parativamente, la DHB resultó igual de sensible pero se mantenía positiva por - 
	más tiempo. La SCPK parece ser más sensible que la SGOT pero es más difícil 
	de procesar y su elevación es por corto tiempo. Concluyen que para estudios - 
	rutinarios está bien la SGOT en el infarto agudo del miocardio, pero cuando - 
	existe duda sí deberían existir facilidades para medir cualquiera de los siste-- 
	mas más específicos mencionados. (123) 
	La leucocitosis se observa regularmente, muchas veces a las pocas horas y 
	desaparece antes de terminar una semana .si no hay complicaciones. ElnÚ!I1ero 
	de leucocitos suele hallarse entre 12.000 Y 15,000, pero es frecuente que lle-- 
	gue hasta 20, 000. Valores m ás altos deben hacer sospechar una complicación. 
	( 14) 
	La velocidad de Se-dimentación de los eritrocitos está aumentada, pero reg,!! 


	page 13
	Titles
	-18- 
	larmente solodespuesdel segundo o tercer día. La elevación puede resistir s~ 
	manas o meSes y no es una buena guía del progreso clínico. (14) 
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	Co.mo. puede observarse:::en la curva ténnica del Grupo. tratado co.n So.llJCio- 
	nes Po.larizantes, difiere de lo.S o.tros Grupo.s. La explicación es el desarro.llo. pre-- 
	coz de flebitis en el sitio. de la infusión, o.bservada templ'::inamente en dos de lo.S ci~~ 
	co pacientes de dicho. Grupo.. 
	En to.do.S los caso.S graves hay fiebre, bien sea desde el primer día 0., más -- 
	frecuentemente, empezando. al segundo. o. tercero.. El aumento de temperatura pu~ 
	de exceder de 39.5°, pero generalmente se halla en lo.S límites de 37.5° a 38.5°. 
	Por lo. general, la temperatura se no.nnaliza al final de la primera semana o. antes; 
	de lo. contrario. hay que considerar una co.mplicación, co.mo. e1pbo.lia pulmo.nar, - 
	nemno.nía, síndro.me post-infarto. etc. (14) 
	Frecuencia del Pulso.: (al examen físico. de ingreso.) 
	Disminuida: 6 caso.s (co.nsiderada menos de 60 Po.r minuto.) 40%. 
	Normal: 6 caso.S 40'/0 
	Aumentada: 3 casos (considerada más de 80 por minuto.) 20'/0. 
	Presión Arterial: 
	Baja: 3 caso.s,(co.nsiderada debajo. de la cifra 100/70) 20'/0. 
	No.rmal: 6 caso.S 40'/0 . 
	Elevada: 6 caso.s (co.nsiderada so.bre 140/90) 40'/0. 
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	Los aspectosb!lrlcoSJ del1ratamiento fueron comunes a los 1res grupos, - 
	siendo medidas generales de la terapéutica de este padecimiento. 
	Presenta- - 
	ráf1;.nlgunas variaciones en cuanto a dosis, vias de adminis1ración etc. , según 
	el criterio de los médicos a cargo de los distintos casos. 
	Estas me didas generales se agruparon en: 
	A. Oxígenoterapia 
	B. Analgesia 
	C. Sedación 
	D. Actividad 
	E. Aspec1X> Die~tico 
	F. Anticoagulación 
	G. Digitalizaci6n 
	A. Oxigenoterapia: 
	Todos los pacientes incluirlos en el estudio, independientemente del gm- 
	po a que pertenecían, fueron sometidos a terapia de Oxígeno por inhalaci6n. 
	A cinco pacientes se: les colocó cateter nasal, al res1X>, mascarilla. 
	El régimen 
	fué instituido por 48 horas a una concen1ración en1re 4 y 6 litros por minu1X> en 
	ambos procedimientos. A partir de este tiempo, la indicación era de admin9s- 
	trarlo sólo en caso de disnea, cianosis o dolor precordial. 
	En cuanto a la dis-- 
	crepancia de la vía de administración, aparentemente se debió al estado indivi 
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	dual de cada paciente, prefiriéndose la mascarilla en pacientes menos graves y el 
	catéter:.en los sujetos seriamente enfermos. 
	En la literatura revisada (65 64 58 140 12 132), tanto sobre los aspectos g~ 
	nerales como sobre los específicos a este respecto, todos los autores están de acue.! 
	do en administrado como medida rutinaria en cams de infarto agudo del miocar-- 
	dio, particularmente en las primeras 48 horas inmediatas al establecimiento del - 
	proceso. Hay diferencia en cuanto a la forma de adminiStrado, ya que algunos - 
	se pronuncian en contra del catéter nasal basándose en observaciones en las cua-- 
	les han encontrado molestias de tipo local cuando se administra a una conce.ntra-- 
	ci6n mayor de 4 litros por minuto, tornándose :it!.cómQdas y con tendencia a respi-- 
	rar con la boca abierta. 
	En el mismo estudio se hace mención de un tipo de más- 
	cara provista de un reservorio que también puede ser lrenado de oxígeno durante - 
	la espiración, alcanzando cenmejor forma el efecto deseado (64). 
	A conclusiones similares se llega en otro estudio en el cual concluyen que 
	la elevación del p02 se alcanza en mejor forma mediante el tipo de máscara --- 
	mencionado que con catéter nasal, sin embargo, reconocen que resulta más inc~ 
	moda que el propio catéter, cuando se coloca permanentemente por más de 12 - 
	horas. (140) 
	La intlicación de la Oxígenoterapia en el tratamiento del infarto agudo -- 
	del miacardio, se basa en que el miocardio es prácticamente dependiente, en su 
	mayor parte, del metabolismo aérobico como fuente de energía para mantener - 
	,,/ 
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	su función normal. Para ello, grandes cantidades de aporte de oxígeno son - 
	neceGirias,~por lo que la reducción en el afluente sanguíneo induCe a chipoxia 
	local, con el consiguiente desvío hacia un metabolismo anaeróbico. La mis 
	ma reducción en el flujo sanguíneo conduce a una deficiencia en el aporte - 
	de sustratos exógenos como glucosa, aminoácidos y ácidos grasos; esto se vi~ 
	ne a complicar por el hecho de que se acumulan productos del metabolismo 
	terminal, debido a disminución en la velocidad de circulación. (55) 
	Desde el momento en que el oxígeño no se puede conseguir para forr--' 
	mar agua con el hidrógeno de los sustratos, éste elemento se acumula en las 
	mitocondrias. Los niveles de citocromos, nicotina y adenina dinucleótidose 
	reducen y la síntesis de A TP através de la fosforilacióncoxidativa cesa. Las- 
	cantidades de ATP existentes, se depletan parcialmente mientras el músculo 
	se contrae unos pocos segundos después de la oclusión y los depósitos de fosf~ 
	to decreatin:L~ son rápidamente consumidos. En este estado, la glicólisis - 
	anaeróbica comienza a ser la principal fuente de energía. El Glicógeno es - 
	utilizado y el ácido láctico y otros íntermediariosse~mulan. Se cree que'~l 
	fallo básico en la contracción del miocardio puede ser debido a un aumento 
	de la acidez intracelumr, con la secundaria inhabilidad del calcio para acti- 
	var la ~ontrá.CCi8Ii. 
	1U aumento del ácido láctico es marcado, debido a que 
	el metabolismo del eiclo de Krebbs, no es capaz de oxidar ellactato y el agua, 
	y porque la depuración de metabolitos del ár~ a de isquemia es disminuida por 
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	la reducción del flujo arterial (55) 
	Los efectos circulatorios y metabólicos que va a tener, el oxígeno en el i~ 
	farto agudo del miocardio, son en general, que la inhalación de 02 produce dis-'-! 
	minución en el débito cardíaco y aumento en la resistencia vascular periférica, - 
	sin embargo, en pacientes con débito cardíaco muy bajo incluso lo eleva ligera- 
	mente. Asimismo, aumenta la tensión de °2 en pacientes que lo tenían bajo i- 
	nicialmente y finalmente, los valores de ácido láctico arterial elevados, son dis- 
	minuidos por este gas. 
	Aparentemente la reducción del débito cardíaco (como respuesta usual al 
	°2) vendría a empeorar la condición del paciente, ya que disminuiría el flujo cor~ 
	nario; sin embargo se sabe que durante la isquemia del miocardio las arterias coro 
	narias, particularmente las colaterales, se encuentran dilatadas al :Iriá:rl'mo,)\'ei 
	flujo sanguíneo que por ellas circula v:a a depender de la presión arterial sistémica. 
	Haciendo caso omiso del fenómeno de disminución en el débito cardíaco, el au-- 
	mento de laprciíÓ11 arteriallleva a una mejor perfusión coronaria (58). 
	El Oxígeno HiperlJárico como medida teÍ'a~útica, se considera de gran ~ 
	lor en pacientes con severa hipoxia, hipotensión y acidosis metabólica, cuando la 
	resJ.1lIWl!ta a las medidas convencionales es inadecuada. En resumen sus efectos son 
	provoca aumento en la presión arterial por aumento en la resistencia yascular peri- 
	férica; además, aumenta la tensión de 02; reduce el débito cardíaco sin afectar la 
	;¿-r,. 
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	freCllencia cardíaca y disminuye los niveles de lactacidemia. En estudios e-- 
	fectuados no hubo evidencia de toxicidad usando 2 atm6sferas (12). 
	La Tienda de Oxígeno tiende cada vez a utilizarse menos, debido a que 
	interfiere con el cuidado personal del paciente por su misma estructura. A-- 
	demás, requiere especiales cuidaoo para evitar la acumulación de C;°Z Y para 
	alcanzar un.a concentraci6n de 35% a 45% de °2 se necesita un flujo de 10 li- 
	tros por m.inuto (124). 
	B. Analgesia: 
	El1Dtal de los pacientes incluioos en el estudio menos en una opartuni- 
	dad, fueron tratados inicialmente con Meperidina al principio del cuadro ag:!:! 
	do. La dosis vari6 de acuerdo a cada caso, adminisÚ'ándoseles en dosis frac- 
	cionadas, un promedio de 250 mg a 300 mg en 24 horas durante los dos pri-- 
	meros días de instalado el cuadro. A partir de entonces se cambi6 a OÚ'O an~ 
	gésico del tipo de Demopropoxifeno parenteral, a una dosis de 100 mg cada 
	6 horas s610en caso de dolor. Al fin de la primera semana a la mayoría se - 
	les cambi6 por la vía oral la misma droga. 
	El casoeque no fué Ú'atado con 
	Meperidina, se le administr6 DexÚ'Opropoxifeno en vista de presentar dolor - 
	de leve inte~idad. A un paciente se le adminis1l'6 Meperidina por un perío- 
	do de ! días hasta que se descubri6 adici6n a la droga, lo cual se combati6 
	al lograrse alivio del dolor mediante la inyecci6n de agua tridestilada. Va- 
	le la pena mencionar el caso de otro paciente que fué enconÚ'ado hipotenso 
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	(90/60) persistentemente en las 48 horas en que se le trat6 con Meperidina, ha-- 
	biendo desaparecido este fenómeno al omitir dicha droga, por lo cual la hipote,!! 
	sion; ~ atribuída a ella. (118) Aparte de estos efectos indeseables no se com- 
	prob6 ninguna otra alteraci6n. 
	En términos generales podemos decir que los efectos circula1Drios y respi. 
	ratorios producidos por el dolor y la ansiedad que a menudo acom.pañan al infar- 
	to agudo del mioC:ardio, necesitan tratamiento urgente. En lo revisado a este - 
	respecto (117~ '63, 118, 76,96) se encuenÚ'a cierta divergencia en cuanto al-- 
	uso de determinada droga se refiere, existiendo uniformidad en el sentido de co- 
	nocer la importancia del alivio del dolor para en esta forma evitar las complica- 
	ciones a que conlleva, como es el aumento en la excreci6n de catecolaminas con ;" 
	sus efectos indeseables en esta fase. 
	Se han efectuado varios estudios haciendo comparaciones en lo que respe~ 
	ta a grado de analgesia, sedaci6n y efectos colaterales indeseables de diferentes 
	drogas a dosis similares o equivalentes, administradas por la misma vía. Así, en 
	un estudio comparativo utilizando Diamorfina, Moriina.l\:f-eJ;adolla;y::P:entazociga. 
	selleg6:a' los siguientes:t:esultaoos: 
	Diez minu1Ds después de la inyecci6n, la Diamorfina (Heroína) daba com-- 
	pleto alivio del dolor en un porcentaje significativamente más alto de pacientes - 
	que la Morfina o Pentazocina, sin embargo no en un porcentaje muCho mayor que 
	,1 


	page 19
	Titles
	-26- 
	Metadona. Por otra parte, el efecto analgésico de las 4 drogas fué similar. 
	Lawcidencia ~ ná.usea y v6mitos desptres de inyectadas las drogas no dife-- 
	ría entre Wla y otra. La Pentazocina a menudo producía una elevaci6n de la 
	presi6n sistólica particularmente notoria cuando ésta se encontraba baja an-- 
	tes de la adJ:p.inistraci6n de la droga. En contraste, las otras drogas o bien - 
	no afectaban la presión arterial o má.s bien tenían tendencia a bajarla. Co~ 
	cluyen que laP.entazocina es posiblemente la droga de:ElecclÓD. como aná.Ig! 
	sica en el infarto agudo del miocardio. (117) 
	A los mismos resultados llega otro estudio en donde se menciona que - 
	Wl aumento en la relación Espacio Muerto/Volumen Tidal (Vd/Vt) y una gran 
	dife¡:encia entre el Gradiente de Tensión de Oxígeno (A-a) se encuentra aso-- 
	ciado a casos de mal pronóstico. La administraci6~ de Morfina a voluntarios 
	sanos mostraba aumento en el Vd/Vt y A-a y disminuci6n de la preSJ."Dn arte-- 
	ria!. Por otra parte la administración de la Pentazocina a volWltarios sanos y 
	a pacientes con infarto agudo del miocardio, se asoció a tUl aumento de la p~ 
	si6n arterial y disminuci6n en Vd/Vt y A-a, por lo que en sus conclusiones lo 
	recomiendan como droga de elecci6n (63). 
	En lo que a la Meperidina corresponde, su uso lo ponen en tela de juicio 
	en vista de su efecto hipotensor marcado (hasta de 16 mm. de Hg de siSt61íca 
	y 10 mm de Hg diastólica como promedio en pacientes con infarto agudo y de 
	14 mm de Hg de sist6lica y 8mm de Hg en la diast6lica de pacientes sanos). 
	-27- 
	Este efecto, dicen sus defensores, puede ser prevenido efectivamente por la ad-- 
	1l1inistraci6n simultá.nea de 15 mg de Mefentermina. (118) 
	En cuanto a la Morfina se refiere, prá.cticamente existe acuerdo general- 
	de no usada como analgésico rutinario en el Mar:t:Q¡ augudo delmío.cardio. Alrededor 
	de 65% de los pacientes presentan ná.usea y hasta Wl 33% vómitos. 
	El. hecho de - 
	vomitar produce aumento en el Clebito cardíaco y estos cambios abruptos pueden 
	Iacilmente precipitar una crisisen1:mpaciente con reserva cardíaca muy peque-- 
	ña. (96) Sus efectos de depresorarespiratorlá)1f hipotensora son también conocin 
	dos e indeseables. 
	~../C 
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	C. Sedación: 
	Todos los pacientes achnitidos en este estudio, recibieron sedación a ba- 
	se de Fenobarbital, a una dosis de 100 mg por vía oral tres veces al día, por - 
	un tiempo que varió de acuerdo a la evolución misma de los casos. 
	Nuevamente nos encontramos con un aspecto que es aceptado en térmi- 
	nos generales por la mayor parte de los autores, encontrando divergencia en - 
	cuanto a la droga o las drogas de elección. Todos están de acuerdo que el d~ 
	lor o el miedo, pueden conducir al fallo cardíaco en el infarto agudo del mi~ 
	cardio debido probablemente al riesgo del aparecimiento de una fibrilación -- 
	ventricular, promovido por la secreción aumentada de catecolaminas. 
	Se han ensayado varios métodos incluyendo el de un ~~régime.n de sueño" 
	en el cual se mantenía al paciente completamente dormido de 1 a 7 días me- 
	diante el uso de Meperidina o Prometacina, en el que se despertaba gentilmeE 
	te al paciente un número determinado de veces para alimentarlo, por razones 
	de higiene y iisioterapia (movimiento de piernas, respiraciones profundas etc. ) 
	Sus resultados fueron menos casos de arritmias y los que se presentaron fueron - 
	más fáciles de tratar. (81) 
	Este estudio promovió reacciones en otros Centros quienes exponen con-- 
	clusiones aún más interesantes tales como las siguientes: Está perfectamente ~ 
	mostrado, que durante el sueño normal de una persona, alrededor de un 29'10 - 
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	del mismo es un "sueño de imágenes", llamado período "D". En este período -- 
	existen anormalidades registrables más que en cualquier otro y así se han demos- 
	trado cambios en la presión arterial, pulso, respiraciones y en la repolarización 
	(alteraciones en ST comprobadas por ECG). Es también en este período, en que 
	se relaciona altamente el aparecimiento de angina durante el sueño. 
	Conclun 
	ven que cuando se decide dar drogas a un paciente con infarto agudo del miocaE. 
	dio, éstas no solo no deben tener efectos cardiovasculares adversos directos, sino 
	tampoco sobre el período "D" antes explicado. 
	La elorpromazina y en general - 
	los Fenotiazínicos así como los Baroitúricos, disminuyen el período "D" inicial-- 
	mente, seguido luego de un fenómeno de rebote con aumento subsecuente de es- 
	te tiempo, lq cual puede resultar desfavorable al paciente. De las dre>gas usadas 
	en el primer estndio (referente al "régimen de sueño") no hay evidencia que pue- 
	dan liberar de ese stress síquico, además de su efecto de depresor cardiovascular. 
	Al final se llega a la conclusión de que dre>gas como el Diazepam~yel Hidrato de 
	Cloral pueden ser más beneficiosas como sedantes en estos pacientes, ya que su- 
	influencia en el período "D" ha probado ser pequeña y fenómenos de rebote nun- 
	ca han sido observados (68, 115). 
	Otro aspecto interesante de realiarÁ' es la interferencia comprobada entre 
	los baroitúricos (particularmente Fenobarbital) con los anticoagulantes también - 
	frecuentemente usados en esta entidad. (77) 
	Las investigaciones han mostrado que las enzimas microsómicas hepáticas 
	--L- 
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	responsables del metabolismo de las drogas, pueden ser aumentadas en cantidad 
	y actividad por numerosos fármacos. Como resultado en el amnento de la acti- 
	vidad enzimática, disminuyen los niveles sanguíneos y tisulares de la droga me- 
	tabolizada. 
	El Fenobarbital (potente inductor de las enzimas microsómicas) ha- 
	mostrado que amnenta el metabolismo de varios anticoagulantes. Se han publi- 
	cado reportes de interferencia con la acción anticoagulante del Warfarin y Bis~ 
	droxicumarin y el Fenobarbital en humanos. 
	Estos reportes mostraban tma signi- 
	ficante inhibición del efecto anticoagulante de las drogas para mantener un efe~ 
	to terapéutico adecuado. Cuando la droga estimulante de la acción enzimática 
	era omitida y se había amnentado 
	la dosis del anticoagulante, se producía- 
	sangrado, lo cual ocurrió generalmente en1re 2 y 3 semams de omitida la droga. 
	(77) 
	Para concluir este aspecto del 1ratamiénto::¡ nuevamente insistimos que en 
	términos generales, se cree que el curso clínico del infarto agudo del miocar-- 
	dio, depende de la respuesta del paciente a la súbita isquemia. o necrosis del ;-- 
	músculo cardíaco. Hasta el momento no se sabe si fenómenos post-infarto como 
	shock, edema agudo pulmonar, fibrilación ventricular o bloqueo A-V completo 
	sean debidos a una inadecuada o a una excesiva reacción a la noxa. Entre los - 
	sistemas que debe ser considerados como capaces de responder a la. isquemia~-- 
	está el Aparato Mental. El súbito influjo de nueva información, ya sea en la - 
	forma de seosaciones como dolor, debilidad, .disnea o bien como comunicacio-- 
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	nes de parte de otras personas o un nuevo ambiente, requieren procesamiento sic~' 
	16gico. 
	Las consecuencia somáticas de éste procesamiento sicológico tienen gran 
	'importancia y repercuten sobre el sistema cardiovascular. La excreción de epine- 
	frina y norepinefrina han mostrado estar relacionadas con el estado sicológico de - 
	las personas así como su actividad física. 
	La relación estrechamente observada en 
	tre los estímulos sico1ógicos durante la hospitalización y la elevación en la excre- 
	ción de catecolaminas, sugieren que un estado emocional podría influenciar el ~ 
	ve1 de actividad adrenergica en el infarto agudo del miocardio. (60) 
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	D. Actividad: 
	Todos los pacientes ingresados con diagnóstico de infarto agudo del mi~ 
	cardio, eran colocados en reposo absoluto en posición cómoda salvo casos en 
	que se especificaba posiéión de Semi-Fowler. En esta forma permanecían h~ 
	ta la tercer semana en promedio, permitiéndoseles entonces, la deambula--- 
	ción inicial, variando de acuerdo a la evolución individual. Movimientos p~ 
	sivos eran aconsejados en forma iITegular en el sentido de que se oraenaba in- 
	dividualmente a tiempos:no estipulados después del establecimiento del episo-- 
	dio agudo. 
	En la literatura revisada (89, 41, 24, 120, 31, 111, 139), se llegó a la 
	conclusión que el reposo absoluto rutinariamente en pacientes en convalesce~ 
	cia de infarto agudo del miocardio, afecta la tolerancia ortostática. En pan 
	cientes hospitalizados y sometidos reposo absoluto estricto por un período de9 
	a 24 días, presentaban caída en la presión arterial hasta de 50 mm de Hg, :-- 
	mientras que pacientes tratados con un régimen modificado de reposo en cama, 
	incluyendo el ejercicio de piernas, sentarse a la orilla de la cama y el uso de 
	cómoda desde el día de su admisión, no mostraron significante descenso de la 
	presión en pruebas postulares. Además, en esta forma se evitan otros proble-- 
	mas indeseables como estasis y fenómenos tromboembólicos. (24) 
	Cuando existe taquicardia sinusal, la movilización debe:'ser diferida; d~ 
	ben tomarse precauciones también en pacie,p.te con tendencia a la bradicardia 
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	cuando son movilizados. Se desaconseja la movilización en pacientes con angina - 
	recurrente, un tercer ruido persistente, cardiomegalia, edema agudo pulmonar o - 
	pulsación precordial muy manifiesta. (24) 
	En personas sanas sometidas a reposo absoluto, se observó deterioro en el - 
	mantenimiento de la homeostasis circulatoria en la posición erecta. Se concluyó 
	que un tono venoso y muscular afectado eran las principales causas, de modo que 
	consecuencias de:bipotensión postural (mareo, sensación de inestabilidad y ten :~ 
	dencia al desm ayo) no son específicos de enfermedad en particular. (24) 
	Hay otros reportes:de grupos movilizados temprana y tardíamente para e-- 
	fectuar comparaciones y concluyen que no hubo complicaciónes de significación, 
	sin embargo, los movilizados tempranamente retornaron antes a su trabajo y tu-- 
	vieron un mejor efecto sicológico (41). 
	A la par de estos estudios, hay otros más radicales, quienes consideran que 
	en presencia de arteriosclerosis coronaria, ra:liipeite:tlSíón:SiStérirlcapuéde:res.ü1tal'- 
	en daño isquémico agudo del miocardio. Se oponen al reposo absoluto, aunque r~ 
	conocen sus indicaciones precisas, por cuanto se traduce en un desacondiciona--- 
	miento cardiovascular. La movilización supervisada y cuidadosa de dichos pa--- 
	cientes en forma gradual es lo ideal. (31) 
	---' 
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	E. AspectDDietético: 
	Amenos .que el paciente fuera a tDmar parte del grupo tratado con 5:o1~ 
	ciones ~Ql¡!rizantes (en cuya dieta se insiste al hablar del tratamientD en sí) o 
	bien que tuvierauna afecci6n sobre agregada ej. Diabetes, a tDdos se les orde 
	n6 IdietaManda" hipos6dica de 2 gr de cloruro de sodio. 
	El objeto de ordenar la dieta hipos6dica obedece a experiencias en las 
	que se ha observado que existen diversos grados de insuficiencia cardíaca du- 
	rante el infarto agudo del miocardio (34). 
	La indicaci6n de la dieta blanda obedece a estudios en los cuales se de- 
	muestra. que se disminuyen en esa forma estimulos vagales ideseables, al pre- 
	venir la constipaci6n, lo cual también puede llevar aun retoma venoso au-- 
	mentado durante el esfuerzo defecatorio. (124, 17). Por esta misma raz6n, -- 
	'Se aconseja el uso de la:x:antes, habiendose utilizado en todos losc:a.sar.del estu 
	dio, leche de magnesia. 
	La literatura revisada a este respecto, más que todo se dedica a consid~ 
	rar aspectos dietéticoa-alimenticios y a considerar sus posibles relaciones con - 
	la formaci6n de arterioesclerosis, hacjé~do.. énfasis en 
	la prevenci6n de la 
	misma y de su principal consecuencia, la enfermedad isq1femica del cora¡Í)n, que 
	es el aspecto terapéutico más importante hoy por hoy, 
	La patDgenesis de la arteriosclerosis persiste dudosa. El concepto de a~ 
	ciaci6n dietética de coronariopatía con cons\J,mo de comidas ricas en !lcidos - 
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	grasos saturados, est!l basado principalmente en la evidencia observada en varios - 
	paJses con respecto al paralelismo entre consumo de grasas e índices de mortali-- 
	dad. Sin embargo, estudios efectuados entre personas sanas (libres de arterioscle~ 
	sis;,conii¡jj:}a~ :radio16gicamente y clínicamente) y coronari6patas, demostraron-- 
	que consumían la misma proporci6n de grasas, surgiendo la duda de que pueda tr~ 
	tarse de defectos enzim!lticos individuales los que predisponen a esta patDlogía y no 
	necesariamente ser los elementDs mencionados (55). 
	Estudios de electroforesis de proteínas han mostrado deficiencia de una --- 
	fracci6n proteíca que es esencialmente una gamaglobulina 7 s en casos de corona- 
	riopatías. Surge la duda ii debe investigarse en relaci6n ~'CgPSlderars!! fgt:tor~tjQl~ 
	gico de esta enfermedad: (21) 
	A pesar de que dietas bajas en grasas saturadas o con abundantes grasas po- 
	liinsaturadas reducen el colesterol sanguíneo que a menudo ést!l presente o coexis- 
	tiendo con la enfermedad isquémica del coraz6n, no est!l establecido que reduzcan 
	el ri~o. Estudios a este respecto afirman que en pacientes que hayan sufrido infar- 
	t;Q_'Jlgudode}mi!,1lC"a1'~ioque,se.anmEmQ1'(tS~ 60 a¿os, la recurrencia disminuye, no 
	así en peISonas mayores de esa edad, en quienes los resultados son similares entre 
	tratad 
	Para algunos, la hiperlipidemia es probablemente la m!ls importante in-- 
	fluencia simple que determina el desarrollo prematuro de la enfermedad isquémi- 
	Ca del coraz6n que constituye la causa de muerte simple más común en el mundo 
	.. 
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	occidentál. En la eliminación de los factores-riesgo (tabaquismo, obesidad, 
	hipertenswn, hipercolesterolemia) se tiene problemas, por ej. si una persona 
	abandona el tabaco, :tfende a aumentar de peso y es1D puede anular el efecto 
	benéfico de la abstinencia a esa noxa. Existe un trabajo que se refiere a la - 
	prevención de uno de estos factores-riesgo, la hipercolesterolemia, mediante 
	el uso del Clofíbrate, sin restricciones dietéticas o en el modo usual de vida. 
	Su principal efecto es el de reducir los triglicéridos formados por lipoprotei- 
	nas de baja densidad y en menor grado el colesterol formado tambien por es- 
	te tipo de lipoproteinas de baja densidad. Es más efectivo en corregir esta-- 
	dos de hiperlipoproteinemia caracterizados por hipertrigliceridemia e hiperc~ 
	lesterolemia y es menos efectivo en pacientes con hipexbetalipoproteinemia. 
	El elofibrate disminuye también los ácidos grasos libres y los fosfolipidos. -- 
	Asimismo el grado de duración de la lipemia postprandial está disminuido -- 
	(todo esto probado por experieméntos utilizando grasas marcadas). Los efec- 
	tos más impresionantes de la droga son la reducción y remisión de los xan1D.. 
	mas tuberosos (lipidos t1sulares) asi comol'regresión de los exudados lipidos - 
	retinianos de la diabetes. 
	Otros efectos interesantes de esta droga son que dismiuye los niveles 
	de fibrinóge:oo y corrige la actividad fibrinolitica. Los requerimientos de -- 
	los cumarinicos son menores cuando se administran simultáneamente, aunque 
	-37- 
	el Clofibrate no altera la Protrombina per se, en sujetos anticoagulados. Reduce 
	la adhesividad plaquetaria influyendo en esta forma en los fenómenos tromboem- 
	b6licos. La droga, relativamente excenta de efectos colaterales, ha sido aprob~ 
	da por varias Oxganizaciones Internacionales. (93) 
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	F.Anti.coagulaci6n: 
	Del total de 15 casos incluicbs en el presente estudio, 7 fueron anticoa- 
	gulados.Elesquema seguicbfue de iniciar la anticoagulaciáncon heparfui-- 
	cos a dosis variables segím el tiempo de coagulaci6n y luego iniciar cumarinj 
	c os a dosis variables también de acuerdo al tiempo de Protrombina. La antico~ 
	gulaci6n no fué llevada por más de 4 semanas, debido al problema que se tro- 
	pieza con nuestros pacientes por su bajo nivel ecooomico-social-cultural, lo - 
	cual dificulta o mejor dicho prácticamente impide la anticoagulacián por más' 
	largo pla:zo al tiempo de hospitalizacron, por el temar de que alteren la dosi!! 
	caci6n de estas drogas y el hecho de no::tener facilidades de control ni de adlJ!!! 
	sicron de las mismas. En el 100010 de los casos anticoagulados no se encontr6 - 
	ningún efecto indeseable. 
	Entre las referencias revisadas (16, 136, 137, 26, 9, 77, 106, 18, 114, 
	36, 119, 71, 112, 135, 2, 13,) se encuentran algunos conceptos de interés, - 
	tal como Friedberg en la nueva edici6n del libro de Medicina de Cecil-Loeb, 
	en donde sugiere que cada paciente con infarto agudo del mioc ardio debena :'- 
	recibir heparina de inmediato, seguicb de una droga cumarínica, ya que virtu~ 
	mente ningún estudio muestra que la mortalidad (incluyencb hemorragia) sea - 
	mayor con anti!X)agulantes que sin ellos y la gran mayoría al contrario, mue.s- 
	tran una reducci6n en la mortalidad en sus estadísticas. Debe enfatizaISe, sin 
	embargo, que las medidas tendientes a controlar serias arritmias, shock o insu- 
	-39- 
	ficiencia cardíaca congestiva, debieran ser más impntantes para reducir la mort~ 
	lidad del infarto agudo del miocardio que los 
	;; anticoagulantes. (2) 
	Bndgen dice que la terapia anticoagulante debiera usaxse en pacientes -- 
	con infarto agucb del miocardio, en casos de shock persistente, fallo cardíaco o 
	evidencia de extensi6n del daño muscular manifiesta por fiebre, sedimentaci6n 
	elevada, y por ECG. No está indicada en casos leves o en presencia de otras en- 
	fermedades que lo contraindiquen (discrasias sanguíneas, hepatopatías etc.) (2) 
	A este respecto HUI opina que el problema es que se está tratando con - 
	individuos yno con gmpos. Por ejemplo el caso de un paciente con pequeño i,g 
	farro, pero posteriormente se extiende y entra en el grupo de mal riesgo. No es 
	posible predecir quienes van a entrar en esta deterioraci6n. Por esta raron, co,g 
	sidera que pacientes con infarto agudo del miocardio en el grupo de más j6ve-- 
	nes (hasta 65 años) debieranser anticoagulados,;cuancb se les diagnootica, inde- 
	pendientemente de la severidad del ataque original (2). 
	En cuanto a la duraci6n, hay estudios de pacientes anticoagulados dura,g 
	te 3 meses y otros por 12 meses comparativamente, llegándose a la conclusi6n 
	de que .no se justifica anticoagulaci6n por tiempo prolongado. Según ellos, este 
	tratamiento únicamente debe darse durante el peñocb agucb y a pacientes de p~ 
	n6stico malo. (114) 
	Otro estudio efectuado en 785 pacientes en el que varios háspítale;sparti.,.. 
	Ciparon, llega a las siguientes conclusiones a ese respecto: la terapia anticoagu- 
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	lante reduce el índice de mortalidad significativamente durante los tres años - 
	después del infarto agudo del miocardio, sin embargo, los índices de sobrevida 
	convergen nuevamente y hacia el 52. año no se encontró diferencia de sobrevi- 
	da entre el grupo tratado y el no tratado. 
	El. tratamiento pareció tener más é~ 
	to en pacientes que habían experimentado más de un infarto. La incidencia de 
	recurrencia de infarto y fallo cardíaco congestivo fué menor en el grupo ctratado 
	4:~ a:ttf;icoaguJ.:!b~s (26). 
	En cuanto a edad, es prácticamente del conse:nso general, que resultan -- 
	más beneficiados los paciente s menores de 60 años con anticoagulación. En-- 
	cuanto al sexo, existe la controversia de que en'ÍnujEres no tenga los mismos e- 
	fectos este tratamiento. Sin embargo, estudio de 159 pacientes todas ellas de 
	sexo femenino, divididas en dos grupos, llegó a la conclusión de que sí existía 
	ventaja en el grupo tratado sobre el no tratado, diciendo que no existe razón -- 
	teórica o práctica para pensar que en el efecto de la anticoagulación prolonga- 
	da tenga que ver el sexo. (9) 
	Contra estas opiniones, aím hay quienes se oponen a la anticoaguladón, 
	ya que segím dicen, su ÚIlico efecto que se sabe con certeza es que pueden p~ 
	ducir sangrado... (18) 
	La ímica objeción que se tiene al menos relativa, en cuanto a la Hepari- 
	na, (aparte de sus contraindicaciones mencionadas) es su efecto comprobado so- 
	bre los ácidos grasos libres plasmáticos, 10s''Cuales se encuentran elevaoos du-- 
	-41- 
	rante el infarto agudo del miocardio y su elevación es paralela a la incidencia de 
	arritmias y muerte. 
	Se cree que su elevación fisiológica sea producida por el au- 
	mento en catecolaminas y cortirot Dicho aumento puede por sí mismo dañar la 
	célula mrocárdica o conducir a un aumento de los requerimientos de 02 en un c~ 
	razoo que está fallando por anoxia como causa principal, empeDranoo su estado. 
	Experimentalmente la elevación de los ácidos grasos libres se logré mediante la - 
	activación de la Lipasa de Lipoproteína por la Heparina en perros con infarto del 
	miocardio, desencadenando serias arritmias ventriculares, de donde se deduce su 
	riesgo en la fase aguda de este proceso. Las evidencias parecen ser consistentes - 
	en que la, elevación de los ácidos grasos l~b.res que,p«!!Juc~ arri.t:rn¡as.,J1O l~ Jw,c,~.en 
	forma paralela, es decir, la arritmia se produce minutos después de que dichos ~ 
	lementos alcanzan su máJeimo, lo cual sugiere un efecto celular miocárdico a ni 
	vel de la membrana celular guiando a tUla alterada penneabilidad y en última -- 
	instancia caIect;anrla,Tht actividad eléctrica del miocardio. Las cifras de Heparina 
	que en humanos creen que pueden desencadenar dichas arribnias es de 10 ,000 u~ 
	dades. En casos experimentales se usó con éxito el Sulfato de Protamina como ~ 
	tialTítmico, no teniendo efectos ostensibles en casos de arritmias corrientes (no ~ 
	ducidas por Heparina) (62). 
	Otro aspecto interesante de la Heparina es que por razones aÚllno conocidas 
	produce cierto alivio del dolor. Esta observación ha sIdo hecha en el sentido de -- 
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	que en pacientes anticoagulados con este medicamento, las dosis de analgési- 
	cos que se han tenido que usar han sid:> merores. (96) 
	Finalma¡ te, en cuanto al uso de Warfarin, Fenindione y Bishidroxicu-- 
	marin se refiere, siempre debe tenerse encmenta~ drogas que administradas si- 
	multáneamente con ellas las van a alterar en Una forma u otra. Así, inhiben 
	su acción la Vitamina K y los Barbitúricos, mientras que aumentan su efecto, 
	los Salicilatos, Sulfonamidas, Fenilbutazbna y antibióticos para "esterilizar el 
	intestino". (13) 
	En lo que respecta a la forma de retirar el anticoagulante, hay estudios 
	con abundante casuística simultánea con grupo control, en los que se llega a 
	lacconclusión de quereahnente no hay evidencia de fenómenos tromboembó~ 
	cossi se suspende bruscamente la droga, después de que esta era administrada 
	regularmente por un tiempo:.mayor de 14 semanas. 
	-43- 
	.0 DigitalizaciÓll: 
	A 3 pacientes del total de los incluidos en el presente trabajo, se les ad-- 
	IIlinistraron compuestos digitálicos, habiendo sido la indicaciÓllla misma para ~ 
	dos, esto es, signos de insuficiencia cardíaca congestiva. 
	En lo revisado a este respecto, se encuentra un grupo de autores que acon- 
	sejan el uso del digital incluso en forma rutinaria en casos de infarto agudo del -- 
	IIliocardio y sus bases son, que la contración del miocardio obedece al aQQrtJ~:-~~'~ 
	miento de los filamentos de actinomiosina, lo que es posible gracias a la libera- 
	ción de la energía acumulada en la adenosina trifosfato o en otras sustancias. En 
	la síntesis de la adenosina-trifosfato es indispensable el °2' de modo que cuando 
	disminuye eltransporte de éste al miocardio, disminuirá también la formaciÓll - 
	de las sustancias energéticas y se reducirá, en consecuencia, la energía disponi""'- 
	ble para la contracciÓll del músculo, es decir, habrá insuficiencia cardíaca. Por 
	esta razón, los investigadores que han estudiad:> la reducción del flujo coronario - 
	en an:b;nales, afirman que la insuficiencia coronaria necesariamente produce ins:!! 
	ficienci.a cardíaca lo que empeora a su vez, la p~rfusíon de ese miocardio que ya 
	de antemano carecía de una provisión adecuada de sangre. Si el deterioro de la 
	Contractilidad miocárdica se produjera en pocos minutos, habría shock cardiogé- 
	nico, pero si ocurre en un tiempo más largo aparecería la insuficiencia cardíaca. 
	De modo que el shock cardiogénico y la insuficiencia cardíaca son en él infarto- 
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	agudo del miocardio cuadros clínicos distintos con la misma etiopl11I)ge:nm. 
	(34) 
	Si se aumenta la co:fttra¿ <zi1Sfi;l del músculo, mejorando así el flu- 
	jo coronario, se restablecen las porciones mal irrigadas en vez de llegar a la 
	necrosis. .Por esto, se cree que en la insuficiencia coronaria yespecialmen- 
	te en el infarto agudo del miocardio, es necesario mejorar la contractilidad 
	del músculo cardíaco desde las primeras horas del padecimiento, por una p~ 
	te para prevenir o combatir el shock, la insuficiencia cardíaca y la deuda de 
	°2 a los tejidos y por otra, para reducir las porciones lesionadas del miocar~ 
	dio susceptibles de recuperación, que de otro modo sufrirían necrosis. Exis- 
	ten varios fármacos capaces de aumentar la contractilidad del músculo cardí~ 
	co, pero solo los digitálicos 10 hacen sin aument.ar el consumo de °2' (34) 
	En contra de estos argumentos se tienen aquellos basados en que la s•D$!. 
	bilid&d del miocardio a los digitálicos se encuentra aumentadQ durante el i.!! 
	farto agudo del miocardio y por consiguiente las arritmias son más frecuen-- 
	teso Justifican el mo de digita1 admi1listrándo1a cuidadosamente cuando apa- 
	rezcan signos o sínmmas de insuficiencia cardíaca congestiva, pero no en for- 
	ma rutirnaria (124). 
	-45- 
	~SES DEL TRATAMIENTO POLARlZANTE: (128) 
	El tratamiento está basado en el concepto de que cualquier célula dafíada, 
	altera el mecanismo de transporte :i&nico através de la membrana, causando una- 
	libre difusión de iones (Sodio, C10ruros yagua difunden intrace1ulannente y Pota- 
	sio y Fosfato hacia el compartimiento extrace1ular). La entrada de Sodio es au:--. 
	mentada por 2 razones: a) el gradiente químico del. So dio através de la membrana. 
	b) La diferencia de potencial através de la membrana en reposo, la cual consiste 
	en cargas negativas dentro y positivas fuera de la célula. En otras palabras, la -- 
	distribución de Sodio através de la membrana celular, no está en equilibrio e1e~ 
	troquímico. 
	El Sodio es sacado fuera de la célula por un mecanismo activo dependie.!! 
	te de energía llamado Bomba de Sodio, la cual se altera cuando la fibra miocár- 
	dica es dafiada. Una de las metas del Tratamiento Po1arizante es la de mejorar - 
	esa alteración. 
	P.ara~entendar mejor el tratamiento po1arizante es necesario familiarizarse- 
	Con los siguientes aspectos: 
	A. Gradientes iónicos normales de la célula en reposo: 
	La fibra miocárdica nonnal presenta una distribución iónica diferente in-- 
	tra que extrace1ulannente, preva1enciendo el Potasio dentro y el Sodio fuera de - 
	ella. En la siguiente figura se indican los valores de los diferentes ion es expresados 
	en milimo1es: 
	'¿ú 
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	~ El Potencial de Reposo Transmembrana (PRT): 
	Llamado también polarizaci6n dias1ólica puede ser medido por microelec- 
	tl'odos. La magnitud de esta diferencia de potencial a través de la membrana es - 
	de 70 a 100 mil unidades. El PR T está estrictamente relacionado con concentra- 
	ciones intra y extracelulares de Potasio, esto es de acuerdo a la fórmula de Nernst 
	Plank del índice de Potasio lntracelular/Potasio Extracelular: 
	E=: R T 
	Ki 
	en donde E=:PRT; R= Gas, ~tan.te T;= F~mp., abso1uta. 
	Ke= Potasio Extracelular. 
	Necesita ser enfatizado que el PRT depende principalmente en el :índice - 
	Ki/Ke y no ~ !ndi~de Sodio ó Cloruros similares, esto debido a que la permeabi- 
	lidad del Potasio es mayor que la de los Cloruros y mucho mayor que la del Sodio. 
	El PRT no se modifica apreciablemente aumentando o disminuyendo lá co~ 
	ce:i1traci6n extracelular del Sodio, Cloruro, Calcio o Magnesio, sin embargo, si la 
	concentraci6n extracelular del Potasio se aumenta, el PR T disminuye en funci6n l~ 
	ga&mic::a. 
	Bomba de $odio: según el trabajo de Hodgkin y Keynes, la mayor parte del 
	prOCeso energético empleado para el transporte activo de iones, es mado para sa-- 
	Car el Sodio lntracelular y proporcionalmente menor para la introducCi6n del Pota- 
	sio. Estos resultados han conducido al concepto del término Bomba de Sodio para- 
	.c~-> 
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	indicar el mecanismo. principal, responsable del transporte activo en las mem- 
	branas exitables. A pesar de que la Bomba de So.dio. es la principal, existen e-- 
	videncias de la existencia de la Bomba de Potasio.. 
	A pesar que el mecanismo. de la Bomba de So.dio. no. es enteramente co.noCi 
	do., algunOs hecho.s sí parecen estar bién establecido.s: 
	1. La actividad de la Bo.mba de Sódú> es directamente pro.porcio.nal a la co.ncen 
	tración de So.dio.. 
	2. La energía requerida para la Bo.mba de So.dio se deriva de compuest05 fo.sfori- 
	lados de alta energía co.mo. A TP Y Fo.sfo.cre atina. 
	3. La co.ncentración extracelular de Po.tasio. parece ser importante para la expul- 
	sión del Sodio.. En un medio. extracelular co.n Po.tasio. abundante, el flujo. hacia 
	afuera del So.dio. está grandemente reducido.. 
	4. La temperatur~ es también importante en esto.s mecanismos activos. Ha sido. 
	tá alterado si se disminuye la temperatura de 18.3° a 0.5°C (Hodgkin y Keynes). 
	rio. para el mantenimien1D de un equilibrio. iónico., através de la membrana ce- 
	lular en el estado de reposo.. Los estudios demuestran que el mecanismo. prom~, 
	ve no. sólo. la entrada de po.tasio. sino. la salida de So.dio., de mo.men1D en que aJE. 
	bo.s procesos están alterados usando. veneno.s metabólico.s. Estas sustancias inter-- 
	fieren co.n la glicólisiS o. co.n el metabo.lismo. o.xidativoy disminuye el PRT. --- 
	-49- 
	Glyn demo.stró que la presencia de gluco.sa extracelular es un facto.r importante p~ 
	ra el ingreso. de Po.tasio y salida de Sodio.. La insUlina también influye el índice 
	de Ki/Ke disminuyendo el Po.tasio. sérico. y aumentando. su co.nsumo. por el hígado., 
	l11wculo..esquelético. y coraz6n. 
	De acuerdo. co.n Zierler la insulina aumenta el PR T, aumentando la co.n--. 
	ce:ntración de Po.tasio. intracelular. La insulina también acelera el transpo.rte de - 
	gluco.sa através de la membrana celular. Secundariamente, al aumentar la co.n- 
	ce:ntración i:ntracelular de ambo.s, glucosa y Po.tasio., la insulina inilirectamente ~ 
	celera la fo.sfo.rilación o.xidativa y la co.nversión de ADP aA TP. (128). 
	Estudi05 Experimentales: 
	A. So.bre lo.s Electrolítos: 
	E:xperimentalmente sechan ~mo.strado alteracio.nes electro.líticas a nivel -- 
	del área de infarto., según la técnica de Metcoff. Se to.ma tejido. normal, del fI.- 
	xe.a delesíon.se'isboras después de ligar la arteria coronaria anterio.r.deacende.nte, 
	en 10 perros co.ntroles. 
	El Po.tasio. intracelular pro.gresivamente'disminuye de la zona ae:.isquémia 
	(periferia del infarto.) a la. de lesión (área intermedia) y de esta a la de necrosis - 
	(zona central), mientras el So.dio. pro.gresivamente aumenta en el mismo. sentido.. 
	El agua extracelular aumenta en las 3 áreas de infamo En el grupo. de perro.s -- 
	tratad05 co.n So.lucio.nes Po.l ariz antes , una vez el diagnóstico. era bien ,establecido. po.r 
	~~,imi!'!nto.;;~lé<ltriCO.d~ J::ts ' tres zo.nas de infar1D y después de 6 horas de habé!. 
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	seles _establecido tratamiento, se hacían las mismas determinaciones encon--- ¡ 
	tr:l.ndo variaciones en las concentraciones de Potasio Intracelular, Sodio yagua 
	en forma similar al grupo control, pero no tan marcada. 
	El Potasio Intracelu- 
	lar diminuye a 4. 8'10, 8. &10 Y 7.2% en las áreas de isquemias, lesión y necrosis 
	respectivamE;:l1te (en vez de 5. &10 13.1% Y 18.7% como encontrados en el grupo 
	control); el Sodio Intracelular aumenta a 107% 290.2>10 Y 284.2% (envez'de:1'6()o/o 
	45?~ 1% Y 841. 2>10 en los controles). 
	La medida de agua extracelular no fué tan marcada. En las regiones no.,! 
	males no se encontró ninguna diferencia iónica o de agua en ambos grupos. 
	B. Sobre la Morfología: 
	Macroscópicamente se encuentra que a las 48 horas el área de infarto -- 
	era mucho más pe.queña y algunas veces incluso er; difícil de indentificar, por 
	cuanto no se encontraban ni cambios de coloración, ni alteraciones en la fuerza 
	del latido en perros tratados cOn Glucosa Insulma y Potasio, todo lo contrario a 
	los del grupo control, lo cual también va de acuerdo a la evolución electrocar- 
	diográfica. 
	C. Sobre el Electrocardiograma: 
	En 50 perros recibiendo la solución, había una rápida disminución o com- 
	pleto desaparecimiento de los signos delesión, evidenciado por un cambio en el 
	tTazo de lesión con un desplazamiento del segmento ST - T a un trazo de fs:q;uemia 
	con onda T negativa, datos que evidencia ~~ evolución más favorable compar~ 
	-51- 
	: .pOn el grupo control. En los animales tratados, el trazo de lesión reaparecía 
	di 
	.-.p.I1és del tratamiento. Cuando la solución se daba tempranamente después de la 
	¡ ligadura coronaria, la onda Q disminuía en aJnp!ifud. o desapareciá, los latidos 
	ventriculares prematuros y la taquicardia ventricular también disminuia rápida-- 
	mente. 
	D. Sobre la Concentración Muscular: 
	No hay duda de que el mecanismo de contractilidad del corazón, está- 
	estrictamente relacionado al metabolismo celular y que la energía utilizada d.!!. 
	rante la actividad muscular, se deriva de la defosforilación del A TP cuya sint~ 
	sis es realizada fundamentalmente, en los sarcosom:l.S dmante el proceso de f,! 
	forilación oxidativa. Experimentalmente, se demostré que existía una estricta 
	correlación entre la mejoría en la amplitud de 
	contr.:l.CCi(Snl y la disminución 
	del área de lesión en el ECG. Esta correlacións~iere, que no es posible se-- 
	parar el fenómeno eléctrico del mecánico, como algunos que han criticado el 
	procedimiento sugieren/al afirmar que el uso de Soluciones Polarizantes en el - 
	tratamiento del infarto agudo del miocardio, es como dar aspirina en la infec- 
	cién, solo baja la fiebre pero no modifica el curso en sí de la enfermedad. 
	Se admite que el potencial de acci~, tiene efecto de "gatillo" para el 
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	proceso tie contracciÓlñ., 
	esto es, la contrac'cióli- 
	es una ftQ1ción del potencial 
	de acción, que a su vez es una variable 'dependiecnte d§l potencial en reposo. -- 
	&tas relaciones pueden ser sumarizadas así: 
	a) Cuando el potencial de Resposo está normal, el Potencial deAcción y - 
	el ECG que es derivado de éste son normales. El efecto ee gatillo es -- 
	normal y se debe esperar una respuesta mecánica (contracción) con am- 
	plitud normal. 
	Po_eta! en Repo", ~=a! ~ Co""",,c,," mloc"dica nonnal 
	ECG normal 
	Potencial de Acción Normal 
	b) CU1l.ndo,el Potencial de Reposo está dismiUido, o sea cuando la despola- 
	tonces el potencial está alterado. Secundariamente el ECG muestra curva de le- 
	sión (onda monofásica en el trazo), el efec1D de gatillo se altera y la amplitud - 
	de contracción disminuye. 
	de reposo ~ ~ 
	miocardica reducida 
	-53- 
	E. Sobre el Metabolismo Celular: 
	La alteración en la mtegridad fisiológica y la ineficiencia del proceso de 
	fosforilacióne-n 10ssarcosom~dela;W1tainfartada, producida por la ligadura coro- 
	naria, revela la existencia de importantes modificaciones en las reacciones de la 
	síntesis de A TP, relacionadas con la o:x:idación de sustratos endógenos y exógenos. 
	Estos hallazgos bioquímicos están de acuerdo con el hallazgo temprano, de que la 
	amplitud de la contracción muscular en la zona de lesión, es menor y muestra que 
	lo&sarcosomas de ese tejido son incapaces de obtener .energíaéde los;.sustratos. A p!: 
	sar de que hallazgos experimentales pueden concluir poco acerca del sitio y la na- 
	turaleza de las modificaciones obserwdas, no hay duda de que uno de los factores 
	envueJtos, es la pérdida de nucléótidos de nicotinamida. Estos compuestos apa-- 
	rente mente no sólo actúan como coenzimas para ciertos tipos de sustratos como - 
	betahidraxibutarato, sino que también participan en la integridad funcional del - 
	sarcosoma y através de él, en el sistema de fosforilación oxidativa. Parece ser - 
	que la cadena respiratoria no está alterada a nivel de los citocromos, de momen- 
	to que el coroumo de °2 durante la oxidación del succinato por los sarcosomas del 
	tejido infartado, Earecesiinilar:a la del tejido:llorma;l o:aÚll:m:ryor;-lo:"cual no' suce de "- 
	&on~la::fosfóri1.aci6ncuando el c:itocromo sea. agregado al medio de incubación con 
	Succinato o betahidroxibutarato, los sarcosomas del tejido infartado no aumenta-- 
	rán su consumo de °2' 
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	En resmnen, experimentalmente la inyección de Glucosa Insulina y Po- 
	tasio mantiene la capacidad de fosforilación oxidativa de los sarcosomas en - 
	la región infartada y previene la p~rdida de nucl~ótidos de nicotinamida, en 
	contraste con los animales no tratados. 
	En la' aplicación del Tratamiento Polarizante deben llenarse los siguie.!! 
	tes re quisitos: 
	1. - Dieta Hiposbdica y rica en Potasio: 
	La administración de estos elementos debe hacerse en la siguiente for- 
	ma: Los'\talores de Sodio deben procurar ser mantenidos ligeramente por de- 
	bajo de lo normal (alrededor de 135 mEq/ 1) a menos que produzcan síntomas 
	como marcada fatigabilida"d, anorexia, námea. Las comidas que. son prohi- 
	bidas bajo cualquier circunstancia, son aque.llas que contienen 100 mg de S~ 
	dio por cada 100 gr de comida (carne de cerdo, queso, clara de huevo, comi 
	da preservada, mariscos, panes, cereales, agua mineral etc.). La dieta de- 
	be tener estrictos 300 mg de Sodio. Una mayor ingesta puede ser permitida 
	(0.5 1. O ó 2. O grs) de acuerdo a la evolución individual. 
	La dieta rica en Potasio :incluye naranjas, plátanos, tomates, uvas, fre 
	sas etc., además puede agregarse alguna sal de Potasio tres veCes al día. Si 
	se está dando Potasio :J?Or' Solución Pólarizánte, no hay necesidad de dar Pot~ 
	sio oral. La cantidad de este elemento que debe admi nistrarse en las solu-- 
	ciones (en forma de Cloruro de Potasio), varía de acuerdo al nivel oorico del 
	-55- 
	potasio en la siguiente forma: 
	Nivel S~rico de PotaSiO(mE:q/ 1) 
	menos de 4 
	4a5 
	40 
	5a6 
	20 
	más de 
	Debe ser recordado que valores debajo de 4.5 mEq/l favorecen la salida - 
	del Potasio :intracelular. (126) 
	2. Eleyada Jngesta de Agua: 
	Cuando no se están administrando fluídos endovenosos se sugiere una inges- 
	ta diaria de 2 a 2.5 litros. Esta ingesta aumenta el d~bito cardíaco, sólo cuando - 
	el pacien,te sigue estrictamente la dieta hiposódica prescrita, de lo contrario inclu 
	so puede ocurrir retención hídrica. 
	Una elevada ingesta de agua está contraindicada en casos de fallo cardíaco 
	congestivo, complicadó:con el llamado sín<kome de dilución, el cual se caracteriza 
	por hiponatremia y amnento de peso. En estos casos el estudio del balance fluido - 
	deciéle. quál es la mejor ingesta en el paciente. 
	3. Insulina: 
	Tambi~n varía de acuerdo al nivel de glucosa sanguínea. Se debe tratar de 
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	im portante en la célula mpóxica. (126) 
	4. Soluciones Po1arizantes: 
	Deben ser administradas por infusión continúa atraves de catéter endove- 
	noso, colocado de preferencia cerca de la vena cava superior, ya sea insertado 
	en la vena antecubita1 o sobre la vena axi1ar para prevenir irritación y fol'lm. -- 
	ción de trombos, día y noche, hasta la desaparición de la imágen afectada del 
	E. C. G y se observe mejoría clínica. 
	Se han utilizado tres tipos principales de Soluciones Po1arizantes: 
	1000 cc. de D/A al 10>10 con 4OmEq/l de KC1, 20 Unidades de imulina regu-- 
	lar y 10 mg de Heparina a XXX o XL gotas por minuto en casOB de infarto agu- 
	do del miocardio. 
	toOOcc de D/A al 16.6'10 con 6OmEq/l de KC1, 40 unidades de imulina regular 
	y 10 mg de Heparina en casos de insuficiencia cardíaca severa. 
	200 cc de D / A al 30>10 con 10 a 15 unidades de imulina regular, 20mEq/l de - 
	KC1 en dOB o tres horas una o más veces a la semana en casos en que una po1~ 
	rizacién rápida es necesaria, como dmante arritmias o angor péctotjs. 
	Con respecto a las hipoglicemias producidas en pacientes bajo infusión 
	de Soluciones Po1arizantes, es opinión de 105 autores que el frasco debe agitar- 
	se frecuentemente para 10grm- una mezcla adecuada de sus compammes. 
	En caso de infarto agudo del miocardio mmca se utiliza la vía oral sino - 
	-57- 
	de preferencia la infusión endovenosa, siempre. que no existan contraindicacio-- 
	nes para esta vía. 
	GRADOS DE TRATAMIENTO POLARlZANTE: 
	Primer Grado: 
	Consiste en administrar baja cantidad de Sodio, abundante Potasio y alta 
	ingesta de agua. L;t.dieta,;e~1iISadaen pacientes con coronariopatía con síntomas 1~ 
	ves o 00 existentes, pero que presentan signos de alteraciones en la repo1ariza--- 
	ción-. También 10 aconsejan profiláctican~ente en el gmpo de pacientes de edad 
	media con aumento ligero de la Presión Arteria1, sobrepeso o signos de retención 
	hídrica. 
	Seguncb Grado: 
	Se indica Sodio de 0.5 a 1 gr; Potasio oral, ingesta de agua y frecuente-- 
	mente se aconseja una tiazida para ayudar a la eliminación de Sodio. Con::.este 
	tratamiento se obtienen excelentes resultados en A) Hipertensión Arteria!. B) Fa- 
	110 Cardíaco debiéndose agregar digita1 cuando;se presenta taquicardia o fibrila-- 
	ción auricular. C) Angor Péctoris D) COl' Pulmona1e Crónico con policitemía e 
	insuficiencia cardíaca congestiva. 
	E) En los períodos pre y post operatorios de - 
	cirugía cardíaca. F) En el pre y postoperatorio de cualquier tipo de intervención 
	quirúrgica. 
	.!ercer Grado: 
	Este grado incluye la dieta hiposódica del Segundo Grupo y la infusión de 
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	la solución Polarizante una o dos veces por semana. Tiene las mismas indica~ 
	ciones «JIUe el anterior, cuando estás son m3sc~se.veras. 
	Cuarto Grado: 
	En estos casos las Soluciones Polarizantes son administradas por varios -- 
	días o semqnas; se han aplicado hasta por 45 días. 
	Las indicaciones son: Infar 
	to Agudo del Miacardio, Insuficiencia Cardíaca Congestiva severa, afaques ~ 
	petidos de Angina, Cor Pulmona!e CIÓnico con marcada policitemia y en los 
	. postoperatorios complicados en pacientes cardíacos. 
	Quh'¡to Grado: 
	La Solución Polarizante de DI A al 16. &/0 se aplica a casos de severo fallo 
	cardíaco complicado con severa uremia extrall'enal, anorexia y nílusea consta:! 
	te. En casos de hipercalemia el Potasio debe ser retira<b de las soluciones. 
	Las conclusiones a que llegan en las e~riencias llevadas en 50 pacien- 
	tes con infarto Qgud<5<de'1:':rrtíocárdió' divididos en 2 grupos son: 
	El grupo polarizado mostIÓ: V'. D:isminución en la frecuencia, duración- 
	y severidad del fallo cardíaco congestivo, arritmias, dolor anginoso¡ fiebre y - 
	shock. 250. No hubo an,gina ~currente o aneurismas. 350.. Electrocardiogrlfi~ 
	mente: normalización del segmento ST en todos los casos; desaparición del á-- 
	rea de lesión (elevación del ST) en un tiempo más corto que el otro grupo en - 
	que también se observó y finalmente un grado mayor y más temprano de isque- 
	mia (negatividad de las ondas T). 
	-59- 
	Todas estas diferencias sugieren un efecto benéfico de las Soluciones de 
	'G1UéOsa Insulina y Pomsio en el tratamiento temprano del infarto agudo delmi~ 
	cardio y JUStifica más ensayos clínicos para llegar a conclusiones más definivas. 
	También demuestran la mejoría observada en pacientes con insuficiencia cardí~ 
	ea (que no vamos a entrar a considerar aquí) y concluyen qUe se cree que esta - 
	forma de tratamiento tiene aplicación a todas las formas de fallo cardíaco. Es- 
	ta creencia está basada en el conocimiento de que en células del miocardio dañ~ 
	das, hay pérdida de Porasio y aumenro del Sodio, Cloruros yagua. Se demuestra 
	también que el Tratamiento Polarizanteha sido útil en fallo cardíaco, infarto agudo 
	deLmkc ardio, angina, cor pulmonale crónico, hipertensión arterial sistémica, mi~ 
	cardit:is, intoxicación digitálica, arritmias y otras condiciones. Reconocen que su 
	punto de vista es un poco pretensiom" pero su postura es la del deseo de estimular 
	invetigación acerca de este tratamiento. 
	En la literatura revisada existe cierta divergencia de opiniones, así, Ikram y 
	colabora<bres (53) no encontraron diferencias significativas en cuanro a modi:fi'ca...':"~ 
	c.ión del índice de morbilidad o aparecimiento de arritmias en pacientes con infarto 
	agudo del miocardio tratados y el grupo control, 10 cual también confirma la opi-- 
	nión de Fletcher. El estudio de Pentecost (103) llega prácticamente a los m:ismos - 
	reSultados, encontran<b 15% de flebitis sin complicación tromboembólica y ningún 
	dato de significativa importancia en uno u otro grnpo. En :respuesta a estas observa- 
	ciones hay otro artículo nuevamente de Sodi-Pallares y colabora<bres en donde les 
	---:'"<> 
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	señalan los defectos qn que han caído sus estudios, tales como no dar dieta - 
	hiposódica, dar el tratamiento oral en fase aguda del infarto del Diiocardio 
	etc. , y les hace ver que en consecuencia no se pueden afirmar conclusiones 
	(126). Finalmente el trabajo de Mitra (83) que encontIó 170 pacientes con 
	infarto agudo del miocardio una mortalidad de 28'10 en el grupo control y - 
	un 11.7% en el grupo tratado. Efectos menores indeseables: flebitis en el- 
	sitio de infusión algo frecuente; dos pacientes entraron en hipoglicemia (e~ 
	te autor daba la insulina subcutánea y el Potasio yagua por vía oral). 
	Debe tomarse en cuenta, sin embargo, que en este estudio los casos 
	de pacientes diab~ticos, pacientes con oliguria marcada y N. de U. mayor 
	de 100mg% eran excluidos del grupo tratado para ser incluidos dentro del'- 
	grupo control. 
	En un estudio bastante reciente (nov. 1969), efectuado en 125 pacie~ 
	tes de práctica privada, Sodi-Pallares y colaboradores, encontraron que uti!! 
	zando Tratamiento Polarizante la mortalidad era sólo del 4. 8% (6 pacientes), 
	sin embargo estos eran pacientes privados cuya ~ondición no corresponde a la 
	mayor parte de los casos difíciles en un hospital general ( 127). 
	-61- 
	DIPIRIDA1VIOL: 
	Generalidades: 
	Desde hace algunos años se han introducido drogas que, como el grupo - 
	de los pirimidínicos en el tratamiento de las afecciones coronarias, han mostra- 
	do cierto, efecto Y~odilatador sobre las mencionadas arterias y sobre las colater~ 
	les. Bre~hneider demostró que dichas drogas, tenían efecto escaso o nulo sobre 
	eL'resto de la circulación y una gran acción coronaria dilatadora (75). 
	Para que una droga deba ser considerada ideal como dilatadora coronaria, 
	¡"'--.~.-e<'''-''''''_:'~'¿-'-''"''""'~''''.r.,'bH~,''':;'''"; debe ser realmente inerte frente a otros sectores 
	arteriolares, ya que de otra manera, la vasodilatación distal generalizada traería 
	un descenso de las:t.esiStenciasperif~ricas y caída temiónal comecutiva. Siendo 
	la presión arterial una función homeostática este descenso significa, que para -- 
	combatirla se deben poner en juego distintos mecanismos de adaptación tendien- 
	tes a mantenerla. De todos estos mecanismos, el más inmediato viene a ser el 
	aumento del volumen minuto cardíaco, lo cual necesariamente significa a su vez 
	un aumento del trabajo cardíaco. ELDil'!ridaIti.o¡' se presenta como un vasodilat~ 
	dor de acción exclusivamente coronaria, siendo evidente que se adapta a la pre- 
	misa de no provocar aumento del trabajo cardíaco, en tanto que mejora el aporte 
	al mioca:rdio. 
	Estudios posteriores han mostrado una posible acción directa, sobre el me~ 
	bOlismo de la fibra muscular cardíaca. Posteriormente hasta la misma dilatación 
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	coronariana ha resultado ser una de las consecuencias de esta actuación en - 
	el plano metabólico, anms que un efecto directo de la droga sobre los va-- 
	sos del sistema. 
	Investjgaciones recientes demuestran que la estructura "::..;: :;';:;.;".;:..~ 
	:::.:..::.:.. de las membranas, se mantiene: por el carácter hidrófobo de las lipo- 
	proteínas, lo cual impide que se solubilicen y se eliminen. Este carácter- 
	hidrófobo estructural se mantiene gracias a la energía obtenida del ATP, de 
	donde se desprende que una disminucl ón en el ritmo de producción de este, 
	necesariamente afectará el carácter hidrófobo de las lipoproteinas y por lo - 
	tanto lacohesi6n de las membranas mitocondriales. Si se recuerda que a - 
	'. su vez es en dichas membranas mitocondriales, dDnde asientan las cadenas 
	etíZirntl&1ii que participan en el metabolismo Y producen energía almace~ 
	ble en forma de A TP, es cuando se crea un circulo vicioso. 
	La hipoxia mi~ 
	cárdica disminuye el ritmo de formación aeróbico del AT? y esta reduccián 
	a la vez impide una entrega de energía como para manmner la cohesión de - 
	siento de las cadenas enzimáticas. 
	El!i)ipirldamól 
	aparentemente se comporta como si aumentara la cohe 
	sión de las moléculas que constituyen las membranas mitocondriales.. Ante 
	los actuales conocimientos sobre dicha cohesión, solo caben dos posibilida-- 
	des: A) o. el Dipiddairiol facilita las oxidaCiones a baja presión permitiendo - 
	la. formación de cantidades normales de A TP. B) o actúa directamente como - 
	A TP manteniéndo por sí mismo la estructura de las membranas. 
	La primerampóteSis parece poco probable, desde el momento que el sis- 
	tema enzimático del corazénnorma1, está habituado a 1l'abajar a baja presión de 
	°2 tal como lo demuestra el contenido venoso de °2 en el seno coronado, sin - 
	en1l'ar en deuda de ()2' La posibilidad que el Dipiridamo1 se comporte como 1m 
	. aceptador de hidrógeno (es decir un oxidante), no puede ser descartada, pero -- 
	tampOco puede ser la única explicación para la mejoría observada en los pacie~ 
	tes tratados. por infarto del mioc ardio. Se cree con más seguridad que el Dipiri- 
	daIrl°l actúe como A TP, manteniendo por sí mismo la cohesión mo1ecular de las 
	. membranas. Esta. acción ya fué encontrada experimentalmente en la membrana 
	del glóbulo rojo (Bretshneider) estudiando la acción protectora del Dipiridamol - 
	sob.re esta al impedir el pasaje libre de la adenosina del plasma al glóbulo. (75) 
	. As~ctos Quimio-Fisiológicos: 
	La observación que la adenosina y la 2 cloradenosina, modifican el com- 
	e; poJ,tamiento p1aquetario en los trombos de art~rias dañadas, es un hecho experi-- 
	.. . a prevenclon y tratamlento de la trombosis vascular en humanoS. 
	:' nildaenl el organismo. El estudio de Bunag (1964) de que el Dipiridamo1 disminuía 
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	el.índice de desaparición dela:a:denosmaexógena de la sangre total in vitro, 
	sugiere que dicha sustancia podría potenciar la adenosina y sus análogos. 
	Se ha encontrado que el Dipiridamol es per se, un potente inhibidor de la for 
	mación de trombos en arterias dañadas en conejos; ya que dado por vía endo. 
	damol el comportamiento plaquetario, llero:et in't~éif sobre.e;sf;$ agente~' origin 
	dec1a:obsewiuíiQi1-qné=1'4'tarda éic4l;!~i!é'ci:ini~tode 'l<a ad.em>sitiade lalláDgí'é ~í)fu,. 
	pleta. Aparentemente las células rojas son necesarias para lograr dicho efec- 
	to y se piensa que el Dipiridamol actúa previniendo la entrada de adenosina a' 
	las células y en esta forma interfiere con la desaminación~ Oto que sr es un h;: 
	inhibe la adhesividad plaquetaria inducida por la adenosina difosfato y favore- 
	ce subsecuentemente la disgregación, pero no afecta la adhesividadproducida 
	por la noradrenalina (28). 
	Como está reportad:> que los derivados del Pyrimidopiririiidirié" (Dipirida 
	mol), retardan el índice de desaparición de la adenosina exógenade la sangre 
	total in vitro, parece también posible que este compuesto potencialice la ade- 
	nosina in vivo, permitiendo desarrollar efecto antitrombótico y vaso dilatador - 
	deseado (29). 
	Entre las investigaciones experimentales se ha llegado a concluir que ve! 
	-65- 
	daderamente existe aumento en el flujo coronario, debido al desarrollo de cola- 
	terales intercoronarias esti:I::\Úuadas por :ta-. droga. Se menciona que el Dipirida- 
	mol actúa inhibiendo el catabolismo de la adenosina en la sangre, disminuyendo 
	la permeabilidad de la membrana c:'".., , , ,,~..,... eritrocítica, resultado que se 
	obtiene con la Papaverina, pero a dosis tóxicas. (33) 
	En estudios realizados c1ínicamente, se ha encontrado desaparición de la 
	onda de lesión prematuramente y aparición temprana de la onda T de isquemia, 
	por 10 que dada su falta relativa de efectos colaterales secundarios, es aconseja- 
	do como tratamiento en casos de infarto agudo del miocardio. (129) 
	Otros tratamientos usados en el Infarto Agudo del Miocardio: 
	En los últimos tiempos el tratamiento quirúrgico del Infarto Agudo del Mi~ 
	cardio ha tomad:> cierto auge, aunque hasta la fecha, son más los trabajos experi- 
	me:l1tales en animales, que estadísticas humanas las que se encuentran. 
	El concepto de excisión quirúrgica como tratamiento del infarto agudo del 
	miocardio fue propuesto inicialmente por Murray en 1947, después de observar e~ 
	perimentos en los cuales encontraba mejoría cardíaca en casos de infarto, después 
	de resecar el área necrosada. Observ6 que la defibrilación se lograba fácilmente 
	y el d~fjíto eai'dtaeo'- retornaba cerca del nivel normal en los animales con infar- 
	to de cara anterior. Los que 10 presentaban en la cara posterior, necesitaban re- 
	sección del músculo papilar envuelto, resultanoo en una severa insufi7iencia mi-- 
	tral, sin sobrevivientes. (38) 
	-=--> 
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	Otro estudio similar llega a conclusiones parecidas, utilizando un gru- 
	po control y uno tratado quirúrgicamente; observaron en el último mediante 
	Cineventriculogramas efectuada; a las 24 hIS. Y 3 Y 5 meses después de la - 
	infartectomía, que existía mejoría en la contracción ventricular, lo mismo 
	que aumento en el débito cardiaco durante el ejercicio no as! en el grupo 
	testigo. (56) 
	Basada; en la observación de que un infarto agudo extenso va en m~ 
	cado detrimento de la función ventricular y que la resección de emergencia 
	de la lesión permitiría a la pared ventricular restante, contraerse más efec 
	tivamente y en está. forma prevenir el shock coronario, Heinbecker y cola-- 
	boradoreséxplican sus métodos y a continuación narran 4 casa; clínicos tra- 
	tados exitosamente. (48) 
	A partir de estos y otros mucha; ensayos al respecto, se han tratado de 
	idear los medios más ingeniosos para favorecer la revascularización del mio- 
	cardio y en esta forma prevenir los accidentes oclusivos. Así se encuentran 
	trabaja; experimentales existosos de revascularizacifm del miocardio median 
	te 1m. tipo de cardioneumopexia. Después de ligadura exPerimental de la ~ 
	teria coronaria circunfleja izquierda, se procedía a efectuar ligadura de la - 
	arteria lingular (rama de la pulmonar) y fijación del pericardio hacia la --- 
	pleura. 
	Ventriculografías tan tempranas como 3 semanas 
	post-operatorias, 
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	ma;trab:¡.n. abundante circulación coronaria-broncomedi¡1S'tíni<:a:colattJraJ.. 'l"re:; 
	meses después sacrificaban al animal, encontrando en cortes histológicos arteri~ 
	las l11idiendo 100 micras de diámetro, conectando tejido pulmonar a epicardio. 
	En.cuentran ventajas de este tratamiento sobre otra; debido a lo temprano del es- 
	tablecimiento de la circulación colateral (84). 
	Para lograr el mismo objetivo, se han experimentado también otros méto- 
	dos. Uno de ellos es la epicardiectomía e injerto de omento (se hizo con omento - . 
	libre, y con o:¡nento provisto de pedículo~~ subido atJ,'avés de pequeñacincisión dia- 
	el uso de omento provisto de pedículo vascularizado pareció proveer mayor can~ 
	dad de sangre al corazónvmejorarel'índit:ede sobre vida. Sin embargo, al término' 
	deL año cuando anastomosis colaterales se han formado, la cantidad de sangre p~ 
	v,:ída por el corazón através del omento pediculado, no es de significación (105) 
	Hoy por hoy, parece ser que la revascularización del:miocardio por im-- 
	pl¡¡nte ,de la arteria mamaria interna, según el método de Vinberg, es promiso-- 
	riaen el tratamiento de la angina refractaria e infartos a repetición. En manos 
	expertas el procedimiento resulta en una permeabilidad de la arteria implantada 
	en 80% de los pacientes; alivio sustancial del dolor anginoso en 60>.& a 80'10 o más, 
	después, de un lapso de 3 a 6 meses post-operatorios y una mejoría objetiva en el 
	tnetabolismo miocárdico y su vascularización. Entre los casos que Consideran ine!! 
	C~ción de cirugía, está el de pacientes jóvenes con historia de múltiples infartos. 
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	La selecci6n de los casos adecuados depende de la angiografía coronaria. -- 
	Más del 50'1ci de estenosis (simple o múltiple) de la arteria descendente ante- 
	rior izquierda o de la arteria ciruciiliflej'iUzquierda o de ambas, es un esque- 
	ma ideal para seleccionar los casos. Contraindicaciones a este procedimieE. 
	to quirúrgico consideran antecedentes de infarto agueb del miocardio en los 
	últimos 6 meses; insuficiencia cardíaca severa; marcada dilataci6n del ven- 
	trículo izquierdo y múltiples o masivos ane.urismas. La mortalidad operatoria 
	al presente es de 4% para pacientes con angina de esfuerzo y alrede.dor de 20>;,6; 
	par-a paciente!! C:On angina en reppso. (124) 
	La cirugía ha tenido efectos salvaebres y dramáticos en algunos casos 
	de complicaciones de infarto agudo del miocardio. En afios recientes el --- 
	diagn6stico de perforaci6n del septum ventricular secundario a dicha patología 
	se ha hecho con más frecuencia. La mayor parte de estos pacientes mueren de 
	arritmias súbitas o insuficiencia cardíaca intratable. La intervencián quirúrgi- 
	ca de este defeC!,n adquirido, ha sido posible con el advenimiento de la ciru~;;,. 
	gía de coraz6n abierto, con lo cual se ha logrado exitosamente su reparaci6n. 
	(95) 
	Hay reportes de tratamiento sobre otra de las complicaciones más leta-- 
	les del infarto agueb del miocardio, comoees la formación de anaurismas -- 
	ventriculares, llegánebse a la conc1usi6n de'que su remoci6n quirúrgica puede 
	-w- 
	prevenir efectivane nte la insuficiencia cardíaca y las embolias, al mejorar la ~ 
	ficiencia del miocareio y secundariamente el flujo coronario, puede reducirse - 
	la incidencia de infartos posteriores recidivantes (88). 
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	Uso de Propanol en el Infarto Agudo del Miocardio: 
	Elvalor de las drogas bloqueadoras beta adrenérgicas en el manejo de la - 
	angina de esfuerzo, ha sido plenamente demostrado. En 1965 se publicó - 
	unltrab~~sobre el uso de esta droga en casos de infarto agudo del miocardio, - 
	en donde~~encontrab'a", una diminución en la mortalidad del 35% en pacientes 
	control a un 16% en pacientes tratados. Basaban el tratamiento en los dos efe~ 
	tos principales en su modo de actuar de la droga: 1) como corrector o profilác- 
	tico de las arritmias que son frecuentes causas de muerte y 2) por su efecto in~ 
	trópico negativo con la consiguiente disminución en los requerimientos de °2 - 
	del miocardio. (6) 
	Estudios posteriores estimulados por semejantes hallazgos, mostraron resul- 
	tados decepcionantes. Norris y colaboradores, en ~ grupo bastante grande de 
	pacientes con grupo control, no encontraron diferencias en lo que a mortalidad, 
	incidencia de arritmias mayores, fallo cardíaco, hipotensión o dolor precordial 
	se, refiere. (91) 
	Los resultados de Bay y colaboradores son aún más alarmantes: dicen que en 
	pacientes con miocardio iaña¿b,'la, habilidad para mantener un volumen circul~ 
	torio adecuado puede estar disminuid.a y un adecuado débito cardíaco dependerá- 
	en una frecuencia cardíaca mayor. El. efecto de bloquear los receptores creta adr~ 
	nérgicos, probablemente sea más pronunciado cuando tm tono simpático mayor - 
	está presente, lo cual es a menudo el caso de pacientes con infarto agudo del-- 
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	miocardio. El efecto depresor de la droga en la contractilidad podría ser por - 
	eso acentuado. En su estudio, reducción marcada del débito cardíaco ocurrió 
	entodps los pacientes después de la inyección endovenosa de Propanolol, pri~ 
	cipalm,ente como resultado de una reducéión en la frecuencia cardíaca, así como 
	en menor ~rado, como resultado de una reducción en el volumen circula:b.te'.'j Los 
	ball azgos de presión venosa en aumento y disminuci ón en la velocida d de ci'r~ 
	.c:i6ri."i17-dio.aIxanl fallo cardíaco inminente, lo cual los bizo suspender el estudio en 
	. varios pacientes. Concluyen diciendo que no dEbe usarse dicha droga como rutina 
	éuceasos de infarto agudo del miocardio. (7) 
	En la opinión de Grayson, el efecto peligroso del Propanolol resIde en que 
	potencia los efectos vasopresores de la adrenalina y noradrenalina; por esta razón 
	es esencial evitar cualquier situación que aumenté, las catecolaII\irias y el uso e~ 
	geno de éstas está fuertemente contraindicado en forma simultánea. (39) 
	Otros artículos (6, 15, 109, 125) llegan también alas mismas conclusio-- 
	-nes:el Propanolol es tma droga delicada de usar en el infarto agudo del miocardio 
	y se dedican a criticar el estudio original diciendo que no existió uniformidad en 
	cuanto a clasificación y otros factores y que a,eso se deben las cifras de mortali-- 
	dad encontradas. 
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	Utilidades de TratamientD Coronariaoo: 
	La introducción de las Unidades de Tratamiento Coronariano, representa un 
	verdadero avance en la Cardiología. Constituyen un 6ptimo ambiente para el -- 
	paciente con infartD agud> del miocardio hospitalizado, ya que ha disminuido su 
	mortalidad., Por este sistema, se ha elevad> la educaci6n y el grad> de respons! 
	bilidad del personal de enfermería. Tambi•!n ha provisto de tUl ambiente de in-- 
	mayor parte de •!stas, ocurren fuera del hospital. (72) 
	vestigación para una serie de problemas desafiantes. Han 'Camblatio Ia~ práctica 
	de la medicina, promoviéncb tUl sistema de cuidado co:t1l:i"m1o, mediante cambios 
	monitorizados detectables como respuesta del paciente al tratamientD. Sin emb~ 
	go, la:mfls importante contribuci6n de las Unidades de Tratamiento Coronariano 
	es la demostraci6n que la muerte súbita puede ser prevenida, no obstante que la - 
	Varios son los trabajos que se encuentran a este respecto y todos ellos tienen 
	como común denominador 1!1la mejoría en las estadísticas de mortálidad de pa--- 
	cientes con infarto agudo del miocardio, ya que en algtUlOS centros se ha logrado 
	disminuir la mortalidad de tUl 33% a un 19%, haciendo •!nfasis en el valor de las 
	Unidades de Tratamiento Coronariano, en prevenci6n de la fibrilaci6n ventricula 
	y aumentar en forma provechosa las posibilidades de resucitaci6n. (78) 
	S e ha enfatizado en las ventajas de esta Unidades, haciendo resá1tar 3 altera- 
	ciones del ritmo que deben ser tratadas: 
	-73- 
	1. - Latidos Ect6picos Ventriculares 
	2. - Bradicardia 
	3.- Bloqueo A-V 
	Los extrasístoles ventriculares son las más frecuentes anormalidades y 
	pueden ser prodrómicos de taquic:u'dia ventricular y fibrilaci6n ventricular. La 
	bradicardia compromete al d•!bito cardíaco, favoreciendo la hipotensi6n, is-- 
	quemia y extensi6n del infarto, así como elevaci6n del automatismo de los -- 
	marcapasos ect6picos. La prolongaci6n de la conducción A- V es un prodromo 
	de bloqueo cardíaco y asistolia. (73) 
	Hay quienes mcénque una Unidad de Tratamiento Coronariano puede 
	esperarse que haga su máximo impacto en cuanto a disminuci6n de la morta- 
	lidad se refiere, si la admisi6n se restringe a pacientes cuyos síntDmas se ha- 
	van iniciado dentro de las primeras 48 horas y aquellos que mfls tarde desarr~ 
	Han alI'itmias mientras so11 tratados en'otl1as pá;rtes (66). 
	En otro estudio efectuado por Restieux, encontraron una disminuci6n en . 
	la mortalidad del 28<'10 al 14%. Atribuyendo á. los diur•!ticos la responsabilidad 
	de cuadros de fibrilaci6n ventricular a repetici6n, como consecuencia de aci- 
	dosis metab6lica debida a hipocalemia e hipo:xia. Asimismo, encontraron que 
	la Lidocaína al 2<>10 demostr6 que al suprimir los latidos ect6picos, disminuye la 
	frecuencia de ffuH1aci6n ventricular y cuando •!sta se present6, su recuperaci6n 
	fué posible mediante el uSo del defibrilador. Concluyen en que siempre existi- 
	,', 
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	rÍl un porcentaje de pacientes en los cuales el dafio es de tal naturaleza que los 
	métodos usuales no pueden ofrecer nada. Como dato interesante encontraron - 
	lÜ"fo de fibrilaci6n ventricular, con mayor inCidencia entre los días 4 y 15. --- 
	Asitolia como arritmia terminal en pacientes con shock cardiogénico y edema 
	agudo puh110nar (113). 
	Ala par de estas publicaciones encontramos una de igual interés que rel~ 
	ta la evoluci6n de 24 pacientes con infarto agudo del miocardio tratados en su 
	domicilio. Los resultados que muestra el autor pueaen ser bien comparados -- 
	con los obtenidos por unidades especializadas debido a que sus ventajas deben - 
	ser balanceadas, con los riesgos de transporte hacia ellas. Dice que el stress a 
	que se ve sometido el paciente en espera de la ambulancia, luego el viaje ha- 
	cia el hospital, llegar a un lugar desconocido etc. ; predispone a las arritmias 
	y contribuyen'a la alta mortálidad observada en las primeras lx>ras de admisión. 
	La ventaja del tratamiento en casa particularmente en las etapas tempranas, es 
	que evita la movilizaci6n del paciente seriamente enfermo (121). 
	QUe las ar:ribnias son mÍls frecuentes en las primeras horas después del in-- 
	farro es u:nheclx> bien confirmado, ya que se presentan hasta en un 60% de los 
	casos en la primera hora y en un porcentaje tan alto como 85% en las primeras 
	24 horas (59). 
	Este hecho y la conc1usi6n 16gica que de él se colige, colocar a los pacie~ 
	-75-" 
	teli..enuna Unidad de Tratamiento Coronariano lo mÍlS pronto posible, fué lo - 
	que - llev6 a la creacmi1 de una Unidad M6vil que incluía ambulancia prov~ 
	ta de monitor y personal entrenado adecuadamente. Una Unidad de este tipo, 
	mmímÍzá: el riesgo del transporte, disminuyendo las muertes debidas a fibri- 
	laci6n en las primeras horas del infarto agudo del miocardio. (100) 
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	Tratamiento de las Principales Complicaciones del Infarto Agudo del Miocar- 
	dio: 
	Tratamiento de las Arritmias: 
	Con la investigaci6n constante en cuanto a causa de muerte por infarto - 
	del miocardio se refiere, se ha encontrado que la inestabilidad eléctrica, esto 
	es, las arritmias, constituyen la causa principal. La linea que demm-ca o se::- 
	para la isquemia del infarto temprano como problema clinico es tan débilme~ 
	te dibujada. y de momento en que la patogenesis de las arritmias en ambas si- 
	tuaciones es muy similar, que su estudio por separado es muy dificil. 
	Factores que predisponen a las artitmias: 
	A. Consideraciones de Tipo Anat6mico: 
	El -nodo sinus.al cubierto por tUla delgadísima capa de pericardio (meros 
	de 1 mm) hace que dicho seno sea altamente vulnerable a la pericarditis. Cua~- 
	do ésto ocurre durante un infarto agudo del miocardio su influencia en el seno se 
	torna tUl factor en la patogénesis de las arritmias auriculares. Dicha influencia 
	va desde pequeña irritaci6n (taquicardia siJR1Sal) a daño más extenso del nodo -- 
	(pausa sinusal). 
	B. Control Neural: 
	Richter ha dividido la naturaleza de la respuesta autonómica así: el miedo 
	produce tUla respuesta predominadamente simpática, mientras que la respuesta - 
	es de tipo parasimpática en aquel paciente-que se siente sin esperanza. 
	-77- 
	dena de eventos en el intelecto puede ser responsable de un grado severo de v~ 
	goto.aíá, manifiesto por hipotensi6n, bradicardia sinusal, náusea y perspira-- 
	ci6n marcada. En 10 que respecta a los cuidados pre-hospitalarios, quizás este 
	ániIho;anginoso que conduce a una vagotonf:a'- sea el factor aislado más impor- 
	tante de tratar en esa fase. 
	C. Factores Hematínicos: 
	Hay 4 importantes influencias del nodo sinusal que s~ derivan de su a-- 
	fluencia sanguínea: a) catecolaminas, b) Calcio c) Drogas d) Ph. Durante el - 
	infarto agudo del miocardio se han aislado catecolaminas elevadas en la orina 
	así como hipertensi6n alarmante en fase temparana de la enfermedad. Cu~ 
	do la presi6n arterial sube abruptamente, los mecanismos baroreceptores pueden 
	en cambio enviar estímulos vagales que suprimen la actividad eléctrica en la -- 
	art 
	st 
	du 
	"' I( 
	54) 
	" " 
	narias han sido medidas en pacientes con diagnóstico comprobado de infarto agudo 
	del miocardio. Pacientes con evoluci6n hospitalaria normal y aquellos con fibril~ 
	ci6n ventricular primaria o bloqueo A- V completo mostraban esquema similar: - 
	niveles iniciales elevados, con retorno a 10 normal despues del 52 día. Como ha 
	probado la experienCia en las ,Unidades de Tratamiento Coronariano, estas comp~ 
	caciones por sí mismas no implican un mal pron6stico ya que mediante su preve~ 
	ci6n o diagnóstico temprano conducen a un tratamiento específico'. Pacientes-- 
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	i" 
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	I 
	111 
	,1 
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	111 
	11, 
	111 
	con múltiples ,complicaciones particularmente de naturaleza nemodiDJunica -- 
	mostraban el esquema de bajos niveles iniciales y una diferente variación al 52 
	día. Una explicacwn podría ser que la reduccwn del flujo'l'enal y filtración gl~ 
	merular estaba presente en estos pacientes y esto podría contar para explicar ni- 
	veles vajos de catecolaminas en orina. Ahora bien, si es debido a una disminu- 
	ción refleja de la; respuesta adrenérgica debida al infarto, esto podría ser de coE: 
	siderablé:importancia en la patogénesis de las complicaciones hemodin&micas. 
	(60) 
	Otro estudio similar llega a las siguientes conclusiones: 
	Una caída en la elevación basal de las catecolaminas en pacientes sin com- 
	plicaciones y una elevada excreción en las mismas en los pacientes complicados, 
	sugiere que ni la necrosis, ni la isquemia per se son responsables del aumento de 
	catecolaminas y que el aumento en su excreción puede reflejar la presencia de.:. 
	factores complicantes. (49) 
	b) Poco se sabe acerca del metabolismo del Calcio en pacientes con infarto 
	agudo del mioca.rdio que son colocados en reposo, pero sí es sabido que los nive- 
	les de Calcio ionizable suben rtJ.pidamente durante el suefio o mactividad física - 
	prolongada y que el mencionado ión, tiene acciones electrofisiológicas importaE; 
	tes en el corazón ( 54) . 
	c) El bajoPh arterial como puede OCUlTir en enfermedades crónicas pulmona-- 
	res, diabéticos etc. , constituye un factor importante en ambas fases del i:bfarto - 
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	agudo ,del miocardio: pre-hospitalaria: y tardía. El efecto cc1,'Qnotr6pico nega- 
	<tiyq de la sangre ,acidificad.a:~es sólo uno de sus efectos nocivos ya que el ino-- 
	trópico negativo parece ser el peor (54) 
	d) Drogas: las drogas administradas a un paciente con infarto agudo del 
	m:iocardio, ine vitablemente llegan al nodo sinusal como a cualquier otra parte 
	del cuerpo y por tanto deben ser consideradas en la patogenia de las arritmias. 
	{54) 
	En lo que al tratamiento de las arritmias se refiere en casos de infarto 
	. agudo del mia::ardio, es práctican:re:r.d1e aceptado por el consenso general, el - 
	uso de la Lidocaína. Algunos dicen que nasti.unl90%6 de pacientes con infarto ~ 
	gudo del mia:: ardio experim61itanalgÚIl tipo de alTitmia. SiStoles ventriculares 
	prematura¡, OCUlTen más frecuentemente y'la Lidocaína es preferida como la -- 
	drqga de elección. Para la taquicardiaventricu1ar sintomática, flutter ventri- 
	cular o fibrilación, la inmediata y directa cardioversión es mandatoria. Lo, ;' 
	más importante en el tratamiento de la arritmia supraventricular es controlar la 
	frecuencia cardíaca. Pulsos rápidos deben ser disminuidos por marcapaso auric,!! 
	,'lar.cardiovelSión directa o digital. La bradicardia puede conducir a latida¡ ec- 
	.tópicos y debe ser tratada con sulfato de atropina, isoproterenol o marcapaso. 
	( 143) 
	A similaxes conclusiones llega otro estudio en donde conciuyen que la - 
	Lidocaina no produce efectos significativos en el débito cardíaco, pulso, presión 
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	arterial, y presión en la. ~ri~pulmonar. 
	Se considera que es una droga se-- 
	gura en el manejo de las arritmias ventriculares complicando al infarto aguoo 
	del miocardio. (141) 
	Se obtienen reportes de pacientes tratados con esta droga hasta por 12 días 
	por vía endovenosa sin mayores efectos colaterales, algunos de los cuales al -- 
	presentarse tuvieron incltlSo efectos tera~uticos. (97) 
	La Lidocaína parece ser efectiva en suprimir o terminar las arritmias ven-- 
	triculares en varias condiciones clínicas. 
	Es sólo ocmonalmente efectiva en -- 
	arritmias auriculares. 
	Desde que Southword y colaboraoores reportaron el primer 
	caso de fíbrilación ventricular tratado exitosamente, estudios posteriores han --- 
	mostrado su efecto benHico. (140) 
	Su efecto antiarrítmico parece ser semejante al de la Procaínamida, sin em 
	bargo, no produce caída en la presión arterial ni disminuye la contractilidad del 
	miocardio. (124) 
	Es también considerada por algunos como droga de elección en casos de arr~ 
	mias inducidas por digital, contracciones ventriculares prematuras o taquicardia 
	ventri cul ar . 
	Está contraindicado su \1;0 en casos de Síndromes de Stokes-Adams 
	por bloqueo A- V completo y debe ser usada con precaución en casos de función 
	hepática alterada. (124) 
	La Difenilhidantoína ha mostrado ser muy efectiva en el tratamiento de las - 
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	arritmias, particularmente las producidas por toxicidad digitálica. EXiStenJev! 
	dénciaS quelsugieren queestadrogase. opone al.aumento.clEil auto ma tismo induc i- 
	do por el digital sin afectar su efecto inotrópico. No se aconseja su uso en -- 
	condiciones en que ocurra hipoxia o acioosis ya que su efecto en esas circuns- 
	tancias es impredictible. (124) 
	Vasopresores: cierto tipo de arritmias, especfalmente taquicardia auri... 
	cular, nodal y ventricular, son a menudo asociadas a cierto grado de hipoten- 
	sión. La restauración de la presión sangUÍnea sistémica con vasopresores va a" 
	terminar con dichas arritmias en alto porcentaje de casos, pareciendo su:e,..- 
	fecto:estar relacionado con la mejoría en el flujo coronario. La elevación de 
	la presión arterial a niveles excesivos puede conducir al desarrollo de serias - 
	arritmias ventriculares. (124) 
	El Propanolol se ha encontrado que tiene Le utilidad en el tratamien 
	to de la taquicardia paroxistica auricular aislada o bien::c o n bloqueo debi- 
	do a digital; también en casos de contracciones ventriculares prematuras se- 
	cundarias a insuficiencia coronariana, infartó o cirugía cardíaca. (124) 
	La cardioversión tiene su indicación en casos de taquicardia ventric~ 
	lar, especialmente acompañada de hipotensión o edema pulmonar. Si esto 
	ocurre en el infarto agudo del miocardio se utiliza como arma de primera e-- 
	lección la Lidocaina (se prefiere a.laProcamamida o .a la: Quinidjm(sineinhl!rgo 
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	'lo mismo que si lahipotensión persiste o si hay ensanchamiento del complejo 
	QRS despu~s de lUl período breve de administrada la droga. (124) 
	Tratamiento del Shock Cardiog~nico: 
	A pesar de que este tema en sí es motivo de extensa investigación, trata- 
	remos de simplificarlo al máximo en vista de la discusión que actualmente se 
	presenta, en cuanto al uso de diferentes drogas de acuerdo a bases fisiopatoló- 
	gicas.Se han utilizado drogas 'presoras ya pesar de que llevan la presión art~ 
	dal a nivele8normales y en la mayor parte de los casos aumentan el flujo saE 
	guíneo ligeram ente, estos cambios no son suficientes para corregir el desarre-- 
	glo hemodinámico. Ha 
	ac 
	ien es que no presentan a respuesta esperada (m~ 
	probablemente debido a alteraciones metabólicas, con falta de respuestas se-- 
	cundariamente a las sustancias presoras por los esñnteres vasculares. 
	Una de las sustancias utilizadas fu~ la llOrepinefrina y sus dosis modifica-- 
	das constantem ente (goteo en infusión) de acuerdo al pulso, 'p'r e '8 i ó n'" a:r "-", - ~'- 
	terial etc.. Se utilizó tambi~n Isoproterenol, agente inotropico que tambi~n - 
	tiene efectovasodilatador, sin embargo, sus resultados fueron indeseados. Los 
	autores creen que en la mayor parte de los pacientes con shock seclUldario a in 
	cardio, sin aitmentar simultáneamente el flujo sanguíneo coronario elevando la ' 
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	presión aórtica central. Se ha demostrado, por otra parte, que los preparados 
	f~rica, aligualque la presión aórtica central, se elevan moderadamente 10 mis 
	IDO que la contractilidad del miocardio como consecuencia de su uso. (44) 
	El uso de expansores del plasma en pacientes con shock seclUldario a infar 
	to agudo del miocardio está contraindicado. Usualmente la presión venosa cen- 
	tiral sé enCU~nti.a elevada y el (:ora..:6n11O es.capaz;de:: acomo:darse a:l retornávenoSGUQ 
	:nJ.entado, sin precipitar edema agudo pulmonar. Los dextranes están definitiva- 
	mente contraindicados en casos de ¡presión venosa aumentada, por el edema p1!! 
	monar mencionado, pero es útil en pacientes que han estado en shock durante - 
	horas antes de iniciar la terapia y tienen la presión vellOsa central baj a o en a-- 
	¡;.- 
	quellQS' en que el volumen ha sido depletado despu~s de infusión prolongada de - 
	vaS9presores. (44) Otros estudios revisados a este re~ecto en particular, revelan 
	que el uso de ,estos dextranes (en particular los de bajo peso molecular) pueden - 
	no solo resultar inefectivos sin dañinos (10). Efectos contrarios, muestra otro re-- 
	porte (70) en donde refieren haber disminuido la mortalidad del infarto agudo -- 
	del miocardio a un 18'10 en comparación con el grupo control que fu~ de 47%. 
	Otro estudio interesante a este respecto, basado en que el efecto del dextrán par~ 
	ce esta relacionado con cambios en el potencial el~c1Irico del epdotelio, especi~ 
	mente en sitios de lesión y como consecuencia al disminuir la adhesividad plaquet~ 
	..6~ 
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	taria, prevenía su aglutinación fué aprovechado para evaluar su uso profil~ti- 
	co para la prevención de las embolias venosas o trombosis coronarias en el --- 
	post-operatorio, llegándose a la conclusión de que no tienen utilidad. 
	Lo importante en el shock cardiogénico y que es lo que lo diferencia de - 
	los demás, ,es que existe un volumen intravascular normal, sin embargo, es 
	cierto que pacientes en sliock durante mucho tiempo o 1ratados con vasopreso- 
	res durante horas, pueden presentar:un volumen contraido. 
	Un programa de terapia sería así: (44) 
	El paciente podría tener hipotensión en el acmé de su dolor y éste fenóme 
	no debe ser rápidamente corregido por analgésico adecuado. 
	En presencia de 
	bradicardia, debe ser administrada atropina . 
	Si la hipotensión persiste y el - 
	paciente desarrolla evidencia clínica de shock como piel fría, sudorosa, cia~ 
	sis, cambios mentales, oliguria,etc., es importante institmr ' medidas inme- 
	diatas. Se ha demostrado que estos pacientes presentan anoxia y frecuenteme~ 
	te aCidosis, por este, una alta concentración de °2 debe ser administrada por 
	mascarilla. Si estas medidas fallan, la presión arterial es mejor estabilizada - 
	pc;>r norepinefrina, la cual tiene la ventaja de ser de corta duración, permiti'e~ 
	do que los niveles de presión arterial se controlen entre límites normales o li- 
	geramente subnormales. La presión arterial debe mantenida entre 100 y 110 - 
	mm de Hg la sistólica y un aumento mayor no debe ser permitido, debido a -- 
	que la hipertensi ón disminuye el débito car<;i~aco y aumenta el consumo de °2' 
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	además, un exceso de norepinefrina puede precipitar arritmias. En los pacientes 
	que no respondén a la norepinefrina, se aconseja terapia de bicaroonato de sodio 
	endovenoso para intentar restaurar la respuesta vascular periférica, pero hasta que 
	el débito cardíaco y el flujo sanguíneo periférico puedan ser aumentados, la re-- 
	íractariedad a las drogas estará presente. El metaraminol puede ser efectivo y no 
	produ.ce daño isquémico a los tejidos en el sitio de la infusión endovenosa, pero es 
	inefectivo en pacientes con depleción en el almacenamiento de norepinefrina, de 
	modo que algunos pacientes resistentes al metaraminol, responderán a la norepine- 
	frina. 
	En cuante al flujo renal, no hay nada probaClo comparativamente entre am- 
	bas drogas. 
	Si se requiere el uso de drogas presoras en forma continua, las estimacio-- 
	nes del débite cardíaco pueden ser determinadas notando el calor de las extremida 
	des, el volumen urinario y la calidad del pulso (lleno, débil, etc.). El flujo uri-- 
	nario debe ser mayor de 0.5 cc. por ininute. La medición de la presión venosa - 
	central es también mandatoria. Los in dices mencionados darañ la velocidad de in 
	fusión de la droga para cada caso en particular. 
	Si la presión venosa sube y el 'débite cardíaco permanece reducido, digita~ 
	cese inmediatamente. Debe tenerse presente que el miocardio anó:x;ico es más se~ 
	sib le al digital por lo cual las arritmias pueden ser inducidas más fácilmente, sie~ 
	do en estos casos el antirrítmico de elección, la difenilhidantoma: Si la presión - 
	venosa central está baja, pueden ser usados los dextranes de baja viscosidad pero -- 
	1. 
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	---~), deben ser omitidos cuando la presibn venosa COMIENCE a elevarse. Si- 
	esto ocurre bruscamente, la vasodilatación periférica con Smg de Clorproma-- 
	zin.a puede ser suficiente para aumentar la capacidad intravascular, pero se dan 
	casos en que la flebOmía puede ser necesaria. 
	En otro artículo sobre shock cardiogénico se llega a similares conclusiones. 
	Se dice que sus características fundamentales se circunscriben a una disminu-- 
	ción del gas1D cardíaco con caída de la presi6n. 
	El trastorno b!lsico est!l en una 
	defectuosa oxigenaci6n tisular y del mioc ardio, con lentitud circulatoria y dis- 
	minuci6n del flujo coronario. Los trastornos producidos en el coraz6n o fuera de 
	él, como las arritmias, la acidosis, las perturbaciones electrolíticas Y la insufi- 
	ciencia renal o de riego cerebral, pueden sobrepasar los límites de defensa oxg! 
	nica y provocar la muerte del enfermo. 
	La admmistraci6n de aminas simp!ltico-mimético presoras, eleva la presión 
	arterial por aumento de la resistencia periférica no sólo en las arterias sino en -- 
	las venas, con probable constricción del lecho capilar. 
	El aumento de presibn - 
	sanguínea incrementa el flujo coronario y corrige el desequilibrio metabólico -- 
	del miocardiono comprometido y de las zonas maxginales del iñfar1D. LacorreE 
	cibn de laacidosis en el shock de algunas horas de duraci6n puede ser pun1D im- 
	portante, porque tal alteración provoca una disminución de la respuesta presora - 
	de las aminas. 
	La -adrenalina en concentraciones terapéuticas no aumenta la resistencia vas-- 
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	cular 1Dtal. 
	Estas dosis activan los receptores adrenérgicos tipo alfa y beta, -- 
	produciendo constricción vascular en algunos territorios y dilataci6n en otros, 
	con el resultado final de que no cambia la resitencia vascular total. 
	Si las do 
	sis se elevan fuertemente, se consigue un aumen1D de la resitencia arterial -- 
	con elevacibn de la presión sanguínea, pero a expensas de un enorme aumen1D 
	del trabajo del coraz6n y de su consumo de oxígeno, con la gran probabilidad 
	de producir latidos y ritmos ect6picos. 
	Mortunadamente se cuenta con otro tipo de aminas presoras, que ade- 
	m!ls de activar recep1Dras alfa de los vasos, activan los recep1Dres beta del c~ 
	razón, produciendo aumento de la fuerza de contracci6n cardíaca y efectc:'cr~ 
	notr6pico positivo. Las otras activan los receptores alfa de los vasos sin acti-- 
	var los receptores beta del ::corazón, de manera que, elevan la presión arterial 
	sin actuar en forma directa sobre la fuerza de contracción cardíaca ni sobre su 
	frecuencia. .A las primeras pertenece la noradrenalina y el metaraminol, --- 
	siendo el efecto de la noradrenalina m!ls potente que el del metaraminol. La 
	diferencia fundamental entre la noradrenaÍina y el metaraminol est!l en que - 
	la noradrenalina s610 puede administrarse 
	po 
	por su acci6n fugaz, mientras que el metaraminol puede usarse en inyecci6n - 
	J.ntramuscular y su acción es m!ls duradera. 
	Esto hace que al encontrar el mé- 
	dico a un paciente con infarto agudo del miocardio en shock, pueda adminis-- 
	trar.una inyección intramuscular de metaraminol mientras consigue su traslado 
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	a una clínica o el equipo de veiiocfisis. 
	El segundo grupo de vasopresores, es decir, los que activan los receptores 
	aIfa de los vasos y no los beta del corazón, tienen sus representantes en la me- 
	toxamina y en la fenilefrina. A este grupo de medicamentosvasoftópos p~ 
	ce la angiotensina que no es una amina, ni activa receptores vasculares, y~ - 
	que actúa directamente estimulando la fibra muscular lisa de los vasos. 
	En general, la opinión de la mayoría es de utilizar las aminas que, como 
	la noradrenalina, tienen la doble acción vascular y cardíaca. Las razones que 
	esgrimen son las siguientes: La acción inotrópica positiva de la noradrenalina 
	y del metaraminol facil itarían mejor la movilización de la sangre aumentand:> 
	la velocidad circulatoria. 
	Su acción cronotrópic a de naturaleza adrenérgica, se 
	opondría en cierto modo a la bradicardia que pueden producir todos los agentes 
	presores por estimulación yagal refleja. El grupo de cardiólogos que defienden 
	a los medicamentos del segundo grupo, metoxamina y fenilefrina, ftrndan su - 
	acción en que al no estimular al corazón no aumentan su trabajo por acción ~ 
	recta ni produce arritmias. Sin embargo, las arritmias a que puede dar lugar 
	la noradrenalina pueden aminorarse o impedirse, si con observación cuidadosa 
	de su efecto presor, no se deja subü la presión sistólica a más de 100-110 mm 
	Hg. (82) 
	A la par de estos estudios encontramos reportes de experiencias práctica-- 
	mente antagónicas, que representan escuelas opuestas y que creemos también 
	-89- 
	deben ser mencionados. En uno de estos estudios, se menciona que las drogas 
	presoras como: la norepinefrina pueden ser dañinas debido a que un aumento en 
	la vasoconstricción agrava la anoxia tisular. 
	Según estos autores lo que mejor 
	asociada a la noradrenalina también da buen efecto, pero no tanto como el de- 
	la fenoxibenzamina sola, encontrando mejoría del flujo renal manifiesto por au- 
	mento en la diuresis etc.. El mantenimiento del flujo sanguíneo periférico era 
	atribuído a disminución de la viscosidad de la sangre, producido por el dextrán. 
	Los efectos beneficiosos de ambos, fenoxibenzamina y dextrantes de bajo' 
	molecular, aumentan la perfusión periférica uno y el otro el volumen sangúi", . 
	neo circulante. De acuerdo a Lilleh@l, la: ~f~:lio~ibenza'minaréduce h preSión ven~ 
	sa, aumentando la capacidad vas'éWat' á'lI:R en pacientes con edema agudo pulm~ 
	nar (138). 
	Como otra medida terapéutica en el shock cardiog~ico se menciona el 
	uso de un balón intraáórtico que actúa a m~era de .bomba, mejorando el status 
	circulatorio. A pesar de que la experiencia es pequeña, parece ser efectivo - 
	en el shock cardiogé:iúco y en los síndranes de débito cardíaco dismiuido asocia 
	do con cirugía de corazón abierto. (57) 
	.:!!atamiento del Paro Cardíaco: 
	El paro cardíaco se considera que::o:curre cuando el corazón es incapaz de 
	J..... 
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	proVeer sUficientedé-bito para mantener la vida. De modo que el paro cardí~ 
	ea restiltiÍesenciahnente de asistolia ventricular, fibrilaci6n ventricular o des 
	plazamientohada abajo del marcapaso con sístole ventricular inefectiva. C~ 
	da mecamsmo deparo cardíaco requiere diagnóstico adecuado ya que va a re- 
	querir tratamiendolidecuado.:E1diagnóstico positivo sólo puede ser hecho me- 
	'ciante el ECC; El tratamiento de la asistolia ventiicu1ar es el marcapaso elé~ 
	frico;el de lafibrilación ventricular es el defibrilador eléctrico. Cuando se - 
	establece una terapi a especUica y pronta, el pronóstico de la asistolia ventri- 
	:marcapaso' hac¡a abajo es. malo. 
	Respecto al masaje cardíaco cerrado, se considera por algunos mejor -- 
	que eL abierto ¡a menos que el paciente fuera a ser de todos modos tOi'acototni 
	tádO¡ ya.qlle provee de una adecuada circ1l1ación y oxigenación cerebral. La 
	ventilaci6n asistida debe mantenerse pues es imposible resucitar un miocardio 
	hip6xicó.Seaconseja también la corrección de la acicIosis mediante la a:a :. 
	mi1:íiStraciónendovenosa de Bicarbonato de Sén:1io a raron de 3.75 grs. endove- 
	nososcáda.l0minutos hasta que la actividad cardiop1l1:nn:cmarregrese. (19) 
	-91- 
	D1SCUSION y CONCLUSIONES. 
	De Jos5 pacientes con Tratamiento Conservador, hay 2 fallecimientos - 
	extensi~n bru¡ca del infarto que era anterior extenso. No se pudo efectuar es- 
	tudio necropsico en ninguno de los dos casos. 
	El resto de pacientes evolucionaron satisfactoriamente, pero podemos 
	hacer notar que la extrasistolia que se presentó en dos casos, persistió sin mo- 
	dificaciones durante aproximadamente una semana de hospitalización. 
	La evoluci6n de la zona de lesión fué satisfactoria en algunos de ellos 
	como en las figuras 2 y 3, en donde el desnivel positivo de RST y la Tse ha- 
	bían hecho negativos a las 48 horas. 
	Los diagnósticos-ode losopacientes incluidos en este grupo fueron así: 
	1. - a) Bloqueo A-V completo 
	b) Infarto Anteroseptal y Bloqueo de Rama Derecha del 
	Has de 
	Bis. 
	2. - a) Infarto antiguo de Pared Diaf,ragmática 
	b) 'Infarto Agudo Anterior Extenso. 
	3. - Infarto Agudo de Pared Diafragmática. 
	4. - Infarto Agudo de Pared Diafragmática 
	-'--""," 
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	b) Bloqueo Incompleto Rama Izquierda del Has de His 
	c) Arritmia Completa por Fibrilación Auricular. 
	5. - a) Infarto Agucb del Miocardio de los 2/3 inferiores del Septum 
	b) Extrasistoles ventriculares. 
	Un caso Rrese;Q:t6 signos de insuficiencia cardíaca por lo que se Digitali- 
	w. 
	Grupo B: (Tratamiento Polañzante) 
	Los diagnósticos de los pacientes incluidos en este grupo fueron así: 
	1. - a) Infarto .Ál1tiguo de. P.ai:é d Diafragmátic a 
	b) Infarto Agudo de Pared Posterior 
	c) Bloqueo A- V de primer grado 
	d) Hipertroga de Ventrículo Izquierdo. 
	2. - a) Infarto Agucb Postero Inferior 
	b) Bloqueo A-V completo y ritmo ideoventricular de 42x' 
	3. - .á) Infarto Agudo de Pared Diafragmática 
	4. - a) Infarto Agucb del 1/3 inferior de 1 SeptÚIn y Pared Libre de Ventrícu- 
	lo Izquierdo. 
	5. - a) Infarto Agucb de Pared Posterior. 
	b) Infarto antiguo de Pared Diafragmática 
	c) Hipertrdiia de Ventrículo Izquierdo y Bloqueo A-V de ler. grado. 
	En resumen los 5 casos incluidos en el Grupo de Tratamiento Polarizante 
	lJ 
	L ,J~ 
	V:I 
	V " 
	FIGURA # '2 
	~- 
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	presentaron todos disminución del segmento ST en forma temprana, así como 
	aparecimiento precoz de T negativa, indicando que disminuyó la lesión y ap~ 
	reció la isquemia poco después de iniciado el tratamiento. Uno de ellos a las 
	24 horas como se observa en las figuras 4-5..;"6. Otro caso requirió colocación 
	de un marcapaso durante 16 días, después de lo cual presentó ritmo sinusal h~ 
	biendo evolucionaCb satisfactoriamente. 
	Un caso correspondía a un', paciente con Miocarditis Chagfl.sica el -- 
	cual ~esentó arritmia completa por Fibrilación Aurlt:!11il1tt, Bloqueo de Rama 
	Derecha de Has de His, Infarto de Pared Diafragmática y AnteroseptaI; ingre- 
	só con severa extrasistolia ventricular, la cual desapareció casi completamen- 
	te en 24 boras de tratamiento. No hubo más alteraciones del ritmo en los ca- 
	sos atendidos. 
	Dos pacientes desarrollaron insuficiencia cardíaca congestiva, lo cual 
	requirió 1150 de Digital en dosis pequeñas. Todos los casos evolucionaron sa-- 
	tisfactoriamente saliendo del Hospital en buenas condiciones. 
	Grupo C: (Dipiridamol) 
	Los diagnósticos e-de los pacientes incluidos en este Grupo fueron así: 
	1. - a) Infarto AguCb del Miocardio Posteroinferior 
	2. - a) Infarto AguCb del Miocardio Pared Diafragmfl.tica. 
	3. - a) Infarto Antiguo de Pared Diafragmfl.tica. 
	b) Infarto Agudo Anterior Extenso. 
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	4.'" á)Infar1x>Agudo del Miocardio Pared Diafragmf1tica 
	S." a) Infar1x> 'Agucb del Miocardio Anterior E:xtemo. 
	Ehel Grupo e, no hubo defunciones, 11610 un caso presen1b alteraciones -- 
	del ritmo (e:xtrasístoles ventriculares); llamó la atención en el presente trabajo, 
	queén tres de nuestros casos tratados con Dipiridamol, no obstante que hubo una 
	disminución importante del segmento RST en 24 horas, reapareció uno o dos días 
	mf1s tarde un desnivel no tan acentuado como anteriormente, que persistió entre 
	8 Y 12 días, para mostrar luego cuadro electrocardiogrflfico de isquemia subepi- 
	drdic<t, como puede verse e:mras figuras7-8-9-10. 
	E:i:!. dOs casos se observó extensión del infarto de la pared postero-inferior ha- 
	cia lá pared lateral, en uno de ellos y de Diafragmf1tica a Pared Anteroseptal en 
	el otro. 
	-DI 
	'--~DU--.--- 
	DIU 
	FIGURA # 4 
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	RECOMENDCAIONES. 
	A. Campafias de divulgación acerca de los Factores-Riesgo en lo que a coro- 
	nariopatía se refiere, haciendo énfasis en su prevenci6n y tratamiento profilá~ 
	tico de los mismos. 
	Entre ellos se consIderan: 
	1. - Dieta adecuada: mediante la ingesta de grasas vegetales o animales no sa- 
	turadas, evitand:> grasas animales saturadas (grasa:-de1a carne,lecb:ecy grasas de 
	cocina que son s6lidas a la temperatura ambiental). Restricci6n en el alcohol 
	no est,á indicada de momenm en que no hay evidencia que predisponga a la fo~ 
	ción de coronariopatía. 
	2, - Los fumadores deben dejar el cigarrillo. 
	3. - La Hipertensi6n debe ser controlada. 
	4. - Evitar situaciones de stress. 
	5.- La actividad ffsica supervisada debe ser estimulada. 
	6. - PerSO:l1as obesas deben bajar de peso en forma controlada y gradual. 
	7. - Tratar de evitar :s.ituaciones proclives a la tendencia tromb6tica, tal como se- 
	ría el caso de pacientes arteriosc1eroticos que presenten ~cuadro de deshidrata-- 
	cwn. 
	8. - Control adecuado de enfermedades metab6licas como diabetes e hipotiroidis- 
	mo. 
	B. Es re trascendental importancia la creaci6n de la Unidad de Tratamiento Inten 


	page 63
	Titles
	-96- 
	sivo Coronariano, para. brindar a los pacientes mejor atención previniendo y - 
	detectando prematuramente el aparecimiento de las arritmias, principal causa 
	de mortalidad en el infarto agudo del miocardio, así como prestando-~, una te- 
	rap~utica específica y pronta a cada caso en particular. En vista que mfls o -- 
	menos 60'/0 de los pacientes mueren antes de llegar al Hospital, es de trascen-- 
	dental importancia atender precozmente al enfermo, 10 cual se lograría llenan- 
	do dos propósitos: 1) Reconocimiento rflpido del infarto, gracias a una labor di- 
	vulgativa en el público ,de sus principales manifes!;aciones. 2) Lograr un transpo.!.. 
	te mpido de 10 s pacientes a la Unidad de Tratamiento Cor:onariano, siendo el -- 
	ideal que el velúculo de transporte estuviera debidamente equipado para atender 
	al paciente desde la iniciación del padecimiento. 
	C. Es sumamente importante tambi~n, la participación en form a c;oorilinada de 
	personal de Fisioterapia que desde un principio debe tomar parté activa en el tr~ 
	tamiento de estos pacientes. En igual forma se requiere la presencia de Psiquifl- 
	tra para la rehabilitación y la reincoIporación a la vida diaria, para en esta for- 
	1m evitar invalideces de origen sicog~nico. El Servicio Social tiene resposabili-- 
	dad con estos pacientes en 10 que a conseguirles trabajo adecuado se refiere, de 
	acuerdo a su condición física, 10 mismo que subsanar en la medida <le las posibl 
	lida:des problemas familiares de varias ínfloles que porlfian ser consecuencias de 
	esta afección. 
	D. Seguir adelante el presente estudio para sleterminar si existe ventaja en algu- 
	-97- 
	no de los praeexñniientose11lP1eados, 10 cual sería el tratamiento de elección 
	en casos futuros. Pudiera ser inclusive que en el futuro fuera mas aconseja-- 
	ble el Tratamiento Polarizante simultf1neamente con Dipiridamol, como un tra~ 
	bajo actualmente en estudio parece demostrar (32) 
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