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0 LS POSIBLE precisar como germiné la idea del tratamiento polarizante del
infarto miocirdico y de otras cardiopatias, ya que sin duda se fue fraguan-
do al través de los afios. Las dietas hiposédicas moderadas y estrictas nos eran
familiares desde hace aproximadamente dos lustros; y entonces, como ahora, nos
ha parecido ilégico el uso de diuréticos eliminadores de sodio sin la restriccion
adecuada en la ingesta del elemento. Afin en la actualidad, seguimos admitiendo
que no hay salurético que alcance las bondades conseguidas con un buen régi-
men alimenticio. Al mismo tiempo que fuimos limitando la ingestién de sodio
en los padecimientos cardiacos, fuimos aconsejando la suministracion de potasio,
probablemente porque conociamos el antagonismo entre los dos iones y porque
desde hace muchos afios se sefialaba que en la insuficiencia cardiaca habia en
el organismo un exceso de sodio y una falta de potasio.

La decisin tomada para publicar un trabajo sobre terapéutica polarizante
se precipitd, tanto por los buenos resultades que obtenfamos en diversas cardio-
patias con una dicta baja en sodio y alta en potasio, como por las investigacio-
nes de Selye que daban una base experimental a nuestras observaciones empiricas.
El investigador canadiense demostrs! que la asociacién de cloruro de sodio con
corticoides, sensibilizaba a las ratas para que desarrollaran necrosis miocérdica

* Leido por su autor en la sesién del 15 de agosto de 1962.
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al administrarles ciertas grasas, por ejemplo el aceite de mafz en cantidades que
por si solas no afectan al animal, Selye? también ha demostrado que en los
mismos animales una ingestion alta de sales de sodio y de corticoides determina
necrosis cardiaca, la cual puede prevenirse por la administracién de sales de po-
tasio y de magnesio, M4s alin, en enero de 1960, Bajusz y Selye® publicaron un
trabajo que puede cambiar el concepto que tenemos sobre el infarto del mio-
cardio. Experimentando en ratas demostraron que la administracién oral de KCI
¥ MgCl, proporciona una proteccién considerable contra la necrosis miocar-
dica que sigue a la ligadura de un vaso coronario. Con estos antecedentes, en
agosto de 1960, publicamost nuestra primera comunicacién sobre “Una dieta
baja en sodio y alta en Potasio y agua en el tratamiento afortunado de varios
padecimientos cardiovasculares”

Por otra parte, el concepto eléeirico de las diferentes zonas del infarto del
miocardio con el que estdbamos familiarizados desde 1942, nos permitié captar
réipidamente la teorfa iénica de las curvas eléctricas y las inferencias no se hi-
cieron esperar.
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Fio. 1. Gélula miocdrdica normalmente polarizada.

La fibra miocérdica normal, muesra una diferencia de potencia al través de
Ia membrana que oscila entre 70 y 100 mv. segfin se trate de una fibra banal o
una especifica (Fig. 1), Tal diferencia se mide satisfactoriamente por la dife-
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rente concentracién del potasio al través de la membrana, de acuerdo con la
féormula de Nernst:

RT Ki

E = — loge

F Ke
en donde Ki representa el K+ iénico intracelular y Ke el estracelular. Se escoge
este i6n sobre los otros iones, en el caso de las fibras miocardicas, por tres razones
principales: 1% El K7 al igual que el Cl~ tiene ¢l mismo potencial electroqui-
mico en ambos lados de la membrana.® 2¢ La permeabilidad de la membrana
para el K+ es mayor que para cualquiera otro i6n, durante la diastole eléctrica.6
3% Si se estudia en el musculo aislado de la rana, la relacién que existe entre el
logaritmo natural de la concentracién de potasio al través de la membrana y
el potencial de reposo (polarizacién diastélica de la membrana), se obtienc una
linea recta durante una gran variacién en las concentraciones del K+ extrace-
lular’ A concentraciones muy bajas, sin embargo, el potencial de reposo es mas
pequefio que el esperado tedricamente, lo que puede ser debido a la influencia
de la mayor permeabilidad relativa del sodio en estas condiciones.

Una vez que supimos la relacién estrecha que existe entre el potencial de
reposo o polarizacién diastolica de la membrana y la concentracién de potasio
al través de la misma, recordamos que hace 15 afios aproximadamente estudia-
mos, en el corazén del perro, la disminucion de dicha polarizacién de reposo al
lesionar el corazén ligando la arteria descendente anterior.” En la Fig. 2 se ve
el descenso de la linea isoeléctrica que representa el potencial de reposo al lesio-
nar el miocardio por la ligadura del vaso mencionado. Ello significaba una
disminucién de la relacién Ki/Ke o sea una pérdida del potasio en las zonas
lesionada y muerta del infarto miocérdico. Las consideraciones anteriores se
confirmaban con los trabajos de Harris® quien demostré que en el centro de la
zona infartada, producida por ligadura de la descendente anterior, habfa una
disminucién del 80% del potasio a los 8 dias de evolucién del infarto.

Recientemente, Curmnmings? estudia los cambios electroliticos en la zona in-
fartada comparéndolos con los tenores de los mismos elementos en tejido sano.
Poco después de la ligadura, el miocardio afectado gana Na y se vuelve edema-
toso. El sodio aumenta, como promedio, 5.1 mEq., el potasio disminuye 4 mEq
y el magnesio 1.12 mEq por 100 gramos de tejido hiimedo.

Afin nos faltaba estudiar los mecanismos que mantiencn la regulacién ibnica,
en particular la del sodio y del potasio, al través de la membrana celular y en
este sentido presentamos una revision bastante completa hace apenas unos me-
ses.10 No es posible en esta comunicacién analizar todo, ni siquiera los principales
aspectos de este problema y sélo diremos que para que entre K+ a la fibra mio-
cardica durante la didstole ventricular y para que salga sodio de la misma célula
durante la recuperacién eléctrica y durante la diéstole, se requiere energia, por
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lo que a estos movimientos iénicos se les llama activos, No obstante la breve-

dad en el tiempo de que disponemos conviene describir las principales caracte-

risticas de los movimientos iénicos activos:

1. Dependen del metabolismo celular.

2. Desaparecen cuando el trifosfato de adenosina esti ausente en el interior
de la célula.

Control *L.i-qodu“r.ﬂw' R : 10

F1o, 2. Cambios clectrocardiograficos consecutivos a la ligadura de la coronaria des-
cendente anterior en el perro. Obsérvese como la linea isoeléctrica del trazo desciende en
relacién con la linea de base (linea blanca), lo que indica despolarizacién diastdlica de
la membrana celular,
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3 Son unidireccionales: el sodio se moviliza hacia afuera de la célula; el po-
tasio hacia adentro.

4. Los movimientos ibnicos de cada uno de estos elementos estdn estrechamen-
te relacionados entre si. Ni el sodio ni el potasio sufren transporte activo en
ausencia del transporte del otro i6n.

5. En algunos elementos celulares, como los eritrocitos humanos, hay una re-
lacién constante entre los dos iones ya que por cada 3 atomos de sodio que
se mueven en un sentido, 2 dtomos de potasio se desplazan en sentido opues-
to. En las fibras cardfacas esta relacién no se ha precisado satisfactoriamente
y es variable en las distintas especies. En las fibras ventriculares del corazon
del perro se han estudiado las transferencias, al través de la membrana, de
los isétopos Na2! y K42, pero sélo en los movimientos pasivos asociados con
la excitacién celular. El flujo del Na hacia adentro oscila entre 11y 18
M fem?/impulso. EL flujo del K hacia afuera oscila entre 5.5 y 9
upM fem?/impulso.  (Citado por Hecht).f

6. Los movimientos activos son inhibidos con facilidad por la anoxia, los glu-
cosidos cardiacos y algunos venenos metabélicos como el 4cido iodoacético
vy el dinitro-fenol.

. Glynn'? demostré que la corriente de potasio al interior celular y la corrien-
te de sodio hacia afuera disminuyen cerca del 50% cuando se priva de glu-
cosa a la preparaci6n.

8. La insulina parece importante en los mecanismos activos ya que por si sola
aumenta la polarizacién celular durante la didstole, o sea, aumenta la rela-
cién potasio intracelular-potasio extracelular.’®

Clon este bagaje de conocimicntos y sabiendo que algunos autores emplearon
soluciones polarizantes para tratar otros padecimientos'* y que, por otra parte,
Boone y Atteberry,!® inspirados en nuestros primeros trabajos, lograron disminuir
la Tesién del infarto del miocardio al perfundir soluciones con potasio, glucosa e
insulina, nos decidimos a estudiar experimental, clinica y morfolégicamente la
accién de diversas soluciones polarizantes en el infarto agudo del corazén.

A continuacién presentaremos solamente un resumen de los resultados ya
que, cuando menos, tres largas comunicaciones se publicaran en el futuro, Entre
varias soluciones, la preferida actualmente se prepara de la siguiente mancra:
a 1000 mililitros de una solucién acuosa de glucosa al 10%, se afiaden 40 mEq
de KCl v 20 unidades de insulina simple. Se perfunde por via intravenosa, gota
a gota, entre 30 y 50 gotas por minuto seglin la indicacién de cada caso en par-
ticular.
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A.  Resultados electrocardiogrificos experimentales obtenidos
en 15 perros comtroles a los que se ligé la
arleria coronaria descendente anterior.

Los signos electrocardiogrificos de lesién que €] infarto determina, empiezan
a disminuir en magnitud hasta las 4 6 5 horas después de la oclusién sin que
lleguen a desaparecer los desniveles de RS-T atin después de 15 horas de pro-
vocado el infarto (Fig, 3). En algunos casos hay acentuacién tardia de los des-
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 Fie. 3. Perro de control. Obsérvese que los desniveles de RS-T en las derivaciones
cprcérdltcas directas (E) empiczan a disminuir hasta las 4 h. 35" y aun persisten a las
8 h. 40"

niveles del segmento RS-T, trastornos del ritmo, incluyendo fibrilacién ventricu-
lar. No se econtraron cambios significativos de Na y K en el plasma de los
animales.
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B. Resultados electrocardiogrdficos experimentales obtenidos
an 60 perros que recibieron la solucion con
glucosa, insulina y potasio,

Los signos de lesién rdpidamente disminuyen o desaparecen y son sustituidos
por signos de isquemia; en ocasiones esto sucede en pocos minutos (Fig. 4).

control| 30°
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Tio, 4. Perro tratado con la solucién polarizante G-I-K. Obsérvese que la lesién

disminuye a la 1 h. de iniciada la solucién polarizante y desaparece a las 4 horas, para
volver a aumentar a los 5 de suspendida la perfusion.

2

Si se suspende la perfusion, rapidamente reaparecen o aumentan los signos
de lesion (desniveles de RS-T), para volver a desaparecer o disminuir al
reanudarse la perfusion (Fig. 3).
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3. Las ondas Q,

4,

o

caracteristicas de tejido inactivable o muerto en el centro del
infarto, son muy pequefias o estin ausentes cuando la perfusién se instala
precozmente (Fig. 6).

Fie. 5. Perro tratado con la solucién polarizante G-I-K. Obsérvese Ia desaparicién
de la lesién en la epicirdica (E) superior a los 32' de Ia oclusién, su reaparicién cuando
se suspende la perfusién, para volver a disminuir al reanudarse. La solucin G-I sin K,
también disminuye el grado de lesién, pero mas lentamente,

Las extrasistoles y las taquicardias ventriculares que el infarto determina,
ripidamente desaparecen con la solucién; ademés la incidencia de los tras.
tornos del ritmo es menor, incluyendo la fibrilacién ventricular (Figs. 7 y 8).
El bloqueo focal que el infarto determina, répidamente desaparece con la
solucién (Fig. 9).

Solamente en dos perros de los 60, aparecié hiperpotasemia. (El K plasma-
tico méximo fue 7 mEq./L, pero en dichos animales ¢l goteo de la perfu-
sién fue mds rdpido que el habitual (60 gotas por minuto). Los niveles de
K en ¢l plasma antes de administrar la solucién fueron: valor minima 3,
méximo 6 y promedio 4.58 mEq/litro, Al finalizar Ia solucién fueron: valor
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minimo 3.9, méximo 7 y promedio 5.35 mEq/litro. Se estudié el hematé-
crito concomitantemente.

C. Resultados electrocardiogrdficos experimentales obtenidos
en 40 perros que recibieron otras soluciones.

Efectos de soluciones glucosadas al 109 con 40 mEq de cloruro de po-
tasio sin insulina.

NORMAL

ISQUEMIA

NECROSIS

G: Perro confrol sin Fraotomiento

T: Perro con trctamiento polarizante

Fic. 6. Comparacién de los signos electrocardiograficos en dos animales, uno sin

tratamiento polarizante (C!) y otro con él (T). Obsérvese que en el animal sin tratamiento
hay mayor grado de isquemia, de lesi6n y de necrosis en comparacién al animal tratado.
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En algunos casos se observé reduccién de los signos de lesién (Fig. 10);
mientras que en otros aparecieron signos electrocardiograficos de hiperpota-
semia con aumento de K plasmiético (Figs. 11 y 12).

L]

Lfecto de soluciones glucosadas al 109 con 20 unidades de insulina simple
sin cloruro de potasio.

Fio. 7. El animal recibit tratamiento polarizante que hizo desaparccer la arritmia
extrasistélica notoria en los 4 trazos superiores. Al pasar la solucién G-I-K se establece
ritmo sinusal y desaparece la lesién, Al suspender la perfusién reaparece la arritmia, pero
no la lesién subepicirdica.

Se observé una reduccién lenta de los signos de lesién (Fig. 13), pero tal
mejoria fue més rdpida que en los controles.

(%=}

Efecto de soluciones glucosadas al 10% sin insulina y sin sal de potasio.
Fig. 10).
Hube pocas diferencias en relacién con los perros control (Fig. 3).
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ligaooRA’
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Fic. 8. En este animal, después de la ligadura total se aprecia una taquicardia paro-
<istica ventricular que desaparece rapidamente al perfundir al animl con la solucidn
G-I-K. La solucién G-I dada, més tarde disminuye atn maés la lesién.

Oelusidn
Total

Fic. 9. En este caso, el animal recibié dos veces la solucién G-I-K y en las dos oca-
siones desaparece la lesion y los signos eléetricos de blogueo focal que se manifiestan por
la mayor anchura de R y cuya morfologia se parece a la de los blogueos de rama.
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ErecTo pE LA SOLUCION POLARIZANTE SOBRE LOS ELECTROLITOS

Se dosificaron el Na, el K y el H,0 extra e intracelulares con el método que
se presenta en el apéndice. Las determinaciones se llevaron a cabo en las zonas
isquémica, lesionada y muerta, y en el tejido normal, a las 6 horas de la oclusién
de la descendente anterior (estudio en 10 perros) .

En otros 10 animales se esperé la aparicién de los signos eléctricos de isquemia,
lesién y necrosis, y en seguida se perfundié la solucién polarizante que ya des-
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Fia. 10. Este animal recibié diferentes soluciones, La primera G-K sin insulina dis-
minuye la lesién en 3 horas. La segunda solucién G-I-K disminuye la lesién més répida-
mente, mientras que la solucién de glucosa sola (G) no disminuye la lesién.

cribimos. A las 6 horas de la oclusién se hicieron las mismas determinaciones
que en los controles,

En las tablas T a VI se muestran los resultados obtenidos en las determina-
ciones y, en general, se pueden formular las conclusiones siguientes:

1# El potasio intracelular disminuye progresivamente desde la periferia hasta
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<l centro de la zona infartada. Puede hablarse de un gradiente de la relacién
Ki/Ke; es decir, la variacién escalar puede representarse en forma vectorial
(Fig: 14). Si la variacién en la escalar Ki/Ke es uniforme, el vector gradiente
de esa escalar puede representarse partiendo del centro del infarto a la periferia
y siempre en direccién de la mayor variacién de la escalar.

La disminucién promdio del potasio intracelular es 2.47 mEq en la zona de:

OCLUSION
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Fre. 11. El perro recibié solamente la solucién G-K que determiné el aumento de lesibn
y de bloqueo focal en los trazos epicdrdicos.

isquemia, 5.82 mEq en la de la lesién y 8.31 mEq en la necrosis, por 100 gramos
de tejido seco.

92 Correspondiendo con esta variacién en la relacién Ki/Ke, puede admitirse
también un gradiente de la polarizacion diastélica de las fibras miocdrdicas, con
polarizacién cada vez menor a medida que consideramos zonas mAis proximas
al centro del infarto. Conviene aclarar algunos puntos en relacién con el po-
tencial de reposo de la membrana en las fibras lesionadas por el infarto.
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a) En los tejidos lesionados, la férmula de Nernst expresada anteriormente
no es satisfactoria, ya que la permeabilidad para el Na*t y el G- ha aumentado
importantemente. En este sentido dice Davson:5 “Asi el Na+ y el Cl~ entran
a la fibra, el sistema se deteriora y el potencial se representa por una ecuacién
mds compleja en la que se sefialan la influencia de los movimientos netos de
estos iones. La ecuacién que se usa para describir el potencial en estas condiciones
es la llamada ecuacién del “campo constante”:

Fig. 12. El animal sélo recibié la solucién G-K que determiné aumento de la lesién,
aparicién de bloqueo focal y ritmo lento nodal. Se comprobé hiperpotasemia.

RT (B*)i + rl (Nat)i + 12 (Cl-)e
PD. = —— loge
E (Ktje + rl (Nat)e + 12 (Cl-)i

en donde P.D. es la diferencia de potencial, rl es la relacién de las permeabili-
dades de la membrana al Nat y al K+, y r2 es la relacién correspondiente para
el ion cloro.

b) El potencial de reposo de la membrana se puede disociar de la relacién
Ki/Ke, tal y como sucede en el tejido isquémico, en donde no se observa que se
abata la polarizacién diastélica de la membrana (Fig. 2) y va el potasio intra-
celular ha disminuido (tabla I). Esto esti de acuerdo con lo que dice Hurlbut
en su estudio sobre la distribucién del sodio y del potasio en las fibras nerviosas.16
“En una atmésfera desprovista de oxigeno, las fibras del nervio de la rana se
despolarizan lentamente, perdiendo potasio y ganando sodio. Cuando se le da
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oxigeno al tejido, el potencial de la membrana recupera su nivel normal o un
pivel mayor en pocos minutos, mientras que la distribucién i6énica se recupera
més lentamente en media hora o en varias horas. Tal disociacién entre el po-
tencial de la membrana y el gradiente de potasio puede explicarse de varias
maneras. Puede interpretarse en el sentido que otro jon ademds del potasio con-
tribuye al potencial de la membrana o que el potencial esti mds estrechamente
relacionado con el metabolismo oxidativo que con los gradientes de concentra-
cién iénica”.

Fig. 13. El animal recibio la solucién G-I-K que mejoré discretamente los signos
de lesién; al suspenderla aumentaron importantemente los desniveles de RS-T. Una nueva
solucion G-1 disminuyé lentamente los desniveles.

3¢ Hay un aumento importante del agua intracelular en los tejidos isqué-
niicos y lesionado, no asi en el centro de la zona infartada en donde se observd
una disminucién discreta (tabla V). Concomitante hay un aumento del sodio
intracelular que alcanza, como promedio 0.71 mEq en la zona de isquemia,
2.38 mEq en la de lesién y 4.89 mEq en la zona de necrosis, valores que corres-
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ponden a 100 gramos de tejido seco. Nos parecen pertinentes en este apartado
los siguientes comentarios:

a) Se admite que el almacenamiento o falta de expulsion de agua del
compartimento intracelular es una consecuencia directa de los cambios en las
concentraciones iénicas que derivan de la lesién celular. Los estudios en cortes
del rifiénl7 o en otros tejidos, lesionados por enfriamento, falta de oxigeno y
venenos metabélicos, muestran que no sélo hay retencién de agua sino también

() MIOCARDIO NORMAL
[kKlesmeq |,

[Kj:mo mEq

(5 ) INFARTO DEL MIOCARDIO
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Fe. 14. Gradiente de la relacién Ki/Ke en las diferentes zonas del infarto,

de sodio y cloro. Se demuestra ademds que en el tejido lesionado hay un paso
de fluido isoténico al interior de una célula isoténica. Otros iones como ol calcio,
también pueden almacenarse dentro de In célula.

b) 8e pueden estudiar en las diferentes zonas del infarto, las relaciones que
existen entre los movimientos de los dos lones principales, sodio y potasio. Estas
relaciones parecen muy diferentes a las que existen en las células normales. En
la isquemia sale mas potasio que entra sodio y la relacién es de 3.4. Lo mismo
sucede en Ia lesion con relacidn de 2.4 y en la necrosis con relacién de 1.7, Con-
viene recordar que estas determinaciones se realizaron a las 6 horas de provocado
el infarto. Todag estas relaciones sugieren que otros iones sustituyen la impor-
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tante pérdida de potasio en los tejidos isquémico, lesionado y muerto; probable-
mente sea el cloro y esto limita mucho el valor de nuestros resultados ya que
para distinguir los iones extracelulares de los intracelulares, se admite en el pro-
cedimiento de anilisis que el clore es extracelular y que la pequefia cantidad

D - GLUCOGSA

3
¥ [Fructoquizasy

Frustosn — Fructosa-l-fosfato —+ D-Fruziosa-6-Tozfaso

ATP —pADPF ATP
' F-¥osfofructaquinesa] — - — - - - - — =~ - Mg "
ADP

D-Pructosa-1,6-iifcsfato

Posfo-enol-piruvato

ADP
53 5 e
r_, Fifvetogimsg —-—-—-=--~--~=~ + || v
ATP

Piruvato - Acetato

1 ATP

Cok

1
I+
(K= poceta

—quinasg
! 4+

| Mg’

I_ _ s Acetil - Coh

Enzima
condensante

Oxalozcetato Citratyg

A 1]
! Ciclo i
| de |
1 Krebs 1

Fio. 15, Esquema que muestra los sitios de accién activadora del K-+ en el metabolismo
celular.

de cloro intracelular es despreciable. Lo anterior significa que nuestros resultados
no tienen valor en sentido absoluto sino slo comparativo.

4* El agua y el sodio extracelular también aumentan importantemente,
tanto més cuande méis nos acercamos al centra del infarto. Esto explica satis-
factoriamente el edema miocArdico del infarto, facilmente visible en los cortes
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histolégicos y la desaparicién, en un momento dado, de toda frontera entre los
medios extra e intracelular, A las 6 horas del infarto, el HyO extracelular en
la zona de necrosis se aproxima mucho a la intracelular (tablas V y VI) v lo
mismo sucede con el sodio; mientras que el tejido normal, la relacién (Na)e/(Na)i
es de 10.2, en el centro de la necrosis es de 3.0, lo que significa que los dos
medios tienden a igualarse (tablas TI y IV).

5% El tratamiento polarizante mejora el desequilibrio acuoso-electrolitico;
pero dista mucho de normalizar Ja situacién (tablas T a VI).

3 E_VOLUGIDH’ DE LA LEston EN EL
INFARTO AGUDOC DEL ‘HIGC.\RDIO
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dfas
Fieura 16

Los mejores resultados son los siguientes:

@) Disminuye la pérdida del potasio intracelular, trasformando el tejido
necrético en lesionado, éste en isquémico y a la zona de isquemia en tejido
normal. Estos cambios son en los aspectos eléctrico y electrolitico (Fig. 6), (tablas
FaVI).

b) Disminuye la acumulacién de HoO extra e intracelular.

¢)  Disminuye importantemente la acumulacién de Na intracelular (tabla
) y poco la de Na extracelular (tabla IV)

d) Lo anterior sugiere que disminuye el edema miocardico To que ayudaria
a explicar la morfologia macroscopica e histolégica, tal y como lo presentaremos
mis adelante.

¢) Admitimos a priori que al mejorar el desequilibrio electrolitico, debe
mejorar el metabolismo celular Ya que para que este sea normal se necesita un
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equilibrio iénico al través de la membrana. En el esquema de la Fig. 15 se
muestran los pasos en los que la intervencién del K+ parece ser fundamental
en la activacién enzimatica.

EFECTO DE LA SOLUCION POLARIZANTE EN EL INFARTO CLINICO

Ponce de Leén y Oriol han estudiado este aspecto en 25 enfermos que reci-
bieron la solucién polarizante, dia y noche, durante 3 6 5 dias consecutivos. Los

o e e i T conk

PL0.004 P<O.11 e A P<0.33

Angor  Aneurisma Accidentes I I TH IV I I mI™
Residual  Parietal  Trombosmbdlicos INSUF. CARDIACA

Froura 17

resultados se compararon con otros 25 enfermos controles que no recibieron la
solucién. En los 50 enfermos se trataba del primer infarto miocirdico.

En la Fig. 16 se muestra la evolucién electrocardiografica de las curvas de
lesién en los dos grupos. Conviene recordar que la persistencia de los desniveles
de RS-T en el infarto del miocardio, es un signo que siempre preocupa al
cardiélogo y que habla de mala restitucién miocardica y, sobre todo, de incom-
pleta limitacién del tejido inflamatorio por falta de desarrollo suficiente de la
circulacién coronaria. En ¢l grupo de control, la curva promedio de lesién
permanece abierta, no llega a cero, lo que significa que en muchos casos la
lesién no llegd a desaparecer en los 45 dias que abarcé la observacién.

La curva promedio de lesién de los 25 casos que recibieron la solucién pola-
rizante, llegd a cero en el dia 33, lo que significa que en todos los casos
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desaparecié la lesion. Mas atn, la disminucién o mejoria conseguida en la
lesién en el dia 45 de los controles, se alcanzé en el dia 15 en los casos tratados,

Se estudiaron ademis, la incidencia y duracién de las complicaciones ha-
bituales en los infartos del miocardio. En la Fig. 17 se muestran las diferentes
frecuencias para varias de las complicaciones, notidndose francas diferencias en

Wlsink
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P< Q.30
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Fiebre P>0.50
Shock P<0.30

Ficura 18

lo que se refiere a la angina de pecho, a la insuficiencia cardiaca y a los aneuris-
mas parietales; no asi en relacién con los accidentes tromboembélicos. En la
Fig. 18 se muestran las diferencias en las duraciones promedio de algunos sin-
tomas y complicaciones frecuentes en los infartes, La mayor parte de los valores
de P sugieren que los resultados son significativos; pero lo que mis impresiona
es que en los casos tratados, la incidencia y duracién fue menor en todos los
sintomas o complicaciones estudiados.
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No hay que olvidar que estamos presentando sélo un resumen de los resul-
tados ya que una comunicacién especial serd llevada a cabo por Ponce de Leén
y Oriol.

En la Fig. 19 se muestra una evolucién habitual, muy favorable, de un caso
clinico que recibid la solucién polarizante continua durante 3 dias consecutivos.

© 0 eeum-el  22-VNIET  23-¥mDel

TN = o

Ficura 19

Obsérvese que el electrocardiograma que se muestra en el séptimo dia de iniciado
el infarto, es un tipo de trazo frecuente en la tercera o cuarta semana de la
evolucién de un infarto, para una enfermo sin este tipo de tratamiento.

EFECTO DE LA SOLUGION POLARIZANTE EN LA MORFOLOGIA
MACROSCOPICA Y MICROSCOPIGA DEL INFARTO

a) En lo que a morfologia macroscépica se refiere:
A las 12 horas de ocluir la descendente anterior en el perro sin solucién
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polarizante se ve una amplia zona negra o violicea que corresponde al infarto.
Ocupa la mayor parte o toda la cara anterior del ventriculo izquierdo y a veces
se extiende hasta el ventriculo derecho, Esta zona no late y sélo se mueve por
el latido transmitido del resto de| corazén.

En los perros con solucion polarizante no es visible, en muchos de los casos,
la zona infartada o si se reconoce es de tamafio mucho menor. El latido es
visible v el color es practicamente igual al del tejido sano. El infarto no se reco-
noceria si no fuera por el estudio electrocardiografico e histolégico.

b) Enlo que ala morfologia microscépica se refiere:

1. A las 12 horas de provocado el infarto. En los perros no tratados, las
lesiones de cardcter inflamatorio se extendian muy uniformemente en todos los
cortes histologicos de la zona infartada que se estudiaron; mientras que en los
perros tratados las lesiones eran semejantes, pero predominaba en mucho el tejido
sano sobre el inflamatorio.

2. A las 48 horas de provocado el infarto. Se estudiaron 10 perros por
lo que nuestras observaciones son preliminares aunque muy alentadoras. En
general, y segin la opinién de los patdlogos, los infartos de los perros que reci-
bieron Ia solucién polarizante son de menor tamafio que los controles. Este
punto requiere muchos afios de trabajo, pero en nada modifica los resultados
satisfactorios que hemos obtenido en los aspectos electrofisiolégico, electrolitico,
asi como en las observaciones clinicas,

METODO DE ANALISIS PARA LA DOSIFICACION DE ELECTROLITOS
INTRA ¥V EXTRACELULARESIS-21

Se tomaron muestras de las distintas zonas del infarto cuyo peso se calculaba
proximo a 1 gramo, La muestra se obtiene con el corazén atn latiendo y se
manipula con pinzas procurando no tocarla con la mano para evitar contamina-
ciones. Se pone la muestra en un frasco de vidrie neutro cuyoe peso ha sido
determinado anteriormente. Se pesa nuevamente y la diferencia entre los dos
pesos nos da El peso del tejido hiamedo,

Se deseca la muestra a 105 grados por 24 horas o més hasta obtener un peso
constante que corresponde al Peso del tejido seco.

Se pulveriza el tejido seco lavandolo con una mezcla de éteres para separar
la grasa y se pone a desecar por 24 horas a 105 grados centigrados, Se saca de la
estufa y se pone en el desecador por 3 & 4 horas para pesarlo nuevamente v
obtener el Peso del iejido seco libre de grasa.

Hasta ahora podemos establecer la formulacién siguiente: Peso de tejido
hiimedo — Peso de tejido seco con grasa = Hy0 total. Peso de tejido seco con
grasa — Peso de tejido seco sin grasa — Grasa, Peso de tejido hiimedo — Gra-
sa = Tejido hiimedo sin grasa.
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Se toma una parte del tejido seco libre de grasa y sc pesa (alicuota) y se
coloca en un tubo de vidrio neutro, afiadiendo Acido nitrico al .75 normal en
la proporcitn de 50 mgrs. de tejido seco por 1 ml. de écido. Se deja en reposo
por 24 horas, agitindolo varias veces en este tiempo para lograr una extraccién
uniforme de los electrolitos contenidos en el tejido. Después de ese tiempo se
centrifuga para separar el depdsito que es ceniza y se desecha, del sobrenadante
que se coloca en un tube limpio y en el que se determinardn los electrolitos
Na, K y Cl en diferentes alicuotas, calculando el tipo de dilucién para cada uno
de ellos, Los resultados corresponden a los electrolitos totales extra e intracelulares
por 100 gramos de tejido seco sin grasa y se dan en mEq por litro del extracto
obtenido del tejido, Dividiendo los resultados entre mil, se tienen los mEq por
mililitro y multiplicando el resultado por el volumen del extracto se obtienen
los mEq de la muestra. Se hace una regla de tres para saber la cantidad en
100 gramos de tejido seco libre de grasa.

Se divide el HyO total entre el tejido seco sin grasa y se multiplica por 100,
lo que da el HyO por 100 gramos de tejido seco.

Para obtener el H, O extracelular, se divide el Cl determinado en 100 gramos
de tejido seco sin grasa entre el Cl del suero, corrigiendo por el factor de Don-
nan y de HoO que es de 1.13 para el Cl v de 1.02 para el Nay K. El cociente
se multiplica por mil y se obtiene el valor de. H,0 extracelular por kilo. El
H,O intracelular se obtiene por diferencia entre ¢l HyO total y el HyO extra-
celular.

Fl sodio extracelular se obtiene multiplicando el sodio del suero corregido
por el factor de Donnan y de agua por el agua extracelular y dividiendo ¢l
producto entre mil; el resultado es igual a mEq/kilo de tejido.

El sodio intracelular se obtiene por diferencia entre el sodio por 100 grs, de
tejido seco sin grasa y el sodio extracelular.

El potasio extracelular se obtiene multiplicando el potasio del suero corregido
por el factor de Donnan y agua por el agua extracelular y dividiendo entre mil
para obtener mEq/kilo de tejido.

El potasio intracelular se obtiene por diferencia entre el potasio en 100 gra-
mos de tejido seco sin grasa y el potasio extracelular,

La concentracién intracelular de sodio y potasio por kile se obtiene divi-
diendo la catidad intracelular de Na o K entre el agua intracelular,

Formula:

(Na) o (K)

Klo MNa] = —o b

Determinacién de cloro.

Método de Van Slyke-Hiller:
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5 ml del extracto del tejido seco sin grasa
-5 ml. del reactivo precipitante de proteinas.
7.5 mlgs. de yodato de plata (Ag 103)

Se centrifuga por 5 minutos a 3000 revoluciones por minuto. Del liquido
sobrenadante se utiliza .5 ml, se le afiade 20 mlg. de yoduro de sodio y se titula
con solucién .1 normal de trisulfato sédico (Nag Sy O4).

Se titula una solucién estdndar de 2 mM de cloro y se halla el factor de
la solucién.

Circuro

Se multiplica el factor de la solucién de tiosulfato por el niimero de mililitros.
consumidos para cada prueba; el producto se multiplica por el velumen del
extracto y este nuevo producto se divide entre el peso del tejido que se extracts
con dcido nitrico. El resultado es igual a mEq/100 grs. de tejido seco sin grasa.
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