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FALLA MECANICA Y FALLA ELECTRICA
EN EL INFARTO MIOCARDICO

Su fisiopatologia y tratamiento

I6NACIO CHAVEZ-RIVERA!

0S PROPONEMOS revisar la pano-

rdmica actual en el tratamiento
del infarto miocardico agudo, tanto en
lo que corresponde a falla mecanica
(shock, insuficiencia cardiaca y paro
cardiaco) ¢como en lo referente a falla
eléctrica (arritmias). En la base de
todo buen tratamiento debe siempre
estar el adecuado conocimiento fisio-
patoldgico, que -le daf undamento y
base cientifica. Por ello, en este ana-
lisis panordmico haremos énfasis par-
ticular en este aspecto.

TRATAMIENTO EN GENERAL

Unidad de tferapia infensiva coronaria

Se analiza a continuacién, some-
ramente, la utilidad de las modernas
salas de terapia intensiva del coronario.
Las primeras unidades fueron creadas
en los Estados Unidos de Norteamé-
rica por Day en Kansas y por Meltzer
y Kitchell en el Pensylvania Medical
Center, en 1962, con la idea de dis-

" 1 Académico numerario. Instituto Nacio-
nal de Cardiologia.

minuir la mortalidad de los infartos
agudos que llegan al hospital y la cual
es de 30%.

Con respecto a la incidencia de mor-
talidad en el infarto agudo del miocar-
dio debe distinguirse lo que es mor-
talidad “precoz o pre-hospitalaria” y
mortalidad “hospitalaria”. En la pre-
coz, se considera que de los pacientes
que presentan un infarto miocérdico
agudo mueren en forma inmediata un
16%, a los 15 minutos un 25% y a
las 2 horas un 60% (Yater). En cuan-
to a las “muertes hospitalarias” que
son aquellas que se presentan entre
las 2 primeras horas del infarto y las
5 primeras semanas, es de importancia
recordar que el 70% de estos falleci-
mientos ocurren en los 7 primeros
dias y de ellos, el 50% en los 3 pri-
meros dias. Pasada la primera semana,
la incidencia cae al 1-2% por dia
(Meltzer).

Esta mortalidad tan alta estd indi-
cando que en el infarto hay compli-
caciones intratables, como la muerte
subita al iniciarse el infarto, o incon-
trolables, como la ruptura miocérdica,
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pero también hay otros que son tra-
tables como la insuficiencia cardiaca
y el shock y muy particularmente otras
que son previsibles y suprimibles, como
es el caso de las arritmias. Sefialamos
como una fibrilacién ventricular equi-
vale a la muerte o al dafio irreversible
cerebral si no se corrige en menos de
2 a 3 minutos y para su tratamiento
oportuno se requiere de médico y en-
fermeras enterados, entrenados y aler-
ta, asi como de modernos aparatos,
todos ellos concentrados alrededor del
enfermo. Estimado toscamente, la mi-
tad de estos pacientes que mueren en
fase aguda lo hacen por arritmias y
la otra mitad por insuficiencia circu-
latoria. Por ello, su concentracién en
estas salas durante esos dias de mayor
riesgo autorizaba a esperar que dis-
minuyera la mortalidad, cosa que se
ha logrado en el lote de los enfermos
con arritmias.

Puesto que el tratamiento etiol6gico
por el momento no es factible, queda
efectuar el sindromdtico. Como una
novedad que por ahora parece de
enorme riesgo, aunque interesante, se
ha planteado el tratamiento quirtr-
gico para la excisién de la zona dafia-
da, fuente de problemas mortales (“in-
fartectomfa”). Parece exigir previa-
mente un cateterismo de ventriculo
izquierdo con ventriculograma.

Asi, 1a idea creadora de estas uni-
dades ha sido la de vigilar en forma
constante al paciente, por parte de per-
sonal selecto, especialmente entrenado,
con la debida unidad de criterio ¥y que
cuente con todo el instrumental que la
medicina moderna puede ofrecer, bus-
cando reducir - al altisima mortalidad.
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El sistema consiste bdsicamente en
colocar en un local adecuado un pe-
quefio nimero de camas (5 camas bas-
tan para asegurar una atencién efi-
ciente y econémica en un hospital que
atiende 200 casos de infarto al afio),
en donde cada paciente esti conectado
a un monitor, vigilado por una enfer-
mera especializada, que en cuanto ob-
serve o escuche motivo de alarma debe
proceder: a) avisar al médico especia-
lizado cercano, que no necesariamente
debe estar en forma continua dentro
de la sala; b) a preparar el tratamiento
que le ordenard el médico y que ella
supone de antemano de acuerdo con
sus conocimientos; ¢) en un contado
ndmero de circunstancias entre las cua-
les est4 la fibrilacién ventrieular, si el
médico encargado no acude al Hamado
antes de un minuto, aplicar ella misma
sin titubeos el choque eléctrico con el
desfibrilador, o sea a realizar el tra-
tamiento en el caso extraurgente. Se
enfatiza que la enfermera, mediante sus
conocimientos y experiencia, es el me-
canismo de gatillo que pone en marcha
el correcto tratamiento para la emer-
gencia y que las maquinas, pese a sus
extraordinarios adelantos, no suplen al
factor humano por buenas que sean.

El ingreso deberia ser ofrecido a
todo enfermo con infarto miocirdico
en fase aguda, pese a que parczca ser
un caso de “buen riesgo”. La expe-
riencia en estas unidades ha demos-
trado que muchos de los casos cali-
ficados a su ingreso como buen riesgo,
han fallecido con muerte siibita o han
presentado con brusquedad las com-
plicaciones. Los casos con diagnéstico
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de “infarto probable”, pese a que mu-
chos pueden no tenmer el infarto, es
deseable su internamiento a esta sala.

Los resultados han sido altamente
satisfactorios para los casos de arrit-
mias y de paro cardiaco, lo mismo que
por fibrilacién ventricular, y siguen
siendo muy malos para el paciente en
shock. En general, se acepta que ha
habido descenso importante en la mor-
talidad inmediata, aunque la revisién
de diversos grupos sefiala con claridad
como durante el primer afio de inicia-
cién de este nuevo trabajo, los resul-
tados fueron desconsoladores. El afi-
namiento de técnicas y del personal,
como en el caso de la cirugia, ha per-
mitido posteriormente mejorar la esta-
distica (Kimball, Meltzer, Killip, Slo-
man).

El costo de mantenimiento de estas
unidades es alto, pero se considera
que el tener 2 casos por semana jus-
tifica ya su creacidén, y que no debe
ser invadida esta sala por otro tipo de
emergencias, pese al costo que signi-
fique tener cubiculos desocupados.
Esto quiere decir que debe haber
aparte la sala de terapia intensiva ne-
cesaria para otro tipo de pacientes
medicoquirtirgicos.

El tamafio las comodidades y atn
el lujo pueden variar segin las posi-
bilidades del hospital y del medio, pero
existe desde luego un minimo equipo
sin el cual carece de objeto la creacién
de una unidad de este tipo. Al pla-
nearlo, el Jefe de la unidad debe tener
participacion fundamental y no plegar
su autoridad a ideas o gustos del ar-
quitecto.
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Se considera, de acuerdo con lo di-
cho, que cinco camas son suficientes
para un hospital que recibe 200 casos
al aflo, ya que las salas muy grandes
son mas costosas y antifuncionales.
Una enfermera basta para vigilar y
atender cada tres camas. Estas deben
separarse en cubiculos privados, in-
dividuales, con aislamiento visual cuan-
do menos con cortinas y con tamafio
adecuado para el facil manejo de los
aparatos. las camas deben ser moé-
viles y al extraerse no deben cruzar
los otros cubiculos, para evitar en lo
posible el especticulo deprimente que
es para el paciente vecino el ver trans-
portar un caddver en una sala que
necesariamente tiene alta mortalidad.
Los cubiculos deben ser todos clara-
mente visibles desde el escritorio de
la enfermera, aparte de la clara visi-
bilidad del monitor. Debe haber apro-
visionamiento central de oxigeno y no
menos de 8 contactos eléctricos por
cama. Las derivaciones a tierra son
indispensables. Los monitores pueden
estar: 1) centralizados en la central de
enfermeras; 2) presentes uno en cada
cubiculo y con el sistema de alarma
en dicha central; 3) los monitores en
la central y un osciloscopio en cada
cama, lo cual parece ser el método
mejor.

Los aparatos indispensables y que
constantemente deben ser vigilados en
sus minimas piezas y detalles, son:

1. Por cada paciente, un monitor
cardiaco, que es un osciloscopio en
cuya pantalla de tipo television se vi-
sualiza continuamente el electrocar-
diograma, dotado de un contador que
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mide la frecuencia y que a cada latido
produce un ruido especial (“bip”). Tie-
ne, ademds, un sistema de alarma
conectado con el contador de frecuen-
.cia y que sefiala al vigilante, mediante
seflales visuales o auditivas, cuando la
frecuencia es menor a 40 o mayor a
150 latidos por minuto. A esto pueden
agregarse ventajas adicionales median-
te aditamentos variables.

2. Un electrocardidgrafo por pa-
ciente.

3. Un marcapaso por paciente,

tanto de tipo interno como externo.
-~ Existen monitores que retnen todo
en un mismo aparato o con ventajas
agregadas de multicanales que psrmiten
registrar, por ejemplo, en un paciente
con shock, la presién arterial, Ja veno-
sa, el electrocardiograma, las respira-
ciones por minuto, y el fonomecano-
cardiograma. Los hay también que
agregan aparatos para termometria. Sin
embargo, autores experimentados en
el tema aconsejan no dejarse llevar
por el sensacionalismo de adquirir
aparatos con exceso de equipo, costo-
sos y que més bien se justifican para
investigacion pura.

4. Debe haber un desfibrilador ex-
terno para cada tres paciente, aparatos
capaces de aplicar el choque eléctrico
a través de la pared toricica. Para la
taquicardia y la fibrilacién ventricular,
son igual de utiles los antiguos, de
corriente alterna (que tienden a ya no
fabricarse) como los modernos, de co-
rriente  continua (“cardioverter’ de
Lown). Para otras arritmias, en cam-
bio, sélo deben usarse los de corriente
continua (C.C.) que permiten descar-
gar €l “electrochoque” en el punto
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deseado del ciclo cardiaco, o sea du-
rante la despolarizacién (QRS), que
es la fase no vulnerable. En efecto, los
de corriente alterna no permiten esa
sincronizacién y si el electrochoque
cae en la fase vulnerable se puede ge-
nerar una fibrilacién ventricular, En el
caso de que ya exista no hay fase vul-
nerable que temer y ambos electrocho-
ques actuarfan eficazmente para dete-
ner al corazén y permitirle el restable-
cimiento de un ritmo mds fisiolégico.
El electrochoque puede variar en ener-
gia desde 50 hasta 400 watts por
segundo.

5. Debe haber un respirador o sea
una maquina ventiladora capaz de
aplicar presién positiva y una bolsa
de respiracién manual;, 6) asimismo,
una fuente de oxigeno para aplicar éste
con catéter nasal, o mascarilla o tien-
da; 7) para el masaje a térax cerrado
es muy 0til tener un compresor tordci-
co mecdnico; 8) para intubaciones
traqueales, se requerird un laringos-
copio con tubos endotraqueales y as-
pirador de flemas; 9) a lo anterior se
agregan charolas que contengan los
instrumentos para toracotomia, tra-
queotomia, puncién venosa y arterial
v aun cateterismo del corazén; 10) un
reloj que se eche a andar al iniciarse
un paro cardiaco, para el control de
tiempo; 11) el arsenal de medicamen-
tos debe ser cuidadosamente dotado:
antiarritmicos (atropina, isuprel, digi-
tal, procainamida, quinidina y lido-
caina, etc.); broncodilatadores (beta-
miméticos), antieméticos, vasodilatado-
res, esteroides, soluciones glucosadas,
de Ringer, lactato, bicarbonatos y en
general substancias de reemplazo elec-
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trolitico (KCl, gluconato y lactato de
calcio), sulfato de magnesio, anticon-
vulsivantes, hipotensores o vasodilata-
dores simpaticoliticos, anticoagulantes,
cardioténicos, diuréticos, narcéticos, y
vasopresores, etc.

TRATAMIENTO INMEDIATO
DEL INFARTO

Panoramica

Podemos encontrar al paciente de
infarto en su fase aguda con:

1. Cuadro de dolor mas o menos
intenso, sin aparente insuficiencia car-
diaca, shock, arritmias ni otras com-
plicaciones. Més adelante discutiremos
si todo infarto cardiaco agudo tiene, en
términos estrictos, insuficiencia car-
diaca o no, duda que no infrecuen-
temente se plantea, y si sus signos
de tipo colapso vascular constituyen
o no un estado de shock aunque sea
discreto.

Un paciente asi, verosimilmente tie-
ne un gasto cardiaco apenas levemente
disminuido, pero su curso posterior es
totalmente imprevisible. De ser posi-
ble, el paciente debe ser enviado de
inmediato al hospital y, de haber ésta,
a la sala de terapia intensiva. El mé-
dico que en casa ha hecho el diag-
néstico, podria concretarse a aplicar
una ampolleta de morfina que calme
el dolor, recordando las precauciones
debidas en cuanto que este farmaco
produce vasodilatacién leve en la mi-
crocirculacién (mayor y rdpida si se
usa via intravenosa), depresién del
centro respiratorio y posibilidad de
niuseas, vomitos, etc. Si encuentra el
leve colapso comin, que generalmente
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no indica shock, no debe aplicar sim-
paticomiméticos, al menos del tipo de
los alfaestimulantes puros( metoxami-
na, fenilefrina, novadral), que sdlo
vasoconstrifien sin aumentar el gasto
cardiaco. Los vasodilatadores suaves,
no simpaticoliticos, no creemos que
tengan utilidad inmediata, pero en la
duda, aceptamos que no hay inconve-
niente para su aplicacién intramuscu-
lar (la papaverina y otros, por via in-
travenosa, dan reaccién desagradable
y no siempre exenta de peligro).

Este grupo de casos frecuentemente
incluye aquellos en donde pasada la
etapa de dolor, puesto el paciente en
el reposo debido, con la vigilancia
adecuada, con anticoagulantes como
preventivos y como vasodilatadores
simples de valor simbdlico, quedan
asintomaticos en unas horas o en unos
cuantos dias y hacen una recuperacion
sin complicaciones ni sintomas en las
siguientes semanas. Més adelante nos
referiremos al uso de anticoagulantes.

2. En el lote donde ademds del
dolor hay obvia insuficiencia cardiaca,
con gran congestién pulmonar y/o hi-
pertensién venosa central, no basta la
aplicacién de morfina, sino que debe
ademdas usarse ouabaina intravenosa,
en dosis prudente pero suficiente, se-
ghn el caso y segin la experiencia del
médico (habitualmente 1/4 de miligra-
mo). Se tomardn las demds medidas
pertinentes y, con mas razén, se debe
transportar el enfermo al hospital, a la
mayor brevedad posible.

3. Si existen signos francos de
shock y pese a la discusién actual so-
bre el uso de vasoconstrictores, cree-
mos que debe aplicarse de inmediato
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la noradrenalina (en obligado goteo
intravenoso, jamés intramuscular) que
es alfa-betamimética, o bien el meta-
raminol (Aramine™) o la mefentermi-
na (Wyamine®) por via intramuscular
o intravenosa. Algunos prefieren los
puramente betamiméticos (Isuprel®)
aunque otros sefialan que no parecen
ser mds ventajosos. El prondstico es
de alta gravedad y urge la mejor aten-
cién y vigilancia hospitalaria posibles.

4. Si existen sblo dolor y arritmias
y éstas son del tipo grave, aun sin
complicacion asociada debe igualmente
acudirse con premura al hospital. Si
hay extrasistoles aisladas y con més
razon si existe taquicardia ventricular,
debe aplicarse sobre la marcha la lido-
caina o la procainamina intravenosas:
si hay bradicardia sinusal excesiva,
debe usarse la atropina intravenosa:
si hay fibrilacién o flutter auricular,
recurrir a la digital intravenosa.

Vista la panordmica, nos referire-
mos aisladamente al tratamiento de los
tres grandes capitulos de estas com-
plicaciones: la insuficiencia cardiaca,
el shock y las arritmias.

INSUFICIENCIA CARDIACA
EN EL INFARTO MIOCARDICO

Generalidades

Cabe primero preguntarse si todo
infarto miocardico agudo no presenta,
desde un punto de vista estricto, insu-
ficiencia cardiaca.

Clinicamente, para afirmar la insu-
ficiencia ventricular exigimos demos-
trar: 1) dafio cardiaco, o sea posible
causa; 2) disminucion del gasto car-
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diaco, o sea posible consecuencia. Asi
toda insuficiencia cardiaca presupone
disminucién real o relativa del gasto
cardiaco, consecutiva a dafio miocér-
dico, en relacién a las demandas ti-
sulares periféricas.

En el infarto miocardico la zona de
necrosis constituye un franco e impor-
tante dafio cardiaco. Numerosos estu-
dios, antiguos y recientes, tienden a
sefialar que como consecuencia se ins-
tala una hipocontractilidad miocérdica.
Por ejemplo, atn en ausencia de sig-
nos clinicos de congestion visceral se
ha demostrado: 1) alteracién de la
curva fuerza-velocidad del miocardio,
2) disminucién de la velocidad de con-
traccién maxima, 3) disminucién del
acortamiento miocérdico, 4) lentifica-
cién del ascenso tensional del ventricu-
lo izquierdo, S5) disminucién de Ia
primera derivada de la curva de pre-
sién intraventricular (dp/dt), 6) dis-
minucién de la aceleracién adrtica y
disminucién local del ascenso del flujo,
7) aumento del tiempo de circulacién
sanguinea, 8) disminucién practica-
mente siempre del gasto por latido y
del gasto por minuto (o del “indice
cardiaco”), 9) aplastamiento y horizon-
talizacién de las 4 curvas de funcidn
ventricular de Starling. Hay pues am-
plia evidencia de depresién en la fun-
cién mecanica ventricular.

Todo esto querria decir que hay la
causa (dafio miocardico) y hay la con-
secuencia necesaria (disminucion de la
funcién contrictil y del gasto), para
poder afirmar que siempre hay insu-
ficiencia cardiaca en términos estrictos,
aunque no necesariamente manifiesta
al clinico en forma de hipertension
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de cavidades y de congestién de 6rga-
nos. En tal caso: jpor qué no aplicar
siempre digital?. A ello nos referimos
adelante.

Sin embargo, ocurre pensar que
aunque el dafio miocérdico es obvio,
la disminucién del gasto puede ser
real por hipocontractilidad miocdrdica,
o sea defecto cardiogénico “primario”,
en donde el mal vaciado es conse-
cuencia del dafio contréctil de la bom-
ba; o bien relativa, por mal llenado
del corazén, que condicionaria el mal
vaciado o sea defecto cardiogénico
“secundario”. Esto dltimo se explica-
ria ante el deficiente retorno venoso
consecutivo a vasoconstriccién a nivel
de la microcirculacién debida a des-
carga catecolaminica o incluso al
imprecisamente aclarado efecto reflejo
opuesto, de vasodilatacién, tipo Be-
zold-Jarisch. Es posible también, el
trastorno mixto.

En tal eventualidad, podriamos pre-
guntarnos si en el infarto miocardico

-agudo no ocurre:

1. Una primera etapa inicial, en la
que hay insuficiencia contréctil por el
hecho de la zona necrética que va en
instalacién; pero donde la actividad
catecolaminica defensiva es méxima y
resulta ser el factor predominante que
realiza un atrapamiesto sanguineo pe-
riférico. El factor microvasogénico se-
ria entonces el principal responsable
de la disminucién del gasto cardiaco.

2. Una segunda etapa mds tardia,
en la que la insuficiencia contrictil es
la que predomina, dado que la necrosis
alcanza un grado avanzado, y sobre-
pasa en valor a la vasoconstriccién
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catecolaminica. El defecto central “pri-
mario” resulta ser el responsable prin-
cipal de la disminucién del gasto. Esta
etapa puede empeorar o puede dete-
nerse y revertirse con cierta rapidez,
de lo que dependen el prondstico y la
evolucién inmediata.

De ser esto asi, podriamos afirmar
en clinica que en el infarto miocérdico
agudo comiin hay siempre insuficien-
cia cardiaca, pero con dos posibili-
dades que corresponden a las etapas
sefialadas: 1) estd presente en forma
larvada, sin manifestaciones clinicas
objetivas caracteristicas, 2) estad pre-
sente en forma franca, manifiesta, de
hipertensién de cavidades y congestion
de 6rganos. Sélo en esta segunda eta-
pa, generalmente més tardia, (12 a 3er.
dia), estarfa indicado el uso de los
digitdlicos. Aunque tedricamente no
hay razén para no aceptar su indi-
cacién en la primera etapa, si parece
juicioso esperar, con vigilancia cerca-
na, la evolucién del cuadro, antes de
usar una droga que si es muy ttil no
es inocua, sobre todo en un corazén
particularmente irritable.

Este concepto, que es extrapolable
al shock explicaria una fase obligada
de colapso aiin sin shock. Este con-
cepto de insuficiencia cardiaca aiin sin
cuadro clinico cabal y de colapso atin
sin llegar al shock ;pudiera explicarse
en la forma anterior?.

Fisiepatologia

Las investigaciones realizadas en
las modernas unidades de terapia in-
tensiva han venido a aclarar estudios
previos, que generalmente tenian ca-
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ricter  experimental  Sintéticamente
creemos que lo mas comunmente en-
contrado en el infarto miocdrdico agu-
do es: :

1. Que disminuyen en forma real
el gasto y el indice cardiaco en rela-
cién a las cifras normales. Asi, en vez
de encontrar un indice cardiaco nor-
mal, de 3 a 4 [/min/m2, se encuentra
disminucién a un promedio de 2.5 1
€n casos sin aparente insuficiencia car-
diaca o shock; a 1.9 1 para aquellos
con franca insuficiencia cardiaca, y a
1 para los estados de shock. Existe
satisfactoria correlacién entre la dis-
minucién del gasto y el cuadro clinico
¥, de hecho, una diferencia importante
entre el chocado y el insuficiente car-
diaco es que en el primero hay dismi-
nucién mucho mas importante del gas-
to que en el segundo. De cualquier
modo, en pacientes con shock e infarto
se han encontrado disminuciones del
gasto hasta de la cuarta parte de la
cifra normal.

En su determinismo, este trastorno
es bésicamente debido, en 1a etapa
inicial al factor central cardiogénico
de dafio, ya que: 1) disminuye el tono
de la zona infartada y las vecinas; 2)
ocurre un latido paradéjico (distensién
en sistole) en esa zona y con su pro-
trusién se atrapa sangre; 3) disminuye
la efectividad de contraccién, ya que
la sistole se hace més breve; 4) suele
aparecer, cuando menos, disfuncién
papilar y aun a veces insuficiencia mi-
tral o ruptura. Se ha demostrado que
la extirpacién quirtirgica de esa zona
aumenta la eficacia contrdcitl y dis-
minuye el umbral de fibrilacién ven-
tricular. Pueden cooperar para esta dis-
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minucién del gasto las arritmias, ya
que producen asincronismo cardiaco y
a mds bajo marcapaso, mayor inefec-
tividad contréctil; o bien las rupturas
de tendén, de septum, etc.

El gasto cardiaco disminuye a ex-
pensas de disminuciéon del gasto por
latido 'y sin que la taquicardia, que es
lo més comin, alcance a compensar
significativamente ese trastorno. Esto
ocurre en los primeros dias, pero tien-
de a aumentar en los siguientes (Shi-
lingford). Ello trae retencién de sodio
y agua en la totalidad de los casos
significativos y retencién de potasio en
las primeras horas y en los primeros
dias.

2. Como consecuencia retrégrada
de lo anterior, sobreviene congestién
pulmonar pasiva, factor central de in-
saturacién sanguinea (neumohipoxia),
o sea de insuficiencia respiratoria agu-
da, la cual estd hecha de hipoxia con
hipocapnia (alcalosis respiratoria). Las
cifras de paO, en el infarto agudo del
miocardio, medidas a nivel del mar,
son siempre mucho menores a las nor-
males. En casos con edema agudo pul-
monar caen a 50-60 mm Hg como
promedio y son aun menores en casos
con estado de shock. A la altura de la
ciudad de México los estudios hechos
en la Unidad de Terapia Intensiva Co-
ronaria de nuestro Instituto muestran
cifras siempre mds disminuidas, hasta
de 30 mm Hg de paO, en casos con
edema pulmonar y de 25 mm en los
que tienen shock.

Los factores intrapulmonares de hi-
poxia en estos enfermos se deben: 1)
A engrosamiento del espacio alveolo-
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capilar (hipodifusién). 2) A desequili-
brio ventilacién perfusion con aumento
de mezcla veno-arterial (corto circuitos
hipoxémicos fisiolégicos). La hipoper-
fusion pulmonar puede abrir ademés
corto circuitos anatomicos. Entre los
extrapulmonares estdn: 1) posibles
trastornos del centro respiratorio (mor-
fina); 2) lentitud circulatoria periférica
(aumento en la desaturacién perifé-
rica).

3. El gasto coronario, gracias a la
vasoconstriccion periférica compensa-
dora, tiende a mantenerse satisfactorio
mientras la presién media no sea me-
nor de 60 mm Hg. La disminucién
importante del gasto coronario como
complicacién, la vemos en el infarto
y en el shock hasta fases muy avan-
zadas. Es discutido y discutible que
haya reflejos vasoconstrictivos corona-
rios adicionales.

4. Las resistencias periféricas por
lo comin tienden a aumentar en cifras
reales, por vasoconstriccion defensiva.
En otras ocasiones se ha encontrado:
a) que permanecen en cifras “nor-
males”, sin aumentar, cuando nor-
malmente deberian hacerlo; (aGn asi
hay un aumento “relativo” en relacién
a un gasto cardiaco disminuido); b)
més raro es que disminuyan respecto
de las cifras normales (disminucién
real). En tales casos se habla de una
falla en la vaso-constriccién neurogé-
nica o de una paraddjica vasodilata-
cién, lo que significaria que aunque
se haya secretado la catecolamina, el
6rgano efector no responde. Se ha des-
crito. disminucién del almacenamiento
de norepinefrina, por abatimiento de
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la sintesis neuronal con disminucién
de la fijaci6n; la norepinefrina plas-
matica estarfa disminuida en relacién
a lo normal, lo mismo que su excre-
cién urinaria. Como quiera que sea,
lo comin es que las resistencias
periféricas aumenten y, rara vez, que
permanezcan en cifras normales pre-
vias.

La presién arterial disminuye, so-
bre todo a expensas de la sistSlica
(“decapitacién tensional”); la disminu-
ci6n de la distdlica es menor y hay
disminucién de la presién del pulso,
quizé porque la disminucién del gasto
fue mayor que el aumento de las re-
sistencias. Vimos que este colapso no
necesariamente debe ser calificado de
shock. Las resistencias altas de los
primeros dias tienden a disminuir
en la siguiente semana.

5. La presion venosa central pue-
de mantenerse normal o aumentar. Su
aumento indica o déficit en la funcién
de bomba del ventriculo derecho o
gran venoconstriccién. Recuérdese que
la presi6n arterial depende del flujo
que bombea el ventriculo izquierdo, el
volumern intravascular y las resisten-
cias vasculares. Los ascensos o descen-
sos tensionales indican trastorno de
uno o varios de ellos. En el lado ve-
noso intervienen los mismos tres fac-
tores. Si falla la bomba derecha, si
maneja volumen alto o bajo, o si
aumentan las resistencias venosas por
venoconstriccién, pueden ocurrir as-
censos tensionales. Lo comiin, sin em-
bargo es que un ascenso indique
insuficiencia ventricular derecha. Al
hallazgo de presién venosa central ba-
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ja nos referiremos al analizar el infar-
to miocérdico con shock.

6. Cuando hay lentitud circulato-
ria aumentan el tiempo de circulacion
sanguinea y la diferencia arterioveno-
sa. En los primeros dias del infarto
hay cambios en la viscosidad sangui-
nea. Langsjoen (1967) describe tres
respuestas: 1) Aumento de la visco-
sidad, que llega al maximo en tres dias
para normalizarse en una semana, sin
cambios en el hematocrito; 2) dismi-
nucién de la viscosidad al segundo dia,
con aumento del hematocrito; se debe
a agregacion celular y ocurre en la
mayorfa de los infartos; 3) en casos
graves, gran disminucién de la visco-
sidad, lo que indica gran secuestro.

7. Aunque no estd claramente do-
cumentado, creemos que en el infarto
miocardico debe haber etapas evolu-
tivas en donde el trastorno fisiopato-
légico cambia. ;Qué es lo que vuelve
irreversible la insuficiencia cardfaca
del infarto miocdrdico agudo?; ;su
transformacién en shock?, ;el dafio
cardiogénico que llega a un vaciado
cardiaco grandemente inadecuado?, jel
dafio microvasogénico avanzado que
restringe a un grado incompatible con
la vida el retorno venoso, el gasto co-
ronario y con ello el vaciado cardia-
co? En el caso de shock periférico la
fase irreversible parece estar en el da-
fio avanzado de la microcirculacion y
en el shock cardiogénico bien pudiera
ocurrir lo mismo, pero no puede ex-
cluirse que el responsable de la irre-
versibilidad fuera la hipocontractilidad
miocdrdica. Iguales consideraciones
pueden hacerse para la insuficiencia
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cardiaca aguda por infarto miocardico
irreversible. (Fig. 1).

Cuadro clinico

La insuficiencia puede presentarse
en los primeros dias, en dias interme-
dios como expresién del dafio agudo,
o bien ser de aparicién tardia, como
residuo de cicatriz defectuosa o de
complicaciones.

En su presentacién temprana, pue-
de manifestarse en forma leve, o bien
obvia. Entre las formas larvadas de
presentacién estan: 1) la sensacién
de postracién con astenia fisica, con
la aparicién de estertores basales fi-
nos, del lo. al 3er. dia y con posibi-
lidad de suave galope auricular, cua-
dro que sin méas sintomas, puede
desaparecer al 4o. o al 5o. dia; fre-
cuentemente la placa radiogrifica de
térax muestra llamativa congestién
inaparente al clinico, o en despropor-
cién con los signos de exploracidn.
2) La aparicién de disnea moderada
sugestiva de ligero aumento en la pre-
sién venosa.

La presentacién puede ser, sin em-
bargo bien clara, llamativa, con ede-
ma agudo pulmonar grave o fetal, con
shock acompafiante o sin él, o en gra-
do menor con franca disnea y gran
galope protodiastdlico. Todo ello con
signos de insuficiencia cardiaca dere-
cha acompafiante, nunca pura, aisla-
da. Ante un cuadro asi, lo comin es
que se deba al mismo dafio miocardi-
co inicial y menos frecuentemente a
la asociacién de una complicacién,
como crecimiento del infarto por nue-
va oclusién, ruptura de musculo pa-
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pilar, ruptura del septum, embolia
pulmonar, fiebre, etc. En general, la
asociacién de shock con insuficiencia
cardiaca es una complicacién som-
bria, ya que algunas medidas que me-
joran lo uno pueden empeorar lo otro.

Tratamiento del infarto
en fase aguda, con insuficiencia

No hay ni debe haber un patrén de
tratamiento. Cada caso requiere un
andlisis particular.

De acuerdo con los criterios expre-
sados antes, la fase aguda de un in-
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farto miocardico con insuficiencia pue-
de subdividirse, esquemadticamente, en
una fase inicial de incertidumbre, una
temprana de consolidacién y una avan-
zada, semitardia, de muy mal pronds-
tico, todas ellas dentro de esa fase
aguda, que puede abarcar los prime-
ros siete dias. En casos no mortales
la tercera subfase puede no presentar-
se o bien haber sido reversible. Ade-
mas de la fase aguda, hay una sub-
aguda y una crénica. Es en la aguda
en donde debe extremarse al maximo
la vigilancia, la cual ird dando la pau-
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ta diaria para el tratamiento y a ella
nos referiremos de modo particular.

Cuando el dafio se inicia sin apa-
rentes complicaciones, pero pesa so-
bre €l la incertidumbre, no queda
sino: 1) calmar el dolor (sulfato de
morfina, 10-15 mg, Dilaudid® 1-2
mg); 2) disminuir las demandas me-
tabblicas al maximo, con el reposo;
3) aplicar anticoagulantes si no hay
contraindicacién para su uso, con la
idea de evitar la progresién del trom-
bo o la aparicién de complicacién
trombo embdlica en otros territorios,
a consecuencia de la estasis; 4) man-
tenerse a la expectativa vigilante,
“agresiva”, y para esto el sitio ideal
lo es la unidad de terapia coronaria.

Con respecto al reposo no hay dis-
cusién. Es indispensable para permi-
tir la cicatrizacién, para favorecer el
desarrollo de circulacién colateral y
para evitar al méximo un descenso
adicional del gasto cardiaco y corona-
rio. Hasta dénde restringir todo es-
fuerzo (prohibicién de rasurarse, de
autoalimentarse, de utilizar un cémodo
cercano), es punto discutido y depen-
de de la valoracién, conocimientos y
buen juicio del médico tratante. En
general, debe ser de tipo absoluto, al
menos las primeras 2-3 semanas y
ello debe entenderse como prohibicién
de caminar en el cuarto o ir al bafio.
Queda a discrecién del médico saber si
puede permitir la utilizacién del cé-
modo a la orilla de la cama. Por lo
demds, si el paciente se encuentra en
una unidad coronaria, el simple am-
biente le hard explicito el hecho de
que estd en reposo completo.
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No debe caerse-en el extremo, por
inseguro que se sienta el médico, de
producir al paciente la angustia psi-
colégica de una inmovilidad absoluta,-
en donde se llegue a hacerle sentir
que una respiracién profunda, el mo-
ver una mano, el ser movilizado para
incorporarlo en la cama especial de
hospital, etc., le puede producir la
muerte. El médico deberd siempre
comportarse con una actitud de sere-
nidad amable y optimista, exenta de
inseguridad o de minuciosismo extre-
mo. Solo frente a un enfermo rebelde
se justifica desde luego otra actitud
por parte del médico.

El reposo prolongado por unas se-
manas, particularmente en el anciano,
puede traer inconvenientes, entre los
que destacan las flebitis y las compli-
caciones pulmonares. Por ello y por
razones psicoldgicas, se ha insistido en
la deambulacién precoz como se hace
con el postoperado, pero este llama-
do, pese a lo distinguido de la figura
de su principal propugnador, el Prof.
Samuel Levine, no ha logrado conven-
cer a la opinién cardioldgica general.
Muchos aceptan que la deambulacién
precoz coopera a rupturas miocardi-
cas, aneurismas ventriculares, etc. Des-
de Blumgart y Schlesinger se sabe
que en animales de laboratorio, la cir-
culacién colateral empieza a ser “sa-
tisfactoria” entre los 10 y 21 dias del
infarto, pero que en el hombre debe
considerarse que es de 3 a 6 sema-
nas. Esto, desde luego, puede depen-
der del grado de circulacién colateral
previa, que pudiera estar ausente, ser
incipiente o avanzada.
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Junto con el reposo fisico es in-
dispensable insistir en el reposo diges-
tivo que evite gran metabolismo y
trostornos de la digestién ya sean do-
lor, vémitos, diarrea, constipacion, etc.
La dieta debe ser blanda, suave, sin
grasas, hiposddica estricta inicialmen-
te. El reposo psicoldgico es ignalmente
indispensable y el médico debe ana-
lizar, segiin el caso, los factores que
lo condicionan y sugerir resolucién en
lo posible, tranquilizando con psico-
terapia y/o medicacién.

Los anticoagulantes, cuando no hay
contraindicaciones, son aceptados por
la gran mayoria como de indudable
ayuda profildctica contra complicacio-
nes, y a ellos nos referiremos adelan-
te. Con tan sencillo esquema de vigi-
lancia enterada y prudente, pueden
salir adelante muchos casos.

En los casos donde la insuficiencia
cardiaca es clara, indudable, deben
agregarse digitdlicos y diuréticos. Fren-
te a una disminucién del gasto car-
diaco por déficit de inotropismo, la
digital serfa la droga mds fisioldgica,
puesto que lo aumenta sin aumentar
desproporcionadamente el consumo lo-
cal de oxigeno, a la vez que bradi-
cardiza, por otra parte, gracias a su
efecto vago-simpatico. El aumento en
la fuerza de contraccién se debe pro-
bablemente a un aumento en la cal-
cio-migracién a nivel miofibrilar y no
a efecto indirecto de catecolaminas;
asimismo, en la insuficiencia cardiaca
su efecto cardioténico es potente,
mientras que el vasoténico, que pudie-
ra secuestrar sangre venosa de retor-
no, es solo leve e incluso 1til.
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La utilidad de los digitdlicos en el
infarto miocardico ha sido, sin em-
bargo muy discutida, partiendo de su-
puestos: 1) que en estos pacientes con
necrosis miocdrdica aguda, poco o na-
da es de esperarse de la capacidad
inotrépica de la digital, al menos a
dosis bajas; 2) que la bradicardiza-
cién (cronotropismo negativo) puede
no ser deseable si la frecuencia car-
diaca estd alrededor de 90-110 por
minuto ya que en ellos es esa taqui-
cardia razonable y no el gasto por
latido la que les permita mantener el
mejor gasto posible por minuto; 3)
que estos pacientes son propensos a
la intoxicacién, por ser hiperexcitables
inclusive a dosis bajas, lo que daria
lugar a severas arritmias (efectos dro-
mo y batmotrépicos indeseables). Un
articulo aparecido en 1966, en ese
tiempo el tnico, realizado por Malm-
crona, quien utilizé digital (0.8 mg
de lanatésido C por via intravenosa),
en pacientes con infarto reciente fue
desconsolador al sefialar que con su
uso no aumentaban ni el gasto car-
diaco ni las resistencias periféricas.
Sin embargo, en animales de expe-
rimentacién con infarto agudo del
miocardio’'y atn con shock por esta
causa, la adicién de digital si demos-
tr6 en ellos ascensos del gasto.

Cohn et al, en 1969 sefialaron en
casos de infarto miocdrdico agudo con
shock que la adicién de digital si po-
see un indudable efecto inotrépico
pero que ello no se traduce en me-
joria significativa del gasto cardiaco
y de la perfusién tisular probablemen-
te debido al potente efecto vasocons-
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trictor que en ellos determina la di-
gital. Este extrafio comportamiento
recuerda al del individuo sano que
recibe digital.

En el extremo opuesto de quienes
piensan que es peligroso o poco util,
hay un grupo optimista que afirma
que es de gran utilidad incluso de
ausencia de signos francos de insufi-
ciencia cardiaca y usada a dosis nor-
males. Como ha hecho notar Selzer,
los estudios actuales son inadecuados
para responder acerca de su utilidad
o su toxicidad en el infarto agudo y
mientras éstos no se realicen, la dis-
cusién quedara sobre inferencias y es-
peculaciones.

Como quiera que sea, hay un con-
senso de opiniébn muy razonable de
que: 1) en la insuficiencia cardiaca
moderada y con mis razén en la se-
vera, la indicacién para su uso es pre-
cisa, fuera de dudas. La ouabaina o
el lanatésido, en prudentes dosis me-
nores, deben ser aplicados; en el
edema pulmonar, su aplicacién es del
todo imperativa; 2) ante un infarto
miocérdico agudo, sin certeza clinica
de insuficiencia cardiaca y atin con
evidencia hemodindmica de su presen-
cia en grado ligero, es mds prudente
abstenerse de su uso, ya que si apa-
ce una arritmia no podria uno valo-
rarla debidamente. Por otra parte
Cohn ha demostrado que su aplicacién
brusca puede producir edema pulmo-
nar.

Braunwald ha precisado el campo
de utilizacién de la digital en los ulti-
mos tiempos, insistiendo en que pue-
de -usarse profildcticamente en el car-
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didpata sin insuficiencia cuando va a
sufrir un stress, dado que si tiene
efecto inotrépico y si aumenta el gas-
to cardiaco, sin aumentar despropor-
cionadamente su trabajo. Hemos acep-
tado, lineas atrds, que en el infarto
agudo sizmpre hay insuficiencia car-
diaca, aunque en un momento dado
pueda no ser llamativa, pero al mismo
tiempo hemos establecido que en esa
etapa es preferible abstenerse de usar
la digital, cuyo uso serfa “relativa-
mente” profilactico.

Se ha planteado también la duda
de si debe utilizarse sola o combina-
da a aminas betamiméticas. El isuprel
aumentd el gasto cardiaco, el gasto
coronario, €l consumo de oxigeno, el
flujo plasmatico efectivo renal y con
ello la diuresis, y disminuye la pre-
sién telediastélica intraventricular y
la veno capilar pulmonar. Vasodilata
los lechos betainervados, los corona-
rios entre otros y no aumenta las re-
sistencias vasculares periféricas. Por ser
de efecto fugaz, requiere administra-
cién constante por goteo (1 a 30 mi-
crogramos/min), lo que hace regulable
su administraciéon. Puede verse como
destacan las ventajas sobre los incon-
venientes (que son aumento del consu-
mo de oxigeno, posible gran taqui-
cardia y extrasistolia); por ello es la
catecolamina por ahora mejor para
estimular un miocardio por lo demds
depletado de norepinefrina, como ocu-
rre en el insuficiente cardiaco. A do-
sis de 1-2 microgramos por minuto,
su efecto arritmiégeno es improbable.
Puede incluso aplicarse en casos -que
reciben digital. Sin embargo, aun no
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hay consenso de opinién y ante insufi-
ciencia cardiaca tiende a preferirse la
digital.

Con respecto al uso de diuréticos,
éstos tienen clara indicacién en el in-
suficiente cardiaco. Son pacientes que
retienen inicialmente sal y agua, ain
cuando no haya edema notorio. Si se
desea usar diuréticos como profildc-
ticos, pueden emplearse los de tipo
suave, que no tienen peligro de provo-
car hipovolemia y que ademds evitan
1a excrecion de potasio, por ejemplo es-
pironolactona (Aldactone A®)o triam-
terene pero pueden también utilizarse
las tiazidas o las mezclas de ambos.
Debe recordarse que estos pacientes
inicialmente retienen potasio y en caso
de duda, cuantificar el K en la orina
y la sangre, maxime si se le estd ad-
ministrando en solucién intravenosa o
por via oral.

Los liquidos intravenosos con exce-
so siguen estando, en principio, con-
traindicados en el infarto miocardico
con insuficiencia cardiaca o sin ella,
excepto en los casos con demostrada
hipovolemia real (20%). En la duda,
pueden administrarse liquidos gluco-
sados al 5% vigilando la presién
venosa central. Recuérdese que sus
cifras son fundamentalmente indicado-
ras de la eficacia funcional del ven-
triculo dereche y solo secundariamente
del volumen sanguineo. Se ha sefiala-
do que la correlacién entre la presién
venosa central (PVC) y la volemia, es
escasa. Cifras bajas de presién venosa
(2-3 cm agua) pueden o.no indicar
hipovolemia. Weil ha propuesto para
estos casos de duda administrar liqui-
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dos y observar la respuesta vascular.
Infunde asi dicho suero a velocidad
de 20 cc por min, midiendo la PVC
a cada 100 cc que han pasado (o
sea, cada 5 minutos). Si tras la infu-
sién de 500 cc (a los 25 minutos) la
PVC no aumenta més de 5 cm de
agua del valor de base, el sujeto es
un hipovolémico y la terapia con
liquido estard indicada. Esta restitu-
ci6n de volumen tenderd a aumentar
el retorno venoso (hecho especialmen-
te Gtil en el shock de tales pacientes).

El oxigeno, inhalado por catéter
nasal, 6-10 1 por minuto, puede uti-
lizarse en el infarto agudo, pues au-
menta la saturacion de oxigeno arte-
rial. La sangre marcha con lentitud
y la diferencia A/V estd aumentada
por desaturacién periférica. Si ademas
existe congestién pulmonar, puede ha-
ber en la hipoxia un factor de insa-
turacién central. Sin embargo conviene
recordar que en el insuficiente car-
diaco com@n por esta patologia, su
problema es més bien de cantidad que
no de calidad de la sangre y que el
02 no es una panacea. Simplemente
diremos que puede y ain debe usarse,
y con mds razdn si hubiera la posibi-
lidad de su administracién hiperbari-
ca. En ocasiones se da por razones
psicolbgicas, itiles para el paciente o
sus familiares. En la significativa con-
gestién pulmonar tiene plena indica-
cién.

Se ve, pues, qué circunscrita es la
medicacién en la fase aguda del
infarto no complicado: 1) reposo, 2)
dieta, 3) sedacién del dolor, 4) anti-
coagulantes, 5) medicacién adicional
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(vasodilatadores suaves, oxigeno, se-
dantes, etc.), 6) y sobre todo vigilan-
cia expectante y “agresiva”, de prefe-
rencia en una sala de terapia intensiva.
Ante la aparicién de signos claros
de insuficiencia ~tardiaca se deben
agregar: 1) digital, 2) diuréticos, am-
bos con precauciones para evitar toda
confusién. Con respecto a otras medi-
caciones mds discutibles, se analizardn
en el capitulo de estos pacientes en
estado de shock (Ver Tabla I).

SHOCK EN EL INFARTO
MIOCARDICO

El 10-15% de los infartos miocar-
dico dan shock y es discutible si su
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elevada mortalidad (80%) ha dismi-
nuido con el uso de las unidades de
terapia intensiva. Esto equivale a de-
cir que 11% de los casos de infarto
agudo mueren en shock.

Un. problema que ha dificultado el
andlisis estadistico de este capitulo en
cuanto a mortalidad, eficacia del tra-
tamiento, etc., estriba en la confusién
de criterios utilizados para afirmar
que el paciente estd en shock.

Concepto bisico

Insistimos en la definicién que he-
mos propuesto. “El shock es un
proceso patolégico hemodindmico-me-
tabdlico, caracteristicamente agudo,

TaBra 1
TRATAMIENTO SINDROMATICO (MEDICO) DEL INFARTO

Ventajas Inconvenientes

Inotrépicos
y
vasoconstrie-
tores

1) Digitdlicos

—Efecto inotrépico fisiols-
gico

—¢ Neutralizado por vasoto-
nia con secuestro?

—Inicialmente paradéjica
intensificacién de insufi-
ciencia cardiaca

—Dificil para control mi-
nute a minuto por im-
pregnacién

—Buen efecto
regulable por goteo

inotrépico | —Aumenta consumo O-

—A dosis excesivas produ-

—Efecto inotrépico mis va-
soconstrictor o vasodila-
tador de microcireulacién

cen hipoperfusién y se-
cuestro

—Dpuros
(Enfoque car-| 2) Betaestimu-
diogénico) Jante
—con alfa
mimetismo
Alfaliticos 1) Fenoxibenzamina
vasodilatadores pentolamina ete.
(Enfoque mi-
erovasogéni-

nico

2) Hidrocortisona

~—Para la periferia la ven-
taja es obvia; mas discu-
tido para el corazén

—Ventaja sobre anteriores
en su vasodilaticién lenta

—Vasodilatacién brusca con
mayor secuestro e hipo-
perfusién bulbar y coro-
naria

—Requiere volemia sufi-
ciente o liquidos simulti-
téneos

—Menor inconveniente

Expansoreées de
volumen

(Enfoque con-
tenido)

1) Ligquidos

—Ventaja obvia sélo en el
hipovolémico real

—Posibilidad de sobrecarga
volumétrica cardiaca in-
franqueable
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desencadenado en la medida en que
se alteren los mecanismos presorregu-
ladores, productor de una severa insu-
ficiencia circulatoria particularmente
a nivel de la microcirculacién y carac-
terizado por un cuadro clinico en don-
de la hipotensién arterial es el signo
pivote, siempre que vaya asociado a
los datos de hiperactividad del sistema
nervioso auténomo”. Se trata, pues,
de una hipoperfusién tisular genera-
lizada, aguda, severa, con acidosis me-
tabdlica, que es intolerable por mds
alld de unas horas, si no se detiene o
revierte el tipico “proceso”, el que
cierra circulos viciosos hemodindmicos
y metabélicos minuto a minuto.

El shock cardiogénico es aquel cuya
génesis se encuentra en el corazén o
su inmediata vecindad. Se caracteriza,
hemodindmicamente, por disminucién
del vaciado cardiaco o sea por dismi-
nuci6n real o relativa del gasto, gene-
ralmente con aumento de las resisten-
cias periféricas. El shock cardiogénico
“primario” es aquel en donde la dis-
minucién del gasto es por déficit en
la funcién contréctil del corazén, por
ejemplo en el infarto miocardico, la
miocarditis, etc., y el “secundario”,
aquel en que el vaciamiento cardiaco
- es malo como consecuencia de que el
llenado es defectuoso, como seria en
casos de taponamiento, taquicardia
ectépica auricular con shock o embo-
lia pulmonar.

Como en todo shock, hay un pe-
riodo reversible y uno irreversible, o
si se prefiere “refractario”, lo que no
le quita el caracter irreversible. Su li-
nea fronteriza es poco clara y deter-

VoLUMEN 101, Ne 4

385

minarla es gran problema para el
clinico. Aunque no se conoce la causa
de irreversibilidad del shock, en los de
tipo periférico (“homogénicos” y “mi-
crovasogénicos”), se cree que ésta se
sitia en la microcirculacién, cuyo
daflo cadtico hematico, vascular, celu-
lar, intersticial, acaba en alguna forma
por impedir todo adecuado retorno
venoso y toda vasomocién adecuada,
con resultado de secuestro y atasca-
miento de la sangre hasta rematar en
abatimiento del gasto cardiaco al mi-
nimo, lo que ahora si puede dafiar el
riego coronario y el del centro vaso
y cardiomotor bulbar.

En el shock cardiogénico por infar-
to miocdrdico hay también esta fase
irreversible. ;Se inicia igualmente por
dafio avanzado de la microcirculacién
que acaba, a su vez, por dafiar el pre-
cario riego coronario de un paciente,
ya de suyo coronario, es decir, se tra-
tarfa de etapa microvasogénica inicia-
dora con dafio final cardiaco? ¢Se
debe a falla en la funcién de bom-
ba del corazén, o sea, basicamente
cardiogénico? ;Es por mecanismo mix-
to? No existen respuestas actuales
para este grave problema, pero lo ci-
tamos para, de acuerdo con él, dar
nuestra opinién sobre su terapéutica:

1. Creemos que en todo infarto
agudo importante hay una fase inicial
de colapso vascular, pero que no debe
tratarse con la energia con que se tra-
ta el shock, sino con simple vigilancia
estrecha. Pensamos que eso no es un
proceso patolégico hemodindmico me-
tabélico, sino un reajuste cardio-va-
somotor inicial.
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2. Creemos que hay otra fase ya
con claro estado de shock, en donde
a la luz de los conocimientos actuales
Jos farmacos probablemente Wtiles en
dicha fase siguen siendo los vasocons-
trictores adrenérgicos de tipo alfa-beta
mimético o si se prefiere los puramen-
te alfa. El cuadro es ya un proceso.

3. En fase avanzada, por apa-
rente empeoramiento progresivo, no
irreversible ain pero sospechoso de
ello, donde no se ve un mecanismo
claro corregible, estd justificado em-
plear con conocimiento y precauciones
devespecialista una serie de medica-
mentos y medidas, algunas recien-
temente propuestas, como son Vvaso-
dilatadores alfaliticos, ya sean solos o
con alfabeta o s6lo betamiméticos, li-
quidos, dextrdn, esteroides a grandes
dosis, heparina, trasilol, plaquetas, etc.

Fisiopatologia

Los estudios hemodindmicos en ge-
neral, sefialan que es un fendémeno
central, cardiogénico en su iniciacion,
probablemente con colapso vasomotor
reflejo solo en algunos casos y con
importante compromiso aciddtico me-
tabdlico.

1. El gasto cardiaco practicamen-
te siempre estd disminuido, en cifras
claramente menores que las del insu-
ficiente cardiaco. El gasto por latido
suele descender a la tercera parte de
lo comin (20 ml). Pese a la frecuente
taquicardia de 95 x minuto como pro-
medio (iitil si no pasa de 130 a 150),
el gasto por minuto estd disminuido
entre 50 y 75% de lo normal. Es co-
min que el indice cardiaco caiga a
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un promedio de 1 a 2 1/min/m2. Es
cierto que los métodos de dilucién en
estos casos son poco exactos, debido
a recirculacién y que el método de
Fick que requiere consumo de oxigeno
es generalmente dificil de realizar en
el chocado (Weil-Shubin). Hay, sin em-
bargo, variadas evidencias de esta dis-
minucién en la fuerza mecénica y
dindmica, medibles por las pruebas
de rendimiento miocdrdico (curvas de
funcién cardiaca de Frank-Starling,
dp/dt del ventriculo izquierdo, tiem-
pos de eyeccion media de -dicho
ventriculo). La presién telediastdlica
intraventricular izquierda muestra as-
censos a cifras promedio de 15-20
mm Hg. Pese a ello, el gasto cerebral
se mantiene aceptable y el paciente se
conserva alerta aunque letirgico, pero
sin Hlegar al coma. Igual ocurre con
el gasto coronario, que para que dis-
minuya, requiere que las presiones ar-
teriales medias sean inferiores a 60
mm Hg. En cambio, la vasoconstric-
cién renal es severa, lo mismo que la
de piel y deja al sujeto muy oligdrico,
con diuresis inferiores a 25 ml por
hora.

2. Las resistencias periféricas, que
miden basicamente la vasoconstriccién,
por lo general aumentan en compa-
racién a las cifras normales, lo cual
es la respuesta fisiolgica debida. Solo
en contados casos quedan estables y
atn asi constituyen un “aumento re-
lativo” si se considera que el gasto ha
disminuido mucho. En un néimero me-
nor de casos, descienden, lo que se
presta a considerar si son distintas
variedades de shock: una con gran

GACETA M£pica pE MEXICO




INFARTO MIOCARDICO

vasoconstriccién, otra con poca y otra
con vasodilatacién, o bien si son eta-
pas evolutivas diferentes.

Frente al stress hay estimulacién
simpatica y parasimpética y aunque
la primera suela predominar, ocasio-
nalmente pusde hacerlo la segunda
(reflejo vasovagal de Bezold-Jarisch).
Las resistencias promedio en ellos son
de 3,000 dinas/seg/cm-5, cuando lo
normal es alrededor de 1,000 a 1,500.
Es 1til recordar el modo de calcular-
las: presion media de aorta (aguja
arterial), menos presién venosa cen-
tral en mm Hg, divididas entre gasto
cardiaco en litros/minuto. Pese al au-
mento de resistencias, la presion arte-
rial media siempre cae. Si se la mide
con aguja en la arteria, que es cuan-
tificacion mucho mads real, las cifras
promedio son 79/50 y aun son de 59,
segiin 'Weil. En el hipertenso que cae
en shock, la presién tiende a no ser
muy baja. .

3. La velocidad sanguinea dismi-
nuye, lo mismo que la saturaciéon ar-
terial de oxigeno, con aumento de la
diferencia arteriovenosa (por aumento
de la extraccion). La pa02 (a nivel del
mar) suele estar en un promedio de
50 mm Hg en vez de los 95 debi-
dos, (ver insuficiencia cardiaca lineas
atrds). El pH baja y la paC02 dismi-
nuye como consecuencia de la acidosis
lactica. La dosificacién de lactatos
muestra cifras promedio de 30 mg
% siendo lo normal no superior a 9
mg %. La relacién lactatos/piruva-
tos asciende a un promedio de 9:1
siendo lo normal de 5: 1. Aparte de
esta acidosis metabdlica puede presen-
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tarse alcalosis respiratoria por hiper-
ventilacién (pH alto con paC02 bajo)
y solo en fase muy avanzada la aci-
dosis respiratoria (pH bajo con paC02
alto) con obligada hipoxemia. En la
sangre aumentan la glicemia, el corti-
sol circulante y la adrenalina.

4. La presion venosa central no
cambia o puede estar baja (lo normal
es de menos de 7 cm H,0). En este
Gltimo caso, ello puede ser indice de

hipovolemia real o relativa, con las res-

tricciones ya dichas. Importa sefialar
como en estos pacientes en shock, que
son hipovolémicos relativos, un 20%
pueden serlo, en forma real, lo que
tiene importancia terapéutica. Esto
puede deberse a que recibian diuré-
ticos 0 bien a que en el momento
agudo hay una diaforesis, posibilidad
de vOmitos, sangrado intestinal, etc.
La hipoxia, acidosis y reaccién cateco-
laminica suelen alterar la permeabili-
dad vascular, o las fuerzas de Starling
y producir salida de liquido del vaso
al intersticio.

En los casos con insuficiencia car-
diaca al menos derecha, esta presién
estard muy aumentada; pudiera estar-
lo pero solo ligeramente en casos sin
lo ‘anterior y en cambio con severa
veno constriccién. Observan que la
PVC en ellos es indice fundamental-
mente de funcién ventricular derecha
(secundariamente de volemia) pero no
necesariamente de funcién ventricular
izquierda, para la cual, lo més 4til por
cateterismo solo derecho, es la presién
veno-capilar pulmonar y la media drte-
rial pulmonar. Lo

El retorno venoso puede estar -dis-
minuido por secuestro; no necesaria:
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mente en el capilar sino en los vasos
de capacitancia.

5. La presion arterial de oxigeno
estd muy disminuida tanto por insa-
turacién central como por desatura-
cién periférica en cifras promedio in-
feriores a 50 mm Hg; los valores
encontrados en la unidad coronaria de
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indican agregacién sanguinea celular
con secuestro (Fig. 2).

Cuadro clinico
Un problema importante en estos

pacientes en fase aguda sera el distin-
guir el colapso, del estado de shock.

EN ETAPA DE SHOCK:

1RV 6 . Hiperty
Vo T ,HiP0'~V‘V
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{800)
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-HIPOPERFUSION +++
-ACIDOSIS. M.  +++ @@ @ ®@®
HIPOXIA‘ ' /@éé
WReversl [Mrreversible |
FIGURA 2

este Instituto, cuya altura es de 2,240
mts sobre el nivel del mar son hasta
de 25 mm de Hg.

6. Vimos anteriormente que en el
infarto severo disminuye importante-
mente la viscosidad sanguinea, con
caida en el hematocrito y estos datos

Para afirmar por clinica que hay
shock aislado exigiremos: hipotensién
arterial sostenida, asociada a signos de
hiperadrenalismo: piel pilida con su-
dor frio, presion del pulso disminuida
por baja tensién arterial; taquicardia,
excepto que coincida con bloqueo
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A/V o ritmo nodal; oliguria de menos .

de 25 cc por hora, o sea 0.5 ml por
minuto; torpeza mental y astenia. Debe
recordarse que si el paciente llega con
exceso de vasopresores administrados,
puede perecer en shock por el hiper-
adrenalismo, sin necesariamente estar-
lo. Pasa lo qus con el mal llamado
“shock” hipoglicémico, que inicialmen-
te es sélo hiperactividad adrenérgica.

El diagnostico debe ser temprano.
Antes de aceptarlo como consecutivo
al infarto miocéardico, hay que descar-
tar taponamiento, edema pulmonar,
algunas arritmias, exceso de opidceos,
embolia pulmonar, diabetes con deshi-
dratacidn, etc. El prondstico es malo
tanto en forma inmediata como tardia,
pese a los cuidados de la sala de tera-
pia (Killip, Kimball).

El shock puede estar asociado a in-
suficiencia cardiaca. El signo mads
seguro lo da el aumento de la presién
venosa central.

Tratamiento

Este debe individualizarse segin el
caso concreto y segin el tiempo de
evolucién, ya que es un proceso cam-
biante. A faita de tratamiento etiold-
gico, queda solo el sindromaético.

La idea del tratamiento médico es
mantener una circulaciéon suficiente
mientras la zona dafiada cicatriza. Si
ya se cay6 en estado de shock, se
intentard mejorar el riego general para
evitar los mil circulos viciosos mortales
del mismo, aunque de antemano sabe-
mos que el ataque terapéutico actua]
no es satisfactorio.
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Para su tratamiento y vigilancia
constantes, minuto a minuto, ya que
es problema que por si solo no per-
mite sobrevivir mas afld de horas, se
requiere con méximo zpremio el hos-
pital o la sala de terapia intensiva.
Alli debe hacerse lo que separaremos
como: 1) manejo diagndstico y 2)
como manejo terapéutico.

Manejo diagnéstico

1. Exploracion fisica inmediata: a)
precisar, en lo posible, hasta donde es
colapso vascular y hasta donde hay
ya estado de shock; b) precisar si es
shock cardiogénico primario consecu-
tivo al infarto miocardico (“puro”) o
si hubiera otra causa responsable coad-
yuvante o desencadenante tal como
arritmias con frecuencia rapida o len-
ta, edema agudo o embolia pulmonar,
hemorragia, deshidratacion, infeccidn,
etc. En la exploracion se pondria es-
pecial énfasis en la valoracién de los
datos de tension arterial, palidez, hipo-
termia, sudoracién fria, torpeza men-
tal, oliguria y taquicardia, asi como
en los posibles signos acompaifiantes
de insuficiencia ventricular izquierda o
global, arritmias, etc. Todo ello se
anotard en la hoja especial que debe
existir para vigilar la evolucién del
shock. Esta signologia sera indice
del trastorno hemodinamico, del ce-
lular por hipoperfusion y del adrenér-
gico homeostatico, juzgados principal-
mente a nivel circulatorio, dermzco
renal y cerebral.

2. Colocacién a permanencia de
una sonda de Foley en la uretra para
cuantificacién constante de la diuresis.
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Se llevard una hoja de diuresis y ba-
lance hidrico.

3. Monitorizacién eléctrica para la
vigilancia continua, en el osciloscopio,
de la frecuencia cardiaca y las posibles
arritmias.

4. Cateterizacion de una vena del
brazo evando el catéter hasta la des-
embocadura de la vena cava superior;
ello permite: 1) medicién constante de
la presioén venosa central, 2) tener una
via para pasar el electrodo estimulador
de un marcapaso endocirdico transve-
noso, 3) medir el gasto cardiaco por
curvas de dilucién y medir el volumen
circulante, 4) disponer de una via para
inyectar medicamentos, 5) extraer san-
gre para examenes, 6) via para sangrar
al exterior, en caso de edema pul-
monar.

5. Se colocard una linea arterial
mediante la técnica de Seldinger sobre
la arteria humeral o bien disecando la
radial, la que servird: 1) para la me-
dicién periédica del gasto cardiaco y
con ello para el cédlculo de las resis-
tencias vasculares periféricas; 2) para
la dosificacién de . gases y pH en la
sangre; 3) para medicidén mas exacta
de la presion arterial; 4) para posibles
dosificaciones del volumen sanguineo
circulante; 5) para posible investiga-
cién de pardmetros que ocurren en las
cavidades cardiacas izquierdas.

6. En caso de existir nduseas, vo-
mitos o dilatacién géstrica, se colocard
una sonda nasogdstrica.

7. En caso de requerirse ayuda
ventilatoria se procedera de acuerdo
a lo sefialado bajo el inciso de “ma-
nejo terapéutico”.

8.  Se solicitaré en la primera ho-
ra una serie de estudios de laboratorio
tales como: glucosa, urea, creatinina,
electrolitos, hemoglobina, hematocrito,
enzimas (transaminasa glutimica oxa-
lacética y pirdvica, dehidrogenasa
l4ctica), pa02, paC02 y pH; ésta per-
mitird el célculo arterial de oxigeno.
Estos exdmenes se repetirdn de acuer-
do con rutinas establecidas, cada cierto
tiempo.

Manejo terapéutico

Hecho el diagnéstico de que hay
estado de shock importa precisar si es
fase temprana o fase tardia. En el pri-
mer caso, que es el comin, hay habi-
tualmente importante disminucién del
gasto con aumento real o relativo de
las resistencias periféricas. En fase
tardia la disminucién del gasto serd
mayor con hipovolemia real y quiza
con gran secuestro; las resistencias pe-
riféricas tenderdn a ser, generalmente,
discreta o importamente bajas. La idea
del tratamiento serd mantener la per-
fusién tisular aumentando el gasto,
pero para ello se requerird desde luego
aumentar el retorno venoso. Para lo-
grarlo hay: 1) quienes proponen lo que
podria llamarse un enfoque centrado
sobre el corazdén aumentando directa-
mente su inotropismo con digital o
betamiméticos (dopamina, isuprel); 2)
quienes proponen un enfoque centra-
do sobre la microcirculacién y el
retorno venoso, empleando liquidos,
alfaliticos, corticosteroides, -dextran,
heparina; 3) quienes proponen un en-
foque mixto utilizando digital, beta-
alfamiméticos como la noradrenalina
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y otras medidas cuando fueran nece-
sarias.

No hay consenso de opinién actual
para este manejo terapéutico, y cada
aseveracién que hagamos serd discuti-
ble. Diremos en forma resumida nues-
tra opini6n, basada en parte en el
trabajo de la unidad coronaria del
Instituto Nacional de Cardiologia de
México, a reserva de mas adelante
entrar en mayor detalle al analizar al-
gunas de las medidas:

1. Suprimir el dolor con opidceos.
Recuérdese que estos medicamentos
pueden producir: 1) vasodilatacién con
secuestro; si la tensién arterial cae,
subir la piezera de la cama y pensar
en liquidos; 2) hipoventilacién alveo-
lar por depresién del centro respira-
torio; 3) reflejos vasovagales, con bra-
dicardia e hipotensién; 4) nauseas y
vémitos. Para contrarrestarlos convie-
ne usar siempre la posicién horizontal
al inyectar, sobretodo cuando se use
la via intravenosa; levantar las pier-
nas y en caso necesario usar atropi-
na intravenosa.

La droga de eleccién sigue siendo
la morfina, a la dosis de 10-15 mg;
como alternativas estdn la merperidi-
na (Demerol®) 75 mg; la hidromor-
finona (Dilaudid®) 2 mg; y la meta-
dona (Dofine®) 7 mg; todas ellas son
comparables en esa dosis a 10 mg de
morfina. Si se va a usar la via intra-
venosa, conviene utilizar la mitad de
la dosis: 5 mg de morfina en dos mi-
nutos. Para controlar la ansiedad es
atil el Fenergan®, 25 mg. Se consi-
dera que la respuesta a la morfina en-
dovenosa en el infartado, aunque va-
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riable, es mucho més pronunciada que
en el sano. En general aumenta la
frecuencia cardiaca y el gasto cardia-
co y baja la presién arterial. Se ha
dicho igualmente que la via intrave-
nosa es de efectos menos previsibles.

2. Aplicar oxigeno. El catéter na-
sal o nasotraqueal (6-10 1 minuio)
logra aumentar al triple la pa02 y la
Sa02. La tienda no siempre permite
mayores concentraciones y -en cambio
dificulta el manejo del paciente. El
oxigeno hiperbdrico permite qué un
individuo sometido en la cémara a
dos atmosferas de presion (1 520 mm
Hg de presién de 02 a nivel del mar),
reciba una importante cantidad adi-
cional de oxigeno disuelto en la san-
gre, lo que provee una cabeza de
presién mayor para la difusién vascu-
lo-tisular del gas. Sin embargo, con-
viene recordar por una parte que el
problema es de flujo efectivo y que
no basta con mejorar la calidad de
la sangre sino que debe aumentarse la
cantidad de la misma, y por otra las
grandes dificultades técnicas del pro-
cedimiento incluso con posibilidad
paraddjica de “intoxicacién por oxige-
no”. Cameron e Illingworth no encon-
traron en sus lotes beneficio signifi-
cativo, dado que la mortalidad quedé
incambiada. Estos fracasos quizd es-
tdn indicando que si la arteria coro-
naria estd ocluida y su circulacién
vicariante es inexistente, el 02 no lle-
ga al sitio dafiado. Este con su zona
necrética y su zona lesionada seguird
no funcionando en el primer caso y
funcionando mal en el segundo, gene-
rando hipocontractilidad y " arritmias,
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que son causa de muerte pese a la
mejoria de la oxigenacién en la circu-
lacién general. El oxigeno inhalado es
pues un simple coadyuvante y no la
solucién del problema.

3. Los aparatos respiradores, de
presidn positiva intermitente son fitiles
para oxigenar, broncodilatar, evitar
atelectasias, etc., pero disminuyen el
retorno venoso y tedricamente no de-
berian emplearse en el chocado. Sin
embargo, pacientes en shock con hi-
poventilacién alveolar y posibilidad de
coma por complicaciones pulmonares,
pueden requerir su uso, induciendo
parélisis neuromuscular transitoria con
cloruro de tubocurarina (Tubarina®)
o succinil colina (Anectine®) mien-
tras se les intuba con rapidez para asi
conectarlos al aparato. De hecho, en
un buen 60% de estos pacientes suele
requerirse la ayuda en la ventilacidn
con medios mecdnicos. Tienden ac-
tualmente a ser usados con presién
positiva continua, inspiratoria y espi-
ratoria.

4. Liquidos. Bl goteo de solucio-
nes glucosadas al 5% estarid clara-
mente indicada en caso de hipovole-
mia real (;o incluso relativa?) Ya nos
hemos referido a diversas formas de
precisarla: a) medicién con “voleme-
trén”; b) medicién con curvas de
dilucién; c) medicién de presién veno-
sa central que es el método méas rapido
y al alcance del clinico. Si la PVC
es baja, puede iniciarse el goteo. P4-
ginas antes, al hablar de insuficiencia
cardiaca e infarto agudo nos hemos
referido a la técnica seguida por Weil
a este respecto para averiguar la res-
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puesta vascular. Si tras la infusién de
500 ml en 25 minutos la presién ve-
nosa central no aumenta mas de S cm
de H20 ecllo es sugestivo de hipovo-
lemia y deberdn administrarse liqui-
dos. Para esto, habrd que vigilar pe-
ribdicamente la PVC sin dejar que
sobrepase de 10-15 cm H20. Contra-
indicard el uso de liquidos, una alta
PVC o 1a gran congestién pulmonar.
Su beneficio estribard en aumentar el
retorno venoso y mediante la ley de
Starling aumentar el gasto por latido
sin aumentar la frecuencia cardiaca.
Tienden asi a reequilibrar el desajus-
te continente-contenido. En nuestro
medio han sido de utilidad en los
casos indicados, requiriéndose un pro-
medio de 3 1 en 24 horas. Inicial-
mente Nixon (1967), de Londres,
informé de tres casos de shock car-
diogénico por infarto tratados con
solucién de dextrosa al 5%, sin vaso-
constrictores o vasodilatadores; en el
curso de 20 horas aplicaron a uno
cuatro litros, a otro dos en 12 horas
Yy a un tercero 12 litros en una sema-
na. Se goteaban 50 a 200 ml y a cada
dosis la presién venosa central subia
hasta llegar a 28 cm de agua; se es-
peraba su descenso a lo mormal para
pasar nueva dosis y asi sucesivamen-
te, hasta que la presién arterial au-
mentaba, horas después, sin que el
goteo aumentara de nuevo la presién
venosa. Esos pacientes vivieron, aun-
que otros tratados igualmente fallecie-
ron. Se planteaba la pregunta de si
la hipertensién venosa en esos casos
era signo de insuficiencia derecha o
de venoconstriccién; el autor pensé
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que la expansién del volumen logré
los aumentos del gasto gracias a la
distensién del corazén. Langsjoen, por
otra parte afirma que el dextrdn al
10%, en solucién glucosada adminis-
trada por tres dias (1 500 ml diarios),
disminuye la viscosidad sanguinea y el
hematocrito y con ello protege de la
agregacion celular y el atascamiento
(“sludge™).

La tendencia actual en este tipo de

shock es pues la administracién vi- -

gilada y prudente de liquidos.

5. Beta-estimulantes y alfa-beta-
estimulantes. Al mismo tiempo que se
administran liquidos, podrdn infundir-
se estos farmacos con efecto cardio-
ténico, ya sea puro (los primeros) o
ya acompafiado del vasoténico (los
segundos).

Con respecto a los betamiméticos
puros, se utilizan Isuprel™, Isorre-
nin® o Alupent™, con la idea de ta-
quicardizar y aumentar al inotropismo
pero sin aumentar las resistencias vas-
culares periféricas, que generalmente
estdn altas; el cédlculo de ellas, aun-
que deseable, es laborioso, ya que se
requiere primero medir el gasto car-
diaco. La indicacion para su uso la
da el mismo estado de shock. La con-
traindicacion la da la taquicardia su-
perior a 120/minutc y la extrasistolia
auricular y/o ventricular frecuente. Su
beneficio parece residir, principalmen-
te, en aumentar el niimero de latidos,
(en grado menor pudiera estar el
aumentar el gasto por latido), sin au-
mentar las resistencias periféricas. Se
diluyen 4 ampolletas en 500 ml de
solucién glucosada al 5%, lo que da
una concentracién de 4 gamas por ml
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y se gotea a una frecuencia de 5-20
gotas por minutos. Sus inconvenientes,
que habra que vigilar, serén el produ-
cir gran taquicardia, extrasistolia y
arritmijas serias.

La dopamina ofrece para el futuro
grandes esperanzas y ventajas.

Creemos que la noradrenalina (Le-
vofed™) que es de utilidad si es jui-
ciosamente empleada, por corto tiempo
y en dosis adecuadas. La objecién que
le ha sido hecha por los partidarios
de los vasodilatadores es su efecto va-
soténico de tipo constrictor. Su ven-
taja, en la fase inicial, es proteger
cerebro y coronarias al redistribuir la
sangre, aunque sea con cierto dafio de
la microcirculacién y sus tejidos. Pue-
de igualmente producir arritmias por
efecto directo sobre el miocardio. Ha-
ce afios, algunas estadisticas afirma-
ron que su uso en el chocado con
infarto habia descendido la mortali-
dad de 80 a 60%. Actualmente hay
discusién al respecto y es dificil ver,
por simple estadistica, si la mortalidad
realmente ha descendido, ya que el cri-
terio diagndstico de shock es muy laxo
para algunos y exigente para otros.
Mientras no se aclare correctamente
la patogenia del problema sera dificil
ofrecer la respuesta clara.

Se utiliza en igual forma y dosis:
4 ampolletas de 4 mg en 500 6 1 000
ml de ‘suero glucosado al 5%, con
goteo regulado para mantener una
presién arterial sistélica no mayor a
90-100 mm Hg lo que indicarfa que
no se estd abusando de su efecto vaso-
constrictor. Puede agregirsele 5-10 mg
de pentolamina por litro, para que
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si se extravasa al liquido no produzca
una severa zona de vasoespasmo local
necrosante. Por eso mismo nunca se
debera administrar por via intravenosa
o intramuscular directa. Al iniciar el
goteo se debe ser muy cauto en su
regulacién, para evitar una brusca hi-
pertensién intracraneana y aun a ve-
ces, edema pulmonar. Las contraindi-
caciones y las precauciones son las
mismas que para el isopropilarterenol:

gran taquicardia, extrasistolia frecuen-

te, arritmias, etc. Con un buen manejo
puede minimizarse el efecto vasocons-
trictor, tan temido por muchos.

Son también alfa-betamiméticos la
Aramine® y Wyamine®. Es de hacer-
se notar que en todas las estadisticas
se da por aceptado el efecto simpéti-
co per se de ambas substancias, pero
que éste quizd se obtiene liberando
catecolaminas del corazén u otros te-
jidos, lo que quiere decir que si por
alguna causa estdn depletados de ellas,
su aplicacién no tendra efecto. Esto
es quizd particularmente afirmable para
Ja Wyamina™. Su técnica de aplicacién
es la siguiente:

El metaraminol se aplica de prefe-
rencia en dosis de 200 mg en 1000
m! de suero glucosado al 5% (frascos
de 10 mg/ml), pero puede aplicarse
intramuscularmente, a la dosis de 5 a
25 mg. Shubin y Weil, aconsejan 0.05
a 1.50 mg/minuto en goteo intrave-
noso con suero glucosado, para man-
tener la presion arterial 30 mm Hg
abajo del nivel normal.

La Wyamine® o mefentermina, que
se presenta en frascos de 15 mg/ml,
puede aplicarse por via intramuscular

a la dosis de 15 a 45 mg, o bien en
venoclisis de 300 a 600 mg por litro.

Por lo que respecta a los alfamimé-
ticos puros creemos que hay consenso
de opinién de que no deben ser apli-
cados en el estado de shock, concepto
desgraciadamente no cabalmente ge-
neralizado entre el médico general.

6. Digital. En péginas previas nos
referimos a su uso en el infarto mio-
cardico agudo con insuficiencia car-
diaca. Pese a la discusién y dudas
existentes, concluimos que su uso pa-
rece razonable, si no es que induda-
ble, en presencia de insuficiencia car-
diaca izquierda o global con o sin
shock, sin importar las consideracio-
nes de que el estar dando isuprel o
levofed es ya suficiente por su efecto
inotrépico. Desde luego, en la fibri-
lacién auricular y el flutter, como ve-
remos al analizar las arritmias, la
indicacién se vuelve indiscutible.

Cabe preguntarse si la digital no
estd indicada en fodo caso de shock
cardiogénico primario puro, dado que
es el medicamento cardioténico cono-
cido maés fisiolégico.

Cohn et al, estudiaron en 1969 su
efecto en 13 casos de shock cardiogé-
nico, aunque solo 5 de ellos eran “pu-
ros”, debidos a infarto miocérdico.
Los resultados, por lo demas, fueron
similares en ambos grupos. Estudiaron
en ellos los pardmetros indicadores de
funcién miocérdica y de resistencias
vasculares periféricas a saber: presio-
nes .intracardfacas izquierdas y dere-
chas, presién adrtica, gasto cardiaco,
primera derivada de la presién del
ventriculo izquierdo (dp/dt), trabajo
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por latido del ventriculo izquierdo,
tiempo de eyeccién ventricular, calcu-
Io de resistencias vasculares periféricas
Y entre otros indices, lactacidemia, vo-
lumen sanguineo central, etc. Fueron
asi estudiados antes, y hasta 45 mi-
nutos después, de la aplicacién intra-
venosa directa de oubaina, lanatésido
o digoxina en dosis variables, ni es-
casas ni excesivas. Las conclusiones de
su trabajo creemos que son: a) des-
pués de la aplicacién de digital, existe
franca evidencia de efecto inotrépico
positivo con aumento en la funcién y
el rendimiento miocdrdico a juzgar
por las pruebas que lo miden: a) au-
mento del trabajo por latido del ven-
triculo izquierdo con disminucién en
la presién auricular derecha y/o tele-
diastdlica del ventriculo izquierdo, o
dicho en otra forma con desplaza-
miento a la izquierda de las curvas de
funcién ventricular de Frank-Starling;
b) aumento en la cima méxima y de
ascenso de la presién ventricular
(dp/dt); ¢) aumento en la eyeccién del
ventriculo izquierdo.

d)  Pese a lo anterior hay un au-
mento minimo en el gasto cardiaco
cuyo promedio fue de 0.3 1 por min,
o sea, de solo un 8%. No hubo evi-
dencia clinica o de otro tipo de me-
joria en el riego tisular periférico y
de hecho, los 5 casos de infarto con
shock “puro”, murieron en horas o en
dias subsiguientes.

¢) Hay evidencia de una impor-
tante vasoconstriccién periférica. Esta
aparece desde los primeros minutos y
se mantiene, aunque menor, después
de 15. La presion arterial aumenté de
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inmediato, pero como se ve, la perfu-
sién no parecié mejorar.

O sea que el comportamiento de la
digital en estos casos se parece curio-
samente al que presenta la digital en
el sujeto sano que es impregnado de
ella: pese a buen efecto inotropico,
no se consigue aumento del gasto car-
diaco, quizd debido a arteriolo y ve-
noconstriccion.

En estos casos de shock, con la di-
gital hubo leve mejorfa pero no fue
significativa; en dos casos, incluso se
presentd un sibito empeoramiento du-
rante el periodo inicial de administra-
ciébn rapida del medicamento con
edema pulmonar; (;por rdpida movi-
lizacién de volumen esplacnico que
estaba secuestrado, con aumento dsl
gasto del ventriculo derecho?)

A estos casos se agregb luego iso-
proterenol constatdndose el mayor au-
mento del inotropismo y del gasto, sin
ascenso de las resistencias periféricas,
aunque con los inconvenientes habi-
tuales de tipo taquicardia, arritmias y
aumento del consumo de oxigeno. Su
uso parece potenciar el efecto digita-
lico.

Creemos pues afirmable, por el mo-
mento, que la digital puede utilizarse
en estos pacientes fundadamente aun-
que su beneficio no parece signi-
ficativo. Se requerird desde luego un
mayor estudio. Se ha dicho ademas,
quiza sin demostracién fehaciente, que
la hipoxia, la acidosis y las fugas elec-
troliticas aumentan la toxicidad digi-
talica; ello podria ser un inconveniente
ya que una vez administrada la droga
el miocardio se impregna y la excre-
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cioén es lenta, de horas a dias. En cam-
bio, el goteo de simpaticomiméticos
es controlable minuto a minuto.

Aparte de insuficiencia cardiaca
asociada, en flutter o las taquicardias
supraventriculares, su indicacién po-
dria estar en aquellos casos donde no
es posible aplicar simpaticomiméticos
por existir gran taquicardia o alguna
causa de excesivo consumo de oxige-
no.

7. Enfoque terapéutico sobre la mi-
crocirculacion. Los betaestimulantes y
la digital, analizados previamente, tien-
den al aumento del gasto mediante es-
timulacién directa sobre 1a bomba car-
diaca desfalleciente. Los beta y alfa
representan un enfoque mixto que tien-
de a estimular directamente el corazén
y a estimular los vasos, para que se
sostengan dos de los pilares de la ten-
sién arterial, la que es indice de per-
fusién: el gasto y las resistencias. Fl
forzar liquidos con precauciones, ten-
deria a aumentar el gasto cardiaco
indirectamente, aceptando el supuesto,
no siempre correcto de que el corazén
insuficiente puede manejarlos. Queda
ahora por sefialar el propuesto enfoque
terapéutico sobre la microcirculacién
con la idea de mejorar directamente el
riego tisular, movilizar los liquidos
secuestrados, y asi, indirectamente,
mejorar el gasto cardiaco gracias al
aumento del retorno venoso.

Esta terapéutica que pudiera tener
un fundamento més solido en los es-
tados de shock microvasogénico, pro-
totipo el endotdxico, parece especial-
mente riesgosa en el shock del infarto
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miocédrdico agudo en fase no avan-
zada, complicada o refractaria. Para
promover esta vasodilatacién se han
propuesto, principalmente:

a) La fenoxibenzamina (Dyben-
zilina®™) en dosis de 1 mg/kg de peso
por via intravenosa. Lillehei y su grupo
han insistido desde hace afios en su uti-
lizaciéon en choques sépticos, trauma-
ticos o avanzados; a partir de 1968,
afirmaron que con esta terapéutica los
animales con infarto miocérdico pro-
vocado, aumentaban la supervivencia
al perfundirse mejor los tejidos, au-
mentar el flujo circulante y disminuir
el trabajo cardiaco. Por no existir esta
droga alfabloqueadora en el mercado
nacional, carecemos de toda experien-
cia al respecto.

b) La pentolamina (Regitina®)
es también un alfalitico que pudiera
ser benéfico en el paciente con gran
vasoconstriccién y déficit del retorno
venoso. En qué momento pudiera
estar indicada es problema de dificil
solucién. Desde luego nunca cuando
la presién venosa sea baja. En la uni-
dad coronaria de este Instituto se apli-
ca solo en aquellos casos en donde
la terapéutica anterior no esté dando
resultado y el paciente muestra severa
vasoconstriccién. Asi, podria ser el
caso del que ya recibi6 la posible
ayuda de los betaestimulantes (puros
o con efecto alfa asociado), del reem-
plazo de liquidos, de la digital y sin
embargo el cuadro no mejora. Facilita
la decisién el ver que su presién ve-
nosa central sufre un aumento y ya
sobrepasa los 20 cm de H20 o que
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aparece un edema pulmonar en ausen-
cia de una arritmia responsable. En
tal caso, se aplica en dosis de cinco
ampolletas (10 mg cada una) en 500
ml de suero glucosado regulable por
goteo, de acuerdo con la respuesta te-
rapéutica: cifras de tensién venosa,
diuresis horaria y perfusi6n tisular. La
dosis recomendada por otros autores
es de 0.5 a 5 mg por kg de peso. Su
efecto, a diferencia del de la fenoxi-
benzamina, es breve, razén por la que
se usa en goteo. Su contraindicacion
es la de cualquier alfalitico: la hipo-
volemia, que se exacerbaria, dado el
aumento de la capacitancia, por lo
que hay que ser cauto en su aplica-
cién y en caso necesario aplicar simul-
tdneamente liquidos bajo vigilancia
constante. En dosis inadecuada serd
asi causa de shock.

¢) En casos en que se desea au-
mentar la capacitancia y se tenga el
temor de usar el alfalitico, puede op-
tarse por los esteroides en dosis de 2
gramos endoveposos de hidrocortiso-
na (Flebocortid®®, Solucortef™) ca-
paces de dilatar el lecho aunque en for-
ma suave y paulatina. La dosis puede
repetirse, segun el caso cada 6 6 12
horas. Se debe ser precavido para re-
conocer las posibles manifestaciones
indeseables de esta droga, tales como
la hiperglicemia, alcalosis hipocloré-
mica e hipokalémica, las tlceras agu-
das gastrointestinales, los cuadros psi-
céticos, etc. Las combinaciones de
agentes alfabloqueadores con betaes-
timulantes o de los primeros con nor-
epinefrina, quedan atin sin opinién
definitiva, aunque en animales parecen

VOLUMEN 101, N¢ 4

397

ser Gtiles. En cambio, en animales con
shock se encuentra que dar el alfablo-
queador con isuprel es catastréfico por
brusca caida del gasto cardiaco. No
sucede asi si se utiliza la dopamina
con fenoxibenzamina.

Los bloqueadores beta tipo propra-
nolol, que hacen caer el gasto, estan
absolutamente contraindicados en este
shock; por lo demds no interfieren los
efectos de los alfaestimulantes y vice-
versa.

Cabria considerar bajo este enfoque
y en esta etapa el posible uso del dex-
trdn de bajo peso molecular (tipo
Rheomacrodex®), como profilactico
de la coagulacién intravascular. Tiene
sin embargo el inconveniente, para
este tipo de shock en especial, de ser
un buen expansor plasmatico capaz de
provocar por lo tanto bruscos aumen-
tos de la presi6n venosa central y ede-
ma pulmonar. Se aplica goteo de so-
lucién de 500 ml

Ya hemos dicho que no deben
utilizarse los vasoconstrictores puros.

8. El uso de alcalinizantes o amor-
tiguadores ha sido indicado contra la
acidosis metabdlica severa, aunque no
hay evidencia firme de que la simple
correccién sanguinea, que si puede
conseguirse, permita por si sola la re-
versién del shock. Por otra parte, la
respuesta cardiaca a la norepinefrina
se pierde cuando hay acidosis severa,
sin que suceda igual con el isoprote-
renol. Igual refractoriedad se presenta
para el efecto de alfaliticos. Se usé asi
el THAM (tris-hidroxiaminotane), que
se distribuye en el liquido intra y ex-
tracelular, a diferencia del lactato y
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el bicarbonato de sodio. Sin embargo,
la popularidad que aquél parece haber
pasado y se ha vuelto a dar preferen-
cia al bicarbonato.

El tratamiento se hard de acuerdo
con la dosificacién ‘de pH en la san-
gre arterial y se calculard el contenido
total de CO2 a través del pC02 y pH
en la tabla de McLean. Un CO02 in-
ferior a 15 mEq/l es en nuestro me-
dio indicacién para administrar el
bicarbonato y llevarlo asi solo hasta
a 20 mEq/l. Se considera que un
20% del peso del paciente correspon-
de a su liquido extracelular; se calcula
el déficit por litro necesario para lle-
varlo hasta 20 mEq y se multiplica
éste por los litros de agua extracelu-
lar. Los frascos de bicarbonato al
4.2% contienen 50.4 mEq de bicar-
bonato (HC03) por cada 100 ml de
solucién. Grishman utiliza 300 ml
de solucién al 5% (176 mEq), como
dosis inicial, seguidos por 50-100 ml
hasta cada 10 minutos mientras el
paciente esté en shock, ayudéndose
desde luego con las mediciones del la-
boratorio. El goteo debe ser ripido
pero vigilando la presién venosa cen-
tral por el peligro que representa la
infusién de Na en el desencadena-
miento de edema pulmonar. (A este
respecto, desde luego seria de prefe-
rirse en lo posible la medicién de la
presién veno-capilar pulmonar).

8. Sien un lapso de 4 a 6 horas
el choque no responde al tratamiento
anterior, o si se agrava, se debe con-
siderar al sujeto como candidato a la
ayuda mecdnica de la circulacion.
Creemos que es aqui donde reside el
futuro tratamiento efectivo de estos
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estados de shock, si se desea mejorar
realmente la mortalidad. En la actua-
lidad destacan los siguientes procedi-
mientos:

a) Contrapulsacion arterial. Se ca-
nula la aorta a través de la femoral
y mediante una bomba de ayuda se
extrae la sangre que llega en sistole
y se la reinfunde con rapidez en dias-
tole. Esto disminuye el trabajo del
corazén.

b) Bombeo de sangre veno-arte-
rial. Se hace pasar la sangre de las ve-
nas a la aorta mediante la accién de
una bomba, lo que disminuye el tra-
bajo del corazén. Sin embargo, se ha
demostrado inefectivo para aumentar
la tensién arterial en el chocado, pese
a un abundante corto circuito. Hay
también bombas de “by-pass” izquier-
do.

¢) Obstruccion de aorta abdomi-
nal para aumentar mecdnicamente la
presién arterial y el flujo coronario
y, sobre todo, para quien con medi-
cacién o sin ella tiene resistencias pe-
riféricas bajas o aun normales.

d) Potenciacion extrasistélica. Se
trata de un marcapaso controlado en
el tiempo, que durante el -perfodo
refractario parcial, o sea después del
nadir de T, lanza un estimulo eléc-
trico que causa respuesta eléctrica pero
no mecdnica. Con ello la siguiente
sistole es mas enérgica y aumenta el
gasto por latido y por minuto. El es-
timulo nunca debe caer, por supuesto,
en periodo vulnerable.

Toda esta ayuda de tipo mecénico
se ha encontrado eficaz: 1) al mejorar
la contractilidad miocardica; 2) al me-
jorar la circulacién coronaria, cere-
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bral y mesentérica, 3) al corregir la
hipoxemia y la acidosis; 4) al reducir
la presion telediastélica ventricular y
las resistencias periféricas. (Ver figu-
ra 3.)

Vasoconstrictores y vasodilatadores
en el infarto miocardico con shock

Pese a lo dicho anteriormente cree-
mos necesario enfatizar estos concep-
del uso de vasoconstrictores o vaso-
tos dada la discusidén existente acerca
dilatadores en el shock; su respuesta
depende de la inervacién predominan-
te de ese lecho con receptores adrenér-
gicos alfa o beta. '
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La respuesta vascular o cardiaca es-
perada al administrar substancias va-
soactivas depende: 1) de su tipo, o
sea de su actuacién sobre alfa o sobre
beta receptores o sobre ambos y por
eso las clasificaremos en alfa estimu-
lantes y beta estimulantes (Shubin y
Weil las llaman ‘“alfamiméticas” vy
“petamiméticas”); 2) de la cantidad
de la substancia administrada. Por
ejemplo, la noradrenalina por su efec-
to beta estimulante aumenta el gasto
cardiaco y por su efecto alfaestimu-
lante vasoconstrictor aumenta las re-
sistencias periféricas. Si se aplica en
exceso predomina lo segundo, secues-
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tra sangre, disminuye el retorno venoso
y disminuye el gasto cardiaco. Equi-
vale a una interconexion de dos bom-
bas, la cardiaca y la macro-microcir-
culatoria periférica.

1. Efecto #nico sobre beta recep-
tores lo tienen el isopropilarterenol
(Isuprel®), el protoquilol y quizd Ia
dopamina. Son bésicamente inotrépi-
cos, por lo que aumentan el gasto por
minuto bésicamente por aumento de
la frecuencia cardiaca, y secundaria-
mente por aumento del gasto por la-
tido. El aumento del gasto es consis-
tente. A pequefias dosis es grande y
a grandes dosis el aumento del gasto
es menor, ya que disminuye las resis-
tencias periféricas al vasodilatar cier-
tos lechos. Por lo tanto, su aumento
en la tension arterial es variable. El
Isuprel® a dosis de 2 a 10 microgra-
mos/min, i.v. tiene efecto inotrépico
potente y vasodilatador discreto. Es,
quizés, el que mds aumenta el gasto
cardiaco.

2. Efecto dnico sobre alfarecepto-
res lo tiemen la metoxamina (Vaso-
xyl®), la fenilefrina a dosis alta y
quiza el novadral. Por su efecto vaso-
tonico producen vasoconstriccién con
aumento de las resistencias periféricas
y ninguna estimulacién cardiaca, lo
que quiere decir que aumentan la pre-
sién arterial al aumentar las resisten-
cias periféricas, pero sin aumentar el
gasto cardiaco. A dosis altas su efecto
vasoconstrictor es mayor, con atrapa-
miento sanguineo, disminucién del re-
torno venoso y ahora si, disminucién
del gasto cardiaco. Esta fuerte cons-
triccién arteriolar y venular aumenta
la presién hidrostatica intracapilar y
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se trasuda liquido (hemoconcentracién
con aumento del hematocrito), au-
menta mucho el trabajo cardiaco, y
por si sola puede condicionar acidosis.
La angiotensina, que no es amina, tie-
ne iguales efectos.

3. Efecto mixto sobre alfa y sobre
beta receptores es el de la adrenalina,
la noradrenalina (Levofed®), el me-
taraminol (Aramine®),y la mefenter-
mina (Wyamine®). Estos, a dosis
ordinarias, aumentan el gasto cardiaco
y aumentan las resistencias periféricas.
A dosis leves predomina el aumento
del gasto y lo contrario a dosis altas,
o que la acerca més al efecto poco
deseable de los alfaestimulantes puros.

Estos efectos son bloqueables con
otros farmacos, a saber: 1) pueden
bloquearse los beta estimulantes con
propranolol (Inderalici®, Aptin®),
Con ellos el efecto obtenido sera el
opuesto: antiinotrépico, anticronotré-
pico, vasoconstrictivo coronario y
broncoconstrictor. Ya hemos visto pre-
viamente sus ventajas y desventajas en
la terapéutica. Su wuso no altera el
efecto de los alfaestimulantes.

2. Pueden bloquearse los alfaes-
timulantes con fenoxibenzamina, pen-
tolamina y quizd con hidrocortiso-
na a dosis antifisiolégicas. La cloro-
promazina y otros productos tienen
efecto alfalitico menos previsible. El
gran peligro de la dibenzilina es la va-
sodilatacién indebida que aumenta
bruscamente la capacitancia vascular
en 25% de su cifra previa, a la dosis
de 1 mg intravenoso/kg de peso. Este
desequilibrio mayor de continente-con-
tenido en un chocado puede ser el
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gatillo final para producir la muerte
y el peligro es particularmente agudo
en el hipovolémico, real, por lo que
no deben darse estos productos sin
administrar liquidos o bien asegurar-
se, en lo posible, de que no hay hipo-
volemia. Si la vasodilatacién es la de-
bida, aumenta el retorno venoso al ce-
sar el secuestro y aumentan el gasto
cardiaco, la velocidad sanguinea cir-
culante, la diuresis, la temperatura
cutdnea y la capacidad mental. La hi-
drocortisona produce cambio similar,
pero en forma lenta, lo que es mucho
mas ventajoso (150 mg/kg/dia). La
pentolamina (2 a 1 mg/kg peso) es
de accién breve, mientras que la de
la dibenzilina dura 24 horas. O sea
que en una encrucijada extrafia, tanto
simpaticomiméticos como simpaticoli-
ticos producen aumento del gasto car-
diaco en un chocado, de acuerdo con
la dosis empleada y otros factores.

La gran vasoconstriccion no es de-
seable, pues hipoperfunde tejidos, pro-
voca acidosis y hemoconcentracion,
secuestra sangre y disminuye el retorno
venoso. Todos, pues, son arma de dos
filos.

En el estado de shock un vasocons-
trictor a dosis razonable: 1) protege
el gasto coronario y cerebral a expen-
sas de 2) hipoperfundir tejidos menos
nobles y substraer de ahi el riego que
Heva a los 6rganos nobles. O sea, que
proteje corazdén y cerebro a expensas
de los demas tejidos de la microcircu-
lacién general. Por el contrario, un
vasodilatador alfa relajador o “alfali-
tico”, protege a los tejidos de la micro-
circulacion a expensas de efectuar po-
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tencialmente, substraccién volumétrica
al cerebro y corazén. El problema en
terapéutica clinica es conseguir lo de-
seable sin caer en lo indeseable. Un
vasoconstrictor tipo alfa, con betaes-
timulacién, parecerfa un buen término
medio, si se le utiliza en dosis ade-
cuada y solo por el tiempo indispen-
sable.

Tendencias en el tratamiento actual
del infarto miocardico con shock

Opinién personal

A la luz de los conocimientos ac-
tuales creemos que estas pueden sin-
tetizarse asi:

1. Tratamiento quiridrgico (etiolégico)

— Escisién de la zona necrética le-
sionada (“infartectomia”).

— Mantenimiento con circulacién me-
cénica suplementaria mientras ci-
catriza el dafio agudo (“circulacién
asistida” o ayuda mecdnica de la
circulacion).

II. Tratamiento médico (Sindromd-
tico).

A) Con inotrépicos. Se busca au-
mentar el gasto cardiaco directamente
mediante:

1. Digitdlicos. Pese a sus mag-
nificas cualidades, es droga dificil para
el control minuto a minuto del pro-
blema y de sus contingencias. Plena-
mente indicada cuando se agregue in-
suficiencia cardiaca ostensible. Su
eficacia, sin embargo, deja que desear.
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2. Betaestimuladores puros o mix-
tos (con accién alfa). Aumentan el
gasto y las resistencias, manteniendo
una presién de perfusién eficaz, prin-
cipalmente cerebral y coronaria, al
menos por cierto tiempo. Medicacién
de eleccién en el momento actual.

Recordar: el Isuprel® sucle ademds
vasodilatar; el levarterenol y la Ara-
mine® en dosis excesivas pueden se-
cuestrar sangre e hipoperfundir més
a los tejidos. O sea que la vasocons-
triccién no debe ser ni excesiva ni muy
duradera, porque seria contraproducen-
te y peligrosa.

B) Con “alfaliticos”. Se busca au-
mentar el gasto cardiaco indirectamen-
te, mejorando el riego periférico, rela-
jando directamente la microcirculacién
y “desatrapando” el volumen san-
guineo.

1. Fenoxibenzamina y pentolami-
na: efecto inmediato, mds o menos
duradero. Recordar: pueden conseguir
sus objetivos, pero son de peligro si la
ampliacién vascular es excesiva, por
disminucién brusca del retorno venoso
y muerte. Nunca deben darse sin li-
quido adicional en el hipovolémico
real.

2. Hidrocortisona: en forma lenta.

C) Con expansores de volumen.
Se busca aumentar el gasto cardiaco
indirectamente, forzando el retorno
venoso y disminuyendo el desequilibrio
continente-contenido, mediante:

1. Liguidos: sueros, sangre, plas-
ma, dextran:
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Recordar: en la generalidad de los
infartos ésta parece una forma rudi-
mentaria, por si sola, de buscar la me-
joria, y entrafia grave peligro de sobre-
cargar de liquidos a un corazén que
falla. Hecha con precauciones puede
ser util.

O sea que todos ellos tienen ventajas
tedrico-practicas e inconvenientes pe-
ligrosos, no del todo previsibles.

Son ventajosos: 1) los alfa-beta es-
timulantes en dosis adecuadas, 2) los
alfaliticos en caso de secuestro severo
avanzado y cuadro clinico de rdpido
deterioro, 3) los liquidos, en caso de
la complicacién de hipovolemia real
o del paciente en shock avanzado, con
hipovolemia real y hemoconcentracién
por fuga liquida al intersticio.

Son peligrosos: 1) los alfa-beta es-
timulantes en dosis excesivas, 2) los
alfaliticos en dosis excesivas, en hipo-
volémicos y quiza en la etapa inicial no
complicada del shock, 3) los liquidos
en cantidad importante, en la mayoria
de los estados de shock por infarto
miocardico. Requiere buen juicio y ex-
periencia médica usar esta medicacién
conflictiva.

De acuerdo con esto, creemos que
el tratamiento bdsico actual del shock
por infarto miocardico en fase aguda
debe ser: 1) Inicialmente, en fase tem-
prana, los alfa-beta estimulantes (Isu-
prel,™® Levofed,™® Aramine,™® Wy-
amine‘® y liquidos en caso necesario;
2) sélo en fase avanzada, rebelde, pen-
sariamos en ¢l uso, razonado en cada
caso, de alfdliticos (Fig. 4).
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Fic. 4 TRATAMIENTO DEL SHOCK CARDIOGENICO PRIMARIO

POR INFARTO MIOCARDICO

E1 problema: Hipoperfusién por disminuc

Ei consenso: Urgente mejor la perfusidn,

i6n del aporte ( con demandas normales o mo ) .

, Tntolerable en minutos®en horas .

- Aumento
1)"pigt

2)" Isuy

ENFQQUE _CARDIOGENICO

imario del gasto cardiaco
fal" { Enotrépico con bajo consumo de 02 mlocardico )

prel” { inotrépico y vasodilatador coronario ( pese a aumento
je consumo de 02 )

rias

2)" dybenzi1ina", "Regitina™, " Midrocortisona”, (simpatitolfticos }
3)" Dextranes, coloides. { Anticoagulacidn diseminada }
4)"" Heparina"

S)" Trasilol"

ENFOQUE_M1CROVASOGENICO i

- Aumento_sgcundario del gasto cardiaco. Liberacidn del secuestro y pro- P
teccién de te)idos. i

1}"Novadral", "Vasoxyl", "FeRmilefrina”, " Angiotensina ".
( Vasoconstricidn microcirculacin con substracciGi® ‘cerebro, corona=’

NFOQUE SOBRE _CONTENIDO Y HO
LONTINENTE.
- Aumento sscundaclg del gasto

1) Lfquidos; forzando retorno venoso

.. Aumento_primario y_secundarig del gasto.
1} " Levofed”, " Aramina’, "Wyamina” ( cardiotSnico més vasoconstrictor }
2) " bopamina" ( cardiotdnico + vasodilatador }

3) Mezclas: Betamiméticos con alfallticos

ENFOQUE MIXTO

Sseunearns,

1) Ante altas resistencias vasodilatadores y viceverss

2) Neutralizacldn de 1a consecuencta ( alcalinizantes )

ENFOQUE_C|RCUNSTANCIAL

— -/

Anticoagulantes en el infarto
miocardico agudo

1. En el cardioangioescleroso puro,
sin angor ni infarto, no hay indicacién
para su uso; 2) en €l anginoso puro, no
necesariamente la hay; 3) en el angi-
noso de tipo subintrante o “infario in-
minente” (“impending infarction”) esta
indicada y es util; 4) en el infarto
agudo miocdrdico, pese a la discusion,
hay predominio de opinién internacio-
nal basada en profusa estadistica, de
que los anticoagulantes salvo la presen-
cia de contraindicaciones bien concre-
tas, deben usarse, porque disminuyen
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las complicaciones tromboembdlicas
del infarto y con ello la incidencia de
muerte. Sefialdbamos que las tenden-
cias a este respecto pueden resumirse
en tres grupos: a) carece de objeto su
aplicacién porque no hay evidencia
de su utilidad y es en cambio riesgosa.
Esta opinién puede ser ejemplificada
por el trabajo de Hilden, de Copen-
hague, en 1961; b) s6lo deben em-
plearse en casos con las caracteristicas
de “mal riesgo”. Fue encabezada por
Russek en 1957 (aunque no necesa-
riamente puede significar su opinién
actual); ¢). hay predominio franco en
las cifras de la estadistica internacio-
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nal para afirmar que deben usarse an-
ticoagulantes en el paciente con infarto
miocardico agudo, hospitalizado,  en
ausencia de contraindicaciones, ya que
disminuyen importantemente la mor-
talidad por complicacién tromboem-
bélica. En 1962, Irvin Wright, distin-
guido pionefo investigador en este cam-
po, analizando los informes de la lite-
ratura internacional encontré que en el
estudio de 6500 pacientes, 19 de 22
informes eran favorables al uso de los
anticoagulantes, dado que mostraban
una reduccién global de la mortalidad
en el episodio agudo, que era de 28%
en los grupos de control y sdlo de
16% en los anticoagulados. Desde en-
tonces los reportes siguen acumulén-
dose, con franco predominio de los
que encuentran beneficio con su uso.
Los estudios de Zajarfas, Méndez y
Escudero en nuestro medio son del
todo concordantes con esta opini6n.
5) Igualmente es benéfico su uso en
1a fase crénica postinfarto, ya que me-
joran' el prondstico, pero es discutible
qué tan largo deba ser el plazo. De
acuerdo con el lote de Zajarias, y
otros autores, la estadistica deja de
mostrar el beneficio de su proteccién
uno o -dos afios después.

ARRITMIAS EN EL INFARTO

Ya sean solas o asociadas a insu-
ficiencia cardiaca o a shock, son con
ellas las tres principales causas de
muerte en el infarto agudo del mio-
cardio. Segin Meltzer, en su sala de
terapia- intensiva de coronarios, 43%
fallecen de insuficiencia circulatoria y
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47%. de arritmias; €l resto es por em-
bolias o ruptura del corazén. Hellers-
tein informa que 42% de sus casos
fallecieron de insuficiencia circulatoria,
40% de arritmias y ¢l 18% de la com-
binaciéon de ambas.

Causas

Ante la presentacion de una arritmia
en estos pacientes cabe preguntarse:
1) jes consecuencia de la isquemia
propia del infarfo?; 2) jes consecuen-
cia de polimedicacion conflictiva o
agresiva?; 3) (obedece a otra causa
(hipokalemia, infarto pulmonar, etc.?).

Significado prondstico

Se debe hacer sin tardanza la iden-
tificacién de ellas, ya que las hay sin
gran significado clinico inmediato y
las hay que lo tienen, grave. De hecho,
la fibrilacién ventricular, que es una
arritmia, equivale a la muerte.

Asi, para el pronéstico importa pre-
cisar: 1) el tipo de arritmia, 2) si se
presenta aislada o asociada a shock
o a insuficiencia cardiaca, caso en el
cual puede ser el factor precipitante
final de la muerte, al cerrar un circulo
vicioso.

Mecanismo intimo

En el infarto agudo, la arritmia im-
plica un trastorno isquémico (cuando
no es de intoxicacién medicamentosa),
capaz de alterar las propiedades in-
trinsecas del corazén: automatismo,
conductibilidad y excitabilidad. La is-
quemia puede acarrear como conse-
cuencia: 1) dafio orgdnico, isquémico
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o necrético directo, a nivel de alguno
o algunos segmentos del tejido de con-
duccién, 2) trastorno funcional, conse-
cutivo a la liberacién de substancias
por reflejo simpaticomimético o para-
simpaticomimético. Asi, no es igual el
prondstico de un bloqueo A/V com-
pleto debido a profunda lesién isqué-
mica-lesional del nodo, que el debido
a una acentuada bradicardia sinusal,
por reflejo de punto de partida car-
diaca, con liberacion colinérgica vagal,
en cuyo caso suele ser pasajero.

Clasificacion

Aqui bastard decir que para fines
practicos las hay de dos grandes tipos:
con bradicardia y con taquicardia. Las
bradicardias acentuadas tienen como
inconvenientes fundamentales: 1) que
comprometen el gasto cardiaco, 2)
que pueden generar arritmias ect6pi-
cas, generalmente ventriculares. Las
taquicardias acentuadas sélo compro-
meten el gasto cardiaco, pero unas y
otras tienden a confluir en la fibrila-
cién ventricular o en el paro ventricu-
lar.

Las bradicardias principales son: 1)
la sinusal, 2) el ritmo nodal por paro
sinusal, 3) el bloqueo A/V de primero
y segundo grados, 4) el bloqueo A/V
completo.

Las taquicardias son: 1) la sinusal,
2) la taquicardia paroxistica auricu-
lar, 3) la taquicardia nodal, 4) la
fibrilacion. auricular, 5) el flutter au-
ricular, 6) la taquicardia ventricular,
efi colgajos o sostenida.
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El paro circulatorio es consecuen-
cia inmediata o de la fibrilacién ven-
tricular o de paro ventricular.

Consecuencias

Las arritmias significativas son del
todo indeseables porque: 1) Si no hay
insuficiencia cardiaca o shock pueden
causarlos, al profundizar la caida del
gasto, 2) si ya los hay, complican la
insuficiencia cardiocirculatoria, dentro
de la cual estd el paro cardiaco como
suceso de gravedad méxima. Aunque
las consecuencias hemodindmicas de-
penden del tipo de arritmias, en ge-
peral disminuyen el gasto cardiaco y
el gasto coronario. A mds bajo mar-
capaso, mayor problema. Las arrit-
mias, ademés, trastornan las resisten-
cias fésicas intramiocardicas, epicardi-
cas, auriculares, ventriculares, y con
ello desincronizan el flujo interno. Asi
pueden: 1) ser causa de insuficiencia
circulatoria, 2) ser su consecuencia,
3) ser complicantes de la insuficiencia
circulatoria. Son, pues, un grave ries-

g0.

Su frecuencia en el infarto

Varia segiin las estadisticas. Los
estudios modernos hechos en una sala
de terapia intensiva donde se mantiene
a estos pacientes monitorizados en for-
ma continua por dias, ha permitido
ver que no menos de 80% de los
infartados en fase aguda presentan
arritmias en los primeros dias.

Julian monitorizando méas de dos
dias a "estos pacientes, encontrd: 1)
extrasistolia ventricular en 67%, 2)
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taquicardia sinusal en 43%, 3) extra-
sistolia’ auricular 25%, 4) fibrilacién
auricular en 16%, 5) bradicardia
sinusal 14%, 6) blogueo A/V de ler.
grado en 13%, 7) bloqueo de rama en
13%, 8) BAV de 20. grado en 10%,
9) ritmo nodal en 8%, 10) bloqueo
auriculoventricular de tercer grado en
8%, 11) taquicardia ventricular en
6%, 12) taquicardia ectépica auricu-
lar en 4%, 13) flutter auricular en
27%, 14) paro sinusal paroxistico
en 1%.

Las estadisticas desde luego varian.
En 250 casos, Kimball y Killip encon-
traron: A) en pacientes in shock: ex-
trasistolia ventricular 76%, taquicar-
dia ventricular 29%, paro sinusal o
bradicardia 13 %, fibrilacién auricular
9%, BAV de 2o0. grado 7%, BAV de
3er. grado 5%, escape nodal 4%, flut-
ter auricular 49%. B) En casos de
shock, el orden de estas arritmias fue:
extrasistolia ventricular 87%, BAV
completo 60% taquicardia ventricular
36%, escape nodal o asistole ventricu-
lar 30%, paro sinusal o bradicardia
17%, fibrilaci6én auricular, taquicar-
dia nodal y fibrilacién ventricular 9%
de cada uno.

Obsérvase asi la frecuencia de las
extrasfstoles ventriculares, en 70 a
80%, siempre en primer lugar, a ve-
ces presagio de taquicardia ventricu-
lar, que es de alta gravedad.

Importancia

El uso rdpido, temprano y “agresi-
vo”, implantado sélo por el conocedor,
de drogas y técnicas eléctricas anti-

IGNACIO CHAVEZ-RIVERA

arritmicas, es el mejor modo de pre-
venir ¢l paro cardiaco y vale mas
prevenirlo que intentar revertirlo. “La
simple monitorizacién no salva vidas”
(ver Kimball).

Esto s6lo puede prevenirse y tratar-
se adecuadamente en la sala de cui-
dados intensivos coronarios, previa-
mente analizada,

Tratamiento

Puede ser de tipo: 1) farmacold-
gico, ya sea supresivo o de mejora-
miento; 2) eléctrico, con aparatos de
terapia que aplican un electroshock
precordial por via externa o bien que
por via interna estimulan al corazén.
3) ventilacién asistida; 4) circulacién
asistida por los medios especificados
hojas atrds, al hablar del shock en el
infarto.

Para un resumen a las distintas
substancias farmacolégicas antiarritmi-
cas empleadas en la actualidad, de
acuerdo con la literatura internacional
y la experiencia del Departamento
de Farmacologia y del grupo médico de
este Instituto, ver: R. Méndez, Carde-
nas Loaeza, Puech.

Se analizardn a continuacién bre-
vemente cada una de ellas, en relacion
con el infarto.

Bradicardia sinusal y paro sinusal

En la primera, el seno inicia impul-
sos con frecuencia inferior a 60 por mi-
nuto, normalmente conducidos. Su etio-
logia puede ser a: 1) Daiio isquémico
del seno, cuando se ocluye su arteria
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nutricia o la porcién proximal de la
coronaria de donde ella sale, la mitad
de las veces de la circunfleja izquierda
y la mitad de la derecha. Ademas de
lesién sinusal interviene la acidosis lo-
cal con acumulacién de potasio, ami-
noécidos, adenosina, substancias enzi-
mAticas intracelulares y metabdlicas,
acidos glutdmico y aspdrtico, etc., que
tienen efecto cronotrépico negativo. 2)
Puede deberse a simple reflejo vagal,
que es caracteristicamente bradicardi-
zante; otros efectos vagales acompa-
fiantes pueden ser sialorrea, nausea,
broncoespasmo, ardor traqueal, etc.).
3) Rara vez puede ser consecutiva a
pericarditis; ésta tiende sin embargo,
a producir més bien fibrilacién auricu-
lar que bradicardia sinusal. Si la bra-
dicardia cede a la atropina intraveno-
sa, la etiologia m&s variable es la re-
fleja.

Sus inconvenientes son: 1) La bra-
dicardia exagera el llenado diastélico,
lo que en un corazén con infarto, sin
adecnada defensa de autoregulacién
por el mecanismo de Starling, dismi-
nuye aln mas el gasto general y el
coronario, 2) puede generar ritmos de
escape con arritmias ventriculares.
Con la bradicardia se trastornan los
periodos refractarios en varios puntos
y se producen reentradas y ritmos ec-
tépicos.

Clinicamente la bradicardia es de
peligro sélo cuando es acentuada y
puede dar sincope, insuficiencia car-
diaca, shock, arritmias complejas y
paro. Otras bradicardias no sinusales,
como la nodal o la ventricular en el
bloqueo AVC, tienen iguales conse-
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cuencias-¢ igual pasa con el paro sinu-
sal periédico sin respuesta ventricular.

El tratamiento se hace necesario
s6lo en las bradicardias acentuadas;
se utilizan bloqueadores vagales como
la atropina (1 a 1.5 mg intravenosos),
que suele suprimirla en 90% de los
casos en 2-3 minutos, con duracién de
su efecto por horas. El isopropilarte-
renol, en dosis de 1 mg en 250 ml
de suero glucosado, es 1til. No se acon-
seja dar dosis atropinicas de mante-
nimiento porque producen retencién
urinaria, espesamiento de la secrecidn
bronquial, glaucoma y aberracién men-
tal de tipo psicosis. Debe excluirse
siempre que la bradicardia no sea de
origen medicamentoso, por reserpina
o exceso de morfina. En nuestro me-
dio, colocamos el marcapaso funcio-
nante en aquellos casos con bradicar-
dia sinusal importante, de menos de
40 por minuto, o de blogueo sinoau-
ricular o falla sinusal sintomadtica,
cuando no responden al tratamiento
médico. ‘

Bloqueos auriculoventriculares

Son complicacién precoz y temible
del infarto, sobre todo cuando son de
grado méximo, es decir, bloqueo com-
pleto, lo que se presenta en 8% de
los casos, y tiene una mortalidad
de 50%.

En el bloqueo A/V de ler. grado el
impulso nace en el seno, pero al llegar
al nodo sufre un retraso mayor de lo
comfin antes de conducirse al ventricu-
lo, cuya contraccién es normal. Se
manifiesta en el electrocardiograma
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por un espacio PR mayor de 0.22 seg.
En el de 20, grado, el impulso sinusal
llega al nodo, pero de cada 2 6 3 im-
pulsos sélo uno pasa al haz de His,
mientras que los otros quedan bloquea-
dos: o sea que hay un solo complejo
ventricular para cada 2 6 3 impulsos
sinusales (“bloquec 2 X 163 x 17).
En el BAV completo, el nodo bloguea
todo impulso y él mismo actiia como
marcapaso del ventriculo, siempre a
frecuencia mds lenta que la sinusal.
El seno por su parte, sigue enviando
impulsos, que no pasan y la frecuen-
cia auricular es mas alta que la ven-
tricular.

En su etiologia, los tres grados del
bloqueo pueden depender: 1) de is-
quemia del nodo, que dificilmente llega
a la necrosis. Recuérdese que en
90% de las veces el nodo. es irrigado
por la coronaria derecha y sélo en
10% lo es por una circunfleja izquier-
da “larga™; 2) de reflejo vagal, ya sea
desencadenado por la simple isque-
mia o ya por accion digitlica intensa.
Los de origen reflejo son reversibles
o recidivantes.

Clinicamente, los bloqueos de pri-
mero y segundo grados, no dan sinto-
mas y sélo son detectados por el elec-
trocardiograma. En cambio, el BAVC
si puede darlos cuando la frecuencia
ventricular es muy baja de 30-40 X
minuto. Su efecto sobre el cerebro da
el tipico sincope de Stokes-Adams, por
hipoperfusién transitoria, que es grave.
En el corazén compromete mucho su
gasto coronario. La explicacion fisica
s6lo muestra la bradicardia, mientras
que el eeletrocardiograma sefialard el
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problema. Como veremos, hay una
imagen de BAV completa con QRS
aberrante, que es de peor prondstico.
Debe recordarse que el sincope de
Stokes-Adams puede deberse a BAVC
en 80% de los casos y a otras arrit-
mias, generalmente ventriculares, o al
paro cardiaco, en el restante 20%.
Llevan consigo, como grave peligro,
ademas de la hipoperfusion cerebral y
coronaria paroxistica que producen, el
que aparezca un marcapaso ectopico
infranodal y esto sea el gatillo para la
fibrilacién ventricular o el paro ven-
tricular. O sea, que los BAV de 2o.
y 3er. grado suelen ser prodromos del
paro. Por ello, se les considera de
muy alta gravedad y requieren tera-
péutica urgente. Estadisticamente s¢
considera que 15% de los infartos ha-
cen BAV de cualquier grado y 8%
lo hacen completo. Por otra parte, ¢l
infarto es la causa de 10 a 25% de
todos los casos de BAVC. Se conside-
ra a éstos de muy mal prondstico ya
que eleva a 50% la mortalidad en el
infarto y, repetimos, es mis comin en
el posterior. Kimbell y Kilip, en 1968,
de 250 casos, encontraron que de los
casos sin shock sélo 5% lo presentan;
en cambio, existe en 60% de los casos
con shock. De Michelli en 1960, en
el estudio de 400 infartos enconird
que 10% presentaron BAV (aunque
sin monitorizacién continua) y Carde-
nas en 1968, lo encontré en 5-10%
de los casos del Instituto. Friedberg
enfatiza el hecho de que el pequefio
lote de BAVC con QRS aberrante (in-
franodal), tiene peor prondstico que el
lote mayor con QRS normal (o sea la
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supraventricular), ademds de que los
criterios electrocardiograficos comunes
para el diagnéstico de la zona necrd-
tica, se encubren. El paciente que pre-
senta BAV de ler. grado no parece
empeorar en su pronéstico, aunque si
lo hace el de 20. grado, mas aiin el de
3er. grado y de éste, el que tiene QRS
aberrante y crisis sincopales.

En cuanto al fratamiento de estos
retardos agudos en la conduccion, la
idea es mantener una buena frecuen-
cia ventricular y evitar arritmias ecto-
picas agregadas, para lo cual no queda
sino: 1) recurrir a la atropina intra-
venosa cuando se suponga presente un
importante factor colinérgico, 2) usar
los simpaticomiméticos betaestimulan-
tes (Isuprel™ Caytine,® Aleudrin, ®
Isorrenin,® etc.), 3) conectar al pa-
ciente a un “marcapaso” “generador
de pulso”, temporal, preferentemente
endovenoso que es lo mas eficaz y el
procedimiento de eleccién.

El bloqueo A/V de ler grado no es
tratado rutinariamente, aunque algu-
nos autores aconsejan pasar el catéter
venoso a la auricula derecha, por si
fuese necesario mas adelante conectar
con el marcapaso. Puede utilizarse en
ellos la atropina intravenosa. Cuando
se le encuentre, debe pensarse siempre
si la digital no es la responsable.

Para el BAV de 20. grado, algunos
autores pnensan que debe tratarse sélo
que la frecuencia sea menor de 50 x
minuto, pero otros opinan que deberd
tratarse siempre ya que el 50% de
los casos pasan a BAVC. Asi, los pri-
meros utilizan primero la atropina in-
travenosa en dosis de 1 a 1.5 mg o
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bien el isopropilarterenol, con la idea
no de aumentar la irritabilidad ven-
tricular sino la frecuencia unifocal del
seno y del tejido de conduccién. La
hidrocortisona, en dosis de 200 mg o
mds cada 4 horas, por via intramuscu-
lar, se la ha encontrado a veces como
atil, aunque no nos parece adecuada
para esta fase aguda. Sélo si el blo-
queo parece debido a digital, puede
intentarse el goteo de la solucién con
potasio. En un caso asi, que presen-
tara un cuadro sincopal, bastaria echar
a funcionar el marcapaso que previa-
mente sélo estaba en fase de alerta (o
lo haria él sélo si es del tipo “de de-
manda”). De no tenerlo colocado, el
tratamiento deberia ser como el del
paro circulatorio, con las maniobras
de resucitacién analizadas (masaje car-
diaco externo, respiracién beca a boca,
inyeccién de adrenalina).

Para el tratamiento del BAV com-
pleto en el infarto agudo del miccardio
hay consenso de opinidn de” que el
marcapaso funcionante es lo indicado.
La base del tratamiento es, pues, man-
tener una adecuada frecuencia ventri-
cular, la que a veces se asocia al ritmo
nodal o idioventricular de escape. Zoll,
en 1952, mostré cémo puede estimu-
larse el corazén a térax cerrado usan-
do pulsaciones de 2 milisegundos, con
una intensidad de 75 a 150 voltios, en
ciclos con frecuencia de 40 a 90/mi-
nuto. Con ello abrié la era de la es-
timulaciéon eléctrica del corazén con
marcapasos, desfibriladores, etc.

Béasicamente, los marcapaso estin
constituidos por una fuente productora
de energia eléctrica y un electrodo: es-
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timulador. Pueden implantarse para
utilizacién a largo plazo en el paciente
con BAVC crénico, o pueden utilizar-
se para un corto plazo, como seria el
caso del infarto agudo del miocardio,
la intoxicacién digitdlica con arritmia,
la taquicardia o fibrilaci6én ventricular,
el shock, la extrasistolia ventricular
multifocal, el paro sinusal con hiperka-
lemia, con frecuencia ventricular baja
y extrasistolia ventricular, etc. Como
hemos dicho, en el BAV de estos pa-
cientes no hay atin consenso de opi-
nién sobre cudndo colocarlo. Hay
quienes abogan porque sea en cualquier
grado de BAV ya que este puede con
frecuencia brusca pasar del ler. grado
al completo; otros piensan que deban
usarse hasta que aparezcan bloqueos
de segundo, o bien de tercer grado;
algunos aconsejan que se haga al me-
nor signo de alarma precoz como el
bloqueo de rama bilateral, el infarto
diafragmatico en el anciano, los tras-
tornos de conduccién con QRS ancho.

En nuestro medio se coloca el mar-
capaso funcionando: 1) ante BAV
completo; 2) bradicardia sinusal acen-
tuada rebelde al tratamiento; 3) blo-
queo senoauricular rebelde al trata-
miento; 4) extrasistolia ventricular
refractaria a drogas. Se coloca pero
dejandolo solo en estado de dlerta,
listo para que se eche a andar en el
momento necesario: 1) en bloqueo
AV de 2o0. grado; 2) en bloequeos AV
de ler. grado con PR muy largo de
pacientes con infarto de localizacién
anterior, o bien cuando al BAV se
agrega bloqueo de rama derecha del
haz de His; 3) cuando hay apari-
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cién . stbita de bloqueo de rama iz-
quierda, ya que €l 75% de ellos pre-
sentan en forma brusca asistolia o
BAV avanzado o completo; 4) cuan-
do aparece bloqueo de rama derecha
con signo de hemibloqueo de la sub-
divisién de la rama izquierda; 5) en
pacientes con shock cardiogénico que
hayan recibido altas dosis de digital o
bien que muestren rapido deterioro -
o edema pulmonar; 6) cuando hay ta-
quicardia ventricular repetida con sig-
nos de shock.

De los marcapasos temporales, los
hay que por via zransvenosa, mediante
su catéter y electrodo, estimulan a ni-
vel de la auricula o el ventriculo de-
recho; hay otros cuyo electrodo apli-
cado sobre la pared del torax esta
descargando choques eléctricos peri6-
dicos de bajo voltaje. Los de via trans-
venosa “internos”, son los de eleccién
cuando no hay una urgencia extrema,
ya que tardan 20 a 30 minutos en ser
colocados y puesto que los externos
producen irritacién quemante y con-
traccién muscular a nivel del sitio pre-
cordial estimulado. Sélo si la urgencia
es grande, se usan los marcapasos ex-
ternos, con choques de 2 milisegundos
e intensidades entre 50 y 150 voltios
a través del térax cerrado, mientras se
coloca el transvenoso. Este va conec-
tado a un monitor, y bajo fluoroscopia
puede colocarse el catéter que lleva
el electrodo bipolar al ventriculo dere-
cho. Existen marcapasos de frecuen-
cia fija, “asincrénicos”, o bien “sin-
crénicos” activados por la onda P
auricular, asi como los hay “de de-
manda”.

Es cierto que hay peligros inherentes
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al método (arritmias; dafio de septum,
perforaciones, fibrilacién veatricular si
se estimula en periodo vulperable, fle-
bitis, septicemias, etc.), pero todo ello
es un riesgo inevitable y calculado. Se
requiere, desde luego, que sean apli-
cados por personal experimentado.

Ritmos nodales

Como en el caso del bloqueo AVC,
puede el nodo AV instalarse como
marcapaso que quita al seno su co-
mando, y genera, por lo tanto, impul-
sos de frecuencia mds lenta, pero que
ahora se dirigen en ambas direcciones:
unas hacia abajo, activando los ven-
triculos en forma debida (QRS nor-
mal) y otros retrégradamente, a la
aurfcula. Por eso la onda P, del ritmo
nodal estd invertida y unas veces pre-
cede, ofras se intercala y en otras més
sigue al QRS. En su etiologia se en-
cuentran lesiones isquémicas del seno
auricular que producen su paro y per-
miten el automatismo del nodo, o bien
trastornos funcionales depresores. La
digital puede producir con frecuencia
esta arritmia. Debe recordarse que el
riego del seno estd dado, aproxima-
damente, la mitad de las veces por la
circunfleja izquierda y la otra mitad
por la circunfleja derecha. Clinica-
mente el enfermo sucle no presentar
sintomas y es sélo por la exploracién
fisica como se encuentra una pulsa-
cién lenta de 40 a 60 latidos por mi-
nuto y el electrocardiograma viene a
dar el diagnéstico. Su peligro, aunque
menor que el BAVC y la taquicardia
nodal, es de consideracién cuando pro-
duzca bradicardia acentuada, cuando
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se complique con BAYV completo,
cuando ese nuevo marcapaso se taqui-
cardice (taquicardia nodal) o cuando
de lugar a paro cardiaco. No hay tra-
tamiento especifico. Debe descartarse
siempre la posibilidad de intoxicacion
digitalica. En caso necesario son de
utilizarse las medidas especificas de las
otras bradicardias.

Taquicardia sinusal

El marcapaso es el seno, que en
este caso descarga a frecuencias supe-
riores a 100 x minuto, y la conduc-
cién es normal hacia el ventriculo
Con frecuencias cercanas a 150 o aun
superiores, debe diferenciarse de la ta-
quicardia auricular ectépica. Su etio-
logia en el infarto es la de reflejos neu-
rogenos con efecto simpaticomimético
compensador. Pueden participar en
ella la fiebre consecutiva a la reabsor-
cién tisular, las pericarditis, el movi-
miento fisico, la digestién e importan-
temente la angustia y el temor. Clini-
camente el paciente puede percibir
palpitacién ritmica, molesta. Por la
explicacién fisica se encuentra la ta-
quicardia y el electrocardiograma pre-
cisa su origen sinusal. Su cesacién
es siempre gradual, a diferencia de las
taquicardias supraventriculares ectopi-
cas donde la cesacién es brusca. Su
peligro en el infarto consiste en que
cuando es excesiva o duradera aumen-
ta el trabajo cardiaco. A mayor fre-
cuencia del corazén disminuye su
efecto compensador, que es el de au-
mentar el gasto cardiaco y el corona-
rio; aun puede cooperar entonces al
producir angor o insuficiencia cardia-
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ca. O sea, que potencialmente entrana
riesgo. El tratamiento debe orientarse
a la causa, segin se trate de angustia,
infeccién, insuficiencia cardiaca, dro-
gas simpaticomiméticas, etc.

Taquicardia paroxistica auricular

El seno pierde el comando y cesa en
su funcién, porque un foco auricular
se instala como marcapaso ectdpico,
que lanza entre 150 y 250 estimulos
por minuto, los cuales se conducen en
su totalidad (1 x 1) al ventriculo, por
las vias normales. La frecuencia auri-
cular (P) y la ventricular (QRS) son
idénticas.

Este tipo de taquicardia también
puede originarse en el nodo A/V
cuando se vuelve irritable, y con ello
se convierte en marcapaso, sélo que
rapido, a diferencia de lo que ocurre
en el ritmo nodal que es lento; en este
caso el QRS es normal, pero la P estd
invertida y precede el QRS, resultado
de que este marcapaso lanza impulsos
descendentes ventriculares y ascenden-
tes auriculares. Como en ocasiones es
muy dificil “distinguir la taquicardia
auricular de la nodal, se ha generali-
zado el llamarlas genéricamente taqui-
cardias supraventriculares, cuyo trata-
miento es el mismo.

En su etiologia estan la isquemia o
la intoxicacién por drogas. Sus peli-
gros, en pacientes con infarto agudo,
son importantes: disminuye el gasto
cardiaco y el coronario, y si no exis-
tian, pueden aparecer el shock, la in-
suficiencia cardiaca o el dolor angi-
noso. Es, pues, arritmia de alto riesgo,
aunque ella en si no parece ser causa
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inmediata de muerte. En cambio, la
nodal puede pasar a veces a fibrila-
cién ventricular. Urge, por lo tanto,
suprimirlas.

Clinicamente es muy llamativa para
el paciente por la presencia de palpi-
taciones, angustias y disnea. Su prin-
cipio, igual que su fin, son caracteris-
ticamente bruscos. A veces puede ir
precedida de prédromos del tipo de
extrasistoles auriculares. En la explo-
racién fisica se encuentra la taquicar-
dia elevada con més de 150 pulsacio-
nes por minuto y sélo el electrocar-
diograma puede hacer la diferenciacion
del sitio de origen.

El tratamiento debe ser instituido
con prontitud. Si el paciente ha caido
en shock o en insuficiencia cardiaca,
urge aplicar el electroshock con el apa-
rato de corriente continua. Si no, in-
tentar el masaje carotideo o la presién
ccular, que son manicbras vagomimé-
ticas y si fallan, recurrir a la digital
por via intravenosa, sea una ampolleta
de ouabaina de 0.25 mg inicialmen-
te, aumentando 0.1 mg cada hora
hasta una dosis no mayor de 0.8; o
bien digoxina intravenosa de 0.25 mg,
una ampolleta repetida cada cuatro
horas hasta la cesacién o lentificacién
de la arritmia. Como en ocasiones no
se sabe si ésta es debida a intoxica-
cion digitalica y en tales casos la car-
dioversién es peligrosa, en la duda
debe colocarse el marcapaso por via
transvenosa, antes de proceder a las
demas maniobras. - Una vez consegui-
da la supresién, puede usarse como
profildctico 1a procainamida (Prones-
tyl®) en dosis de 500-750 mg por
via intramuscular cada 4 horas, o el
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sulfato de quinidina por via oral (0.2
g cada seis horas). En casos no ur-
gentes se ha encontrado 1til la seda-
ci6n con morfina, lo que con frecuen-
cia hace terminar la arritmia.

Fibrilacion auricular

En las auriculas se forma un foco
ectépico muy especial (“movimiento
de circo”), que descarga impulsos a
frecuencia superior a 400/minuto, en
-multiples direcciones, con diversas lon-
gitudes de onda y con cancelacién de
muchos de ellos, lo que da por resul-
tado una contraccién cadtica con mo-
vimiento de tipo vermiforme. Con ello
la contraccién auricular uniforme cesa
y las auriculas dejan de tener funcién
de bomba para convertirse en cdma-
ras de paso. La onda P del electro-
cardiograma desaparece. De todos los
estimulos, generalmente pasan al ven-
triculo sélo 120 a 150 x minuto, con
lo que la contraccién ventricular
(ORS) es totalmente arritmica; de
aqui su nombre: “arritmia completa”.

Su etiologia en estos casos es o por
la isquemia o, a veces, por intoxicacién
digitalica. Clinicamente, cuando la fre-
cuencia es rdpida, que es lo comin, el
paciente percibe su palpitacién desor-
denada. El pulso es arritmico y “des-
igual” y el latido apexiano lo es igual-
mente, con frecuencia superior a la
del pulso, ya que muchos latidos cen-
trales no son transmitidos a la perife-
ria. Por eso la frecuencia cardiaca
estimada clinicamente no debe en es-
tos enfermos ser contada en el pulso
radial, sino en el precordio.

Sus peligros son grandes. La supre-
sién de la contraccién auricular dis-
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minuye el gasto cardiaco en 25% lo
que desencadena la insuficiencia circu-
latoria o la complica y agrega un
nuevo factor de insuficiencia corona-
ria. El trabajo del miocardio aumenta
considerablemente, asi como la ten-
dencia para la formacién de trombos
intracavitarios. Debe, pues, ser supri-
mida o al menos lentificada en su fre-
cuencia ventricular.

El tratamiento depende del grado de
urgencia. Si hay angor o insuficiencia
circulatoria debe aplicarse el electro-
shock con el aparato de corriente con-
tinua (“cardioverter”, Lown). Si no
los hay, puede implantarse, el trata-
miento farmacolégico; la digital intra-
venosa tiene aqui una indicacién cla-
sica, ya que bhace lenta la frecuencia
y s6lo de modo ocasional o inesperado
convierte al ritmo sinusal. Puede
usarse ouabaina, digoxina o lanatési-
dos intravenosos en dosis prudentes.
La quinidina es ttil para hacer volver
al ritmo sinusal, pero por su efecto
vagolitico nunca debe usarse sin pre-
via bradicardizacién con digital. Por
los riesgos que entrafia, no conviene
en casos de infarto agudo intentar la
conversi6n al ritmo sinusal maxime que
éste puede volver espontineamente,
tiempo después. En cambio, si el pa-
ciente ha recuperado el ritmo sinusal,
pueden darse dosis pequefias de qui-
nidina como profilactico (0.2 g cada
seis horas). La procainamida es til
también con el mismo objeto de evitar
las recaidas en la fibrilaci6n.

El difenilhidantoinato (Dilantin, ®
Epamin™® ), que se usa en disrritmias
cerebrales y en epilepsia, es ocasional-
mente WGtil para revertir las arritmias
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supraventriculares, particularmente las
de intoxicacién digitalica, en dosis in-
travenosa de 50 mg/minuto hasta un
total de 300 mg.

Flutter auricular

Un foco ectépico auricular toma el
comando, lanzando impulsos con fre-
cuencias entre 250 y 400 por minuto.
La mayoria son blogueados por el
nodo, que deja pasar sélo 1 de cada
3 6 4 impulsos, hecho del que depende
la frecuencia ventricular. Dicha fre-
cuencia es menor, los complejos QRS
més regulares y el aspecto de las “on-
das £ del flutter es caracteristico. Esta
arritmia guarda mucha relacién con la
fibrilacién auricular y aun pueden am-
bas combinarse como fibriloflutter.
Clinicamente es muy notoria cuando
la frecuencia es rdpida y sus peligros
son los mismos que los de la fibrila-
cién auricular. El tratamiento sigue
la misma pauta que el de la fibrila-
cién: el electroshok si hay urgencia; la
digital, que lo cambia generalmente a
fibrilacién auricular con frecuencia
ventricular baja, y de modo excepcio-
nal puede hacerlo pasar al ritmo sinu-
sal. En estos pacientes, una vez bra-
dicardizados, no es infrecuente verlos
recuperar el ritmo sinusal, posterior-
mente, en forma espontdnea. Como
profilictico de recaidas puede usarse
quinidina o procainamida.

Arritmias ventriculares

Extrasistoles ventriculares

Todo impulso que se inicia abajo
del nodo A/V provoca una arritmia
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ventricular. Hay tres grupos princi-
pales: 1) los consecutivos a irritabili-
dad ventricular, que dan lugar a ex-
trasistoles ventriculares y a taquicardia
ventricular; 2) los debidos a dafio en
el tejido de conduccion del haz de His,
que ‘producen bloqueos de rama; 3)
los que dan paro ventricular o sea
“paro cardiaco”.

La extrasistolia ventricular no sélo
es la arritmia mds comin en el infarto
agudo (80%) sino que es la més co-
min en clinica de todas las arritmias.
La irritabilidad ventricular, en estos
casos de origen isquémico, crea un
foco ectépico situado en el ventriculo
izquierdo o el derecho, foco que des-
carga un estimulo prematuro, antes de
que le llegue el que desciende del seno
auricular. Si la irritabilidad va en au-
mento, las respuestas pueden seguir
este orden: 1) extrasistolia ventricular
ocasional; 2) extrasistolia ventricular
multifocal, donde las contracciones son
més de 6 por minuto y provienen de
distintos focos; 3) taquicardia ven-
tricular, en donde una seric de mas
de seis extrasistoles ventriculares se
presenta interrumpidamente; 4) posi-
bilidad de fibrilacién ventricular. En
términos generales, mientras mds bajo
es el marcapaso, mayor es la respuesta
ventricular y no tanto la auricular. La
etiologia mas importante en estos pa-
cientes con infarto es la isquemia,
cuando no es la- intoxicacién digita-
lica.

En la extrasistolia ventricular uni-
focal simple, el paciente puede a veces
sentir las palpitaciones extra y ello an-
gustiarlo. Si son muy de tarde en tar-
de, se piensa que pueden no significar

GACETA Mfpica pE MEXICO




INFARTO MIOCARDICO

necesariamente un problema futuro,
dado que son frecuentes en corazones
sanos y en personas nerviosas, por lo
que pueden no necesitar tratamiento,
sino sélo requerir vigilancia. Hay otro
grupo, sin embargo, que estima que
deben darse siempre los antiarritmicos
debidos. Todos, sin embargo, estin
de acuerdo en que cuando van en au-
mento de frecuencia, tengan o no ca-
racter multifocal, deben tratarse de
inmediato. Los colgajos rapidos de
méas de seis extrasistoles ininterrumpi-
das, deben calificarse ya de taquicar-
dia ventricular y deben recibir el trata-
miento sin tardanza. O sea, que a
mayor frecuencia de escapes.y a ma-
yor nimero de focos, mayor significa-
cién de riesgo.

En cuanto al tratamiento, de esta
arritmia, cuando se la cree debida a
la isquemia las drogas utilizadas son la
lidocaina o bien el Pronestyl,® y si se
la cree consecutiva a intoxicacién di-
gitdlica, el medicamento de eleccién
es el goteo de soluciones de potasio.

Actualmente la droga considerada
de eleccién es la lidocaina (o xilo-
caina al 2%). Se la aplica por inyec-
cién intravenosa directa, en dosis de
ataque e impregnacién de 1 a 2 mg
por kg de peso. Con ello cede en la
inmensa mayoria de los casos y su
efecto dura de 15 minutos a varias
horas. Debe aplicarse bajo control
electrocardiografico y si en 3 minutos
no ocurre el efecto antiarritmico, pue-
den administrarse dosis adicionales,
también de 1 mg por kg de peso, re-
petidas cada 3 a 5 minutos, segin la
urgencia. Si esto falla, se usard el
electrochoque en el caso de la taqui-
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cardia ventricular sostenida. Los efec-
tos secundarios se limitan a la po-
sibilidlad de dejar somnoliento al
paciente, pero ni la frecuencia car-
diaca ni la tensidn arterial ni la an-
chura del QRS sufren alteraciones.

Como mantenimiento profilactico,
puede dejarse la lidocaina en goteo
intravenoso, cuyo efecto es muy se-
guro. En 1,000 ml. de suero glucosa-
do al 5% se agregan 50 cc de xilo-
caina al 2%, lo que equivale a 1 mg
/ml. Se pueden pasar 5 mg por mi-
nuto (300 mg por hora) y después
disminuir 1 mg por minuto cada 1 6 2
horas. Si reaparece la arritmia, se au-
menta el goteo o se inyecta nueva-
mente una dosis de ataque, pero de-
jando un mayor goteo posterior. Puede
también utilizarse para mantenimiento
profilactico la procainamida intramus-
cular u oral, o el sulfato de quinidina
oral, en dosis de 0.2 a 0.4 g cada
4-6 horas. Se acepta que puede uno
pasar de la administracién de lidocaina
a la de procainamida sin problema.

Si no se cuenta con lidocaina, la
procainamida (Pronestyl®) es muy
atil. Si el caso no parece urgente, una
dosis intramuscular de 500 a 750
mg cada seis horas puede bastar (do-
sis menores suelen ser inefectivas) y
después de 2 6 3 dias pasar a la via
oral. Si hay urgencia, se mezclan
1,000 mg de procainamida en 10 cc
de suero, lo que da 100 mg/ml., y se
inyecta por via intravenosa, bajo con-
trol electrocardiografico, una cantidad
de 300 a 500 mg. Si con ello la arrit-
mia cede en dos minutos, se-inyecta
lentamente el resto de la ampolleta.
Debe siempre estarse alerta ante la po-
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sibilidad de tener que aplicar un cho-
que eléctrico, ya que esta droga puede
producir problemas.

En los casos rebeldes a esta medi-
caciéon debe buscarse si no hay hipo-
kalemia o alcalosis hipokalémica, casos
en los cuales debe darse cloruro de
potasio. Ya dijimos que éste tiene
clara indicacién en la intoxicacién di-
gitalica.

Para algunas arritmias ventriculares,
muy particularmente para la extrasis-
tolia, se ha propuesto como preventivo
y supresivo, el empleo de solucidn po-
larizante con glucosa, potasio e insu-
lina (40 mEq de KCL - 20 unidades
de insulina simple por litro de solu-
cién glucosada al 10%). Como pre-
ventivo parece ser til, aunque se ha
prestado a controversia (Sodi-Pallares
y colaboradores).

Los bloqueadores beta adrenérgicos
(propranclol), son ftiles para esta
arritmia, pero tienen el muy grave in-
conveniente de disminuir el gasto car-
diaco, por lo que no deben usarse
en estos enfermos con infarto hasta no
tener mayor experiencia en el tema.

Taquicardia ventricular

A ella nos referimos anteriormente.
La taquicardia ventricular es probable-
mente la manifestacion m4ds avanzada
de la irritabilidad ventricular, provo-
cada por la isquemia miocérdica. En
ella, un foco ectdpico lanza estimulos
ventriculares bajos a alta velocidad, en
forma de colgajos intermientes o bien
en forma permanente, lo que indica
gravedad extrema. Sus consecuencias
son de lo mas dafiinas y puede decirse
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sobre ‘el gasto sistémico y coronario
que se estd al borde de la fibrilacién
ventricular o del paro ventricular, co-
sas ambas que de hecho significan la
muerte por paro circulatorio. Es,
pues, el tipo de urgencia extrema que
importa detener a la mayor brevedad
posible.

Clinicamente al paciente nota de in-
mediato palpitacién y disnea, a veces
con angor, gran ansiedad y sensacién
a veces de muerte inminente. La fre-
cuencia cardiaca es de 150-200 por
minuto y la tensién arterial cae, fre-
cuentemente asociada a otros signos
de shock. El electrocardiograma mues-
tra un QRS enormemente ancho, de
configuracién extrafia, positivo o ne-
gativo, con frecuencia entre 150 y 250
por minuto y sin que se pueda identi-
ficar al onda P, con ritmo regular o
levemente irregular y con ondas T
opuestas a QRS. En otros pacientes
esta arritmia es mas tolerable, pero no
en el coronario. En ocasiones cede
espontdneamente después de un minu-
to; en ofras se estd presentando como
colgajos periddicos de extrasistolia
ventricular ininterrumpida.

El tratamiento fue ya especificado:
primero farmacolégico con lidocaina
0 procainamida o quinidina y cuando
no cede, con electrochoques aplicados
de inmediato. Si es debida a intoxi-
cacién digitdlica el prondstico es atn
peor.

La aparicién aislada de un bloqueo
de rama, derecho o izquierdo, en un
infarto agudo, no afecta la circulacién
ni implica pronéstico de gravedad in-
mediata.

GACETA MEDICA DE MEXICO
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Fibrilacién ventricular y paro
ventricular

Son causa inmediata de la muerte.
Si no se corrigen en uno o dos minutos
equivalen a la muerte por no ser auto-
limitadas.

En la fibrilacion ventricular aparece
una serie de estimulos ectdpicos ven-
triculares que se suceden a una fre-
cuencia de tal rapidez, que impiden
toda fase de repolarizacién y llenado.
La contraccién muscular es fibrilar,
temblorosa, minima o précticamente
ausente y completamente inefectiva
para determinar la propulsién de la
sangre, lo que constituye en realidad
un paro circulatorio, tolerable por no
mas de un par de minutos.

Bl paro ventricular, o verdadera
asistolia ventricular, consiste en la ce-
sacién absoluta de toda contraccién.
El estimulo eléctrico falla en dar im-
pulsién sistélica, por lo que hay un
paro mecénico absoluto con cesacion
circulatoria. Una y otro pueden pre-
sentarse bruscamente o ir precedidos
de prédromos. Suelen significar la fase
terminal, irreversible, de un padeci-
miento, en este caso, el infarto, o ser
sélo un accidente inesperado, lo que

da esperanzas de reversidn. Som, pues, .

fendmenos accidentales o bien termi-
nales.

Fibrilacion vgntricular

Fl mecanismo intimo es desconoci-
do. La isquemia es su gran produc-
tora aunque no siempre es de impu-
tarse a ella ¢l trastorno, ya que puede
aparecer con el uso de algunas drogas
o de anestésicos. Es cierto también

VoLuMeEN 101, N°o 4

417

que en esos casos cuesta trabajo pre-
cisar a nivel celular si, pese a que no
hay isquemia, en el sentido 1ato de la
palabra, hay sin embargo, algin de-
fecto “histolégico” que incapacita para
el aprovechamiento de la energia ge-
nerada. Como quiera que sea, en el
caso del infarto parece légico acha-
carlo a la isquemia.

Clinicamente, el paciente, sin excep-
cién, pierde con brusquedad el cono-
cimiento, presenta convulsiones segui-
das de hipotonia y flacidez muscular
generalizada, adquire un caracteristico
tinte ciandtico con dilatacién pupilar,
sufre relajacién esfinteriana y habi-
tualmente presenta paro respiratorio.
El examinador no logra palpar pulsos
carotideos. Con la simple observacién
general y esta palpacién de vasos del
cuello, puede y debe hacerse el diag-
néstico urgente de paro circulatorio.

El cuadro es claramente diferente
al del sincope orgdnico o funcional co-
mitn, donde hay inconsciencia, pero
sin midriasis, hay pulsos palpables,
respiraci6n visible y facies y aspecto
de menor dramatismo, tinte habitual-
mente pélido y sudoracién fria. La di-
ferenciacién es fundamental. Es de re-
cordarse que no hay paro cardiaco sin
sincope, pero si hay sincope sin paro
ventricular. En el sincope comiin o
primario no deben hacerse maniobras
de resucitacién. El electrocardiograma
de 1a fibrilacién ventricular da un ca-
racteristico trazo de ondas répidas,
caéticas, sin uniformidad, de forma bi-
zarra, diferentes unas a otras, en don-
de no se identifican ni P ni QRST.

El tratamiento mediante maniobras
de resucitacién consiste, en sala ge-
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neral de hospital en masaje cardiaco
y maniobras ventilatorias. Aqui nos
referiremos al caso que ocurre en la
sala de cuidados intensivos coronarios,
donde el procedimiento a seguir es di-
ferente al hecho en casa o en otra sala
de hospital. Mientras en esos sitios la
primera medida es masaje cardiaco,
respiracién boca-boca, etc., para soste-
ner la circulacién mientras llega la
‘ayuda, en la sala de cuidados corona-
rios el procedimiento fundamental es:
1) si se trata de fibrilacion ventricular,
suprimirla descargando el electrocho-
que sin tardanza mayor a 2 minutos
0.2) si la causa es paro ventricular,
echar a andar el marcapaso externo (o
el interno si estaba ya colocado) sin
tardanza mayor a la sefialada.

Ejemplificaremos este suceso en una
sala de terapia intensiva: 1) en cuanto
ocurre la fibrilacién suena la alarma
del monitor y la enfermera observa en
el osciloscopio la imagen electrocar-
diografica; 2) de inmediato ve al pa-
ciente (sabiendo que si estd conciente
no puede tener fibrilacién ventricular);
corroborado el diagnéstico, con toda
urgencia echa a andar el registro del
electrocardiograma y el reloj medidor
(que a los dos minutos dard a su vez
una alarma), lo mismo que el sistema
de llamado para el médico; 3) en su
espera, aplica con abundancia pasta
en los electrodos del desfibrilador y en
los sitios de la pared tordcica donde
serdn aplicados. Prende el switch del
desfibrilador y coloca le botén de vol-
taje de la corriente en el sitio de méxi-
ma intensidad; 4) si el médico no ha
llegado en dos minutos, lo que el reloj

anuneia, la enfermera aplica la des-
carga eléctrica; 5) observa el monitor
para ver si la arritmia cedid; si persis-
te repite uno o més choques.

En cuanto la arritmia cede, si es a
corto tiempo, el paciente debe recu-
perar el conocimiento, las pupilas en-
tran en miosis y percibirse los pulsos.
El tratamiento inmediato posterior
consiste en una vigilancia particular-

. mente estrecha, pues es frecuente que

los paros repitan: se gotea una solu-
cién de bicarbonato de Na, alrededor
de 100 mEq, para contrarrestar la se-
vera acidosis lactica producida y pue-
de dejarse un goteo de lidocaina en
dosis de ataque, 1 mg/kg de peso,
aunque no haya extrasistole ventricu-
lares, o bien dejarse goteo de procai-
namida.

v

Paro ventricular

Como fue dicho, significa la inefica-
cia absoluta de la actividad eléctrica
para provocar la contraccién ventricu-
lar. Clinicamente es indistinguible de
la arritmia anterior, y se requiere para
ello el trazo electrocardiografico. Este
muestra ausencia de complejo ventri-
cular, haya o no actividad auricular.
Su pronéstico es, si se puede peor que
el de la fibrilacién ventricular. Se pre-
senta sibitamente o con prédromos
constituidos por otra arritmia, princi-
palmente ventricular o nodal o idio-
ventricular. El tratamienio consiste,
antes que nada, en golpear el pecho
del paciente con el pufio, y sin tardan-
Za, si el paro persiste, poner en funcién
el marcapaso externo (los de demanda
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automdticamente se encienden). La
terapéutica con drogas pasa a segun-
do Iugar y puede ser: Isuprel® intra-
cardiaco (20/50 microgramos) adre-
nalina al 1:1000, 1 ml intracardiaco o
10 ml de CaCl, al 10% (deteniendo
€l marcapaso). Si ambas cosas parecen
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no dar respuesta, no quedan sino las:
maniobras de masaje cardiaco y ven-
tilacion, o intubacién endotraqueal con
ventilacion mecédnica. En casos muy
especiales podrfa intentarse, en esa
sala, la toracotomia, para masaje ma-
nual a cielo abierto.



De aqui la dificultad de obtener una clasificacién
adecuada y completa de la diarrea. ;A quién se le ha
ocurrido hacer una clasificacién del sintoma tos con
pretensiones de obtener etiologia, sintomatologia, pro-
néstico y terapéutica suficientemente diferenciadas para
formar algunos capitulos de la patologia? ;Quién ha
pretendido en la era moderna de la Medicina, clasificar
el dolor o clasificar los vémitos o la fiebre sin alejarse
del éxito didactico y de las bases que rigen la materia
médica en la ensefianza y en la exposicion? Y, sin em-
bargo, en el complejo campo de la diarrea en la infan-
cia, seguimos abrazados a un error de exposicién que
cada dia nos confunde mas y nos aleja de la verdad
clinica y estadistica en el extendido panorama de las
enfermedades que tienen entre sus sintomas la diarrea.
(G6mez F.: Diarreas en la infancia. GAc. MED. MEX.
79:88, 1949.)




