Las complicaciones
del infarto de miocardio

por Jean Lequime

El infarto de miocardio constituye en los paises civilizados la causa
esencial de mortalidad y de invalidez. Se considera que él ataca, por afo,
mas de un millén de pacientes en los Estados Unidos. En este Gltimo pais,
investigaciones remarcables, nos muestran que en una comunidad dada, las
enfermedades coronarias, donde el infarto es la manifestacion principal,
eran responsables del 32% de decesos observados: 40% en los hombres,
20% en las mujeres. Esta tasa de mortalidad no cesa de aumentar:
mientras era en 1830 7,9 por 100.000, ella comprendia 71 por 100.000 en
1940 y es de mas de 300 por 100.000 en 1970.

Uno se puede preguntar con inquietud a qué corresponde un creci-
miento tan espectacular de estas condiciones clinicas. Ante todo, es
evidente, que no se hacia diagnéstico antiguamente; si en el siglo XIX,
la trombosis coronaria habia sido reconocida por los Anatomopatélogos,
es solamente después de la guerra de 1914-1918 que se comienzan a
conocer las manifestaciones clinicas.

El desarrollo progresivo de procesos de investigaciones, tanto electro-
cardiograficas como biol6gicas, iban a permitir una deteccion cada vez
mas facil de un nimero creciente de accidentes coronarios. Por otro lado,
conviene recordar que las enfermedades coronarias no son afecciones de la
infancia o de la juventud; la longevidad actual juega por lo tanto un
rol capital en la incidencia siempre mayor de las coronariopatias; hace
150 afios, la duracién media de la vida humana no excedia los 25 afios
en los paises occidentales. Esto era debido, en forma particular, a la
enorme mortalidad infantil y a las enfermedades infecciosas diversas;
actualmente ella llega casi a los 70 afios. Esta transformacién radical
de la longevidad ha traido como consecuencia, llevar a la edad en que
se produce un infarto, muchos mds pacientes que antes. Sin embargo,
ceteris paribus, se observa invariablemente un aumento real de las
enfermedades coronarias en el mundo actual. Estadisticas realizadas
recientemente en los Estados Unidos son aplicables a todos los paises de
alta civilizacion: ellas nos muestran que el 30 % de la tasa de crecimiento
de la mortalidad por infarto en el curso de un periodo de 15 afios
es debido a una proporcion méas grande de sujetos de mas edad: 40%
a las modificaciones surgidas en la manera de expresar la causa de
muerte; 15% a los progresos de los métodos de diagndstico; 15%,
por Gltimo, a un aumento verdadero de la incidencia de los infartos.

El infarto de miocardio resulta en la inmensa mayoria de los casos de
unaarterioesclerosis coronaria; esta Gltima, debe ser considerada como una
enfermedad metabdlica de etiologia multifactorial donde nosotros encontramos
en proporciones diversas, segin los pacientes, los elementos tanto genéticos
como de vecindad.

Los exdmenes de arterias coronarias ateromatosas han revelado que
ellas mismas encierran cantidades considerables de grasas y de ésteres
del colesteiol y de colesterol libre.

Se ha podido, por otra parte, realizar en diversos animales (conejos,
cobayo, pollo) la ateromatosis administrandoles regimenes ricos en grasas
animales. Es, por supuesto, siempre arriesgado de llevar a la patologia
humana las constataciones experimentales hechas en los animales. Es
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muy conocido que diversas enfermedades (diabetis, mixedema, xantoma-
tosis) en las que la sangre es particularmente rica en colesterol, se
compliquen en forma frecuente con trastornos coronarios.

Por otro lado, las investigaciones en patologia geografica han sido
realizadas y son muy interesantes: se ha mostrado que las populaciones
que se nutren con alimentos pobres en grasas animales (sur de ltalia,
Espafia, ciertas regiones de Africa y de Asia) tienen una sangre pobre en
colesterol y casi no estan sujetos a trastornos coronarios. Constataciones
similares han sido hechas en América Central. De manera general, las
encuestas realizadas en los diversos paises indican una tasa de ateroma-
tosis elevada entre las populaciones que consumen un regimen rico en
grasas. Se sabe que en Africa, los Bantues, que comen muy pocas
grasas animales no hacen practicamente nunca infartos. Los Japoneses
de las regiones rurales donde el regimen esta constituido esencialmente
de arroz, no conocen las afecciones coronarias; contrariamente, los
Japoneses que habitan en California y donde el modo de vida es muy
semejante a la de los blancos, tienen los mismos accidentes coronarios
que estos Gltimos.

Observaciones semejantes han sido efectuadas entre los judios que,
viviendo en el Yamen en condiciones materiales miserables, presentan
muy pocos infartos; luego de su instalacién en Israel se ha visto
elevar la frecuencia de accidentes coronarios de razon significativa.
Durante la Ultima guerra, el nimero de infartos de miocardio ha disminuido
considerablemente en ciertos paises subalimentados, como Noruega, por
ejemplo, para encontrar su tasa habitual en el momento de la restauracion
de las condiciones de vida anteriores. Resulta de estas constataciones
epidemioldgicas que la alimentacion juega un rol capital en la génesis
de la ateromatosis. Sin embargo hay otros factores que entran en juego; la
raza, entre otros: es asi que los Indios Navajos, cuyos habitos alimenticios
son similares a aquellos de sus vecinos, no presentan infarto de miocardio.
El rol de determinantes genéticos es evidente en los pacientes portadores
de xantomatosis hereditaria o de lipemia familiar; en otros casos, queda
mas conjectural y tal problema merece estudios mas profundos. Las
glandulas endocrinas son también a considerar; hemos recordado mas
arriba la frecuencia considerable de las alteraciones coronarias en los
hipotiroideos y en los diabéticos. Es inuatil mencionar la predileccién
del infarto por el sexo masculino; se ha podido mostrar que las mujeres
con extirpaciéon bilateral de ovarios antes de la menopausia, presentaban
cuatro veces mas cardiopatias coronarias que las que no habian sufrido
dicha intervencion.

La hipertension arterial de la que hemos hablado anteriormente,
favorece incontestablemente la aparicion de la arterioesclerosis por una
accion mecanica sobre las paredes vasculares. Los stress emocionales, pro-
ducto de la vida moderna, son causa frecuente de trastornos coronarios.
Se trata de un problema cautivante cuya importancia no ha escapado
al Consejo de Ciencias Clinicas de la Sociedad Internacional de Cardio-
logia. Durante una reunion de este Consejo celebrada hace algunos meses
en Filadelfia, se decidi6 que un grupo de trabajo examinara el tema
siguiente: « Methods of Assessment of Psychological and Neuro-Mecha-
nisms in Cardiovascular Diseases». Limitémonos, por lo tanto, a algunas
observaciones a este propésito: ha sido demostrado varias veces que la
tasa de colesterol sanguineo puede elevarse en el curso de periodos de
actividad psiquica intensa. Se ha podido mostrar, por ejemplo, que los
stress desencadenados entre los estudiantes de medicina a causa de los
examenes, podia aumentar la tasa de colesterol séiico. Constataciones
similares han sido realizadas varias veces en situaciones similares, siempre
que todo rol eventual de regimen o de esfuerzos fisicos haya podido
ser excluido. Por otro lado, se sabe que el stress emotivo esta habitualmente
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asociado a una secrecion aumentada de adrenalina y de nor-adrenalina,
y que estas hormonas son susceptibles de movilizar las grasas y de
entrenar una elevacion precoz de los acidos grasos libres, y una alza
més tardia del colesterol. Todo esto sugieie que la emocién, al aumentar
los lipidos sanguineos, podria, en forma notable, contribuir a la aparicién
de la esclerosis coronaria. Desgraciadamente, la definicion y la medida
exacta del stress emocional es aun dificil. Ademaés, conviene excluir de
tales investigaciones otros factores de aparicion de arterioesclerosis. Esto
sefiala la importancia para estos estudios de una metodologia rigurosa.
Se ha afirmado frecuentemente que los oficios que producen diversos
stress favorecen la aparicion de enfermedades coronarias. Se ha demostrado,
por ejemplo, que estos Ultimos eran tres veces mas frecuentes entre los
médicos generalistas y los anestesistas que entre los dermatélogos y los
anatomo-patélogos. De la misma manera, se cree que los trastornos
coronarios son mucho mas frecuentes entre las mujeres que ejercen un
trabajo que demanda responsabilidad que entre las otras: cinco veces mas
de enfermedades coronarias durante el periodo pre-menopausico y ocho
veces mas en el periodo post menopausico. Constataciones muy intere-
santes han sido realizadas durante el curso de la guerra: ya hice alusién
anteriormente que a pesar de los stress ocasionados por las hostilidades,
las enfermedades coronarias ven disminuir su incidencia, y ya cité el
ejemplo clasico de Noruega; esto es cierto solamente en los casos en que
la alimentacion es particularmente pobre; en revancha, si la alimentacién
sigue normal, asistimos, durante las guerras, a un aumento de las
coronariopatias. Todo esto indica, una vez mas, la multiplicidad de los
factores en causa y la necesidad de continuar las investigaciones en ese
dominio.

La obesidad, el tabaco, el temperamento y la sedentariedad son
frecuentemente considerados como causas que favorecen la arterioesclerosis
coronaria. En lo que concierne a la obesidad, las tendencias estan alin muy
divididas; muchos obesos son hipertensos o pueden presentar diabetes,
lo que hace dificil la interpretacién de las observaciones. El tabaco ha dado
lugar a multiples estudios; se ha demostrado de manera no dudosa
que la incidencia de enfermedades coronarias era netamente mas elevada
entre los grandes fumadores de cigarrillos que entre los no-fumadores.
Los mecanismos por los cuales el tabaco ejerce una accién aterogena
son, a pesar de todo, discutidos; sabemos, desde hace mucho tiempo, que
el tabaco produce una vaso-constriccion arterial periférica con enfriamiento
de las extremidades; por otra parte, se observa entre los fumadores una
aceleracion de la frecuencia cardiaca, una elevacion de la presion arterial
y un aumento del débito cardiaco; estos fendmenos resultan de una
liberacion aumentada de adrenalina y de nor-adrenalina; hemos recordado
anteriormente que esas catecoiaminas determinan una movilizacién de los
acidos grasos libres; ha sido sugerido que en los fumadores habituales,
se producia, a la larga, una hipercolesterolemia responsable de la aparicién
de la ateromatosis. Por otro lado, es evidente que entre los sujetos ya
portadores de lesiones coronarias, el aumento del trabajo cardiaco
debido al tabaco puede ser la causa de complicaciones diversas, y en
particular, de arritmias severas. Se ha dicho frecuentemente que el tempera-
mento de ciertos sujetos debe ser tomado en consideracidn: los infartos
serian mas frecuentes entre los ambiciosos y los ansiosos; hemos hecho
alusién anteriormente a los stress emocionales; para el resto, conviene
en este dominio, ser prudente antes de concluir tempranamente, y una
colaboracion estrecha entre psiquiatras, psicélogos y cardiélogos, es indis-
pensable para aclarar las ideas. Diversas encuestas han demostrado que
la vida sedentaria predispondria a la ateromatosis coronaria. Se trata
sin embargo de una cuestion muy compleja que exigird nuevas investiga-
ciones.
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Luego de esta introduccion rapida pero necesaria, podemos entrar de
lleno en la cuestion y analizar las principales complicaciones del infarto
de miocardio.

En el cuadro | hemos hecho figurar las causas principales de
decesos en 100 casos de infarto de miocardio que causaron la muerte.

Cuadro |I. — Causas de decesos en 100 casos de muerte por infarto
de miocardio.

45 por arritmias
40 a 45 por shock o insuficiencia cardiaca aguda
10 por causas diversas: tromboembolias, rotura de corazén, etc.

Mortalidad: i 30 % de infartos recientes

Momento del deceso: > 60 % en las 48 horas consecutivas al infarto
49 % en las 24 horas consecutivas al infarto
40 % en las 12 horas consecutivas al infarto
29 % en las 4 horas consecutivas al infarto.

Este cuadro es sumamente instructivo bajo varios aspectos: muestra
el pronostico reservado del infarto; indica, por otra parte, que la gran
mayoria de los decesos es precoz, por ende la necesidad de cuidados
intensivos durante el transcurso de las primeras horas después del
infarto; sefiala la importancia de las dos complicaciones mayores del
infarto, complicaciones que pueden, por otro lado, combinarsce: el
shock y las arritmias.

Consideraremos brevemente esas dos cuestiones comenzando por el
shock.

La oportunidad del término « shock » puede ser discutida con razén.
El shock es una expresiéon clinica que puede tener diversos significados
y cubrir manifestaciones clinicas numerosas, pudiendo aparecer aislada-
mente o en conjunto. No tenemos ninguna intencién de despreciar las
observaciones clinicas, sino por el contrario, de interpretarlas de manera
fisiopatoldgica.

Por otro lado, las observaciones fisiopatoldgicas no deberian limitarse
a datos globales como el volumen sanguineo total, el gasto cardiaco
y las resistencias arteriales periféricas. Aunque son sumamente intere-
santes, estos datos deben, en efecto, ser completados por investigaciones
concernientes al volumen sanguineo, al flujo, a las resistencias en cada
aparato circulatorio, ya sea cerebral, coronario, renal, pulmonar, mesen-
térico, hepatico, cutaneo, muscular, etc. De tales evaluaciones en pacientes
gravemente enfermos surgen problemas practicos muy complicados, aunque
necesarios para que los progresos puedan ser realizados.

1. Observaciones fisiopatoldégicas

El gasto cardiaco estd siempre disminuido en forma considerable,
en los estados de shock consecutivos al infarto. El cuadro Il muestra
las modificaciones hemodindmicas observadas por el método directo de
Fick entre tres pacientes portadores de un infarto sin shock: el gasto
cardiaco y el indice cardiaco son normales; las presiones capilar y
arterial pulmonar son mormales, como también las resistencias
periféricas y pulmonares, el trabajo del ventriculo derecho e izquierdo y el
volumen sanguineo total.

Los cuadros Il y IV indican las variaciones hemodinamicas obser-
vadas en tres pacientes en los cuales el infarto ha producido un



Las complicationes del infarto 63

estado de shock tipico con disminucidn importante de la presion arterial
sistémica. En estos tres casos el gasto cardiaco es fuertemente reducido.
Las presiones capilar y arterial pulmonar, la presiéon diastélica ventricular
y la presiéon auricular derecha estan aumentadas. El trabajo del corazon
izquierdo disminuye considerablemente. F1 volumen sanguineo total es
levemente rebajado. Las resistencias periféricas arteriales son normales
en el primer caso, y aumentadas en los otros dos.

El cuadro V muestra los resultados obtenidos por el método de curvas
de dilucion en treinta y cinco pacientes afectados de infarto de miocardio.
Enla mayoriade los casos, el débito cardiaco ha sido investigado por latécnica
utilizando loscolorantes;en ciertos enfermos han sido empleados los isdtopos.

En los casos poco severos, el gasto cardiaco, el indice cardiaco, las
resitencias periféricas y el volumen sanguineo total son normales asi como
también el tiempo circulatorio, total. En los casos mas graves, el gasto
cardiaco estd ligeramente disminuido; el volumen sanguineo total queda
normal; las resistencias periféricas y el tiempo circulatorio estan modera-
damente aumentados. En once pacientes en estado de shock, los resultados
son completamente diferentes: el gasto cardiaco estd considerablemente
disminuido; el volumen sanguineo lo es ligeramente; el tiempo circulatorio
estdi muy aumentado; en cuanto a las resistencias periféricas, ellas
estdn aumentadas. Sin embargo, todas las cifras observadas indican una
dispersion considerable pasando de valores normales a valores muy
elevados (1.100 a 3.800 dinos cm~5 por segundo).

El gasto cardiaco es siempre, por consecuencia, reducido en propor-
ciones considerables en el shock (25 a 75%).

Su distribucién en los diversos lechos vasculares esta modificada y
puede variar de un paciente a otro. Medidas directas de flujos locales
guedan poco numerosas, pero las observaciones clinicas y anatémicas son
muy sugestivas. La agitacion, la agresividad, la confusién, la somnolencia
y la inconciencia, indican un flujo cerebral disminuido. La oliguria y la
elevacion de la urea sanguinea son debidas a una reduccion del flujo
renal. La palidez o la cianosis de la piel, que es fria, corresponde a una
circulacién cutanea y subcutanea muy débil. Un flujo mesentérico y
hepéatico reducido es habitualmente observado; este fendmeno puede ser
el responsable de una necrosis de la mucosa del tractus gastro intestinal.

Entre los pacientes en estado de shock, las resistencias sistémicas
pueden ser bajas, normales o altas y ellas no son estadisticamente mas
altas que en el infarto de miocardio no acompafiado de shock. Es
interesante notar que frecuentemente las resistencias no son tan elevadas
como ellas deberian ser; en otros términos, su crecimiento es inadecuado.

Observaciones similares han sido realizadas en animales durante un
shock experimental provocado en el perro por la inyeccion de micro-
esferas de sustancias plasticas inyectadas en las arterias coronarias; en
estas experiencias, ha sido observado un shock caracterizado por una
caida de presion arterial de abrededor 40 % en los animales en los
cuales se notaba una disminucion del gasto cardiaco del mismo orden,
pero que no mostraban modificaciones significativas de las resistencias
periféricas. En otros perros, en los que una disminucion del gasto
cardiaco no estaba acompafiada de una caida importante de la presion
arterial, las resistencias eran aumentadas. Estas observaciones clinicas y
experimentales demuestran que el desarrollo de un estado de shock es
debido, al menos parcialmente, a una falla de vaso-constriccion adecuada.
Sin embargo, este fendmeno no es necesario ni patonomonico: en
efecto, el shock puede existir en presencia de valores elevados de resisten-
cias periféricas, lo que demuestra la complejidad del fenémeno.

La presion venosa sistémica puede ser baja, normal o alta. Cuando
ella es elevada, corresponde a una insuficiencia cardiaca o a una veno-
constriccién activa, a veces secundaria a la utilizacion de medicamentos;
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el diagndstico diferencial necesita la comparacién entre las presiones
venosas periférica y auricular derecha. Cuando la presion venosa central
es elevada indica que la insuficiencia del miocardio es el factor pre-
dominante en la génesis del shock; cuando es baja, indica una disminucion
del volumen sanguineo circulante. Las observaciones cuidadosas y repetidas
de las modificaciones de esta presion que sobreviene, ya sea espontanea-
mente, o durante el curso de la terapéutica del shock, son evidentemente
de primera importancia.

El volumen sanguineo total puede ser normal o moderadamente dismi-
nuido, como se muestra en los cuadros. Sin embargo, en particular
en los casos de shock irreversible, la anoxia y la acidosis resultando
de una constriccién importante de los arterioles con perfusion muy pobre de
los tejidos, producen una dilatacion de los esfinteres precapilares y
una permeabilidad aumentada. La presion local, puede asi aumentar
en los capilares, y ella lo hace ciertamente en los capilares pulmonares en
los casos de una insuficiencia ventricular izquierda. Estos factores aumentan
el volumen sanguineo local y conducen a una coleccion extravascular de
plasma o de sangre y a una extravasacion de la sustancia utilizada para
medir el volumen sanguineo; el volumen sanguineo efectivo estd, desde
luego, reducido; comprendemos por consecuencia que en tales condiciones,
la validez de las medidas de este volumen sanguineo sean dudosas.

Una distribucion anormal del volumen sanguineo se observa en el
shock. La masa sanguinea cardio-pulmonar estd particularmente aumen-
tada; esto es debido a la insuficiencia cardiaca izquierda o a una veno-
constriccidn sistémica.

Una elevacion de la presion arterial pulmonar y de la presion auri-
cular izquierda han sido descriptas en el shock clinico o experimental,
pero estas modificaciones son frecuentes en el infarto de miocardio,
aln en la ausencia de shock y pueden estar ausentes cuando hay shock.
Una hipoxemia arterial importante y una presion parcial de oxigeno
disminuida son observadas. Una acidosis metabolica debida a una perfusion
débil de los tejidos es habitual en el shock.

Una hiperglicemia mas pronunciada entre los pacientes portadores
de un shock que en los otros casos, se explica por un aumento de
adrenalina circulante con movilizacion del glicégeno hepéatico. Indices
normales o excesivos de cortisol plasmatico han sido observados en el
curso de un infarto con o sin shock. Sin embargo, parece que determi-
naciones prolongadas de corticoesteroides urinarios y del indice de
eosinofilos, indican una insuficiencia suprarenal en los pacientes que
presentan un shock prolongado. Ha sido demostrado, por la existencia
de una elevacion brutal de transaminasas y de la dehidrogenasa lactica
durante el transcurso del shock circulatorio en ausencia de infarto de
miocardio, que el flujo sanguineo destinado al corazén y a diversos 6rganos
(en particular el higado) puede ser notablemente alterado por el shock mismo.

2. Mecanismos del shock irreversible

En efecto, dos factores principales gobiernan las modificaciones
observadas entre los pacientes portadores de un infarto de miocardio
con shock: la funcién cardiaca y el comportamiento de los vasos
periféricos, venas y arterias. Los cambios primarios sobrevienen esencial-
mente a nivel del miocardio, pero ellos arrastran una serie de consecuencias,
las unas cardiacas, las otras vasculares, que son capaces de crear un
circulo vicioso conduciendo a un shock irreversible.

El infarto de miocardio disminuye o suprime la vascularizacién de
una parte del miocardio. Ademas, los reflejos que nacen en el miocardio
alterado o en las ramas obstruidas de las arterias coronarias, contribuyen



Las complicationes del infarto 65

a disminuir la contractilidad. Ademas, la hipoxemia arterial importante
y la acitosis metabolica alteran el metabolismo cardiaco; ellas producen
también una dilatacion de los esfinteres precapilares aprisionando la
sangre, lo que disminuye el retorno venoso al corazén. Todas estas
modificaciones traen como consecuencia una reduccidn del volumen sist6lico
que, a su vez, aumenta las alteraciones de la circulacién coronaria.
Pueden aparecer trastornos del ritmo, ya sea de manera primaria 0 como
consecuencia de cambios funcionales, lo que agrava el shock.

En presencia de un gasto cardiaco disminuido, los mecanismos
homeostaticos aumentan las resistencias sistémicas a fin de prevenir una
disminucién muy importante de la presién arterial. Tedricamente, este
aumento de resistencias es util porque dirige el flujo sanguineo hacia
los tejidos mas importantes del organismo, es decir, el corazon y el
cerebro. Ello tiende a aumentar la presion arterial. Es necesario, sin
embargo, considerar nuevamente estas constataciones.

a) En efecto, las resistencias sistémicas son, frecuentemente, elevadas
en el shock, pero como ya lo hemos dicho, ellas pueden no ser mas
elevadas que en el infarto sin shock. En ciertos casos, las resistencias
contintan normales o bajas. Pero aln cuando ellas aumentan, esta eleva-
cion es frecuentemente insuficiente, como si los mecanismos homeo-
staticos fueran inadecuados. Sin entrar en detalles que harian muy pesada
esta exposicion, permitannos resumir los mecanismos creadores de un shock
irreversible (cuadro VI):

El factor cardiaco, que es esencial, consiste en una reduccion del
gasto cardiaco; los factores vasculares consisten en una vasoconstriccion
primaria que aparece como consecuencia de la disminucion del gasto
cardiaco; esta vasoconstriccion es frecuentemente insuficiente, por conse-
cuencia de reflejos cardiacos o de la anoxemia y de la acidosis secundaria
aladisminucién del gasto. Es a veces nociva pués aumenta la resistenciaa la
eyeccion, provoca modificaciones en la distribuciéon del volumen sanguineo
con aumento del volumen sanguineo pulmonar e hipoxia arterial consecuti-
va; esto conduce, eventualmente, a una anoxia grave y a la acidosis con
extravasacion de sangre y de plasma con disminucién del retorno venoso.

Agreguemos, por Uultimo, que trastornos del ritmo, primarios o
secundarios, y sedativos diversos pueden intervenir en la génesis del
shock disminuyendo a su vez el gasto cardiaco y en los casos de ciertos
medicamentos determinando la vasodilatacidn periférica.

De todas maneras, el anélisis de las relaciones entre los diversos
fenémenos indica que la reducciéon del gasto cardiaco es el factor
esencial del shock.

3. Aproximaciéon terapéutica

Seis aspectos deben ser considerados en toda aproximacion terapéutica
del shock; ellos estan, por otra parte, estrechamente combinados; nosotros
los hemos hecho figurar en el cuadro VII.

Cuadro VII. — EI shock durante el transcurso del infarto de miocardio

1) Anoxia miocardica

2) Disminucion del gasto cardiaco
3) Hipoxemia arterial

4) Anoxia tisular y acidosis

5) Dilatacidon de los esfinteres precapilares y disminucion del volumen sanguineo
circulante y del retorno venoso

6) Trastornos del ritmo
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A fin de combatir la anoxia miocardica es necesario mantener una
presion arterial entre 60 y 90 mm Hg aumentando el gasto cardiaco o las
resistencias periféiicas, y asegurar la oxigenacién de la sangre arterial.

El gasto cardiaco puede ser tedricamente aumentado de cuatro
maneras: administracion de agentes inotropos positivos, acrecentamiento
del retorno venoso, disminucion de las resistencias al flujo sanguineo; en
fin, circulacién asistida.

La hipoxemia arterial puede ser corregida por administracién de
oxigeno, inspiraciones profundas, y aun, de diuréticos.

El tratamiento sintomatico de la acidosis puede ser realizado por el
bicarbonato de sodio, el Tham, y eventualmente, de dosis prudentes de
manitol.

La dilatacion de los esfinteres precapilares y la disminucién de la
masa sanguinea circulante y del retorno venoso, caracteristicas del shock
irreversible son corregidas por la perfusion de plasma de sangre o de
expansores plasmaticos bajo el control de la presion venosa. Dos medi-
camentos son aqui particularmente utiles: la phenoxybenzamina (dibenzyli-
na), y sobre todo los corticoides en todas dosis.

Volveremos mas adelante sobre el tratamiento de los trastornos del
ritmo. Quisiéramos, mientras tanto, hacer todavia algunas observaciones
concernientes a ciertas terapéuticas utilizadas en el shock.

A. La digital Contrariamente a lo que se ha dicho a veces, es
atil dar la digital a los pacientes en estado de shock; en efecto,
aumenta el gasto cardiaco. Cuando es administrada con ciertas precau-
ciones, me parece que no produce trastornos del ritmo. La utilizacion de
la digital se hace indispensable en presencia de edema pulmonar agudo
0 subagudo y de elevacién de la presién venosa central.

B. Diuréticos Son utiles aun en ausencia de manifestaciones
clasicas de insuficiencia cardiaca congestiva. Disminuyen el volumen
sanguineo cardiopulmonar y parecen mejorar la oxigenacién sanguinea.
Es evidente, sin embargo, que estdn contraindicados en los estados de
shock irreversible con disminucidon del volumen sanguineo circulante.

C. Agentes vasopresores y agentes inotropos positivos Las ideas
concernientes a estos medicamentos han evolucionado considerablemente
en el transcurso de los Gltimos afios. En el conjunto, se pone de acuerdo
para no utilizar Gnicamente los agentes vasoconstrictores, pués ellos
disminuyen el gasto cardiaco.

Los medicamentos mas interesantes son, en la hora actual, aquellos
que mejoran la funcién miocdardica sin provocar vasoconstriccion: Iso-
propylnoradrenalina (Isuprel) y Dopamina.

En resumen, el tratamiento del shock debe consistir esencialmente
en las medidas siguientes:

a) Oxigenacidn del paciente

ti) Restauracién de la masa sanguinea cuando ésta disminuye, bajo
el control de la presién venosa central

¢) Administracion de medicamentos beta-estimulantes: Isuprel, Dopa-
mina y de corticoides en altas dosis

d) Correcciéon de la acidosis metabdlica

e) Tratamiento de los trastornos del ritmo (ver mas adelante).

Al lado del shock y, méas aln que en éstos Ultimos, los trastornos
del ritmo constituyen graves complicaciones del infarto de miocardio.
Nuestros conocimientos concernientes a las arritmias han progresado
considerablemente y las terapéuticas racionales pueden ser en el presente
puestas en juego.

La realizacion de unidades coronarias permiten en la actualidad
salvar pacientes antiguamente condenados. Pasaremos una breve revista a
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las principales arritmias encontradas en el infarto de miocardio y su
tratamiento actual.

a) Lafibrilacion auricular

La fibrilacion auricular estd lejos de ser rara durante el curso del
infarto. Cuando ella se instala, la frecuencia ventricular es generalmente
rdpida y a causa de este hecho, el enfermo se queja a menudo de
palpitaciones, de dolors anginosis y de molestias precordiales. La fibrilacion
auricular entrena una reduccion del gasto cardiaco; esta reduccion podria
ser importante si la frecuencia ventricular es alta. El tratamiento consiste
en una digitalizacion rapida por via endovenosa; la dosis debera ser
cuidadosamente adaptada en los pacientes que estdn bajo tratamiento
digitalico para evitar todo sobredosaje, fuente posible de nuevas arritmias.
Si la fibrilacion es mal tolerada, conviene practicar un choque eléctrico.
Hay quienes preconisan un choque eléctrico desde la apariciéon de una fibri-
lacion auricular; el tratamiento médico nos parece preferible pués un
buen nimero de casos de fibrilaciones auriculares desaparecen espontanea-
mente y definitivamente después de algunas horas; en otros casos, podemos
asistir a una sucesion de arritmias supraventriculares que impondrian
una serie de choques eléctricos: fibrilacidn, flutter, taquicardia sinusale, etc.

b) Flutter auricular

La frecuencia ventricular es generalmente rapida, y por lo general,
se trata de un flutter 2/1 con ritmo ventricular de 150 por minuto. Las
manifestaciones clinicas seran mas importantes cuando la frecuencia
ventiicular sea méas alta: palpitaciones, dispnea, dolores anginosos, colapso,
agravacion de un shock; pero ellas pueden estar ausentes cuando el ritmo
ventricular es vecino a 100-120 por minuto. La evolucion del flutter es
variable; puede persistir o bien dar lugar a un ritmo sinusal, o a una
fibrilacion auricular. El tratamiento es idéntico al de la fibrilacién auri-
cular; digitalizacion intravenosa rapida a fin de disminuir el ritmo ventri-
cular y esta disminucion favorece la conversion ulterior del flutter en
ritmo sinusal. Si el flutter es mal tolerado y acarrea signos de insuficiencia
cardiaca de colapso, de angor, un choque eléctrico inmediato es indis-
pensable con el fin de reducir esta arritmia. Si se trata de un paciente
que pasa continua y espontaneamente del flutter en ritmo sinusal y
luego en la fibrilacion, etc., el choque eléctrico no es indicado y es
preferible practicar una digitalizaciéon intravenosa rapida y dar Hidor-
quinidina.

c) Los extrasistoles

1. extrasistoles supraventriculares Estos extrasistoles no son normal-
mente un mal prondstico. Sin embargo, si ellos son frecuentes y precoces,
puede acarrear la aparicién de una fibrilacion auricular o de un flutter.
Por regla general, cuando los extrasistoles supraventriculares son fre-
cuentes (mas de 5 por minuto) y precoces, conviene dar Hidroquinidina.
Un tratamiento digitalico es a veces util.

2. extrasistoles ventriculares Se observan en el 70 % de los casos
de infarto. Estos extrasistoles traducen una hiperexitabilidad miocardica y
son peligrosos; pueden acarrear una taquicardia ventricular y pueden,
de la misma manera, provocar la aparicion de una fibrilacion ventricular
Pueden, en ciertos casos, traducir una intoxicaciéon digitdlica y son
entonces, en forma frecuente, bi o trigeminados.

Los extrasistoles ventriculares sobrevenidos en el curso de un infarto
de miocardio deben ser tratados. Esquemas diversos de tratamientos
han sido propuestos. Daremos, seguidamente, el esquema utilizado en la
Universidad de Bruselas por mis colaboradores, y en particular; por Bernard.
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1. Xylocaina Sin adrenalina por via intravenosa. Se inyecta lenta-
mente 25 mg (en un minuto aproximadamente); si los extrasistoles subsisten
despues de los tres minutos, una segunda inyeccion de 50 mg sera practicada
esta vez; si los extrasistoles persisten, una nueva dosis de 100 mg sera
dada despues de 3 minutos. Si el tratamiento de ataque se revela eficaz,
es necesario instaurar un tratamiento de mantenimiento conteniendo 4 g
de Xylocaina durante 24 horas, en una solucion glucosada al 5 %; este
tratamiento serd seguido durante 48 horas por lo menos.

La Xylocaina puede traer diversas complicaciones: trastornos de
conduccién, complicaciones psicomotoras; estos incidentes no son fre-
cuentes, pero obligan a una observacion atenta.

2. Ajmalina Este medicamento es utilizado en caso de fracaso de
la Xylocaina; se inyecta por via intravenosa 50 mg de Ajmalina en 5 a
10 minutos; la inyeccion se detiene en el momento de la desaparicidn
de los extrasistoles. Un tratamiento de mantenimiento seguido durante
las 48 horas que siguen al fin de las arritmias, consiste en administrar
200 a 300 mg de Ajmalina cada 24 horas, en perfusién intravenosa.

3. Procainamida Se emplea en caso de fracaso de los dos trata-
mientos anteriores. La dosis de ataque es de 100 mg o 1g inyectados
lentamente bajo control E.C.G. La dosis de mantenimiento consiste en
una perfusién intravenosa de 2 a 3 gr cada 24 horas.

En caso de fracaso de los diversos medicamentos un choque
eléctrico serd tentado.

d) Taquicardias ventriculares

20 a 25 % de los infartos presentan tales episodios. Ellos resultan de
la existencia de un foco de irritacién en el seno de los ventriculos,
acarreando la aparicién de un pace-maker que toma el comando del
ritmo.

Los sintomas dependen esencialmente de la rapidez de la taqui-
cardia ventricular; si la frecuencia es inferior a 125-130 por minuto, puede
ser bien tolerada. Por el contrario, si la frecuencia llega o pasa los 150 por
minuto, los sintomas clasicos de intolerancia, traduciendo una decaida del
gasto cardiaco se manifestardn: dispneas, angustias, eventualmente dolores
anginosos. Un estado de shock puede aparecer; por ultimo, la taqui-
cardia ventricular puede preceder a la aparicion de una fibrilacién ventri-
cular.

La taquicardia ventricular debe ser tratada en los minutos que
siguen a su aparicion para prevenir las complicaciones: insuficiencia cardia-
ca, shock, fibrilaciéon ventricular.

El tratamiento que utilizamos es el mismo que el de las extrasistoles
ventriculares pero para la Xilocaina, la dosis de ataque sera de 100 mg.
El tratamiento de mantenimiento es seguido durante 48 horas (2 a 4 g de
Xilocaina cada 24 horas en perfusion). Ulteriormente la terapéutica de
mantenimiento seguida durante dos semanas consistira en la administracién
de 6 a 8 comprimidos de procainamida por dia.

Un choque eléctrico sera dado en caso de fracaso de uno o de varios
de los medicamentos (Xilocaina, Ajmalina, Procainamida, etc.). Cuando
la taquicardia ventricular es mal tolerada, en razén de una frecuencia
muy rapida, el choque eléctrico es utilizado inmediatamente.

e) Lafibrilacion ventricular

Esta arritmia es caracterizada por una multitud de focos contractiles
ventriculares asincrénicos; de este hecho, toda actividad contractil eficaz
desaparece acarreando un paro circulatorio total que si dura méas de
3 minutos provoca lesiones cerebrales irreversibles.
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La evolucion de esta arritmia es fatal si una terapéutica adecuada
no es instaurada dentro de los 3 minutos. La fibrilacion ventricular
debe ser considerada como una urgencia cardiaca absoluta.

En Bruselas, el esquema terapéutico siguiente es aplicado (R. Bernard):

1. Masaje cardiaco y respiracion artificial

2. Uno o varios choques eléctricos externos; es evidente que si pode-
mos intervenir rpidamente, no es necesario practicar el masaje cardiaco y
la respiracion artificial; el choque eléctrico serd inmediatamente admi-
nistrado. En caso de fracaso de la desfibrilacién eléctrica, nuevas tentativas
seran practicadas despues de inyecciones intra-cardiacas de Xilocaina o de
Procainamida. En ciertos casos donde el E.C.G. muestra ondas pequefias
y relativamente lentas, el choque eléctrico es frecuentemente infructuoso;
uno debe entonces previamente inyectar adrenalina y, eventualmente,
cloruro de calcio en el miocardio, luego hacer el masaje del corazén
durante algunos segundos antes de recurrir al choque eléctrico. EI
paro circulatorio est4d acompafiado de una acidosis importante que debe
ser combatida desde el comienzo de la reanimacion por la administracién
de bicarbonato de sodio o de Tham.

f) El paro cardiaco se caracteriza por una desaparicion de toda
actividad auricular y ventricular. El electrocardiografo registra s6lo una
linea derecha continua, a veces interrumpida por una contraccién agénica.
Esta arritmia es la més grave de todas. Su tratamiento es habitualmente
infructuoso: masaje cardiaco externo, estimulaciones endocavitarias si una
sonda estd en plaza, inyecciones intracardiacas de adrenalina o de
cloruro de calcio.

g) Los bloques auriculo-ventriculares son frecuentes en el transcurso
de un infarto. Progresos considerables han sido hechos en lo concerniente
a su terapéutica. En caso de bloqueo de primer grado, el tratamiento es
sobre todo preventivo, pues tal bloqueo puede preceder a formas mas
severas. Una perfusion glucosada se instalara y en casos de una evolucion
hacia un bloqueo mas avanzado, ella serd reemplazada por un baxter de
500 mi de una solucion glucosada al 5% conteniendo 10 ampollas de
Isuprel (isopropilnoradrenalina). Los pacientes recibiran, por otro lado,
30 mg de Prednisolono por dia; tal tratamiento es administrado en todos
los casos de infartos complicados con un trastorno de la conduccién, con
la esperanza de acelerar la disminucién de reacciones edematosas que
se extienden en la parte vecina de la necrosis e intervienen en la génesis
de estos trastornos de la conduccion.

En un bloqueo de segundo grado, el isuprel serd administrado en
perfusidn en caso de disminucion excesiva del ritmo. Cada vez mas a menudo
se coloca en el ventriculo derecho de estos pacientes una sonda de
estimulacién electrosistélica; esto permite, en caso de bradicardia acentuada,
estimular al corazon para obtener inmediatamente un ritmo eficaz. El
bloqueo auriculo-ventricular completo o de tercer grado es frecuentemente
responsable de accidentes graves: si el ritmo es muy lento, se produce
una disminuciéon del gasto cerebral’; la anoxia que resulta se manifestaré
por vértigos, lipotimias, crisis sincopales acompafiadas de convulsiones.
Estos accesos sincopales pueden repetirse; la caida del gasto cardiaco
agrava el estado de la circulacion coronaria ya comprometida, y puede
llevar a wuna insuficiencia cardiaca grave o a un estado de shock;
ademas, un paro cardiaco completo y definitivo puede producirse de un
instante a otro. Ademas, la bradicardia favorece la aparicion de episodios
de fibrilacién ventriculares. Es por esto que conviene reestablecer lo mas
pronto posible un ritmo ventricular eficaz y evitar el periodo de paro.

Una perfusion de 500 mi de solucién glucosada al 5% conteniendo
10 ampollas de fsuprel es instalada inmediatamente con el, fin de elevar
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la frecuencia cardiaca aproximadamente a 70 por minuto. Pero es mas
prudente instalar lo mas pronto posible una sonda endocavitaria; la
sonda estad unida al estimulador cuya frecuencia sera fijada a 80 contrac-
ciones por minuto. La perfusion de Isuprel serd suprimida una vez puesto
en marcha el marcapaso. A pesar de la utilizacion de estimuladores, los
bloques completos continudn siendo de un prondstico reservado y su
morbilidad importante: esta comprende 42,2 % en una estadistica reciente
de Bernard sobre 90 casos (Cuadro X). La morbilidad depende de la edad,
de la existencia o no de una insuficiencia cardiaca o de un estado de
shock, por ultimo de la localizacion del infarto (la mortalidad es mucho
mas elevada en las formas antero-septales que en las formas diafragma-
ticas). Nos falta tiempo para examinar el valor de los diferentes
estimulos.

Digamos para terminar que el tratamiento de los bloques como
también de todas las arritmias necesita la multiplicacion en los diversos
hospitales de unidades coronarias donde un monitorizaje adecuado puede
ser obtenido. Es por otro lado evidente que en los afios venideros los
aparatos de monitorizaje se perfeccionardn y seran reemplazados por
una vigilancia continua con la ayuda de computadoras.



Tableau li. — Dynamique circulatoire aprés infarctus (méthode de Fick). Patients sans shock
bt ndex Pressions (mm Hg) Vol. Résist. Résist. Tr?}:)aul:e\ge:qtirrﬁl:l;re
i : o -
: : sanguin ériph. ulm.
Observations cardiaque cardiaque . Ventr. Art. g perip P
1 mi L mi p Humérale or. Dr droit Pulm cap total (dynes- (dynes-
(L min.) (L. min. m2) (moyenne) o ’ : " flitres) cm-5 sec.) cm~5 sec.) gauche droit

(diast.) (moyen)

Cas n° 1 5.0 2.7 95 4 5 15 12 5.6 1460 48 63 10

Cas n° 2 5.2 2.8 102 2 2 10 8 5.0 1531 31 71 7

Cas n" 3 6.2 35 115 0 3 9 9 6.1 1532 27 95 9
Tabteau Ill. — Dynamique circulatoire aprés infarctus (méthode de Fick). Patients avec shock

Pressions (mm Hg)

Débit Index
Observations (ié;:iii(.}nlqj(;) (lc_ar;diiriq;ez) Humérale oreill_ette Veztrr;?fle Art. Pulm. Cap.
(moyenne) droite (diast.) (moyenne)
Casn" 1 3.79 2.28 68 n 10 25 20
Cas n° 2 1.99 1.02 65 16 12 20 18
Cas n° 3 2.30 1.45 70 9 8 18 13
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Observations

Cas n° 1
Cas n" 2

Cas n* 3

Observations

Cas légers
(14 cas)

Cas modérément
sévéres

(10 cas)

Infarctus avec

shock
(11 cas)

Tableau IV. — Dynamique circulatoire aprés infarctus (méthode de Fick).
Patients avec shock (mémes patients qu’au tableau III)

travail ventriculaire

5 ; résistances
(jJoules-minute)

volume sanguin

total périphériques
litres dynes cm~5 sec.
droit gauche ( ) (dy )
13 34 4.9 1205
5 17 51 1977
6 21 4.6 2138
Tableau V. — Dynamique circulatoire aprés infarctus (courbes de dilution)
Pression Débit Index Débit R,ersilsrt]. V(;Iun:r?
humérale cardiaque cardiaque systolique peripn. sangu
(moyenne) 1. min.) (L min. m2) (ce) (dynes total
) ' ) ’ cm-5 sec.) (litres)
95 6.6 34 76 1.175 55
89 53 2.9 50 1.323 5.2
79 3.2 18 27 2.050 51

(1100-3800)

Volume
sanguin
central
(litres)

2.7

2.9

2.3

résistance»
pulmonaires
(dynes cm 5 sec.)

105
282
174

Temps
circulatoire
(second.)

25.5



Las complicationes del

infarto

Tabteau VI. — Schéma des modifications physiopathologiques
au cours du shock dans Pinfarctus du myocarde

Tableau VIII.

Age

Total

> 60 ans
60-69 ans
< 70 ans

Blocs complets

Nombre de cas

90

32
38
20

traités par stimulateurs (90 cas)

Nombre de d Pourcentage
ombre de dcces des décés
38 42.2
3 9.4
21 52.6

14 70

73



