EL PRONOSTICO DEL ENFERMO CARDIACO'

INTRODUCCION

Dr. Aspo BisTENt?

HA PREVALECIDO el concepto err-

neo, atin en muchos médicos, de
que necesariamente existe un desenlace
fatal a corto plazo en los individuos
portadores de cardiopatia, independien-
temente de la naturaleza de ésta. Otro
grupo no menos numeroso, considera
¢jue los avances en la cardiologia se res-
tringen a la esfera del diagnéstico y
que poco o nada se ha lograde para el
tratamiento.

Las cardiopatias existen en todas las
décadas de la vida y son la primera
causa de mortalidad global. En un es-
tudio estadistico realizado en 1950 por
la American Heart Association, se exa-
minan las causas de mortalidad por
edades; los resultados son los siguientes:

Por la distribucion anterior notamos
la presencia de las cardiopatias en to-
dos los grupos de edades como una de
las 5 causas principales de mortalidad
y su preeminencia a partir de los 33

1 Trabajo de seccién presentado en la se-
sibn ordinaria del 20 de marzo de 1968,

2 Académico numerario. Instituto Nacie-
nal de Cardiologia.
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afios. Los resultados globales para todas
las edades son los siguientes:

Yo
Cardiopatias . 640
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Tuberculosis  .... . 3.5
Nefropatia .cveeensasmrssnre 25

El pronéstico del enfermo cardiaco
se ha modificado substancialmente en
los AGltimos afios; ello se debe a las
siguientes causas:

1. Diagnéstico de la cardiopatia en
sus fases iniciales como sucede, por
ejemplo, en los padecimientos corona-
rios; en efecto, los avances en el cono-
cimiento del fenémeno eléctrico del
corazén permiten el diagnéstico elec-
trocardiografico de insuficiencia coro-
naria cuando todavia no existe sinto-
matologia.

2. Diagnéstico preciso de las alte-
raciones hemodinamicas resultantes de
las valvulopatias adquiridas y de las
malformaciones congénitas. La hemodi-
nAmica, la angiocardiografia. la fono-
mecanocardiografia, la electrocardiogra-
fia, etc., son procedimientos rutinarios
en los centros cardiolégicos modernos y
de indiscutible valor diagnéstico y de
valoracién terapéutica. Los métodos de
exploracién cardiolégica llevan al diag-
néstico més o menos preciso de la car-
diopatia casi en la totalidad de los
casos.

3. Mejor conocimiento de los fac-
tores etiolégicos y predisponentes de
cardiopatia. Para muchos pareceria
aventurado hablar de la prevencién de
las enfermedades cardiovasculares, pero
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tal cosa es legitima. La campafia con-
tra la fiebre reumética descubre casos
de nifios que son potencialmente can-
didatos para adquirirla; el tratamiento
oportuno con antibidticos y la erradi-
cacion de focos de infeccién disminu-
yen en forma apreciable el padecimien-
to que nos ocupa y, por consiguiente,
la endomiocardiopatia reumética. En
esta forma, no sélo mejora el pronds-
tico del enfermo cardiaco, sino el del
nifio sano que no llega a adquirir la
cardiopatia.

La hipertensién, la diabetes, la obe-
sidad han sido consideradas como cau-
sas predjsponentes (e} Coadyuvaﬂtas Ppara
la cardiopatia coronaria. E1 Comité de
Expertos de la Organizacién Mundial
de la Salud hizo una sintesis cuidadosa
de otras causas, cada vez mis impor-
tantes en la azarosa vida de nuestro
mundo moderno; me refiero a los fac-
tores sociales, econdmicos y psiquicos.
En un estudio realizado en el Instituto
Nacional de Cardiologia se encontraron
35 enfermos menores de 35 afios de
edad con infarto del miocardio: un
buen niimero de ellos eran jovenes mé-
dicos inadaptados y sin acomodo hos-
pitalario, cientifico o econémico. No
fue raro que durante la Segunda Gue-
rra Mundial se encontraran infartos
del miocardio en soldados alrededor de
los 25 afios de edad cuando estaban en
campafia. Es muy dificil aceptar que
en estos casos la ateroesclerosis coro-
naria sea la causa del padecimiento;
pero sabemos que las catecolaminas, las
alteraciones en el metabolismo celular,
etc., pueden llevar a la necrosis mio-
cardica aun en presencia de buena cir-
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culacién coronaria. Tos trabajos ex-
perimentales de Selye v los estudios
anatomopatologicos de Spain  confir-
man estos puntos de vista.

Estos factores psico-sociales y cconé-
micos parecen tomar primacia, ya que
vivimos en un mundo en el que no nos
atrevemos a descansar. Nadie esta libre
de ansiedad; si aceptamos esta premisa,
todos tenemos dentro la semilla de la
neurosis. El hombre ha inventado arte-
factos para su comodidad o para su
destruccién; ha escudrifiado lo infinita-
mente pequerio o se ha aventurado al
amplio espacio; pero nadic ha inven-
tado como librarnos de la ansiedad y la
angustia de nuestro mundo moderno.

4. Los procedimientos terapéuticos
no se han quedado a la zaga; frente a
un diagndstico preciso, el cardidlogo se
mueve en un vasto campo de accidén
con nuevos métodos para el tratamiento
de las cardiopatias. La cirugia puede
corregir totalmente algunas malforma-
cienes congénitas que hace unas dé-
cadas llevaban a la hipertensién pul-
monar, a la insuficiencia cardiaca y al
desenlace fatal. Las unidades de trata-
miento intensivo estin alertas de las
complicaciones en el curso de las car-
diopatias agudas, especialmente de las
arritmias y del choque. La implanta-
cién de los marcapascs artificiales ha
rescatado del paro cardiaco a nume-
rosos enfermos con bloqueo auriculo-
ventricular completo. Los antibidticos
y estercides han disminuids considera-
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blemente la incidencia de valvulopatias
reumiticas. Los anticoagulantes evitan,
en cierta medida, los grandes acciden-
tes tromboembélicos. El conocimiento
de las alteraciones biogquimicas, meta-
bolicas y electroliticas a nivel celular,
ha llevado a la creacién del tratamien-
to polarizante en nunierosas cardiopa-
tias; baste cecir que en los tltimos
100 pacientes con infarto del miocardio,
con tratamiento polarizante y estudia-
dos estadisticamente por nuestro grupo,
la mortalidad apenas llega al 49, cifra
muy inferior a la dada por cualguier
centro hospitalario o grupe de investi-
gadores que sefialan mortalidades su-
es al 20%.

No podemos, sin embargo, olvidar

perio

los factores negativos en la predisposi-
cién y tratamiento de las cardiopatias.
El poderoso arsenal terapéutico, cuan-
do se usa erréneamente, produce estra-
gos. El abuso de los diuréticos, por
ejemplo, lleva a numerosas alteraciones
electroliticas iatrogénicas que predispo-
nen a graves e irreversibles alteraciones
miocérdicas; hemos sabido de practicas
altamente indebidas e inmorales en el
tratamiento de la obesidad, como la
asociacién de tiacidas, tiroides, amfeta-
minas y digital que en no raras ocasio-
nes llevan a la entropia final. También
parece poco racional el uso de diuré-
ticos en embarazadas con edema, olvi-
déndose de los factores mecénicos y
dietéticos que lo producen.
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EL PRONOSTICO EN LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS!

Dr. Jorce EspiNo-Vera?

STADISTICAS extranjeras indican que
en la poblacién general, la inci-
dencia de cardiopatias congénitas es de
3 % 1000 nacimientos; segiin algunos
en lo referente a la mortalidad, he aqui
una apreciacién de un autor britinico:
“De diez congénitos, dos mueren en el
curso de un mes; y en el curso del pri-
mer afio, mueren seis. Entre tres y cua-
tro congénitos, por lo tanto, se espera
que vivan hasta los diez afios”.! Esta
opinién es compartida por varios auto-
res mas® HAvE
Otros autores sefialan que la mayor
mortalidad en los enfermos de cardio-
patia congénita ocurre en el primer afio
de vida y de ahi que se aconseje ope-
rar precozmente en muchos casos a pe-
sar del alto riesgo involucrado.?
Tanto de estadisticas extranjeras co-
mo de nuestra experiencia, se¢ despren-
de que las malformaciones mas letales
de inmediato son la transposicién de
grandes vasos, la comunicacién inter-
ventricular y la coartacién adrtica. La
causa de muerte mds comin es la in-
suficiencia cardiaca, Otros afirman que

1 Trabajo de seccién presentado en la se-
sibn ordinaria del 20 de marzo de 1968.

2 Académico numerario. Instituto Nacio-
nal de Cardiclogia.

la tetralogia de Fallot v la atresia tri-
cuspidea son las més graves? Otras
complicaciones graves y mortales son las
infecciones respiratorias y el absceso ce-
rebral. 6

El material que manejamos en el
Instituto Nacional de Cardiologia es-
ti formado por un ntmero reducido
de lactantes, quizd un 10% vy la mayor
parte por pre-escolares y escolarest A
estas edades, han traspuesto la época
peligrosa la mayoria de los nifios car-
diacos. Probablemente se pueda con-
cluir que si la malformacién es compa-
tible con la vida, y si el paciente logra
sobrevivir los primeros 10 a 12 meses,
la regla es que tolere su malformacién
por varios o muchos afios.”

Ahora bien, la historia natural de las
enfermedades congénitas se ha modifi-
cado por el médico; ya no se la puede
seguir a lo largo de muchos afics. Un
ejemplo ilustraria lo anterior: Hace 20
afios se vefan con alguna frecuencia pa-
cientes adultos con persistencia del con-
dueto arterial; en general eran los me-
nos, Hoy dia, no hay nifio que no se
diagnostique antes de cumplir 10 afios
y casi se puede asegurar que ninguno
deja de operarse: la cirugfa pues, ha
modificado el prondstico de esta mal-
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formacién y de casi todas, asi como su
historia natural.

Independientemente de estas consi-
deraciones, he aqui el pronéstico de una
docena de entidades nosolégicas congé-
nitas del corazén, que por s solas cons-
tituyen mas del 90% de las cardiopatias
de la préctica diaria precisamente en-
tre las congénitas.

I. CARDIOPATIAS CON CORTOCIRCUI-
TO INTRA © EXTRACARDIACO ARTERIOVE-
NOSO:

a) Persistencia del conducto arte-
rial. El conducto es una estructura
fetal normal que lleva sangre de la ar-
teria pulmonar a la aorta antes del na-
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cimiento. Debe ocluirse unos dias o
semanas, cuando mas, después del naci-
miento. Si no lo hace, llevard sangre en
sentido inverso: de la aorta a la pul-
monar, con dos consecuencias principa-
les (Fig. 1):

1. Clongestiona el pulmén.

2. Priva a la aorta de una cantidad
determinada y variable, segiin el caso,
de sangre.

Las expresiones clinicas respectivas
son la tendencia a les padecimientos
bronguiales y el desarrollo fisico lento
y escaso. Es malformacién sumamente
frecuente en nuestro medio; es la ni-
mero uno. En el Instituto Nacional de
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Persistencia del
Conducto Arterial

Fre. 1. FEsquema que representa el conducto arterial. La flecha Ao — AP representa

el conducto propiamente dicho. Obsérvese

estén sobrecargados volumétricamente también, la auric

izquierdo (VI).

que el circuito menor estd sobrecargado y que

ula izquierda (AT} y el ventriculo
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Cardiologia se han operado unos 1,600
casos en 23 afios.

Durante la lactancia, con alguna fre-
cuencia esta situacién hemodindmica
conduce a la insuficiencia cardiaca por
sobrecarga volumétrica del ventriculo
izquierdo y sobrecarga de barrera del
ventriculo derecho.

El tratamiento médico, a base de di-
gital, diuréticos y buen cuidado pedia-
trico suele bastar para salvar esta eta-
pa. Pero a menos que la situacién sea
insostenible con ese tratamiento, tanto
éstos que caen en insuficiencia —que
son los menos— como los pacientes
que no tienen sintomatclogia, o la
tienen muy escasa, pueden operarse pa-
sando la fase de lactantes mayores,
cuando tienen mayor tamafio y mejor
resistencia fisica: de los dos afios en
adelante.

El prondstico de los no operados no
es grave sino tardiamente. La malfor-
macién se tolera por muches afios, en
general, con una media de unos veinti-
cinco afios,® lo que significa que los
hay de 30 afios y los hay que fallecen
en la adolescencia. Las complicaciones
méas comunes en orden de frecuencia
que son las que explican la mortalidad,
son la endocardittis bacteriana subagu-
da, la insuficiencia cardiaca global y la
hipertensién pulmonar progresiva que
conduce al cor pulmonale crénico con
cianosis v finalmente, aqui también, a
la insuficiencia cardiaca, de tipo dere-
cho en este caso.

El tratamiento quirirgico ha cam-
biado el pronéstico radicalmente: de
enfermos potencialmente expuestos a
riesgos graves y a(n mortales, y a una
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corta sobrevida, se puede hoy hacer
sujetos sanos en la medida en que la li-
gadura, la seccién o cualquier otro mé-
todo que interrumpe quirdrgicamen-
te el conducto persistente y el corto-
circuito, es un tratamiento radical. Lo
proponemos invariablemente en casos
tipicos.

Lo que es mas alentador es que el
riesgo quirtirgico en los ltimos afios se
ha reducido a menos del 0.5% segiin
se ha wvisto en nuestras series de clentos
de casos estudiados, diagnosticados y
operados en el Instituto Nacional de
Cardiologia.

b)  Comunicacién interauricular.
Es un defecto del tabique interauricu-
cular que constituye probablemente la
malformacién mas frecuente después
de la persistencia del conducto arterial.

Es,
frecuente en la mujer. Si bien un fora-
men oval es una via de paso normal,
con cortocircuito que funciona de auri-
cula derecha a auricula izquierda, no
es un defecto anormal. El foramen se
ocluye al nacer, por la valvula del fo-

como el conducto arterial, mas

ramen oval.

Una genuina comunicacién interau-
ricular patolégica funciona en la vida
fetal, igual que un foramen oval, dan-
do paso de sangre de derecha a izquier-
da entre ambas auriculas; pero después
del nacimiento, da lugar a un corto-
circuito inverso: de izquierda a dere-
cha, lo cual ya impone una scbrecarga
al corazon, segin se puede ver en la
Fig. 2.

Por estar el cortocircuito en las auri-
culas, no es grande la sobrecarga, ya
que las presiones auriculares, son muy
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bajas normalmente. Por verdadera ex-
cepeién la sobrecarga conduce al sufri-
miente, a la insuficiencia cardiaca en el
lactante.

Como en la persistencia del conducte
arterial, las dos consecuencias hemodi-
namicas principales de este defecto son
la congestiéon pulmonar y con ello, la
propensién a las bronquitis de repeti-
cién y el gasto adrtico exiguo, causa
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o sin ellas. Esto parece ser mds cierto
a nivel del mar, ya que en nuestra al-
tura promedio de 2,300 metros sobre el
nivel del mar, hemos observado que la
tolerancia es menor; que la sintomato-
logia aparece mas temprano en un gru-
po no menor del 209 de los enfermos.

Los problemas del adulto que pue-
den llevarle a la muerte, son la hiper-
tensién pulmenar progresiva, la apari-

AD=
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Comunicacion
Interauricular

Fic. 2.

Esquema hemodindmico de una comunicacién interauricular. El cortocircuito estd

representado por la flecha Al — AD, Aqui, las cavidades sobrecargados son la auricula
derecha (AD) y el ventriculo derecho (VD).

del hipodesarrollo fisico en muchos ca-
S0S,

Sin embargo, ésta es la malformacién
congénita mejor tolerada de todas y se
pueden ver pacientes de mias de sesen-
ta afios de edad con molestias minimas

cién de arritmias —fundamentalmente
fibrilacién auricular— y finalmente, in-
suficiencia cardiaca. Nunca se ha visto
endocarditis bacteriana.

Por este motivo se concluye que a la
larga, el prondstico de un grupo nada
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despreciable de enfermos es malo, y he-
mos optado por proponer la interven-
cion quirQirgica casi sistemdticamente.

EI riesgo quiriirgico es mayor cue en
el conducto, ya que se debe hacer ciru-
gia intracardiaca, pero es inferior al
3% en la serie de los tiltimos cien casos.

¢) Comunicacidn interventricular.
Esta malformacién ocupa probablemen-
te el tercer lugar en frecuencia entre
todas las cardiopatias congénitas.

Se parece a las anteriores en sus dos
hechos fisiopatolégicos sobresalientes: se
caracteriza por congestién pulmonar y
por hipodesarrollo fisico, lo que equiva-
le a decir: por gasto pulmonar supe-
rior al gasto aértice (Fig. 3).

o))
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Con mas frecuencia que el conducto
arterial persistente, esta malformacion
conduce precozmente a la insuficiencia
cardiaca, lo que se explica porque am-
bos ventriculos estin sobrecargados im-
portantemente: el uno porque sufre una
fuga de sangre; el otro porque recibe el
impacto de esa fuga.

Pero con ayuda de la terapéutica
médica a base de digital, diuréticos, y
buen cuidado pediitrico, con frecuencia
se logra rescatar a la mayor parte de
estos enfermitos de la muerte. En efec-
to, estd la comunicacién interventricu-
lar entre las mis graves de las malfor-
maciones cardiacas de la lactancia.
Aqui, la accién reciproca de bronquitis

Ao

AD =

(<

VD =

\'A

AP

>
—= Al

Comunicacion

Interventricular

Fic. 3. Esquema hemodinimico de una comunicacién interventriculars representada
por el cortocircuito VI —> VD. Véase que estin sobrecargados ambos ventriculos y la
auricula izquierda. La doble flecha, como en los casos de las Figuras 1 y 2, significa
mayor flujo.
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e insuficiencia cardiaca es mas eviden-
te que en el conducto arterial persis-
tente: una bronquitis precipita la insu-
ficiencia cardiaca y esta complicacién
a su vez, puede precipitar un proceso
brenquial infeccioso grave tipo brenco-
neumonia. En la edad del lactante ma-
yor o del preescolar, se alcanza una
etapa de adaptacién a la malformacién,
evidentemente condicionada por la re-
accién constrictiva de las arteriolas pul-
monares que impiden, al estrechar su
luz, la excesiva congestién pulmonar y
=l excesivo cortocircuito arteriovenoso.

En estas condiciones de adaptacidn,
se puede vivir muchos afios libre de
sintomatologia.

Ahora bien, el pronéstico del lactan-
te que no sale de la insuficiencia car-
diaca con medidas médicas es grave y
debe operdrsele con una intervencién
paliativa.

El pronéstico del que se ha adaptado
a su malformacién es, en tesis general,
malo a largo plazo en la mayor parte
de los casos. He aqui algunos de los
eventos que puede tener lugar en un
caso de comunicacién interventricular.

1. Cierre espontineo del defecto.
Esto podria ocurrir en algo mas de una
cuarta parte de los casos. El autor lo
ha observado, pero en casos aislados y
sin tener mas evidencia de ello que los
hechos clinicos: soplo intenso, con fré-
mito en el precordio que se atenda y
que desaparece, y con algunos hechos
radiclégicos y electrocardiograficos que
lo apoyan. Entre los primeros, esta la
disminucién de la cardiomegalia, ate-
nuacién o desaparicién de la conges-
tién pulmonar y reduccién del tamafio
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de la arteria pulmonar; entre los elec-
trecardiograficos, disminucién de la so-
hrecarga biventricular.

2. Tolerancia excelente. No es fa-
cil decir qué porcentaje de estos enfer-
mos existe. La idea que el autor tiene
al respecto es que son Jos menos nume-
rosos. Se tratarfa de comunicaciones in-
terventriculares pequefias, con poco cor-
tocircuito, probablemente muy ruidosas
actisticamente, pero de escaso signifi-
cade hemodindmico.

3. La mayor parte de los casos des-
arrolla algin grado mas o menos im-
portante de hipertensién pulmonar, lo
cual conduce a una forma de cor pul-
menale crénico vascular. Esta hiperten-
sion va adquiriéndose inicialmente por
aumento del flujo pulmonar; mas
adelante, las resistencias pulmonares
van aumentando en forma progresiva
e independientemente, al paso que el
cortocircuito va disminuyendo. Se llega
asi a la etapa en la que la presién pul-
monar iguala y atn supera a la adrti-
tica; en la que se invierte el cortocir-
cuito y se instala la cianosis. Es la fase
ingperable, porque la comunicacién in-
terventricular se convierte en una vél-
vula. de escape para cl ventriculo de-
recho hipertenso; cerrarla serfa contra-
producente y de hecho, mortal.

Por ello, cuando la presién pulmonar
es superior al 75% de la presién aér
ca, se estd en el nivel peligroso de la
cirugia tanto mds cuanto mayor es la
presién pulmonar. Si la presién pulmo-
nar supera a la adrtica, se instala un
cortocircuito venoarterial o invertido.
La etapa ciandtica va seguida de insu-
ficiencia cardiaca derecha irreversible,
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lo que ocurre en la adolescencia o con
més frecuencia en la edad adulta joven.

Per ello se ha optade por operar a
estos nifos en la primera o mejor la
segunda infancia, antes que se eleve
peligrosamente la presion pulmonar,

4. La insuficiencia aértica, compli-
cacion que considero adquirida, sin ser
frecuente, dista de ser excepcional. Pa-
rece deberse a una “luxacién” de la val-
va acrtica coronaria derecha, que al
carecer del apoyo de un tabique ven-
tricular integro desciende patoldgica-
mente (Fig. 4): la valva hace prolapso
a la cavidad ventricular izquierda, y en
mayor o menor grado, hernia hacia el
ventriculo derecho.

28
Viﬂ\_\.

CiV——

VD Vi

Fic. 4. Comunicacién interventricular es-
quemitica en la que la valva interna de la
aorta se ha hecho insuficiente (Va. In.j.
CIV significa comunicacién interventricular.
Obsérvese que existe insuficiencia adrtica.
representada por la flecha de dos puntas

1015

VD \'Al

Fic. 5. Esquema que muestra una comu-
nicacién interventricular (la flecha curva)
y una estenosis infundibular del ventriculo
derecho (VD) adquirida (E In.). Este fe-
némeno es una de las evoluciones que puede
seguir una comunicacién interventricular,

En los pocos casos que he vigilado
con esta doble malformacién he visto
importante sobrecarga del corazdn, con
cardiomegalia por crecimiento del ven-
triculo izquierdo. He podido seguir al-
gunos casos hasta los 20 afios de edad
como promedio, en buenas condicio-
nes generales, sin insuficiencia cardiaca.

omo la gran mayoria de los enfermos

termina operandose, no se puede saber
el prenéstico de los enfermos atendien-
do a la historia natural de la malfor-
macidn.

5. FEl enfermo con comunicacion
ventricular que debido a la sobrecarga
del ventriculo derecho va sufriendo una
hipertrofia acentuada de la pared libre
del ventriculo derecho a nivel del in-
fundibulo. Esta hipertrofia va estre-
chando el infundibulo hasta producir
genuina estenosis, con obstruccién al
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vaciamiento del ventriculo derecho y
cortocircuito venoarterial (Fig. 5).

Estos enfermos, inicialmente porta-
dores de clasicas comunicaciones ven-
triculares con pulmén congestivo, ter-
minan en ocasiones, como tipicas tetra-
logias de Fallot clinicamente hablando:
cianosis y crisis hipéxicas entre otros
hechos. Pero la impresién que el autor
tiene con los casos que ha estudiado es
que la mayor parte de estos enfermos
que evolucionan con un componente
de estenosis infundibular, adquieren un
grado de estenosis en el nivel justo en
el que no se produce cortocircuito in-
vertido y se mantiene un equilibrio que
se tolera por muchos afios. He visto in-
dividuos hasta de 40 afies en buenas
condiciones.

En sintesis, la comunicacién inter-
ventricular es en general, de las tres
mencionadas, la mas grave y la mayor
parte de estos enfermos debe operarse.

Gacera Mipica pe MExico

Vor, 98, N¢ 8.

II. MALFORMACIONES CON CORTO-
GIRCUITO VENOARTERIAL O MIXTO.

a) Tetralogia de Fallot. La men-
ciono en primer lugar porque es la mas
comin de las malformaciones ciandti-
cas y la que, en un sentido general,
mas larga vida alcanza.

El problema méas importante de es-
tos enfermos, desde un punto de vista
fisiopatolégico es la incapacidad fisica.
Esta se debe a que hay una diferencia
importante entre la magnitud del gasto
pulmonar y la del gasto aértico. El pri-
mero es muy inferior al segundo (Fig.
6-B). Dicho en otras palabras, las de-
mandas del organismo al flujo aértico
exigen que la sangre le sea enviada en
cantidad adecuada y debidamente sa-
turada de oxigeno. Esto tltimo es lo
que no puede existir en la tetralogia de
Fallot, caracterizada, como se ve en la
Tig. 6-A por una aorta biventricular

Fie, 6. En A, esquema anatémico de la tetralogia de Fallot en un caso en el que
se ha hecho una fistula subclaviopulmonar derecha, u operacién de Blalock-Taussig (BL-T').
Obsérvese lo delgado de la arteria pulmonar y la aorta que cabalga y recibe sangre de
ambos ventriculos (flechas que provienen de VD-ventriculo derecho y de VI-ventriculo
izquierdo). En B, esquema hemodinimico de la tetralogia de Fallot. Véase aqui, que el
flujo. pulmonar estd reducido en comparacién con el aértico que muestra una doble flecha;
obsérvese igualmente que hay un cortocircuito entre el ventriculo derecho v la aorta.
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y sobre todo, por estenosis pulmonar,
que impide la oxigenacién de una can-
tidad suficiente de sangre. Asi, el flujo
pulmonar puede ser de una cuarta par-
te o menos del flujo adrtico.

La incapaeidad fisica es generalmen-
te mds nctable en la lactancia. Se pue-
de expresar entonces, por crisis hipéxi-
cas, episodios caracterizados por disnea,
inquietud, agitacién, cianosis intensa,
rotacién de globos oculares hacia arri-
ba. convulsiones y pérdida de la con-
ciencia. Mientras més pobre sea el ries-
go pulmenar, mas graves y mas fre-
cuentes las crisis hipoxicas. Pueden ser
meortales o pueden dejar grave secuela
neurolégica. Lo primero se ve cuando
la estenosis pulmonar es, mas que re-
duccion del calibre, atresia del orificio
valvular,

La crisis hipoxica es la expresion de
protesta del Gnico tejido que sufre con
bajos niveles de saturacién de la sangre
arterial: el cerebro.

Des mecanismos de adaptacién  se
producen en los enfermos de tetralogia
de Fallot: poliglobulia y desarrollo de
la red arterial bronguial.

Ya adaptades, la capacidad fisica
suele mejorar; se expresa entonces la
incapacidad por un menor despliegue
de energia fisica, que esti indicando el
eterno desequilibrio entre el gasto aér-
tico v el gasto pulmonar. El paciente
de tetralogia de Fallot no es capaz de
cerrer casi nunca; la mayor parte de
las veces puede caminar mas de unos
cuantos metros, v recurre a la cldsica
postura en cuclillas para obtener me-
joria de su fatiga.

Es importante destacar que el pa-
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ciente con esta malformacién no sufre
insuficiencia cardiaca y que el corazén
se conserva suficiente y de tamafio nor-
mal, virtualmente siempre.

Asi puede vivir muchos afios; en oca-
siones hasta mas de 50. Pero la regla es
que tenga su vida acortada y rara vez
llega a la edad adulta. La media, en la
hien conocida estadistica de Abbott? es
de 12 afnios. Muere el enfermo de tetra-
logia de Fallot no del corazén, sino de
los problemas que engendra el corazén:
de grave insaturacién arterial, de abs-
ceso cerebral, de accidentes vasculares
cerebrales, de hemoragia de pulmén.
Todas son complicaciones producidas
por grave hipoxemia o por la excesiva
viscosidad de la sangre policitémica.

La cirugia cardiovascular ha cambia-
do ¢l prondstico de estos enfermos: A
los mas pequefios, a los lactantes que
no toleran su malformacién se les brin-
dan tratamientos paliativos que consis-
ten en aumentar el flujo pulmonar con
operaciones de tipo fistula arterioveno-
sa como las anastomosis de Blalock-
Taussig, la primera; la de Potts, la de
Sterling-Edwards, etc. (Fig, 7-A).

Suelen ser operaciones salvadoras de
situaciones insostenibles y preparan el
terreno para las correcciones totaies,
que dan curacion radical. La mortali-
dad de las correcciones totales ha ido
decreciendo paulatinamente.

b) Atresia iricuspidea. FEsta mal-
formacién se caracteriza por un cora-
zon trilocular de dos auriculas y un
solo ventriculo funcienal. El ventriculo
derecho es rudimentario. El izquierdo
alimenta tanto el circuito mayor como
¢l menor; este Gltimo a través de la co-
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Dos esquemas de una atresia tricuspidea; en A, un corte a un nivel posterior

al origen de los grandes vasos. Véase que hay un ventriculo derecho rudimentario (VD)
y que no hay vélvula tricispide (AT). En B, esquema anatémico que incluye el origen
de los grandes vasos. Aqui se ve la arteria pulmonar delgada que nace del ventriculo ru-
dimentario. También muestra este esquema una anastomosis quir(rgica de tipo Blalock-
Tausig, representada en este dibujo por la arteria marcada con las letras SD (subclavia
derecha), unida a la arteria pulmonar derecha. Esta es una operacién paliativa.

municacién interventricular. (Fig. 7-A
y B).

Es malformacién tres o cuatro veces
menos frecuente que la tetralogia de
Fallot.

Sus caracteristicas fisiopatoldgicas
principales sen, cemo en la tetralogia
de Fallot, la mezcla de sangres con pa-
so de sangre vencsa a la aorta, e is-
quemia pulmonar.

Por este motivo, igualmente, los en-
fermos de atresia tricuspidea son grave-
mente incapacitados, y en tesis general
mis graves que los de tetralogia, a pe-
sar de que desarrollan los mismos me-
canismos compensadores.

Su prenéstico es malo y a plazo mu-
cho mas corto que la tetralogia de Fa-
llot, salvo casos de excepcion con is-

quemia pulmenar muy discreta o sin
ella.

Lo que es mis desalentador en esta
malformacién es que no existen mds
que tratamientcs paliativos, ya que el
ventricule derecho rudimentario v la
valvula tricispide ausente, son los pro-
blemas anatdémicos insolubles. Afin las
operaciones  paliativas  tipo  Blalock-
Taussing o Glenn, que sélo logran au-
mentar el flujo pulmonar, no dan el
buen resultado que en la tetralogia de
Fallot, debido a que los enfermos caen
en insuficiencia. Rara vez llegan a los
10 afies si no se operan y a los 15 aim
operados.

¢) Transposicion completa de los
grandes vasos. Malformacion frecuen-
te, probablemente no tanto como la
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Fic. 8. Esquema hemodinamico de una
trasposicién de los grandes vasos. Obsérvese
que la aorta (Ao) nace del ventriculo dere-
cho (VD) y que su sangre regresa a la au-
ricula derecha (AD), sin haber tomado con-
tacto con los pulmones. A su vez, la arteria
pulmonar (P) nace en el ventriculo iz-
quierdo (VI), conduce la sangre a los pul-
mones y regresa nuevamente a las cavidades
izquierdas para reanudar el ciclo, sin haber
perdido oxigeno.

tetralogia de Fallot. El trastorno mas
importante deriva de que la aorta nace
del ventriculo derecho. Esta sangre ve-
nosa es enviada al circuito mayor y
regresa por via de las venas cavas al
mismo ventriculo derecho. Cianosis in-
tensas y rapida caida en insuficiencia
cardiaca derecha son las consecuencias
principales de este problema anaté-
mico.

Pequefias cantidades de sangre oxi-
genada pasan del circuito menor al ma-
yor por defectos septales del corazén
y son las que permiten la vida en forma
precaria (Fig. 8).

Son raros los cases que llegan al afio
de vida. Casi todos fallecen en los pri-
meros meses por insuficiencia cardiaca
y por los graves efectos de la intensa
hipoxia tisular. Muchisimo mas raros
los que sobreviven vy llegan a la edad
escolar o poco mayor.
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La cirugia ha cambiado poco el pro-
néstico de esta malformacién, pues
son escasos los éxitos y altisima la mor-
talidad cperatoria, Nuevas técnicas qui-
riirgicas como la septostomnia con caté-
ter prometen mejores resultados en esta
gravisima malformacién.

d) Enfermedad de Ebstein. Es
malformacién relativamente rara. Se
han visto 60 cases en 23 afios en el Ins-
tituto Nacional de Cardiologia. Se trata
de una malformacién de Ja valvula tri-
clispide, cuyos velos y sus bordes libres
se encuentran considerablemente des-
alojados hacia la punta del ventriculo
derecho. La mayor parte de los casos
tiene ademds, comunicacién interauri-
cular (Fig. 9). La consecuencia fisio-

VCS

EBSTEIN

Tic, 9. Diagrama de un caso de enfer-
medad de Lbstein, malformacién que consis-
te en un origen normal de la vilvula, en su
anillo tricuspideo, pero que tiene una dis-
posicién anémala de los velos valvulares, que
se adosan a las paredes del ventriculo dere-
cho y que al final, cerca de su extremo libre,
situado muy abajo en el principio de la ed-
mara de salida del ventriculo derecho, for-
man una estenosis valvular de grado variable,
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patolégica de esta disposicién anatémi-
ca es compleja: @) hay insuficiencia
y/o estenosis de la tricaspide) ; b) hay
paso de sangre de derecha a izquierda
a nivel auricular; ¢) hay isquemia pul-
monar. Otro hecho es muy frecuente en
estos enfermos es la aparicion de tras-
tornos del ritmo, a veces graves.

Se trata de pacientes cianéticos; casi
todos seriamente incapacitados, mayor-
mente mientras més ciandticos; sucum-
ben por lo general entre la adolescencia
y la edad adulta joven con algunas ex-
cepciones. Las razenes pueden ser: la
hipoxia grave, la insuficiencia cardia-
ca; los trastornos del ritmo o el abs-
eeso cerebral,

- La cirugia ha modificado el pronés-
tico de estos casos; pero no en forma
todavia muy notable: se han hecho
operaciones paliativas para mejorar el
gasto pulmonar en unos, y recientemen-
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te se han aplicado prétesis valvulares
para sustituir la valvula trictspide en
otros.

c) Fistula arteriovenosa pulmonar.
Mis rara malformacion que la anterior
—10 casos vistos en 23 afios en el Ins-
tituto Nacional de Cardiclogia.

Es, en cierto modo un tumor, un an-
gioma que impide que la sangre venosa
que le atraviesa, tome contacto con los
capilares pulmonares y se oxigene. Es
malformacién muy ciandtica cuyo pro-
néstico es sombrio: los pacientes mue-
ren con grave insaturacion de la san-
gre arterial; por hemoptisis o por abs-
ceso cerebral.

La cirugia es relativamente sencilla:
reseccidn del hemangioma. Los resulta-
dos son excelentes y, de no haber mul-
tiples fistulas, se obtiene curacién radi-
cal. (Fig. 10).

{) Tronco arterioso comun. Esta

Fic. 10. Radiografia frontal de un caso de fistula arteriovenosa pulmonar. Obsérvese la
sombra densa de la parte inferior de la imagen del pulmén derecho, correspondiente al
aneurisma arteriovenoso,
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malformacién, que consiste en que no
hay individualidad de dos vasos, aorta
y pulmonar, sino un solo vaso, es bas-
tante menos comin que la tetralogia de
Fallot.

Su prondstico es malo a plazo relati-
vamente largo, al menos para la varie-
dad con buena irrigacién pulmonar.
Los enfermos sucumben en torno a la
adolescencia por extrema clanosis, por
insuficiencia cardiaca o por ambas com-
plicaciones.

Hasta la fecha, su tratamiento qui-
rirgico es poco satisfactorio y sélo hay

X
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Tronco Comdn

Frc. 11. Diagrama anatémico de un
ronce comin. Obsérvese que el vaso prin-
al (tronco), cabalga sobre ambos ven-
riculos y recibe sangre de ambos; obsérvese
gualmente que de este vaso se desprenden
as arterias pulmonares. Esta es una de las
sariedades de tronco comiin persistente, la
jue tiene buena irrigacién pulmonar,
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Pre Post
Operatorio

Fio. 12. Coartacién adrtica. En el pre-
aperatorio, se ve el sitio de la estrechez del
vaso, sefialado por dos lineas. En el posto-
peratorio, se ve el vaso, saturado, una vez
que se ha resecado la zona estrecha.

operaciones paliativas para mejorar po-
co a estos enfermos (Fig. 11).

Cuando no hay buen riego pulmo-
nar, los casos se parecen a la tetralogia
de Fallot, pero son mis graves y solo
por excepcién pueden mejorar con in-
tervenciones paliativas tipo anastomosis
de Blalock-Taussig.

I11. PADECIMIENTOS CON ESTENO-
SIS VALVULARES O VASCULARES. (Sin
cortecircuitos).

a) Coartacion adrtica. (Fig. 12).

Esta malformacién copsiste en un acen-
tuado estrechamiento del istme de la
aorta, que causa un problema fisiopa-
tolégico principal: elevacién patolégi-
ca de la presién en los miembros supe-
ricres y en la cabeza. En realidad, hay
también hipotensién en las extremida-
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des inferiores que no suele causar di-
ficultad.

La malformacién no produce proble-
més durante los primeros 15 afios de la
vida. Pero entre los 15 y los 20, la hi-
pertensién arterial prematura empieza
a dejar ver sus efectos adversos: escle-
rosis vascular y todas sus consecuencias:
encefalopatia hipertensiva, cardiopatia
hipertensiva; y hacia los 30, 40 afios, o
antes, los graves cuadros de infarto del
miocardio o cerebral, la insuficiencia
cardiaca global o excepcionalmente, la
ruptura de la aorta.

Una malformacién asociada muy
frecuente es la aorta bivalva. Tanto en
este sitio como en el istmo adrtico hay
el peligro de injerto bacteriano. Esta
malformacion aislada o combinada con
aorta bivalva, es la que mds a menu-
do se complica de esta grave infeccion.

El tratamiento quirirgico de esta
malformacién ha cambiado radical-
mente cl prondstico de los enfermos. 5i
bien es cierto que algunos casos no
operados viven cinco y seis décadas, la
mayor parte estd expuesta a peligros
que desaparecen con el tratamiento
quirtrgico. Se obtiene curacién radical
y retorno a la presion arterial normal
en las cuatro extremidades.

b) Estenosis  pulmonar  wvalvular.
Malformacién frecuente, de la cual se
han estudiado cientos de casos en el
Instituto Nacional de Cardiologia. Con-
siste en una deformacién en forma de
pequenio cono truncado de la vilvula
pulmonar, sin que haya individualidad
de las valvas, que se han unido en un
solo cuerpo. (Fig, 13).

Esta malformacion causa elevacion
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de la presion intraventricular derecha
¢ hipotensién de la arteria pulmonar.
La sobrecarga del ventriculo derecho le

lleva a la insuficiencia cardiaca gene-
ralmente tarde, si no es estenosis de-
masiado acentuada y precozmente, atin

Estenosis
Pulmonar

Fie. 13. Diagrama que muestra una es-
tenosis valvular pulmonar representada por
una estructura de forma cénica coa un ori-
ficio estrecho en su ctspide (estenosis vai-
vular). Se han puesto algunas cifras que
dan idea del problema hemodindmico: en
la arteria pulmonar (tronco), se ha puesto
la cifra 10, que significa 10 mm. Hg. de pre-
sién media en la arteria pulmonar. Fn el
ventriculo derecho, en contraste, las cifras
son 150/5 mm. Hg., lo que significa que
mientras en la arteria pulmonar hay hipo-
tensién, en el ventriculo derecho la presién
se encuentra seis veces mis alta de lo normal.
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en la lactancia, si es muy pronunciada.

Otro peligro, siempre presente, es el
injerto bacteriano, como para tantas
otras malformaciones cardiacas congé-
nitas.

____,/'\_

Fic. 14. FEste esquema es un detalle de
la figura anterior, en donde se muestra gue
se han hecho dos cortes quirirgicos en la
vélvula pulmonar, con lo cual se elimina
la estenosis v desaparecen o mejoran los pro-
blemas hemodindmicos. La valvula no que-
da completamente normal; se la transforma
en valvula bictspide.

La cirugia, al abrir esta barrera val-
vular hace descender la presion intra-
ventricular y subir la intrapulmonar
para igualarlas. No deja una valvula
normal, ya que el cirujano hace un cor-
te doble en la vilvula y crea una val-
vula bictspide (Fig. 14). Pero lo im-
portante es que con ello se permite el
libre paso de sangre del ventriculo a la
arteria pulmonar y se evita la insufi-
ciencia ventricular derecha. Mas de
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cien casos en nuestro Instituto han re-
cibido el beneficio de esta intervencién.

Problema relacionado con éste, es el
de la llamada trilogia de Fallot, en la
cual existe a mas de la estenosis pul-
menar, una comunicacién interauricu-
lar, lo que hemodindmicamente aparta
a esta entidad de la estenosis pulmonar
pura, toda vez que se establece un cor-
to circuito venoarterial a nivel auricu-
lar, que da origen a ciancsis y a un
cuadro mucho mas grave en el que se
asocian la insuficiencia cardiaca y la
cianosis intensa.

Este padecimiento es mucho mas
grave y mortal a corto plazo justamen-
te cuando a la cianosis, es decir, a la
hipoxia tisular se agrega la insuficiencia
ventricular derecha,

La cirugia cambia radicalmente el
prondstico; pero es mas riesgosa, ya
que al tratamiento de la valvula debe
agregarse el cierre de la comunicacion
interauricular bajo circulacién extra-
corpbrea.

c) Estenosis adrtica. Algo menos
frecuente que la estenosis pulmonar, la
estenosis adrtica de tipo valvular tiene
algunos parecidos con la estenosis pul-
monar valvular: Anatémicamente es
un cono truncade o en todo caso, una
vélvula deforme que tiene una perflo-
racién muy reducida (Fig. 13). Fisio-
patolégicamente, es problema que cau-
sa elevacién acentuada de la presion
ventricular izquierda y cierto grado de
hipotensién de la aorta.

El prondstico de estos casos es en
general malo, a veces a corto plazo:
muerte stbita, insuficiencia cardiaca
izquierda, a veces mds tarde, en la
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Fic. 15. Representacién esquemdética det
un ventricule izquierdo. de una estenosis val-
vular adrtica y de la aorta. La primera
muestra una presién baja de 80/60 mm.
Hg.. lo que significa que hay hipotensién
como consecuencia del obsticulo valvular
adrtico. Este tltimo se representa por una
valvula cénica con una perforacién central
de escaso didmetro. En el interior del ven-
triculo izquierdo hay una presibn de 200/0
mm. Hg., es decir, aproximadamente del do-
ble de lo normal, lo que es consecuencia del
obstéculo representade por la vélvula aérti-
ca estrecha.

adolescencia o en el adulto joven, cuan-
do pueden complicarse de endocarditis
bacteriana, de angina de pecho o, nue-
vamente de grave insuficiencia car-
diaca.

El pronéstico lo ha modificado favo-
rablemente la cirugia al actuar sobre
la valvula estrecha y permitir el libre
paso de sangre a la aorta. Esta inter-
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venci6én se encuentra entre las mds re-
cientes y atin cuando el riesgo que lleva
no es despreciable, continuamente se
reduce y en la actualidad probable-
mente es inferior al 10%.

En resumen: hoy dia, con excepeién
de las malformaciones cardiacas incom-
patibles con la vida y de algunas ex-
tracrdinariamente complejas, la inmen-
sa mayoria de las cardiopatias puede
curar en ferma integra v una minoria
pucde mejorar sustancialmente gracias
a la cirugia. Equivale esto a decir que
el pronéstico fatal de estas entidades
dejadas a su propia suerte, unas en un
tiempo corto, otras a la larga v la in-
validez de muchos individuos, han de-
jado de ser un problema insoluble o
puramente académico de la medicina
mederna. Es un capitulo de la patolo-
gia, en el que se ha encontrado la so-
lucién casi total.
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CARDIOPATIA HIPERTENSIVA!

Dr. Lurs Minprz?

EN LA hipertensién arterial més que
en muchos otros procesos de ca-
récter patolégico, es donde resulta mas
dificil encontrar diferencias precisas e
incontrovertibles entre el estado de sa-
lud y la iniciacién del padecimiento.
Por lo que ve a la cardiopatia hi-
pertensiva, se debe admitirl que todo
hipertenso es un cardiépata potencial,
lo que se comprueba en los enfermos
en los que se sostiene una hipertensién
diastélica por mucho tiempo. Los re-
cursos terapéuticos que en la actualidad
actian eficazmente sobre los mecanis-
mos de vasoconstriccién arteriolar, han
hecho que eambie la historia natural
de la hipertensién y con ella la de la
cardiopatia de ese origen.

En los viejos trabajos de principio
de siglo se consideraba que todo hi-
pertenso terminaba con afeccién car-
diaca grave en un porcentaje no me-
nor de 85 a 90. En cambio, en el Ins-
tituto Nacional de Cardiologia, se ha-

1 Trabajo de seccién presentado en la se-
si6n ordinaria del 20 de marzo de 1968.

2 Académico numerario. Subdireccién Ge-
neral Médica, Instituto Mexicano del Se-
guro Social,

bian registrado para el afio de 1958,
81 casos de muerte con hipertensién
arterial esencial, que pudieron ser mo-
tivo de un estudio necrépsico;2 en ellos
la causa de la muerte fue insuficiencia
cardiaca en sélo 40.92% e infarto del
miocardio en el 8.68%. En un estudio
presentado en el V Congreso Nacional
de Cardiologia se encontrd,® que cn
1,019 casos de hipertensos estudiados
en ¢l Hospital General del Centro Mé-
dico Nacional del Instituto Mexicano
del Seguro Social, la muerte por insu-
ficiencia cardiaca fue sélo de 10.2%
y por infartoc miocirdico, de 4.9,
con una tasa de letalidad de 20.2 para
la primera y de 18.5 para el segundo.
Las cstadisticas varfan de acuerdo
con los universos de estudio y los para-
metros establecidos. Ademis de que no
hay, habitualmente, un criterio preciso
para sefialar lo que es la cardiopatia
genuina y la cardiopatia concomitante
con otros procesos como el ateromato-
so, que favorece la insuficiencia car-
diaca del hipertenso en grado variable,
asi como las alteraciones del ritmo.

Debemos entender como cardiopatia
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genuina la que sobreviene a consecuen-
cia de hipertrofia del ventriculo iz-
quicrdo, con aumento de espesor en la
pared libre; asi, en el estudio citado,?
se la encontré en 73 de los 81 casos
necropsia, observiandose
que el espesor de la pared aumentaba
segin el grado y la antigiiedad de la
hipertensién. A la luz de los conoci-
mientos fisioldgicos adquiridos en los
Gltimos afios, se puede vislumbrar que
la cardiopatia debe tener relacién con
las modificaciones que sufren las ca-
tecolaminas en su produccién, almace-
namiento y liberacién, y que influyen
tanto sobre el equilibrio arteriolar como
sobre las propiedades intrinsecas de la
fibra miccardica particularmente en los

sometidos  a

bUtaI‘l‘CCEl)tDI‘eS.

La cardiopatia coronaria no debe
considerarse como resultado directo de
la hipertensién arterial, por mas que
sca més frecuente entre los hipertensos
que entre los normotensos. En la clasi-
ficacion de la hipertensién arterial
esencial que propuse en 19494 hice
hincapié en que tanto la cardiopatia
hipertensiva, como la insuficiencia car-
diaca a la cual conduce y, por otro
lado el ateroma de las arterias de grue-
so calibre, eran complicaciones distin-
tas del proceso en si y que la ateros-
clerosis resultaba de muchos factores,
ademas del mecanico que se establece
por el aumento de presién intravas-
cular.

En la comunicacién que hizo el
Maestro Chévez en 1959, al desarrollar
un simposio sobre hipertensién arterial
en esta Academia, {ijé el criterio diag-
néstico para la cardiopatia hipertensi-
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va, tanto en el aspecto clinico como en
los aspectos radioldgicos v electrocar-
diografico; nada se puede agregar a lo
establecido por el Maestro. Vale sin
embargo sefalar que en el campo de
la electrocardiografiz vy de la hermodi-
namia, la hipertensién es la causa més
tipica y frecuente de las sobrecargas
ventriculares sistélicas que nos enseiié
tan bien Enrique Cabrera y sobre lo
que tampoco hay mis que agregar.
La hipertensién arterial primaria o
secundaria se domina suficientemente y
a ello se debe que la cardiopatia resul-
te cada dia menos frecuente y menos
grave. La insuficiencia cardiaca pocas
veces presenta las formas agudas del
edema del pulmén, que eran relativa-
mente frecuentes en otras épocas, y
pocas veeces también, podria decirse que
sélo por excepeién, llegan a registrarse:
casos de insuficiencia cardiaca refrac-
taria. Estos
1945 cuando no tenjamos los potentes
agentes farmacolégicos de la actualidad
teniéndose que recurrir a la simpatec-
tomia dorso lumbar en los casos de in-
suficiencia cardiaca grave del hiper-
tenso.® Aflos méas tarde, con el adve-
nimiento del pentolinio y de la meca-
milamina, sefialamos ante esta Acade-
mia, Figueroa, Jerezano y yo,6 que ya
deberia cancelarse la indicacién de
simpatectomia de los hipertensos en la
insuficiencia cardiaca grave, pues habia
ventaja, que se demostré en muchos
casos de la terapéutica médica. Ahora
con las tiazidas, la guanctidina y sus
derivados y la pargilina, se refuerza la
certidumbre de que la simpatectornia
dorso lumbar tiene que desaparecer

fueron dominados desde
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como indicacién de la insuficiencia
cardiaca del hipertenso.

Si se domina el origen de la sobre-
carga sistolica, se hace innecesario, en
la mayoria de los casos, el empleo de
digitdlices, y en algunos en que éstos
son necesarios, pocas veces requieren de
curas intensas y prolongadas, como en
otras épocas. Se prevé que la cardio-
patia hipertensiva genuina serd cada
vez menos frecuente y menos grave en

los afios venideros.

REFERENCIAS

1. Chévez, 1.: Cardiopatia hzﬂertsmwa.
Gac. Mén. Mix. 90 7,

1027

ENFERMO CARDIACO

9. Zajarias, S., Méndez, L. y Ramos, S.:
Causas de muerte en la hiperiension ar-
terial esencial. Arch. Inst. Card. Méx.
30: 51, 1960.

3. Figueroa, G., Miranda, R. y Méndez,
L.: Reuvision de 1019 casos de hiperten-
sién arterial. V Congreso Nal. de Car-
diologia. En prensa. Revista Médica del
MSS.

4. Méndez, L.: Clasificacion de la hiper-
tension arterial esencial. Arch. Inst.
Card. Méx. 20: 222, 1950.

5, Chavez, I. vy Méndez, L.: E!l tratamicn-

to quiridrgico de la cardiopatia hiperten-

siva. Arch. Inst. Card. Méx., 18: 680,

1948

6. Méndez, L., Figueroa, G. y Jerezano, J.:
Resultados comparativos de los trata-
mientos médico y quirdrgico en la insu-
ficiencia cardiaca de la cardiopatia hi-
pertensiva. Gac. Mip. Méx. §9: 463,
1959,

v

PRONOSTICO DEL INFARTO DEL MIOCARDIO!

Dres. Gustavo A. Meprano® # v Avrreno Dr MicurLr?

NADA HAY mas aventurade que ha-
blar del prondstico, inmediato o
tardio, de un enfermo con infarto agu-
do del miocardio. Ello se debe a que
en los primeros dias de la evolucién de
un infarto, aunque el cuadro haya em-
pezado con wvisos de poca gravedad
pueden aparecer complicaciones, espe-
radas o no, que cambian el panorama
inicial de aparente poco riesgo. Las
complicaciones més temidas, algunas
vislumbradas, otras inesperadas, son el

1 Trabajo de seccién presentado en la se-
sibn ordinaria del 20 de marzo de 1968.

2 Académico numerario.

3 Instituto Nacional de Cardiclogia.

choque cardiogénico, la fibrilacién o
las taquicardias ventriculares, embo-
lia pulmonar o cerebral, la insuficien-
cia cardiaca etc.; todas ellas ensom-
brecen seriamente el prondstico.

Si queremos tener una idea panori-
mica mas o menos valida para juzgar
el futuro de estos enfermos, es necesa-
rio conocer la evolucién natural del
proceso y los factores que afectan la
mertalidad inmediata, asi como las pro-
babilidades de sobrevida a largo plaze
de estos pacientes.

Con tal objeto se han revisado y ana-
lizado algunos de los numerosos traba-
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jos de la literatura,1-12 incluyendo los
obtenidos en el Instituto Nacional de
Cardiologia de México, a este respec-
to.11 Las deducciones, en base a la ex-
periencia y criterios personales, asi como
a la validez actual de los datos de la
literatura llevan a conclusiones ttiles
para llegar al objetivo anteriormente
mencionado.

Frecuencia del infarto del miocardio.
La frecuencia por sexo es de 3 hom-
bres por 1 mujer, aproximadamente.
En las décadas cuarta a sexta (30 a
59 anos) la relacién es de 5 X 1 pero
en las décadas octava y novena la fre-
cuencia porcentual de infarto sube im-
portantemente en las mujeres, casi igua-
lando la de los hombrest (Fig. 1).

25
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cila alrededor de 25% para los casos
en Jos que tan sélo se incluye el primer
episodio de infarto del miocardiol %
34,5 7.8 11 En cambio, (Fig. 2) cuan-
do en los estudios no se separan los ca-
sos de primer infarto de aquellos con
uno o méas infartos previos, el porcen-
taje sube alrededor del 4496.% 1% 12 Por
lo tanto se puede inferir que los episo-
dios subsecuentes arrojan una mortali-
dad mis elevada, hasta del 5395.% %57
En nuestro medio, de los dalos obte-
nidos en material de autopsia del LN.C.
hasta 1960 la mortalidad en casos con
infartos previos, fue del 2655, superior
a la tasa total del 16¢5.11

En la figura 2 se muestra también
el porcentaje de mortalidad por sexo

[ Hombres
I Mujeres

s 20
!
S 15
S 10
T g
30-9 409 509 609 709 809 90
décadas
Fig. 1. Distribucién y frecuencia por sexe y edad del infarto del

miocardio. (modificado de BallingsT). Resume los resultados de varios

autores.t 5 7,

Mortalidad “inmediata”. Este tér-
mino comprende el periodo correspon-
diente a los 2 primeros meses de evo-
lucién. La mortalidad inmediata total,
calculada de los diferentes autores, os-

y por edad8 En ella se observa clara-
mente que los infartos en la 4a. y 5a.
décadas, tienen una mortalidad me-
nor, que la observada en las décadas
séptima y octava del 50 a 83% de los
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casos;® 7. 8.12. 11 debido con toda segu-
ridad, a la mayor frecuencia de insu-
ficiencia cardiaca y shock en edades
avanzadas.® 8 12

La variacién de mortalidad en las
distintas publicaciones, estudiada en un
namero limitado de casos, da una idea
falsa. De hecho la distribucién en un
momento dado no tiene ndmero igual
de sujetos observados en cada década
y el cupo de internamiento de un cen-
tro dado, es limitado.
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lidad disminuye progresivamente en la
2% 3¢ y 4 semnanas para ser menor de
1% entre la 5* y la 10* semana.®

El peligro de muerte de un infarta-
do es muy alto en su primera semana
de evolucién (entre el 55 y 809 de los
decesos) ;% 1% 14 de ahi, las modernas
técnicas de cuidado intensivo en los pri-
meros 5 dias de establecido el infarto
del miocardio (Fig. 4).

Trastornos del ritmo. Tratamos este
punto, en vista de que la frecuencia de

MORTALIDAD

- * Hombres
80 x Mujeres
70

260
=50
< 40
o
=30
20
10

40 409 60-9 809
EDAD

Fie. 2.

fica de la derecha, en barras

44%

Hataque

2+220taque

Porcentaje de mortalidad total, por edad y sexo. La gri-
blancas, los porcentajes obtenidos de Ia

literatura; en negro, el promedio de dichos datos, En la grifica de la
izquierda, % de hombres y mujeres en décadas,

Mortalidad en la primera semana.
Al desglosar la mortalidad total en las
primeras 48 horas. y semanas siguien-
tes® (Fig. 3) se observa como el 36%
de las defunciones totales sucede en las
primeras 24 hrs. y el 6.6% en el 2°
dia. Se alcanza un total de 42.6% para
las primeras 48 hrs. y hasta del 58%
para otros centros hospitalarios, en es-
tadisticas més recientes,!® !4 La morta-

los trastornos del ritmo es mayor en la
1* sermana. del infarto, como consecuen-
cia de la irritabilidad aumentada en la
zona de lesibn y del bloqueo focal,
que predisponen a tacuicardia ventri-
cular, bloqueo auriculo-ventricular, fi-
brilacién ventricular y paro cardiaco
eléctrico,15 Tales alteraciones se obser-
van con mayor frecuencia en las pri-
meras horas y dias del infarto, coinci-
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diendo con el aumento de las transa-
minasas y la pérdida de potasio en la
zona infartada. La frecuencia de las
arritmias relatadas en la literatura cla-
sica deja de tener actualidad. De he-
cho, el registro electrocardiografico
continuo en un osciloscopio puede apre-
ciar mejor la alta frecuencia de éstos
y su influencia en la mortalidad ele-

vada de los primeros dias de evolu-
cion.18 14, 18
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los decesos suceden en la primera se-
mana'® 4 (Fig. 4). La presencia de
trastornos del ritmo serios (extrasisto-
les ventriculares frecuentes, taquicar-
dias auricular y nodal, flutter y fibri-
lacién auricular, taquicardia y fibrila-
cién ventricular y bloqueo auriculo-
ventricular de grado avanzado) duran-
te la permanencia de los enfermos en
las unidades coronarias, oscila entre el

36 y el 709.13 1416 De ellos, el 36%

MORTALIDAD DEL INFARTO EN LA FASE AGUDA

o -+
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L 2¢ 3Tl
DIAS

a2t al28
al 22 mes <{%

JF1e. 3. Mortalidad en los primeros dias y semanas del infarto (obte-
nido de los resultades de Honey et al).

Si se toma en cuenta que la taqui-
cardia sinusal es una consecuencia de
estados diversos, temperatura, insufi-
ciencia cardiaca, estado de choque,
etcétera, ésta serd eliminada como tras-
torno del ritmo. También descartare-
mos a los bloqueos de rama del haz de
His y la bradicardia sinusal.

Los resultados de mortalidad obte-
nidos en unidades de cuidado intensivo,
muestran que entre el 68 y el 819 de

mueren como CONSeCuencia y a pesar
del tratamiento actual de las arritmias,
cifra evidentemente mayor que la de
los casos sin arritmial® 14 (entre el 13
v 25%).

De los 253 casos seguidos per Mac-
Millan,4 la muerte clinica alcanzd el
51%. De ellos el 239% llegaron a ésta
stibitamente; dos terceras partes por
fibrilacién o taquicardia ventricular, o
por asistolia o bloqueo A-V completo;
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se trataba de enfermos cuya convale-
cencia cursaba aparentemente en for-
ma satisfactoria. En el 67.69% restante,
el deceso sucedié lentamente en varias
horas o dias, con déficit de contrac-
cién miocardica y con signos de insu-
ficiencia cardiaca o choque. Las dos
terceras partes de ellos presenté paro
auricular,
queo A-V.14

asistolia completa o blo-
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diogénico'® y aun no se ha dilucidade
con exactitud el papel que juegan la
digital y los vasopresores en la apari-
cién de dichos trastornos del ritmo.

La mortalidad de los casos con ritmo
sinusal es alrededor del 13%; en los
que presentan un solo tipo de arritmia
sube al 239 y alcanza el 35% en los
casos con dos o mds tipos de arritmia.l?
La frecuencia de choque e insuficiencia

80 T04%
70
60 f 58% se%
50 g ..
g g L
=0 § & ;
£ 23% g e € 23%
220 I 1 gz 3
3 ged 54! i [8]]2 2 712
10 5% 5% 5% — (]| s |«||5
w o [ 4
" — Mortalided 6°-7%d, Frecuencio  Mortalidad
(Julian,et al.) {Mc Millanzt, al)

Fie. 4.

La resucitacién fue efectiva en los
casos de taquiarritmias o de deficien-
cia del mecanismo eléctrico; no lo fue
en aquellos con insuficiencia contric-
til del miocardio. De todos los enfer-
mos sometidos a maniobras de resuci-
tacion solo el 10 6 159 sobrevivieron.!t

La influencia que tienen las arritmias
en el pronéstico del infarto agudo del
miocardio ha side enfatizada por multi-
ples investigadores.!®: 141617 &in em-
bargo, ne hay que olvidar que éstas son
més frecuentes y variadas si se asocian
con insuficiencia cardiaca o choque car-

Mortalidad y frecuencia de arritmias. (Ver texto.)

cardiaca en estos mismos grupos, au-
menta progresivamente del 27 al 40 y
hasta el 5595.14

Los trastornos del ritmo del tipo de
la taquicardia ventricular o extrasistolia
ventricular frecuente, ceden esponté-
neamente en las dos terceras partes de
los casos; sin embargo la mortalidad es
menor en aquellos en los que se uuhzan
antiarritmicos!®: 14

La bradicardia sinusal, el ritmo no-
dal, las extrasistoles supraventriculares
y las extrasistoles ventriculares (con fre-
cuencia de 1 X 10 complejos sinusales,
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o menor), no afectan el prondstico
(mortalidad entre 20 y 24951

La extrasistolia ventricular frecuente
(1 X 261 x 5), arroja una mortali-
dad del 419.1® Su mal prondstico mas
que a los efectos hemodindmicos, se
debe a que llevan a la fibrilacién ven-
tricular en alrededor del 18% de los
casos. El mayor riesgo de fibrilacién
ventricular (579z) se observa cuando
las extrasistoles se producen en la fase

PORCENTAJE

Nt Je cosos
o
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44% 24% 3% 23% 41%
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Taquicardia paroxistica auricular, fi-
brilacion auriular y flutter auricular.
La frecuencia de taquicardia paroxisti-
ca auricular es relativamente baja (3 a
495), aunque Ja mortalidad es elevada
(entre 50 y 22%).1* De la mayor im-
portancia es la coexistencia de esta
arritmia con insuficiencia cardiaca y te-
rapéutica-digitilica,1% 14 como expre-
sién probable de intoxicacién digitalica.
Muy probablemente las variaciones de

DE MORTALIDAD

% INT. Digitdlica 1coso

% Abolicitn Esp. o por Quinidina==2 Fib Vent
|

67% 90%

; EE(Smuerte subita) 4 Fib. i
A1 Toq. sinusal Al Vent. | Emb. P, masiva Fib. Vent. d
Ext. supra V. Colgejo V. Fib. Venl.2 Tral. Cardioversibn
Ext. Ventricular (Total) 7] Venl. mult. Fib. Vent, 2 RS
Ext.V {xi0—Fib. Vent. | Toq. A.3 Digital { Reversion-K') (] Murieron’

[E] Ext. V., {x2-1x5 —Fib.Vent.

Fis. 5.

[Z] Taq. Vent. 3Fib.Vent.

Mortalidad de varios trastornos del ritmo. Obtenida de datos

de Julian et al.

vulnerable de la recuperacién ventri-
cular {(onda T del complejo sinusal pre-
vio) con mortalidad del 71%. La ex-
trasistolia ventricular multifocal consti-
tuye un signo de mal prondstico (mor-
talidad 509%) y un riesgo de fibrilacién
ventricular (334%). Aunque la terapéu-
tica con quinidina controla la extrasis-
tolia, el peligro de fibrilacién ventri-
cular persiste. En el 15% de los casos
la extrasistolia puede ser atribuida a
accion digitailica.

mortalidad relatadas en Ia literatura, es-
tin estrechamente relacionadas con el
reconocimiento precoz y el tratamiento
con soluciones de potasio, de la intoxi-
cacién digitdlica. En general las defun-
ciones no son atribuidas a intoxicacién
digitalica en las publicaciones mencio-
nadas; sin embargo, en las arritmias
experimentales por intoxicacién digital
tratadas con soluciones de potasio sin
insulina en nuestro laboratorio, se ha
observado que no obstante el control
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logrado de las extrasistoles ventricula-
res y supraventriculares, puede produ-
cirse paro cardiaco al final de la ve-
noclisis.

Es pues imperioso reconocer que el
aumento del automatismo es un signo
precoz de intolerancia digitalica, sobre
todo en el
cardio.

infarto reciente del mio-

El flutter y la fibrilacién auriculares,
se presentan por lo general en infartos

MORTALIDAD
50

[] complicados
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vado con anterioridad en la fibrilacién
auricular, se debe sobre todo a que las
primeras estadisticas registraban s6lo
los casos con fibrilacién auriculares sos-
tenida, y no de tipo paroxistico. Julian
et al’® encontraron que del 17% de’sus
casos en fibrilacién auricular, solamente
el 3% presentaban una fibrilacién per-
manente. La mortalidad fue superior
(609 ) en aquellos casos con frecuencia
ventricular baja.

POR DECADAS

60-69 70-79

décadas

- 40
= Sin complicacion
S 30
e
= 20
10
50 50-59
Fie. 6.

Mortalidad del infarto del miocardio de acuerdo con la au-

sencia o presencia de complicaciones (modificada de Honey et al).

extensos con insuficiencia cardiaca. La
frecuencia del primero es baja (2%),
la de la segunda es del 17%, cifras su-
periores a las observadas previamente
(6 y 109%). Los efectos nocivos de estas
arritimias, estriban en la disminucién
del gasto cardiaco, el agravamiento de
la insuficiencia cardiaca y la precipita-
¢cién de embolias pulmonares (20.7%.
El alto porcentaje de mortalidad cbser-

Ritmos nodales. la taquicardia pa-
roxistica nodal es una complicacién
rara. Los ritmos nodales pasivos son
més frecuentes, pero su frecuencia-es
relativamente baja. Se asocian sobre
todo, a los infartos posteroinferiores. El
aumento del riesgo por esta complica-
cién es nulo, a menos que sea producida
por intoxicacién digitdlica.

Taquicardias paroxisticas ventricula-
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res. La incidencia de esta arritmia es
del 6% ; ella es frecuentemente prece-

dida por la aparicién de extrasistoles
ventriculares en la fase supernormal; se
presenta en los primeros 5 dias de evo-
lucién con episodios paroxisticos que
ceden espontineamernte o por el trata-
miento, pero pueden evolucionar rapi-
damente hacia la fibrilacién ventricular
:{33%).13‘14 La mortalidad por esta
complicacién sube al 66% (el 50%
muere por fibrilacién ventricular y el
169, por choqgue).

Fibrilacién wentricular. Se presenta
en el 109 de los casos, siempre prece-
didos por crisis de taquicardia paroxis-
tica ventricular, extrasistoles ventricula-
res que (:;aen sobre la onda T, o bloqueo
A-V de ler. grado. Causa el 29% de las
muertes acaecidas en la primera semana
del infarto, sobre todo, se presenta en
los primeros 5 dias, aunque puede ser
una complicacién tardia. La frecuencia
es mayor en los sujetos con evolucién
aparentemente buena y en los sujetos
con edad entre los 45 y 51 afios. La
fibrilacién ventricular puede presentar-
se por colgajos, rara vez cede esponta-
neamente, y mis tarde vuelve a pre-
sentarse.

La desfibrilacién eléctrica es el nico
tratamiento de esta complicacién. En
el 33% de los casos puede restablecerse
el ritmo sinusal, pero el desarrollo de
choque y la muerte sibita por embolia
masiva, dias mas tarde, reducen el ni-
mero. de éxitos al 1095.1%2 Es de suma
importancia reconocer que los enfermos
que recuperan el ritmo sinusal constitu-
yen la tercera parte de los tratados con
la desfibrilacién. Pero otros factores de
ventilacion pulmonar o de resucitacién
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tardia, disminuyen el éxito de esta ma-
niobra, Algunos autores tienen la im-
presion de que cuando menos el 209%
de los casos deberfan ser resucitados con
éxito,18, 14

Bloqueo  auriculoventricular.  Este
trastorno de conduccion se asocia sobre
todo con los infartos posteroinferiores,
apareciendo en la cuarta parte de los
mismos.

El bloqueo A-V de ler. grado tiene
una incidencia variable de alrededor del
13% con los modernos controles de
cuidado intensivo, Estd estrechamente
relacionado con el infarto miocardico
posteroinferior y dudosamente provoca-
do por accién digitdlica. Se ohserva
sobre todo entre el ler. y 3er. dias,
raramente en la 2a. y 3a. semanas de
evolucién. Su duracién es de minutos
a horas cuando aparece en el ler. dia,
pero puede prolongarse por varios dias.
En la mayoria de los .casos evoluciona
hacia un  bloqueo auriculoventricular
de mayor grado, acompafiade con cier-
ta frecuencia de taquicardia paroxistica
supraventricular o paro sinusal.

El bloqueo A-V de 29 grado 2 x 1
o del tipo Wenkebach-Luciani, evolu-
ciona en la tercera parte de los casos
hacia bloqueo A-V completo. La fre-
cuencia (8%) estd ligada a los infartos
posteroinferiores. Aparece entre el 19
y el 5o. dia, y su duracién es mayor
cuanto mas tardiamente aparece.

Blogqueo A-V completo. Aparece en
un 8% de los casos, entre el primero
y el tercer dia. Su resolucién general-
mente es espontanea en horas o dias,
La mortalidad sefialada en estos casos
(38%) se debe en realidad a choque,
que se presenta generalmente en los
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enfermos cuando ya han recuperado el
ritmo sinusal?2 Sélo se ha observado,
fibrilacién ventricular como episodio
terminal, en los bloqueos A-V perma-
nentes. La terapéutica empleada influye
probablemente sobre la supervivencia
de estos pacientes.®!

- El isopropilarterenol, la adrenalina,
los esteroides, etc., se han usado en el
tratamiento del blogqueo A-V. Aparen-
temente muchos autores temen adminis-
trar sales de potasio en su terapéutica
aduciendo miltiples observaciones tedri-
cas acerca de ellas. Recientemente se
ha mostrado??-23 que el empleo de so~
luciones polarizantes mejora la con-
duccién auriculoventricular 'y previene
la aparicién de trastornos del ritmo ven-
tricular, impidiendo la aparicién de
hipotensién y del sindrome de Morgag-
ni-Adams-Stokes.3! El tnico caso de
defuncién sefialado en los enfermos
sometidos a esta terapéutica se debi6 a
choque cardiogénico tardio. El empleo
de marcapasos, propuesto como tera-
péutica preventiva. del paro ventricu-
lar ha mejorado las perspectivas de
sobrevida, aunque no estd
de riesgo. Por cierto el impulso inicial
puede recaer en la fase supernormal y

desencadenar fibrilacién ventricular.
13-25

exento

Valor prondstico de la insuficiencia
cardiaca y del choque cardiogénico. La
frecuencia de insuficiencia cardiaca
aumenta con la edad;® %75 de alli que
las estadisticas varien de acuerdo con
la poblacién que asiste a determinado
centro hospitalario. En términos genera-
les, el 37 al 409 de los casos con infar-
to, presentan insuficiencia cardiaca.®- % &
En nuestro medio la incidencia es de
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289%.11 Esta incidencia se ha encontra-
do mayor (6092) en las unidades de
cuidados intensivos,1® 16 ya Rosen-
baum3 habia enfatizado que el 729 de
los infartados presentaban algin signo
de insuficiencia cardiaca.

La mortalidad en este grupo, es alre-
dedor de 45% en contraste con el 12%
de aquellos que no la presenten® 5 13
Los grados avanzados de insuficiencia
cardiaca presagian un mal pronéstico ya
que en ellas la mortalidad sube entre
el 60 y 7093 De gran significacién es el
hecho de que, el 709 de los sujetos fa-
llecidos, presentaron signos de insufi-
ciencia cardiaca.* 511 (Tabla 1)

Tapra 1
MORTALIDAD DE ACUERDO CON

DIFERENTES SIGNOS DE INSUFI-
CIENCIA CARDIACA
Disnea

Mortalidad
Grado en %o
—_ 18
+ 24
&=k 35
b i o 60

Congestion pulmonar

Mortalidad
Grado en %o
= 10
Estertores basales 30
Bstertores basales abundantes 44
Edema pulmonar 68

Hepatomegalia

Mortalidad
Asociacién en %
Sin edema 40
Con edema 50
Con edema e inf. septal 61
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Choque eardiogénico. Cuando se
toman en cuenta los trabajos con casos
indiscutibles de choque (hipotensién de
80 mmHg o menor, cianosis, oliguria,
piel fria, sudoracién), la mortalidad an-
tes de la terapéutica con norepinefrina
oscilaba entre el 80 y 909%.%6-% Aunque
es un problema por resolver, Binder?®
muestra de manera indiscutible, que la
introduccién de la norepinefrina redujo
la mortalidad de un 85 a un 68%.
Otras medidas terapéuticas ne han te-
nido éxito y diferentes tratamientos, a
base de isopropilarterenol, norepinefri-
na, dextran y ouabaina han fracasado
permaneciendo la mortalidad alrededor
del 809.1¢

En el edema pulmonar y en el choque
cardiogénico severo, la frecuencia de
arritmias es del 100%. (Tabla 2)

Tasra 2

CHOQUE CARDIOGENICO Y SU
RELACION CON EL PRONOSTICO

Chogue
Mortalidad
Grado en Yo
— 20
+ 26
++ 80-60 mmHg. 51
~+ <4+ menor 60 mmHg. 93
Presién del pulso
Mortalidad
mmHg. en %
30 o mas 14
20 o menos 58
Chogue severo
Mortalidad
Tratado econ en %o
Os y morfina 82
Transfusiones venosas
o intrarteriales 94
Norepinefrina 68
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Otros factores que afectan el pronds-
tico. Aunque la incidencia de fenéme-
nos tromboembélicos ha disminuido
gracias a la terapéutica anticoagulante,
la presencia de embolia pulmonar, ce-
rebral, renal o esplénica,?® etc. aumenta
la mortalidad entre el 55 y el 85%.

La fiebre de 39°C o mds, la leucoci-
tosis superior a 15,000 y las transami-
nasas superiores a 500 U ensombrecen
significativamente el prondstico del pa-
ciente con infarto. Probablemente estos
datos sugieren que el infarto del mio-
cardio es muy extenso y, por ende, las
consecuencias hemodindmicas estin es-
trechamente relacionadas con la muerte.

Influencia de la terapéutica en el pro-
ndstico. No cabe duda que la terapéu-
tica clasica del infarto del miocardio
no ha variado en la actualidad, salve-
dad hecha de la introduccién del trata-
miento polarizante y de los cuidados
intensivos de los coronarios.

Desde hace tiempo, las complicacio-
nes han sido tratadas con drogas anti-
arritmicas, la insuficiencia cardiaca con
digital y el choque cardiogénico con
drogas simpaticomiméticas. Las transfu-
siones de liquido y atin de sangre por
via arterial®® han fracasado; como tam-
bién los diferentes procedimientos, con
simpaticomiméticos, dextran, ouabaina
y bicarbonato de sodio usados en uni-
dades de cuidado intensivo. Las estadis-
ticas obtenidas por Honey® muestran
una reduccién en la mortalidad del in-
farto, por disminucién de la frecuencia
'(de 8% a 19) de los accidentes vas-
culares embélicos pulmonares, con el
tratamiento anticoagulante. El trata-
miento precoz de las arritmias ha dis-
minuido la mortalidad inmediata en un
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porcentaje aceptable no impresionan-
te.!™17 Es sobre todo en los casos de
infarto que han sido recuperados de fi-
brilacién ventricular (109% de los inten-
tos) o de paro cardiaco en donde se ha
mejorado el prondstico en los primeros
dias de evolucién. Sin embargo, ningu-
na de las medidas actuales de resucita-
cién ha tenido éxito apreciable en los
casos con choque e insuficiencia cardia-
ca.l4 Estas dos complicaciones siguen
siendo de mal pronéstico y un escollo
no resuelto en la mayoria de nuestros
enfermos.1®

Ello se debe, a que no ha cambiado
el concepto basico del tratamiento. Pon-
ce de Ledén y cols.?™ 25 22 han mostrado
una evolucién excelente con el trata-
miento polarizante, tanto en el infarto
agudo como en la insuficiencia cardia-
ca. Obtuve, comparativamente, grados
menores de insuficiencia cardiaca, de
hipotensién o choque, de trastornos de
ritmo, de angina postinfarto y una ace-
leracién en la recuperacién eléctrica y
clinica de los enfermos. El indice de
mortalidad disminuyé del 15% al 795.2°

81 queremos influir en el prondstico
en forma efectiva es necesario orientar
nuestra mentes a nuevos aspectos de
tratamiento del infarto. Hasta la fecha,
pocos investigadores en nuestro medio
y Norteamérica han tratado de valorizar
el tratamiento polarizante del infarto
del miocardio, propuesto por Sedi-Pa-
llares y nuestro grupo.15-30 E] tratamien-
to propuesto por nosotros, tiene bases
experimentales s6lidas, electroliticas,15:
30. 32 bioquimicas®3 anatémicas y
otros autores han confirmado mucho
de nuestros hallazgos.34: 35
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Pronéstico a largo plazo. Después de
los dos primeros afios del accidente agu-
do y primerc, la posibilidad de muerte
se reduce progresivamente hasta al-
canzar un indice muy préximo al de la
poblacién general para las edades co-
rrespondientes.’ 8

El riesgo es mayor en los 4 a 10 meses
siguientes al accidente agudo, Las cau-
sas mas frecuentes de deceso, son la
repeticién de infarto, la insuficiencia
cardiaca y las embolias pulmonares ma-
sivas.5 6.8

CoNCLUSIONES

La mortalidad por infarto del mio-
cardio esta franca e indiscutiblemente
aumentada en:

1. Sujetos entre la 7 y 8 décadas;
2. Imsuficiencia cardiaca severa;

3. Choque cardiogénico;

4. Accidentes tromboembolicos;

5. Trastornos de ritmo severos;

6. Reinfarto que acontece en los 2

primeros afios desde el primer
accidente.

Se ha disminuido la mortalidad por:

1. Medicacién anticoagulante;

2. Maniobras de resucitacién y em-
pleo de corrientes eléctricas (des-
fibrilacién, marcapasos) ;

3, Medicamentos antiarritmicos, en
forma relativa;

4. Norepinefrina en forma relativa;

5. Uso del tratamiento polarizante.

Siguen siendo un problema:

1. El tratamiento de la insuficien-
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cia cardiaca, no obstante que los
digitélicos se han usado desde ha-
ce mucho tiempo y se trata de
revalorizarlos en la actualidad;

2. El choque cardiogénico, no obs-
tante la discreta mejoria en su
manejo, con los simpaticomimé-
ticos;

3. Los accidentes tromboembélicos
aunque su incidencia haya dismi-
nuido por efecto de la terapéu-
tica anticoagulante;

La ruptura del miocardio;

5. Los aneurismas postinfarto.

Futuro de la terapéutica:

No se vislumbra una mejoria indiscu-
tible y franca de los parimetros arriba
mencionados, ain con las modernas téc-
nicas de cuidado intensivo coronario, a
no ser, que otros tratamientos, como el
polarizante u otros que pueden ser con-
cebidos, entren en forma mas amplia en
la terapéutica habitual de esta enfer-
medad.
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PRONOSTICO EN EL ENFERMO CARDIOPULMONAR?

Dres. Franaisco GarLanp? 3 v AnceL pE LeSN

PARA PoDER desarrollar el tema, ne-

cesario es, ante todo, dejar asen-
tado el concepto que de enfermo car-
diopulmonar tenemos:

Cuando un individuo es portador de
una cardiopatia y de una neumopatia,
dependientes ambas entre si, debe con-
siderarse como enfermo cardiopulmo-
nar. Diferente es el caso del sujeto por-
tador de ambas, cardiopatia y neumo-
patia, pero sin relacién o dependencia
alguna entre si. Pongamos algunos
ejemplos:

En un enfermo coronario aparece un
edema pulmonar agudo. La brusca cai-
da en insuficiencia ventricular izquierda
del enfermo coronario dio lugar a la
elevacién de la presion venocapilar pul-
monar con trasudacién de liquido, pri-
mero, a los tabiques interalveolares y
méas tarde, a las cavidades alveolares.
La cardiopatia coronaria dio lugar, en
en este ejemplo, a la aparicién de una
neumopatia aguda (edema pulmonar) ;
la dependencia de neumopatia a cardio-
patia es evidente.

En otros casos, la importante y soste-

1 Trabajo de seccién presentado en la
sesién ordinaria del 20 de marzo de 1968.
2 Académico numerario.
3 Instituto Nacional de Cardiologia.

nida hipertensién venocapilar pulmonar
producida por una estenosis mitral
acentuada da lugar a alteraciones pul-
monares permanentes. Los capilares se
dilatan, aumenta el espesor de la mem-
brana basal del capilar, aumenta el te-
jido intersticial, aparece edema perica-
pilar y las células epiteliales planas
tienden a cambiar su forma por células
cuboideas; los tabiques interalveolares
aumentan su espesor hasta llegar a al-
canzar veinte veces el normal.! Queda
constituida una neumopatia intersticial.
Los vasos también se alteran: aparece
misculo en la capa media de las arte-
riolas, se hipertrofia la capa media de
las arterias musculares finas y se engrue-
sa la intima; aparece proliferacién celu-
larconcéntrica y aun llega a observarse
necrosis arteriolar.! Queda constituida
una neumopatia vascular. Aqui la car-
diopatia crénica, estenosis mitral, por el
obstaculo mecdnico que ofrece al paso
de la sangre dio lugar a la aparicién de
una neumopatia croénica mixta; la de-
pendencia de neumopatia a cardiopatia
es manifiesta.

A diferencia de los dos ejemplos an-
teriores, existen enfermos en quienes
coexisten, en forma independiente, car-
diopatia y neumopatia. Tal es el caso
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de un sujeto ron valvulopatia aértica y
con enfisema pulmonar; mientras el
ventriculo izquierdo sea suficiente y en
tanto el enfisema pulmonar no desarro-

lle hipertensién arterial pulmonar, car-
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y crénicas del pulmén ha propuesto
nuestro grupo.?

Las neumopatias que se ejemplifican
en esta tabla, constituyen factores po-
tenciales de hipertensién arterial pulmo-

Tasra 1
CLASTFICACION DE LAS NEUMOPATIAS DIFUSAS CRONICAS
Enfisema pulmonar obstructivo.

Asma bronquial crénica. X
Bronquitis y bronquiolitis crénicas.

Neumopatias obstructivas

Pleuritis adhesiva 2xtensa. Derrames »sleurales ibundantes.
Tumores mediastinales. Disminucién de tejido pulmonar (In-

Deformidades de la jaula toracica.
Miopatias del térax. Obesidad extrema.
Neumopatias restrictivas
trinseca o Quirdrgica).

Neumonias y fibrosis septales.
Reacciones pulmoenares a agentes
Granulomatosis pulmonar.
Reticulosis histiocitica pulmonar.
Neoplasias pulmonares. Miscelaneas.

toxicos.
Primarias

Neumopatias mter.r!wtad'e:»J/

l

[ Primarias

Secundarias Hipertension venocapilar pulmonar crénica.

Tromboembolia. Arteritis. Estenosis congénita
de ramas distales de la arteria pulmonar.
Conservacién del tipo fetal arteriolar.

Hipertensién pulmonar primaria.

Neumopatias vasculares

Cardiopatias congénitas y vasculopatias intra-
tordcicas congénitas con corte circuito de
izquierda a derecha.

Hipertensién  venocapilar
Hipoxia crénica.

Secundarias

pulmonar  crénica,

diopatia y neumopatia evolucionardn
cada una por su cuenta. Este, no es un
enfermo cardiopulmonar,

En la Tabla 1, se presenta la clasifi-
cacién que de las enfermedades difusas

nar, y por tanto, de cardiopatia derecha.
Si tomamos como base esta tabla para
hablar del pronéstico en el enfermo cai-
diopulmonar, ficil es comprender el

tiempo que seria necesario emplear para
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el desarrollo del tema. Nos limitaremos,
por tanto, al estudio del enfermo con
enfisema pulmonar obstructivo.

En nuestro medio, Paras-Chavero y
colaboradores® estudiaron la evolucién
de 55 enfermos con el diagnéstico de
cor pulmonale crénico producido, en la
mayor parte de ellos, por enfisema (40
casos) y en el resto (15 casos) por en-
fisema mas otra neumopatia. Observa-
ron dos hechos fundamentales:

a) que en los meses de octubre a
enero aparecié el mayor nimero de ca-
sos con insuficiencia cardiaca, y

b) que la mortalidad alcanzé sus ci-
fras mas altas (cerca del 509) en los
meses de noviembre, enero y febrero. Al
estudiar estos autores la relacién entre
el nimero de episodios de insuficiencia
cardiaca y las cifras de mortalidad en-
contraron que, en el primer brote de in-
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suficiencia, la mortalidad fue de 8.3%
y que cada nuevo brote de insuficiencia

‘cardiaca aumenté progresivamente la

mortalidad, hasta llegar a ser de 100%
en los que tuvieron siete episodios.

Rezetti y colaboradores! abordan el
estudio del pronéstico en el enfermo con
enfisema pulmonar, en un trabajo rea-
lizado en colaboracién entre 15 hospi-
tales de la Administracién de Veteranos
de la Unién Americana. La base para el
estudio es el resultado de las de las me-
diciones de la capacidad ventilatoria y
de los gases de la sangre arterial.

Como medicién de la capacidad ven-
tilatoria usaron el valor absoluto del vo-
Iumen espiratorio forzado en un segun-
do (VEF, 1”) y encontraron que a los
4 afios de observacién, las cifras de mor-
talidad fueron como sigue. (Tabla 2).

Obsérvese que a medida que dismi-

TasLa 2

MORTALIDAD A LOS 4 ANOS DE OBSERVACION EN 487 ENFERMOS CON
NEUMOPATIA OBSTRUCTIVA CRONICA

(Renzetti y col., 1966)

CAPACIDAD VENTILATORIA

N® de casos

VEF, I” litros

Mortalidad
o

o

98 > 1.49 26

320 0.5 a 1.49 44

64 i 89

5 No medido
GASES DE LA SANGRE ARTERIAL
N® de casos 8a02% PaC02 mmHg Mortalidad

con ejercicio con ejercicio Yo
112 o AP 33
84 < 92 < 48 44
58 < 92 > 48 72

103 Cor pulmonale 73
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nuye la capacidad ventilatoria, expresa-
da por el volumen de aire que el
enfermo es capaz de aspirar en un se-
gundo, después de haber realizado una
inspiracién forzada, la mortalidad au-
menta hasta llegar a 89% cuando el
VEF, 1”7 es menor de 500 mililitros.

Los autores también clasificaron a sus
pacientes en relacién con el porcentaje
de saturacién arterial de oxigeno (Sa02
%) y la presién parcial de biéxido de
carbono (PaC02 mmHg) al realizar
ejercicio.

Obsérvese, por una parte, que a me-
dida que disminuye la saturacién arte-
rial de oxigeno y aumenta la retencién
de biéxido de carbono, aumenta la mor-
talidad; por otra parte, obsérvese que
la cifra de mortalidad para el grupo de
pacientes con cor pulmonale (aqui los
autores incluyen enfermos con insufi-
ciencia ventricular derecha) no fue di-
ferente de la del grupo con los grados
més avanzados de hipoxemia e hiper-
capnia.

Estos mismos autores la mortalidad
entre pacientes con neumopatia obstruc.
tiva crénica que residen a nivel del mar
y arriba de los 4,000 pies (1220 metros) ;
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en éstos {ltimos fue 15% mayor a los
dos afios y medio.

Renzetti y colaboradores también
asientan que desde el punto de vista
clinico, tres datos son de importancia
para formular el pronéstico en el enfer-
mo con neumopatia obstructiva créni-
ca: la pérdida de peso, la severidad de
la disnea y la aparicién de insuficiencia
ventricular derecha.

En términos generales puede decirse
que la intensidad de la disnea, estd en
relacién con la magnitud de la altera-
cién de la capacidad ventilatoria. En
cuanto a la aparicién de insuficiencia
ventricular derecha en el enfisema pul-
monar y su relacién con la mortalidad,
se ha observado que ésta disminuye
cuando se logra corregir la hipoxemia.5
¢ Este fenémeno ha hecho pensar que
la cardiopatia por si misma, no es res-
ponsable de la alta incidencia de mor-
talidad sino la hipoxemia misma.

El pronéstico en el enfermo cardio-
pulmonar, cuande su neumopatia es el
enfisema  obstructivo debe  juzgarse
bajo un doble aspecto: funcional res-
piratorio y clinico (Tabla 3). Desde el
punto de vista funcional respiratorio,
la mortalidad aumenta en relacién

TasrLa 3

ENFISEMA PULMONAR OBSTRUCTIVO
DATOS DE MAL PRONOSTICO

Severidad de la disnca
JPérclida de peso

Nimero de episodios de

1 insuficiencia ventricular derecha

Aspecto clinico

Grado de broncobstruceién
Aspecto funcional respiratorio Grado de hipoxemia
Grado de hipercapnia
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directa con el grado de broncobstruc-
cidn, asi como con el grado de insatu-
racién arterial de oxigeno y de reten-
cién de bibéxido de carbono. Desde el
punto de vista clinico, la mortalidad
aumenta en relacion directa con la
severidad de la disnea, la pérdida de
peso y la aparicién y ntmero de epi-
sodios  de ventricular

derecha.

insuficiencia
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