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Los cuidados intensivos al enfermo covonario han dado
lugar a reduccidn de la morialidad en 44 por ciento en el
primer infarto y a4 50 por ciento en el segundo. La muerte
siibita por alteraciones del ritmo ha disminuwido de 15.2
por ciento en el primer infarto del miocardio a 2.4 por
ciento y en el segundo, de 21.8 a 1.6 por ciento,

Como consecuencia de lo anterior, la causa mds fre-
cuente de mortalidad en el infarto del miocardio internado
en la unidad coronaria es la insuficiencia miocdrdica en sus
dos manifesiaciones clinicas: la insuficiencia cardiaca y el
chogue cardiogénico. La insuficiencia cardiaca se presenta
en la tercera parie de los primeros infartos y en la mitad
de los casos con segundo infarto del miocardio. El antece-
dente de infarto previo, la existencia de un infarto de la
cara anterior, la duracion del dolor por mds de cuatro
boras y la elevacion de la transaminasa glutdmico-oxalacé-

# Trabajo de ingreso a la Academia Nacional de Medicina, pre-
sentado en la sesién ordinaria del 9 de octubre de 1974.

I Académico numerario.

fl Hospital Espafiol de México.
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tica a mds de 270 wnidddes, son dator de importancia para
predecir chogue cardiogénico. Los Hamados cuadros de
preinfarto corvesponden a procesos isquémicos graves gue
Hegan al infarto del miocardio en 5.4 por ciento de los
casos y producen mortalidad de 2.7 por ciento. La evolu-
cidn desfavorable a largo plaze de la insuficiencia corona-
ria grave, hace convenienle el eitudio coronariogrdfico tres
o0 mds semands después del contrel de los episodios isgué-

micos agrdos.

En la cardiopatia isquémica, el choque y
la insuficiencia cardiaca son manifestacio-
nes avanzadas de la insuficiencia miocar-
dica, de la falla del corazén como bomba
y constituyen, muchas veces, los episodios
finales del proceso isquémico. En el otro
extremo, entre las formas de principio,
estin los llamados cuadros de preinfarto
del miocardio.” * Ambas situaciones son
problemas mayores y temas de controver-
sia en las unidades de cuidados intensivos
para enfermos ccronarios. Esta nota in-
tenta resumir algunas observaciones sobre
dichos problemas, realizadas en la Uni-
dad Coronaria del Hospital Espafiol de
México.

Cambios en la frecuencia de las causas
de mortalidad en el infarto del miocardio

Es un hecho bien conocido la alta morta-
lidad de los episodios agudos de isquemia
del miocardio en las primeras horas.*® La
mortalidad fuera del hospital supera a la
de los internados. Los que reciben trata-
miento son los sobrevivientes de las dos
o tres primeras horas. La figura 1, modi-
ficada de Pantridge,* indica que 50 por
ciento de los pacientes se internan cuatro
a seis horas después del principio de sus
sintomas; hechos similares existen en
otras unidades coronarias.” Antes de ese
tiempo, las posibilidades para. que un
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paciente reciba atencién adecuada y opor-
tuna son escasas; sin embargo, muchos
esfuerzos se estan haciendo para lograr-
ID_T-m

Las unidades coronarias han reduci-
do en 30 a 50 por ciento [a mortalidad
intrahospitalaria del infarto del miocar-
dio.® - 12 Los procedimientos antiarrit-
micos han casi suprimido la muerte stbita
o0 instantinea, debida a fibrilacion ventri-
cular o asistolia. Antes de la puesta en
practica del sistema de cuidados intensi-
vos, la muerte shbita se presentaba en
15.5 por ciento de los casos en el primer
infarto y en 21.8 por ciento en el segun-
do; ahora se ha reducido a 2.4 y 1.6 por

Cuadro 1 Alteraciones del ritmo en el infarto
del miocardio (IM)

Primer IM  Segundo IM
Grupos: I II I II
No. casos 129 208 32 57
Arritmia % % T e
Bradicardia sinu-
sal —_ 278 — 22.9
Extrasistoles auri-
culares 3.1 gL s A 3 21.3
Taquicardia auri-
cular 2.3 9.1 6.2 8.1
Fib/Flutter
auricular 4.6 163 9.3 13.1
Extrasistoles ven-
triculares 20.0 58.6 28.1 70.4
Taquicardia ven-
tricular 0.7 139 6.2 11.4
Fibrilacién
ventricular 0.7 48 3.1 -
Blogueo AV I 2.3 15:3 e 24.5
I 2.3 6.7 6.2 9.8
111 3.1 6.7 3.1 9.8
Muerte stbita 15.5 24 218 1.6
Total 54.8 90.3 87.5 96.4

Grupo I: Antes de la unidad coronaria.
Grupo II: En la unidad coronaria,

CARDIOPATIA ISQUEMICA

Cuadro 2 Mortalidad

Primer infarto del miocardio

Gru- Pacientes Muertos % Disminucion
po

1 129 35 371 44%

II 208 32 15.4

Segundo infarte del miocardio

Gru- Pacientes Muertos % Disminucién
po

I 32 19 59.3 30%

I 57 17 29.8

Grupo T: Antes de la unidad coronaria
Grupo 1I: En la unidad coronaria,

ciento, respectivamente, y en ambos casos
las muertes han ocurrido fuera de la
unidad coronaria (cuadro 1).

La disminucién global de la mortalidad
en el primer infarto ha sido de 44 por
ciento, y en el segundo de 50 por ciento.
Aun queda casi 30 por ciento de morta-
lidad para el segundo infarto (cuadro 2).

La disminucién de la mortalidad por
arritmias coloca en un primer plano, y
como problema mayor de la unidad coro-
naria, a la insuficiencia miocardica (cua-
dro 3). '

Cuadro 3 Mortalidad en el infarto del miocardio

Grupo I Grupo IT
Causas de muerte Casos %  Casos %
Arritmias 21 60.0 3 15.0
Insuficiencia miocdr-
dica 13 5 o ) O . 39:3
Mixtas e i 1255
Otras 1 29 4 12.5

Grupo I: Antes de la unidad coronaria
Grupo II: En la unidad coronaria,
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La insuficiencia cardiaca y el chogue

El creciente conocimiento de los cambios
en la estructura subcelular y en el meta-
bolismo de las miofibrillas, a consecuen-
cia de la isquemia,’* ** ha sido un factor
de importancia para entender los cambios
del potencial transmembrana, asi como la
disfuncién en el acortamiento y disten-
sion de los elementos contrictiles de la
fibra miocirdica. s 1619

Dichos cambios funcionales, cuando
tienen extension adecuada, modifican la
mecinica del miocardio ventricular *** y
originan la insuficiencia miocirdica, que
se expresa en la clinica como insuficiencia
cardiaca o como una setie de cuadros
hipodinimicos cuya etapa final es el cho-
que cardiogénico.

La insuficiencia cardiaca se presentd en
la tercera parte de los enfermos revisados
con un primer infarto y en la mitad de los
que tenfan un segundo o més infartos;
cifras menores a las sefialadas por otros
autores *» * (cuadro 4).

Con los procedimientos convencionales
no es dificil el diagndstico de la insufi-
ciencia cardiaca en los episodios agudos
de la isquemia. En efecto, en el infarto
reciente del miocardio, sobre bases clini-
cas se puede clasificar a los pacientes de
acuerdo con la escala de Killip y Kim-
ball.*! Pero la mejor forma de objetivizar
los defectos hemodindmicos es a través

de la presion en cuiia o la diastélica final
pulmonar, que se correlacionan bien, en
la mayorfa de los casos, con la diastélica
final del ventriculo izquierdo. Y si al
mismo tiempo, por medio de colorantes
o termodilucién, se obtiene el volumen
latido o un indice de trabajo, entonces
serd posible conocer los diversos estadios
de la disfuncién mecinica del ventriculo
izquierdo.* Tal hecho tiene importancia
no sélo para conducir mejor la terapéu-
tica, sino también para el pronéstico.

Es cierto que cada dia se tiende a usar
con mayor frecuencia el catéter de Swan-
Ganz, pero no siempre es posible colocar-
lo en posicion adecuada ni tampoco
adoptarlo como una rutina en todos los
pacientes. Sin embargo, las correlaciones
entre la presién diastélica pulmonar y las
imigenes radioldgicas correspondientes,*
han dado lugar a una rica semiologia
radiolégica que permite el diagndstico
temprano de la insuficiencia cardiaca, fre-
cuentemente antes de que aparezcan los
signos habituales. Las técnicas y los equi-
pos portétiles han mejorado y dan valio-
s0s datos en estudios que son rutina diaria
en todos los pacientes con infarto reciente
del miocardio.

El choque cardiogénico se presenta en
9 por ciento de los enfermos que tienen
un primer infarto, cifra que se duplica en
el segundo (cuadro 4).

Cuadro 4 Insuficiencia cardiaca y choque en el infarto del miocardio (IM)

Primer IM Segundo IM
Num. (%) Muertos (%) Niam. (%) Muertos (%)
Insuficiencia cardiaca 69 (33.0) (13) 29 (s0.8) 8 (27.5)
Choque 20 ( 9.6) (70) 10 (17.5) 8 (80.0)
Sin insuficiencia miocdrdica 119 (57.3) 9 (7.5) 18 (31.6) 1 {559
Total 208 22 57 17
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Cuadro 5 Situacién del infarto miocdrdico (I.M.) en relacién al choque

Con cheque Sin choque
Localizacién Casos (%) Muertos (%) Casos (%) Muertos (%)
Anterior 56 (67) 47 (83) 70 (46) 14 ( 20)
Diafragmdtico 19 (23) 1 (58) 63 (42) 2 %)
No localizable BRI - LM. previo 8 (10) 4 (50) 8 (3) 8 (100)
Subendocirdico — — - — 10 (7 1 ( 10)
Total 83 100 62 74 151 100 25 16

Es tan importante la mortalidad produ-
cida por la insuficiencia miocirdica que,
si ésta no existiera, la mortalidad se redu-
cirfa a Ja mitad en el primer infarto y a
la cuarta o quinta parte en el segundo.

La gran mortalidad del choque en el
infarto ha llevado a tratar de identificar
los factores que hacen mis frecuente su
aparicion. Con ello no sélo se pueden te-
ner indices de pronéstico,* * sino tam-
bién poner en marcha programas de estu-
dio y tratamiento que sean oportunos.

Hay numerosos factores que conducen
y precipitan el choque, tales como altera-
ciones del ritmo, hipovolemia, disfun-
ciones valvulares, rupturas miocardicas,
hipoxia, alteraciones del equilibrio 4cido-
base y otros;* algunos son corregibles,
otros no. Pero en la mayoria de los casos
el choque estd en relacién con el grado y
extension de la lesién miocardica.*” En los
casos fatales se encuentran lesiones graves
en 40 al 60 por ciento del miocardio
ventricular izquierdo.

En los pacientes de esta seric se ha
tratado de identificar aquéllos mas sus-
ceptibles al choque.” En el cuadro 4 se
muestra la importancia del antecedente de
un infarto previo. De los varios elementos
clinicos estudiados, tres fueron significa-
tivos:

1. Sitio del infarto. El cuadro 5 mues-
tra que en 67 por ciento de 83 casos
con choque el infarto era anterior.
Se sefiala también la baja mortali-
dad de los infartos diafragmaticos
sin choque, o sea Gnicamente de 3
por ciento. Hechos similares han
sido sefialados por otros autores.™
La duracién del dolor. En el cuadro
6 se puede notar la importancia de
la duracién del dolor; cuando es
mayor de cuatro horas hay que te-
mer la apaticién del choque.
3. Nivel sérico de transaminasa glu-
timico-oxalacética (TGO). Como
se aprecia en el cuadro 7, cuando la

58]

Cuadro 6 Duracién del dolor en el infarto con o sin choque

No. de casos Grupo total Sobrevivientes Muertos
Sin choque 151 4 hrs. 25 min. 4 hrs. 4 min. 5 hrs. 28 min.
Con choque 77 7 hrs. 25 min. § hrs. 36 min. 6 hrs. 59 min,
P < 0.005 < 0.005 N.S.

CARDIOPATIA ISQUEMICA



Cuadro 7 Valores medios de las cifras mdximas de TGO en el infarto con v sin choque

No. de casos Grupo total Sobrevivientes Muertos
Sin choque 147 166.4 p. 164.7 p. 177.0 p.
Con choque 9 2683 351.2 p. 2383 .
P < 0.001 < 0.001 N.S.

TGO sube a mis de 270 u. en las
primeras 36 a 48 horas hay que
pensar que la gran destruccién mio-
cirdica puede conducir a choque.

El tener en cuenta los datos sefialados
puede motivar que, en casos seleccionados,
s¢ pongan en accién programas terapéuti-
cos que tienden a aumentar el flujo coro-
nario y a disminuir el trabajo del corazén
y el consumo de oxigeno.*

Es importante la determinacién del
perfil hemodindmico en el choque, para
su identificacion plena, ya que durante el
infarto del miocardio puede existir hipo-

& 1.C.
v,.\\

FREC.
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volemia o procesos sépticos que conduz-
can al choque, con caracteristicas hemodi-
némicas diferentes a las del cardiogénico.
Ademas, si la informacion que se obtiene
es repetida, la secuencia de los hechos
indicard los resultados del programa te-
rapéutico y los ajustes que sea necesario
hacer.**** La figura 2 muestra los valores
medios de los diversos parimetros obte-
nidos en quince pacientes con infarto
reciente; resaltan Jos bajos valores del
volumen y el indice de trabajo por latido,
las altas cifras de la presion venosa cen-
tral y las resistencias sistémicas,**

2 Valores medios de diversas
variables hemodindmicas en quin-
ce casos de choque cardiogénico
por infarto del miocardio. Entre
los circulos estdn los limites md-
ximos y minimos de lo normal.
Obsérvese la marcada disminu-
cién de los indices de volumen/
latide ¥ trabajo/latido. 1.C.: in-
dice cardiaco. VO2/m”® indice
de consumo de oxigeno. PVC:
presién venosa central, C(a-v
Dif.) 0.: diferencia arterio.veno-
sa de oxigeno. R.V.P.: resistencia
vascular periférica. P.AM.: pre-
sibn arterial media. Frec: fre-
cuencia cardiaca,

ENRIQUE PARAS-CHAVERO Y COL.



Los procedimientos incrienios para
el estudio de la fancidn ventricular

En el tltimo decenio ha existido gran
interés en el uso de métodos externos, no
cruentos, que han sido llamados “no in-
vasores'’, para el estudio de diversas alte-
raciones funcionales y anatémicas del
corazon.

Los resultados obtenidos por la fono-
mecanocardiografia, por largo tiempo
usada en nuestro medio,*” se han correla-
cionado con datos que derivan de técnicas
de cateterismo y opacificacién de la cavi-
dad del ventriculo izquierdo, lo que ha
conducido a su mejor interpretacién y
aplicacion clinica en el estudic de la fun-
cién ventricular. Al lado de los antiguos
procedimientos han surgido nuevas técni-
cas que prometen ser de gran valor en la
identificacidn y cuantificacién objetiva de
los cambios producidos por la cardiopatia
isquémica.

— LM, 2/3 SEPTUM j

3= VITT - 74

3 Movimientos paraddjicos en un infarto del
miocardio reciente de los dos tercios inferiores
del septaun.

CARDIOPATIA ISQUEMICA

En este estudio se hard referencia sélo
a algunas de las miltiples técnicas exis-
tentes,*® en las cuales se ha obtenido cierta
experiencia,

Ecocardiograma. En la cardiopatia co-
ronaria es capaz de informar sobre las
anomalias en los movimientos de las pa-
redes ventriculares.®* La figura 3 muestra
los cambios de la movilidad del septwm
en un paciente con infarto reciente de los
dos tercios inferiores del mismo; la mitad
izquierda corresponde a las porciones més
altas del septum y la derecha a porciones
mids bajas, en donde se observa el movi-
miente paraddjico.

El ecograma de la valva anterior de la
mitral se modifica cen los incrementos
de Ja presion diastdlica ventriculas y re-
fleja indirectamente los cambios hemodi-
nidmicos producidos por la isquemia del
miccardic.*® La figura 4 muestra el lento
movimiento inicial diastélico de la valva
anterior y la reduccién en la movilidad
de la pared posterior del ventriculo, pro-
ducida por un extenso infarto pésterola-
teral reciente, con insuficiencia cardiaca.

El ecograma es 1til en la identificacion
de las rupturas y disfunciones del aparato
mitral producidas por la isquemia mio-
cirdica” En la figura 5 se aprecia el
defecto del cierre valvular por desplaza-
miento hacia atrds de la valva posterior.

Por medio de la ecocardiografia se pue-
den obtener los volimenes sistdlico y
diastélico del ventriculo izquietdo, el gas-
to cardiaco y la fraccién de expulsién, con
correlacidn lineal con los datos derivados
de la ventriculograffa. En el caso de en-
fermedad segmentaria del miocardic, co-
mo la cardiopatia isquémica, esta correla-
cién no existe.”™

Periodos sistélicos. Por medio del re-
gistro simultineo de electrocardiograma,
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| MITRAL CON MOV. NORMAL

4 EGM. & 49 a. Exp. 161684. LM. Post
lat. Insuf. V.I. 26-7-73. 28-7-73. Extenso infarto
reciente del miocardio con insuficiencia cardiaca.
Nétese la lentitud del ascenso C-D comparado con
el movimiento normal de un ecocardiograma mi-
tral, ilustrado en la porcién inferior.

pulso carotideo y fonocardiograma, es
posible conocer la duracién del periodo
expulsivo del ventriculo izquierde y de la
fase sistélica isovolumétrica, como parte
del periodo preexpulsivo.” Se conoce que
en las alteraciones primarias o secunda-
rias del miocardio ventricular izquierdo
que producen insuficiencia cardiaca, el
periodo expulsivo (P. Exp.) se reduce y
el preexpulsive (P.P.E.) se alarga a ex-
pensas de la fase isovolumétrica. En cir-
cunstancias similares, la relacion P.P.E./
P. Exp. aumenta. Hay una buena corre-
lacién entre la prolongacién del P.P.E. y
la disminucién del volumen latido y del
dp/dt del ventriculo izquierdo.®

En los episodios isquémicos agudos,
como es el caso del infarto del miocardio,
hay aumento en la libéracién de cateco-

134

laminas, lo que reduce todos los intervalos
sistélicos;™ el encontrar un P.P.E. normal
ya indicaria una disminucién de la con-
tractilidad. Quiz4 las interpretaciones més
Gtiles sean las derivadas de estudios se-

' Ma.C.V  Exp. 45059

5 §Se observa el defecto de coaptacion de las
valvas de la mitral durante la sistole, por falla
de las cuerdas tendinosas para sujetar la valva
posterior.
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riados.”® En la figur:a_ 6 se muestra, en A, 6 Registro de los intervalos sistolicos y de la
| f a5 7al 5 presion de la artetia pulmonar en la fase aguda
€l fonocar logran_m y el electrocardiogra- del infarto del miocadio. Explicacidn en el texto.
ma de un paciente con infarto del

miocardio agudo; en B se ve el pulso  estudios se repitieron cuatro veces en los
carotideo con los fenémenos anteriores, y  tiempos seflalados en el cuadro 8. Se

en C la presién de la arteria pulmonar. Los observa el marcado aumento del indice

Cuadro 8 Intervalos sistélicos en la fase aguda del infarto

Evolucion  A.P. P.A. Exp. VI Exp.R. P.P.E Isov. P.P.E./P.Exp. dp/dt ind.
(horas) (mm. Hg) (mm.Hg) (seg.) (%) (seg.) (seg.)

24 32/10 145/92 0.20 70 0.1 0.04 0.35 2050

48 24/10 110/70 0.19 80 0.11 0.05 0.35 1200

72 15/8 110/70 0.18 70 0.13 0.07 0.72 885

120 18/12 120/80 0.18 70 0.10 0.04 0.55 1675

A.P.: presidn arterial pulmonar, P.A.: presién arterial sistémica. Exp. VI: periodo expulsivo del ventricu-
lo izquierdo. Exp. R.: periodo expulsivo relativo, P.P.E.: periodo preexpulsivo. Isov.: fase isovolumétrica.
dp/dt ind.: dp/dt indirecto = presién diast6lica sistémica — presién diastélica pulmonar / fase isovo-
lumétrica.

CARDIOPATIA ISQUEMICA 135
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7 Infarto anterior extenso. GA: galope auricu-
lar. GV: galope ventricular. En ¢l kinetocardio-
grama hay triple elevacion sistélica en Kd-3 y
abombamiento sistélico en K4; en K5 doble ele-
vacidn sistélica. Fue operado de ancurisma ven-
tricular, 1

P.P.E./P.Exp., el alargamiento del perio-
do isovolumétrico y la gran disminucién
del dp/dt indirecto® a las 72 horas.
Todo ello como manifestacién de la insu-
ficiencia miocirdica. A las 48 horas se
administré digital y se observé disminu-
cién del periodo isovolumétrico y aumen-
to del dp/dt. -

Apicardiograma y kinelocardiograma.
Con ambos procedimientos se registran
los movimientos de la pared del térax
producidos por la accién mecinica del
corazon.

El apicardiograma registra cambios re-
lativos al movimiento simultineo de la
pared y el receptor, en tanto que en el
kinetocardiograma se registran movimien-
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tos absolutos de la pared por estar fijo
el receptor.”*-** En la figura 7 se mues-
tra el abombamiento sistélico y la con-
figuracién en dromedario, sugerentes de
disquinesia al nivel del 4pex, por infarto
reciente de la cara anterior.

El apicardiograma es util para dar
cuenta de las elevaciones de la presibn
diastdlica final de acuerdo con el indice A,
mayor de 15 por ciento,™ con ciertas li-
mitaciones,” y el findice telediastélico
cuando es mayor de 25 por ciento.*” La
figura 8 muestra un indice anormal de 48
por ciento, correspondiendo a una presion
diastélica final de 30 mm. Hg en un pa-
ciente con infarto antiguo del miocardio.

Los cuadros isquémicos graves
lamados de preinfarto

Son sindromes que han sido Ilamados
estado anginoso,* angina inestable y ame-

ENRIQUE PARAS-CHAVERC Y COL,
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8 Se aprecia la correlacién entre
cl indice telediastolico (1TD) y
la elevacién de la presibn diasto-
lica final de 30 mm. Hg, en un
infarto antiguo del miocardio con
disquinesia de la pared anterior.

naza de infarto del miocardio,®® dolor
prolongado de reposo y cuadros interme-
dios.®* Algunos autores los han catalogado
como “malignos”,% y otros han mostrado
que su evolucién inmediata es relativa-
mente benigna.®** El problema esti en
decidir si en realidad constituyen una in-
dicacién de estudios angiograficos coro-
narios de urgencia y, en su caso, de ciru-
giﬂ'dn-n

Se estudiaron 73 pacientes en forma
consecutiva,’ lo que representa 15 por
ciento de los casos que se internan por car-
diopatia coronaria o isquemia del mio-
cardio. El grupo estuvo formado por siete
pacientes con angina de esfuerzos mini-
mos y dolores recurrentes en el dia, que
desaparecian con nitroglicerina; en quince
la angina era de reposo y en 51 el dolor
era prolongado; 75 por ciento tenfan
cambios transitorios del segmento ST. Las
enzimas no cambiaron o mostraron ele-
vaciones no diagndsticas.
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Durante la estancia hospitalaria se de-
sarrollaron arritmias que se consideraron
como menores, sin taquicardias ventricu-
lares ni bloqueos AV. En 5.4 por ciento
lhubo desarrollo de infarto del miocardio
después de 48 horas de internamiento.
Dos pacientes fallecieron en choque (cua-
dro 9).

Los datos anteriores prueban que la
evolucién intrahospitalaria es favorable,

Cuadro 9 Complicaciones de la cardiopatia is-
quémica durante el internamiento

Insuficiencia Infarto del mio-
coronaria cardio
73 casos 208 casos
(%) (%)
Arritmias 64.3 90.3
Insuficiencia car-
diaca 13.6 33.0
Choque 135 9.6
Infarto del mio-
cardio 5.4 —
Muerte L7 15.4
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9 La insuficiencia coronaria gra-
ve sin infarto del mioecardio re-
19 duce la sobrevida, de los pacientes
" con edad media de 63 afos, en
| | 1 31.9 por ciento en cuatro afos.
o L L La reduccién de la sobrevida por
63 84 65 66 &7 causas extracardiacas es de 11.6
EDAD por ciento.

que la mayoria de los casos responden al
tratamiento médico y que sélo por excep-
cién tendran que hacerse estudios coro-
nariogréficos de urgencia.

Sesenta y seis pacientes fueron obser-
vados durante un lapso de tres a seis afios;
16.6 por ciento murieron durante el pri-
mer afo, de muerte sibita o infarto del
miocardio. En la figura 9 se sefiala esta
curva de mortalidad y la total, que incluye
causas extracardiacas. De acuerdo con
esto, el autor considera que estos pacientes
pueden ser sometidos a angiografia coro-
naria tres o méds semanas después del
principio de sus sintomas y asi seleccionar
el tratamiento, médico o quiriirgico, al
que deban sujetarse.
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El doctor Enrique Paris Chavero sustentd
examen profesional en 1941, Efectud sus es-
tudios de postgrado en cardiologia en el Hos-
pital General de Massachusetts y en la Es-
cuela de Medicina de Harvard. Es profesor
titular de clinica del aparato cardiovascular
desde 1964 y del curso de postgrado en car-
diologia y cuidados intensivos en enfermerfa
en el Hospital Espaiiol de México, institucién
en la cual es jefe del Servicio de Cardiologia
desde 1955. Su contribucién bibliogrifica, casi
toda ella relativa a la enfermedad coronaria,
es muy vasta. Las contribuciones del profesor
Pards a la doctrina y practica de las unidades
de cuidado intensivo en la enfermedad coro-
naria han sido de alta trascendencia en el medio
mexicano. La Academia Nacional de Medicina
lo recibié como socio numerario de su Depar-
tamento de Medicina, el dia 9 de octubre de
1974,

ENRIQUE PARAS-CHAVERO Y COL.
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COMENTARIO OFICIAL

RarAEL CARRAL Y DE TERESA *

Con gran placer hemos escuchado el excelente
trabajo de ingreso del doctor Enrique Pards
Chavero, el cual, como otros muchos produ-
cidos por él mismo, refleja la magnifica labor
que el doctor Pards realiza con sus colabora-
dores en el Servicio de Cardiologia y en la
Unidad Coronaria del Hospital Espanol de
México.

Al doctor Pards Chavero lo esperibamos en
esta Academia desde hace varios afios y fueron
solamente sus escripulos exagerados para re-
conocer su propia valia, su pundonor y su mo-
destia, Jos que aplazaron su llegada. En esta
comunicacién se refiere a una complicacién
de gran importancia del infarto agude del
miocardio, después de las alteraciones del rit-
mo cardiaco, que es la insuficiencia cardiaca
y el choque, y a la conducta que debe seguirse,
en el estado actual de nuestros conocimientos,
frente a esos cuadros agudos de insuficiencia
coronaria grave, todavia no bien delimitados,
como lo atestiguan las variadas denominacio-
nes con las que se han querido individualizar:
de insuficiencia coronaria aguda, de sindrome
intermedio, de angina inestable, de angina
preinfarto, o mejor, de infarto inminente.

En cuanto al primer punto, el de la insufi-
ciencia cardiaca que complica el infarto agudo

# Académico titular. Instituto Nacional de Car-
diologia,
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70. Auer, J. E.; Johnson, W. D.: Flenima, R. J.;
Tector, A. J. v Lepley, D.: Direct coronary
artery surgery for impending myocardial fn-
farction. Circulation 43-44, Supl. 1I:11, 102,
1971,

71. Reul, G. J.: Morris, C. C.; Howell, J. Fu
Crawford, E. S. y Stelter, W. J.: Emergency
coronary artery bypass grafis in the treatment
of myocardial infarction. Circulation 47-48,
Supl. TIT:111, 177, 1973.

72, Lorenzo, J. A.; Gomez, M. J. J. y Pards, E.:
La insuficiencia coronaria severa. Arch, Inst.
Cardiol. Méx, En prensa.

del miocardio, hace resaltar la importancia que
tienen para su identificacién, aparte del exa-
men fisico, el estudio radiolégico de los cam-
pos ‘pulmonares y las técnicas incruentas de
precisién, como la fonomecanocardiografia y
la ccocardiografia; aparte, claro estd, de las
mediciones directas de presion con el catéter.
Se insiste en la importancia del registro para
medir los intervalos sistélicos y del indice
P.P.E./P.Exp., cuyo aumento correlaciona bien
con la disminucion del volumen latido v del
dp/dt del ventriculo izquierdo, medidos direc-
tamente. Todo ello para establecer en cada
caso, v de acuerdo con el patrén hemodind-
mico, las bases racionales del tratamiento, ya
sea con digitdlicos, diurétices, soluciones pa-
renterales, estimulantes beta adrenérgicos, o de
los vasodilatadores que puedan favorecer la
expulsién ventricular izquierda, al reducir
la impedancia del flujo transaértico, como el
nitroprusiato sodico, preferentemente aunados
a la asistencia mecinica del ventriculo, me-
diante el balén intradrtico o la contrapulsacion
externa. Los resultados de su experiencia con-
cuerdan con los nuestros.

En lo que se refiere al segundo punto, el de
los cuadros de insuficiencia coronaria grave,
sindrome intermedio o angina de infarto inmi-
nente, también abundo en su opinidn que
aconseja esperar cautelosamente tres o mas
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semanas después del dltimo cuadro doloroso
agudo para indicar la cinecoronariografia, aun
cuando otros opinan lo contrario, como Ber-
tolasi vy col, de la Universidad Central de
Buenos Aires, que trabajan en equipo con
Favaloro.

En mi experiencia, no es excepcional que la
sola angiografia precipite la oclusién corona-
tia, Otro tanto relatan recientemente Richard
Conti y col,, de la Universidad de Johns Hop-
kins, amén de los pacientes que mueren en el
postoperatorio inmediato. Segin estos tltimos
investigadores, la mortalidad inmediata en los
pacientes operados tempranamente es més alta
que en los casos de angina inestable que fue-
ron sometidos a tratamiento médico conser-
vador.

Mendoza, en el simposio relativo al trata-
miento quiriirgico de la cardiopatia isquémica,
en ocasién del III Congreso de la Academia
Nacional de Medicina, concluyé: “La consi-
deracién de estos hechos y de que la cirugia
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coronaria actual va acompaiada, en general,
de 15 a 20 por ciento de infartos del miocar-
dio en el transoperatorio o en los dias que
inmediatamente le siguen, obliga a no consi-
derar categérica la indicacidén quirtirgica en
los casos llamados de infarto inminente”.

Es probable, sin embargo, que la opinion
sostenida por el doctor Pards, y que por ahora
comparto, podrd experimentar cambios en el
futuro; cuando, por una parte, ya estén con-
venientemente clasificados los casos que ahora
englobamos en un solo lote mal identificado
¥ que todos estamos conscientes de que com-
prende diferentes situaciones clinicas y, por
la otra, cuando se conozca mejor la historia
natural de los pacientes tratados médicamente,
y se logre catalogarlos en el grupo a que
pertenezcan.

Deseo reiterar mi gran satisfaccién por ha-
ber tenido la fortuna de dar al doctor Enrique
Pards Chavero la mds cordial bienvenida a la
Academia Nacional de Medicina.

ENRIQUE PARAS-CHAVERO Y COL.





