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del infarto de miocardio
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El in farto  de m iocardio  constituye en los países civilizados la causa 
esencial de m orta lidad  y de invalidez. Se considera que él ataca, p o r año , 
más de un m illón de pacientes en los E stados U nidos. En este ú ltim o país, 
investigaciones rem arcables, nos m uestran  que en u n a  com unidad  dada , las 
enfermedades coronarias, donde el in farto  es la m anifestación  p rincipal, 
eran responsables del 3 2 %  de decesos observados: 4 0 %  en los hom bres, 
20%  en las m ujeres. E sta  ta sa  de m orta lidad  no cesa de au m en ta r: 
mientras erá en 1830 7,9 p o r 100.000, ella com prend ía 71 p o r 100.000 en 
1940 y es de más de 300 p o r 100.000 en 1970.

Uno se puede p regun ta r con inquietud  a qué corresponde un  creci
miento tan  espectacular de estas condiciones clínicas. A nte todo , es 
evidente, que no se hacia diagnóstico an tiguam en te ; si en el siglo X IX , 
la trom bosis co ronaria  hab ía sido reconocida p o r  los A natom opató logos, 
es solam ente después de la guerra de 1914-1918 que se com ienzan a 
conocer las m anifestaciones clínicas.

El desarrollo  progresivo de procesos de investigaciones, ta n to  electro- 
cardiográficas com o biológicas, iban a perm itir una detección cada  vez 
más fácil de un núm ero  creciente de accidentes co ronarios. Por o tro  lado, 
conviene recordar que las enferm edades co ronarias no  son afecciones de la 
infancia o de la  ju v en tu d ; la longevidad actual juega por lo ta n to  un 
rol capital en la incidencia siem pre m ayor de las co ro n a rio p a tía s ; hace 
150 años, la duración m edia de la vida hum ana no excedía los 25 años 
en los países occidentales. Esto era debido, en fo rm a particu lar, a la 
enorme m orta lidad  infantil y a  las enferm edades infecciosas d iversas; 
actualmente ella llega casi a los 70 años. E sta transfo rm ación  radical 
de la longevidad ha tra íd o  com o consecuencia, llevar a la edad  en que 
se produce un infarto , m uchos m ás pacientes que antes. Sin em bargo, 
ceteris paribus, se observa invariablem ente un aum ento  real de las 
enfermedades co ronarias en el m undo  actual. E stadísticas realizadas 
recientemente en los Estados U nidos son aplicables a to d o s  los países de 
alta civilización: ellas nos m uestran  que el 30 % de la  tasa  de crecim iento 
de la m ortalidad p o r in farto  en el curso de un período  de 15 años 
es debido a una p ropo rc ión  m ás g rande de sujetos de m ás ed ad : 4 0 %  
a las modificaciones surgidas en la m anera de expresar la  causa de 
muerte; 15%  a los progresos de los m étodos de d iagnóstico ; 15% , 
por último, a un aum ento  verdadero  de la incidencia de los infartos.

El infarto de m iocardio  resu lta  en la  inm ensa m ayoría  de los casos de 
unaarterioesclerosis co ro n a ria ; esta ú ltim a, debe ser considerada com o una 
enfermedad metabólica de etiología m ultifactorial donde nosotros encontramos 
en proporciones diversas, según los pacientes, los elementos tanto genéticos 
como de vecindad.

Los exámenes de arterias co ronarias a terom atosas h an  revelado que 
ellas mismas encierran can tidades considerables de grasas y de ésteres 
del colesteiol y de colesterol libre.

Se ha podido, po r o tra  p arte , realizar en diversos anim ales (conejos, 
cobayo, pollo) la aterom atosis adm in istrándo les regím enes ricos en grasas 
animales. Es, por supuesto, siem pre arriesgado  de llevar a la  pato log ía 
humana las constataciones experim entales hechas en los anim ales. Es
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m uy conocido  que diversas enferm edades (diabetis, m ixedem a, xan tom a- 
tosis) en las que la sangre es particu larm ente  rica en colesterol, se 
com pliquen en fo rm a frecuente con trasto rn o s coronarios.

P or o tro  lado, las investigaciones en pato log ía geográfica han  sido 
realizadas y son muy in teresan tes: se h a  m ostrado  que las populaciones 
que se nu tren  con alim entos pobres en grasas anim ales (sur de Italia, 
E spaña, ciertas regiones de A frica y de Asia) tienen un a  sangre pobre  en 
colesterol y casi no  están  sujetos a trasto rn o s coronarios. C onstataciones 
sim ilares han  sido hechas en A m érica C entral. D e m anera general, las 
encuestas realizadas en los diversos países indican una tasa  de aterom a- 
tosis elevada en tre las populaciones que consum en un regim en rico en 
grasas. Se sabe que en A frica, los Bantues, que com en m uy pocas 
grasas anim ales no hacen prácticam ente nunca infartos. Los Japoneses 
de las regiones rurales donde el regim en esta constitu ido  esencialm ente 
de arroz, no conocen las afecciones co ro n a ria s; con trariam en te , los 
Japoneses que hab itan  en C aliforn ia y donde el m odo de v ida es muy 
sem ejante a  la de los blancos, tienen los m ism os accidentes coronarios 
que estos últim os.

O bservaciones sem ejantes han  sido efectuadas en tre  los jud io s que, 
viviendo en el Y am en en condiciones m ateriales m iserables, presentan 
m uy pocos in farto s; luego de su instalación  en Israel se ha visto 
elevar la frecuencia de accidentes co ronarios de razón  significativa. 
D uran te  la ú ltim a guerra, el núm ero de in fartos de m iocard io  ha dism inuido 
considerablem ente en ciertos países subalim entados, com o N oruega, por 
ejem plo, p a ra  encon trar su ta sa  habitual en el m om ento  de la restauración 
de las condiciones de v ida anteriores. R esulta de estas constataciones 
epidem iológicas que la  alim entación  juega un  ro l cap ita l en la  génesis 
de la aterom atosis. Sin em bargo hay o tros factores que en tran  en juego ; la 
raza, en tre o tros: es así que los Indios N avajos, cuyos háb itos alimenticios 
son sim ilares a aquellos de sus vecinos, no p resen tan  in farto  de miocardio. 
El rol de determ inantes genéticos es evidente en los pacientes portadores 
de xan tom atosis hered itaria  o de lipem ia fam iliar; en o tros casos, queda 
m ás conjectural y tal p rob lem a m erece estudios m ás p ro fundos. Las 
g lándulas endocrinas son tam bién a considerar; hem os recordado  más 
a rrib a  la  frecuencia considerable de las alteraciones co ronarias en los 
h ipo tiro ideos y en los diabéticos. Es inútil m encionar la  predilección 
del in farto  p o r el sexo m asculino ; se ha pod ido  m o stra r que las mujeres 
con extirpación bilateral de ovarios antes de la m enopausia, presentaban 
cua tro  veces m ás card iopatías co ronarias que las que no h ab ían  sufrido 
d icha intervención.

La hipertensión arterial de la que hem os hab lado  anteriormente, 
favorece incontestablem ente la aparición  de la  arterioesclerosis p o r una 
acción m ecánica sobre las paredes vasculares. Los stress emocionales, pro
ducto  de la  vida m oderna, son causa frecuente de trasto rn o s coronarios. 
Se tra ta  de un problem a cau tivan te cuya im portancia  no h a  escapado 
al C onsejo de Ciencias Clínicas de la Sociedad In ternac ional de Cardio
logía. D uran te  u n a  reunión  de este C onsejo celebrada hace algunos meses 
en Filadelfia, se decidió que un grupo  de traba jo  exam inara el tema 
siguiente: « M ethods o f  A ssessm ent o f  Psychological an d  Neuro-Mecha- 
nism s in C ard iovascu lar D ise ase s». L im itém onos, p o r lo tan to , a  algunas 
observaciones a  este p ro p ó sito : ha sido dem ostrado  varias veces que la 
tasa  de colesterol sanguíneo puede elevarse en el curso  de períodos de 
actividad psíquica intensa. Se ha pod ido  m ostrar, p o r ejem plo, que los 
stress desencadenados en tre los estudiantes de m edicina a causa de los 
exám enes, p o d ía  aum en ta r la tasa de colesterol séiico. Constataciones 
sim ilares han  sido realizadas varias veces en situaciones sim ilares, siempre 
que to d o  ro l eventual de regim en o de esfuerzos físicos haya podido 
ser excluido. P or o tro  lado, se sabe que el stress em otivo está habitualmente
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asociado a una secreción aum en tada de ad renalina  y de nor-adrenalina, 
y que estas horm onas son susceptibles de m ovilizar las grasas y de 
entrenar una elevación precoz de los ácidos grasos libres, y un a  alza 
más tard ía del colesterol. T odo  esto sugieie que la em oción, al aum entar 
los lípidos sanguíneos, podría , en fo rm a notab le, co n tribu ir a la aparición  
de la esclerosis co ronaria . D esgraciadam ente, la definición y la m edida 
exacta del stress em ocional es aún  difícil. A dem ás, conviene excluir de 
tales investigaciones o tros factores de aparic ión  de arterioesclerosis. Esto 
señala la im portancia  p a ra  estos estudios de una m etodología rigurosa. 
Se ha afirm ado frecuentem ente que los oficios que p roducen  diversos 
stress favorecen la aparición  de enferm edades coronarias. Se h a  dem ostrado , 
por ejemplo, que estos últim os eran  tres veces m ás frecuentes en tre  los 
médicos generalistas y los anestesistas que en tre los derm ató logos y los 
anátom o-patólogos. D e la m ism a m anera, se cree que los tras to rn o s  
coronarios son m ucho más frecuentes en tre las m ujeres que ejercen un  
trabajo que dem anda responsabilidad  que en tre las o tras: cinco veces más 
de enferm edades co ronarias du ran te  el período  pre-m enopáusico  y ocho 
veces más en el período  po st m enopáusico. C onstataciones m uy in tere
santes han  sido realizadas du ran te  el curso  de la guerra : ya hice alusión 
anteriorm ente que a pesar de los stress ocasionados p o r las hostilidades, 
las enferm edades co ronarias ven d ism inuir su incidencia, y ya cité el 
ejemplo clásico de N oruega; esto es cierto  solam ente en los casos en que 
la alim entación es particu larm ente  p o b re ; en revancha, si la  alim entación  
sigue norm al, asistim os, du ran te  las guerras, a un  aum ento  de las 
coronariopatías. T odo  esto indica, u n a  vez m ás, la  m ultip lic idad  de los 
factores en causa y la necesidad de con tinuar las investigaciones en ese 
dominio.

La obesidad, el tabaco, el temperamento y  la sedentariedad  son 
frecuentem ente considerados com o causas que favorecen la  arterioesclerosis 
coronaria. En lo que concierne a  la  obesidad, las tendencias están  aú n  m uy 
divididas; m uchos obesos son hipertensos o pueden p resen tar diabetes, 
lo que hace difícil la in te rp re tac ión  de las observaciones. El tab aco  h a  dado  
lugar a m últiples estud ios; se h a  dem ostrado  de m anera  no dudosa 
que la incidencia de enferm edades co ronarias era netam ente m ás elevada 
entre los grandes fum adores de cigarrillos que en tre  los no-fum adores. 
Los m ecanism os p o r  los cuales el tabaco  ejerce un a  acción a terogena 
son, a pesar de todo , d iscu tidos; sabem os, desde hace m ucho tiem po, que 
el tabaco p roduce un a  vaso-constricción arterial periférica con enfriam iento  
de las extrem idades; por o tra  parte , se observa en tre  los fum adores una 
aceleración de la frecuencia cardíaca, un a  elevación de la presión arterial 
y un aum ento  del déb ito  ca rd íaco ; estos fenóm enos resultan  de una 
liberación aum en tada de ad renalina  y de no r-ad renalina ; hem os recordado  
anteriorm ente que esas catecoiam inas determ inan  un a  m ovilización de los 
ácidos grasos libres; ha sido sugerido que en los fum adores habituales, 
se producía, a la larga, un a  hipercolesterolem ia responsable de la  aparición  
de la aterom atosis. P or o tro  lado, es evidente que en tre  los sujetos ya 
portadores de lesiones coronarias, el aum ento  del trab a jo  cardíaco 
debido al tabaco  puede ser la causa de com plicaciones diversas, y en 
particular, de arritm ias severas. Se h a  dicho frecuentem ente que el tem p era
mento de ciertos sujetos debe ser tom ado  en consideración : los in fartos 
serían m ás frecuentes en tre los am biciosos y los ansiosos; hem os hecho 
alusión an terio rm ente a los stress em ocionales; p a ra  el resto , conviene 
en este dom inio, ser p ruden te  antes de concluir tem pranam ente , y u n a  
colaboración estrecha en tre psiqu iatras, psicólogos y cardiólogos, es ind is
pensable p a ra  ac la ra r las ideas. D iversas encuestas h an  dem ostrado  que 
la vida sedentaria p red ispond ría  a la a terom atosis co ronaria . Se tra ta  
sin em bargo de una cuestión muy com pleja que exigirá nuevas investiga
ciones.
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Luego de esta in troducción  ráp id a  pero  necesaria, podem os en tra r de 
lleno en la cuestión y ana lizar las principales com plicaciones del in farto  
de m iocardio .

E n el cuadro  I  hem os hecho figurar las causas principales de 
decesos en 100 casos de in farto  de m iocardio  que causaron  la m uerte.

C u a d r o  I. —  C ausas de decesos en 100 casos de m uerte  p o r in farto  
de m iocardio.

45 por arritm ias
40 a 45 por shock o insuficiencia cardíaca aguda
10 por causas diversas: trom boem bolias, ro tu ra  de corazón, etc.

M ortalidad: i  30 % de infartos recientes

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

Este cuadro  es sum am ente instructivo  bajo varios aspectos: m uestra 
el p ronóstico  reservado del in fa rto ; indica, p o r o tra  parte , que la  gran 
m ayoría  de los decesos es precoz, p o r ende la necesidad de cuidados 
intensivos du ran te  el transcurso  de las prim eras horas después del 
in fa rto ; señala la  im portancia de las dos com plicaciones m ayores del 
in farto , com plicaciones que pueden, po r o tro  lado, com binarsce: el 
shock  y las arritmias.

C onsiderarem os brevem ente esas dos cuestiones com enzando  p o r el 
shock.

L a opo rtu n id ad  del térm ino  « shock » puede ser d iscu tida con razón. 
El shock es una expresión clínica que puede tener diversos significados 
y cubrir m anifestaciones clínicas num erosas, pudiendo  aparecer aislada
m ente o en conjunto . N o tenem os n inguna intención de despreciar las 
observaciones clínicas, sino p o r el con trario , de in te rp re tarlas de m anera 
fisiopatológica.

P o r o tro  lado, las observaciones fisiopatológicas no deberían  lim itarse 
a dato s globales com o el volum en sanguíneo to ta l, el gasto cardíaco 
y las resistencias arteriales periféricas. A unque son sum am ente intere
santes, estos dato s deben, en efecto, ser com pletados p o r investigaciones 
concernientes al volum en sanguíneo, al flujo, a las resistencias en cada 
aparato circulatorio, ya sea cerebral, co ronario , renal, pu lm onar, mesen- 
térico, hepático , cutáneo, m uscular, etc. De tales evaluaciones en pacientes 
g ravem ente enferm os surgen problem as prácticos m uy com plicados, aunque 
necesarios p ara  que los progresos puedan  ser realizados.

1. Observaciones fisiopatológicas

E l gasto cardíaco está siem pre d ism inuido en fo rm a considerable, 
en los estados de shock consecutivos al in farto . El cuadro  II muestra 
las m odificaciones hem odinám icas observadas p o r el m étodo  directo de 
F ick  entre tres pacientes po rtado res de un  in farto  sin shock:  el gasto 
cardíaco y el índice cardíaco son norm ales; las presiones capilar y 
arterial pu lm onar son m orm ales, com o tam bién  las resistencias 
periféricas y pu lm onares, el trab a jo  del ventrículo  derecho e izquierdo y el 
volum en sanguíneo to tal.

Los cuadros III  y IV  indican las variaciones hem odinám icas obser
vadas en tres pacientes en los cuales el in farto  h a  p roducido  un
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estado de shock típico con dism inución im p o rtan te  de la p resión  arterial 
sistémica. En estos tres casos el gasto card íaco  es fuertem ente reducido. 
Las presiones cap ila r y arte ria l pu lm onar, la  p resión  d iastó lica ven tricu lar 
y la presión  auricu lar derecha están  aum entadas. El trab a jo  del co razón  
izquierdo dism inuye considerablem ente. F1 volum en sanguíneo to ta l es 
levemente rebajado . Las resistencias periféricas arteriales son norm ales 
en el prim er caso, y aum entadas en los o tro s dos.

E l cuadro  V m uestra  los resu ltados ob ten idos p o r el m étodo  de curvas 
de dilución en tre in ta  y cinco pacientes afectados de in fa rto  de m iocardio . 
En la m ayoría  de los casos, el débito  cardíaco h a  sido investigado p o r  la técnica 
u tilizando los co lo ra n te s ; en ciertos enferm os han sido em pleados los isótopos.

En los casos poco severos, el gasto card íaco , el índice card íaco , las 
resitencias periféricas y el volum en sanguíneo to ta l son norm ales así com o 
tam bién el tiem po circulatorio, to ta l. En los casos m ás graves, el gasto 
cardíaco está ligeram ente d ism inuido; el volum en sanguíneo to ta l queda 
norm al; las resistencias periféricas y el tiem po circu latorio  están  m o d era
dam ente aum entados. En once pacientes en estado de shock, los resu ltados 
son com pletam ente diferentes: el gasto card íaco  está considerablem ente 
d ism inuido; el volum en sanguíneo lo es ligeram ente; el tiem po circu latorio  
está m uy au m en tad o ; en cuan to  a las resistencias periféricas, ellas 
están aum entadas. Sin em bargo, todas las cifras observadas ind ican  una 
dispersión considerable pasando  de valores norm ales a valores m uy 
elevados (1.100 a 3.800 dinos cm ~ 5 p o r segundo).

El gasto cardíaco es siempre, por consecuencia, reducido en propor
ciones considerables en el shock (25 a 7 5 % ) .

Su distribución  en los diversos lechos vasculares está m odificada y 
puede variar de un  paciente a o tro . M edidas d irectas de flujos locales 
quedan poco  num erosas, pero  las observaciones clínicas y anatóm icas son 
muy sugestivas. La agitación, la  agresividad, la  confusión, la  som nolencia 
y la inconciencia, indican un  flujo cerebral d ism inuido. La oliguria y la 
elevación de la u rea  sanguínea son debidas a u n a  reducción del flujo 
renal. La palidez o la cianosis de la piel, que es fría, co rresponde a  un a  
circulación cu tanea y subcutánea m uy débil. U n  flujo m esentérico y 
hepático reducido es hab itualm ente observado; este fenóm eno puede ser 
el responsable de u n a  necrosis de la  m ucosa del trac tu s  gastro  intestinal.

Entre los pacientes en estado de shock, las resistencias sistém icas 
pueden ser bajas, norm ales o a ltas y ellas no  son estad ísticam ente m ás 
altas que en el in farto  de m iocard io  no  acom pañado  de shock. Es 
interesante notar que frecuentem ente las resistencias no son tan elevadas 
como ellas deberían ser; en o tros térm inos, su crecim iento es inadecuado .

Observaciones sim ilares han  sido realizadas en anim ales d u ran te  un  
shock experim ental p rovocado  en el perro  p o r la  inyección de m icro- 
esferas de sustancias plásticas inyectadas en las arterias co ro n a ria s; en 
estas experiencias, ha sido observado un shock caracterizado  p o r un a  
caída de presión arterial de ab rededor 40 % en los anim ales en los 
cuales se n o tab a  un a  dism inución del gasto cardíaco del m ism o orden, 
pero que no m ostraban  m odificaciones significativas de las resistencias 
periféricas. En o tros perros, en los que u n a  d ism inución del gasto 
cardíaco no estaba acom pañada de una ca ída  im p o rtan te  de la presión 
arterial, las resistencias eran  aum entadas. E stas observaciones clínicas y 
experimentales dem uestran  que el desarro llo  de u n  estado  de shock  es 
debido, al m enos parcialm ente, a  u n a  falla de vaso-constricción adecuada. 
Sin em bargo, este fenóm eno no es necesario ni pa to n o m ó n ico : en 
efecto, el shock puede existir en presencia de valores elevados de resisten
cias periféricas, lo que dem uestra  la  com plejidad del fenóm eno.

La presión venosa sistém ica  puede ser baja, no rm al o alta. C uando  
ella es elevada, co rresponde a u n a  insuficiencia card íaca  o a un a  veno- 
constricción activa, a  veces secundaria  a la u tilización de m edicam entos;
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el d iagnóstico  diferencial necesita la com paración  entre las presiones 
venosas periférica y au ricu lar derecha. C uando  la  presión venosa central 
es elevada indica que la  insuficiencia del m iocard io  es el fac to r p re 
dom inan te  en la génesis del shock; cuando  es baja, indica u n a  dism inución 
del volum en sanguíneo circulante. Las observaciones cuidadosas y repetidas 
de las m odificaciones de esta presión que sobreviene, ya sea espon tánea
m ente, o du ran te  el curso de la te rapéu tica  del shock, son evidentem ente 
de p rim era  im portancia .

El volumen sanguíneo total puede ser no rm al o m oderadam ente  dism i
nuido, com o se m uestra  en los cuadros. Sin em bargo , en particu la r 
en los casos de shock irreversible, la anoxia y la  acidosis resu ltando  
de un a  constricción im portan te  de los arterioles con perfusión m uy p o b re  de 
los tejidos, p roducen  una d ila tación  de los esfínteres precapilares y 
un a  perm eabilidad aum entada. La presión  local, puede así aum en tar 
en los capilares, y ella lo hace ciertam ente en los cap ilares pu lm onares en 
los casos de u n a  insuficiencia ven tricu lar izquierda. E stos factores aum entan  
el volum en sanguíneo local y conducen a un a  colección ex travascular de 
p lasm a o de sangre y a un a  extravasación de la  sustancia u tilizada para 
m edir el volum en sanguíneo; el volum en sanguíneo efectivo está, desde 
luego, reducido ; com prendem os p o r  consecuencia que en tales condiciones, 
la validez de las m edidas de este volum en sanguíneo sean dudosas.

U na distribución anorm al del volum en sanguíneo se observa en el 
shock. La m asa sanguínea ca rd io -pu lm onar está particu larm en te  aum en
ta d a ; esto es debido a la insuficiencia card íaca  izquierda o a una veno- 
constricción sistémica.

Una elevación de la presión arterial pulm onar y  de la presión auri
cular izquierda han sido descriptas en el shock clínico o experim ental, 
pero  estas m odificaciones son frecuentes en el in farto  de m iocardio, 
aú n  en la ausencia de shock y pueden  estar ausentes cuando  hay shock. 
Una hipoxem ia arterial importante y  una presión parcial de oxígeno 
disminuida  son observadas. Una acidosis metabólica  deb ida a u n a  perfusión 
débil de los tejidos es hab itual en el shock.

Una hiperglicemia m ás p ronunciada  entre los pacientes portadores 
de un shock que en los o tro s casos, se explica po r un aum ento  de 
ad renalina  circulante con m ovilización del glicógeno hepático . Indices 
norm ales o excesivos de cortisol p lasm ático  han sido observados en el 
curso de un in farto  con o sin shock. Sin em bargo, parece que determ i
naciones pro longadas de corticoesteroides urinarios y del Índice de 
eosinofilos, indican un a  insuficiencia suprarenal en los pacientes que 
presen tan  un shock pro longado . H a  sido dem ostrado , p o r la existencia 
de u n a  elevación b ru ta l de transaminasas y de la  dehidrogenasa láctica 
d u ran te  el transcurso  del shock circu latorio  en ausencia de in farto  de 
m iocardio , que el flujo sanguíneo destinado al corazón  y a diversos órganos 
(en particu lar el hígado) puede ser no tab lem ente a lte rado  p o r el shock mismo.

2. M ecanism os del shock irreversible

En efecto, dos factores principales gobiernan  las modificaciones 
observadas entre los pacientes p o rtado res  de u n  in fa rto  de miocardio 
con shock: la  función card iaca y el com portam ien to  de los vasos 
periféricos, venas y arterias. Los cam bios prim arios sobrevienen esencial
m ente a nivel del m iocardio , pero  ellos a rrastran  un a  serie de consecuencias, 
las unas cardíacas, las o tras vasculares, que son capaces de crear un 
círculo vicioso conduciendo  a un  shock irreversible.

El in farto  de m iocard io  dism inuye o suprim e la vascularización de 
una p arte  del m iocardio . A dem ás, los reflejos que nacen en el miocardio 
a lterado  o en las ram as obstru idas de las arterias co ronarias, contribuyen
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a dism inuir la contractilidad . A dem ás, la h ipoxem ia arte ria l im portan te  
y la acitosis m etabólica a lteran  el m etabolism o ca rd íaco ; ellas p roducen  
tam bién una dilatación de los esfín teres precap ilares ap risionando  la 
sangre, lo que dism inuye el re to rno  venoso al corazón. T odas estas 
m odificaciones traen  com o consecuencia una reducción  del volum en sistólico 
que, a su vez, aum en ta  las alteraciones de la  circu lac ión  co ronaria . 
Pueden aparecer trasto rn o s del r itm o , ya sea de m an era  p rim aria  o com o 
consecuencia de cam bios funcionales, lo que agrava el shock.

En presencia de un  gasto card íaco  d ism inuido , los m ecanism os 
hom eostáticos aum entan  las resistencias sistém icas a fin de p revenir u n a  
dism inución m uy im portan te  de la p resión  arterial. T eóricam ente, este 
aum ento de resistencias es útil po rque dirige el flujo sanguíneo hacia 
los tejidos m ás im portan tes del organism o, es decir, el co razón  y el 
cerebro. E llo tiende a aum en ta r la  presión  arterial. Es necesario , sin 
em bargo, considerar nuevam ente estas constataciones.

á) E n  efecto, las resistencias sistém icas son, frecuentem ente, elevadas 
en el shock, pero  com o ya lo  hem os dicho, ellas pueden  no  ser m ás 
elevadas que en el in farto  sin shock. E n ciertos casos, las resistencias 
continúan  norm ales o bajas. Pero aú n  cuando  ellas aum entan , esta eleva
ción es frecuentem ente insuficiente, com o si los m ecanism os hom eo
státicos fueran  inadecuados. Sin en tra r en detalles que harían  m uy pesada 
esta exposición, perm ítannos resumir los mecanismos creadores de un shock  
irreversible (cuadro  V I):

El fac to r cardíaco, que es esencial, consiste en u n a  reducción  del 
gasto ca rd íaco ; los factores vasculares consisten en una vasoconstricción  
prim aria que aparece com o consecuencia de la  d ism inución  del gasto 
cardíaco; esta vasoconstricción es frecuentem ente insuficiente, p o r  conse
cuencia de reflejos cardíacos o de la  anoxem ia y de la  acidosis secundaria  
a la d ism inución del gasto. Es a veces nociva pués aum enta  la resistencia a  la 
eyección, p rovoca m odificaciones en la  d istribuc ión  del vo lum en sanguíneo 
con aum ento  del volum en sanguíneo p u lm o n ar e h ipoxia arte ria l consecuti
va; esto conduce, eventualm ente, a un a  anox ia grave y a la acidosis con 
extravasación de sangre y de p lasm a con d ism inución del re to rn o  venoso.

A greguem os, p o r  ú ltim o, que tra s to rn o s  del r itm o , p rim ario s o 
secundarios, y sedativos diversos pueden  in tervenir en la  génesis del 
shock dism inuyendo a su vez el gasto card íaco  y en los casos de ciertos 
m edicam entos determ inando  la vasod ila tac ión  periférica.

De todas m aneras, el análisis de las relaciones en tre  los diversos 
fenómenos indica que la reducción  del gasto  card íaco  es el fac to r 
esencial del shock.

3. Aproximación terapéutica

Seis aspectos deben ser considerados en to d a  ap rox im ación  te rapéu tica  
del shock; ellos están, p o r o tra  parte , estrecham ente com binados; noso tro s 
los hem os hecho figurar en el cuadro  VII.

C u a d r o  V II. —  El shock du ran te  el transcu rso  del in farto  de m iocard io

1) A noxia m iocárdica
2) Dism inución del gasto cardíaco
3) H ipoxem ia arterial
4) Anoxia tisular y acidosis
5) D ilatación de los esfínteres precapilares y dism inución del volum en sanguíneo 

circulante y del retorno venoso
6) T rastornos del ritm o
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A fin de com batir la anoxia m iocárdica  es necesario  m an tener un a  
presión arterial en tre 60 y 90 mm  H g aum en tando  el gasto card íaco  o las 
resistencias periféiicas, y asegurar la oxigenación de la sangre arterial.

El gasto cardíaco puede ser teóricam ente aum en tado  de cua tro  
m aneras: adm in istración  de agentes in o tro p o s positivos, acrecen tam iento  
del re to rno  venoso, dism inución de las resistencias al flujo sangu íneo ; en 
fin, circulación asistida.

L a hipoxem ia arterial puede ser correg ida p o r adm in istración  de 
oxígeno, inspiraciones p ro fundas, y aún , de diuréticos.

El tra tam ien to  sin tom ático  de la acidosis puede ser realizado  p o r el 
b icarbonato  de sodio, el Tham , y eventualm ente, de dosis p ruden tes de 
m anitol.

L a dilatación de los esfínteres precapilares y  la disminución de la 
masa sanguínea circulante y  del retorno venoso, características del shock 
irreversible son corregidas p o r la perfusión  de plasm a de sangre o de 
expansores p lasm áticos bajo  el con tro l de la p resión  venosa. D os m edi
cam entos son aquí particu larm ente útiles: la phenoxybenzam ina (dibenzyli- 
na), y sobre to d o  los corticoides en todas dosis.

V olverem os m ás adelan te sobre el tra tam ien to  de los trastornos del 
ritmo. Q uisiéram os, m ientras tan to , hacer todav ía  algunas observaciones 
concernientes a  ciertas te rapéu ticas u tilizadas en el shock.

A. L a  digital C on tra riam en te  a lo que se h a  dicho a veces, es 
útil d a r la  digital a  los pacientes en estado de shock; en efecto, 
aum enta  el gasto card íaco . C uando  es adm in istrada  con ciertas p recau
ciones, me parece que no p roduce trasto rn o s del ritm o. La utilización de 
la digital se hace indispensable en presencia de edem a p u lm o n ar agudo 
o subagudo y de elevación de la  p resión  venosa central.

B. Diuréticos Son útiles aún en ausencia de m anifestaciones 
clásicas de insuficiencia card íaca congestiva. D ism inuyen el volum en 
sanguíneo ca rd iopu lm onar y parecen m ejorar la oxigenación sanguínea. 
Es evidente, sin em bargo, que están con tra ind icados en los estados de 
shock irreversible con dism inución del volum en sanguíneo circulante.

C. Agentes vasopresores y  agentes inotropos positivos  Las ideas 
concernientes a estos m edicam entos han  evolucionado  considerablem ente 
en el transcurso  de los ú ltim os años. En el con jun to , se pone de acuerdo 
p ara  no  u tilizar ún icam ente los agentes vasoconstrictores, pués ellos 
dism inuyen el gasto cardíaco.

Los m edicam entos m ás in teresantes son, en la h o ra  actual, aquellos 
que m ejoran  la función m iocárdica sin p rovocar vasoconstricción : Iso- 
p ro p y ln o rad ren alin a  (Isuprel) y D opam ina.

En resumen, el tra tam ien to  del shock debe consistir esencialm ente 
en las m edidas siguientes:

a) O xigenación del paciente
tí) R estauración  de la  m asa sanguínea cuando  ésta dism inuye, bajo 

el con tro l de la  p resión  venosa central
c) A dm in istración  de m edicam entos beta-estim ulan tes: Isuprel, D opa

m ina y de corticoides en altas dosis
d) C orrección de la acidosis m etabólica
e) T ra tam ien to  de los trasto rn o s del ritm o  (ver m ás adelante).

Al lado  del shock y, m ás aún  que en éstos últim os, los trastornos 
del ritmo  constituyen  graves com plicaciones del in farto  de miocardio. 
N uestro s conocim ientos concernientes a las arritm ias han progresado 
considerablem ente y las te rapéuticas racionales pueden  ser en el presente 
puestas en juego.

La realización de un idades co ronarias perm iten  en la actualidad 
salvar pacientes an tiguam ente condenados. Pasarem os una breve revista a
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las principales arritm ias encon tradas en el in farto  de m iocard io  y su 
tratam iento  actual.

a) La fibrilación auricular

La fibrilación auricu lar está lejos de ser ra ra  d u ran te  el curso  del 
infarto. C uando  ella se instala , la frecuencia ventricu lar es generalm ente 
rápida y a causa de este hecho, el enferm o se queja a m enudo de 
palpitaciones, de do lors anginosis y de m olestias precordiales. L a fibrilación 
auricular en trena un a  reducción  del gasto ca rd íaco ; esta reducción  pod ría  
ser im portan te  si la frecuencia ventricu lar es alta. El tra tam ien to  consiste 
en una digitalización ráp id a  p o r vía endovenosa ; la dosis deberá ser 
cuidadosam ente ad a p ta d a  en los pacientes que están  bajo tra tam ien to  
digitálico p a ra  evitar to d o  sobredosaje, fuente posib le de nuevas arritm ias. 
Si la fibrilación es m al to le rada, conviene p rac tica r un  choque eléctrico. 
Hay quienes preconisan un choque eléctrico desde la  aparición  de u n a  fibri
lación au ricu lar; el tra tam ien to  m édico nos parece preferib le pués un 
buen núm ero  de casos de fibrilaciones auriculares desaparecen esp o n tán ea
m ente y definitivam ente después de algunas h o ras ; en o tro s casos, podem os 
asistir a  un a  sucesión de arritm ias supraven tricu lares que im p o n d rían  
una serie de choques eléctricos: fibrilación, flutter, taq u ica rd ia  sinusale, etc.

b) Flutter auricular

La frecuencia ventricu lar es generalm ente ráp ida , y p o r  lo general, 
se tra ta  de un  flu tter 2/1 con ritm o  ven tricu lar de 150 p o r  m inu to . Las 
m anifestaciones clínicas serán m ás im portan tes cuando  la  frecuencia 
ventiicular sea m ás a lta : palp itaciones, dispnea, dolores anginosos, colapso, 
agravación de un shock; pero  ellas pueden  estar ausentes cuando  el ritm o  
ventricular es vecino a 100-120 p o r  m inuto . La evolución  del flu tter es 
variable; puede persistir o bien d a r  lugar a un  ritm o  sinusal, o a  u n a  
fibrilación auricu lar. El tra tam ien to  es idéntico  al de la fibrilación au ri
cular; digitalización in travenosa ráp id a  a fin de d ism inuir el r itm o  ven tri
cular y esta d ism inución favorece la  conversión u lte rio r del flu tte r en 
ritmo sinusal. Si el flu tter es m al to le rado  y acarrea  signos de insuficiencia 
cardíaca de colapso, de angor, un choque eléctrico inm edia to  es ind is
pensable con el fin de reducir esta arritm ia . Si se tra ta  de un  pacien te 
que pasa con tinua y espon táneam ente  del flu tter en ritm o  sinusal y 
luego en la  fibrilación, etc., el choque eléctrico no es ind icado  y es 
preferible p rac tica r u n a  digitalización in travenosa ráp id a  y d a r  H idor- 
quinidina.

c) Los extrasístoles
1. extrasístoles supraventriculares E stos extrasístoles no  son n o rm al

mente un  m al p ronóstico . Sin em bargo , si ellos son frecuentes y precoces, 
puede acarrear la aparición  de u n a  fibrilación au ricu lar o de un flutter. 
Por regla general, cuando  los extrasístoles supraventricu lares son  fre 
cuentes (m ás de 5 p o r  m inuto) y precoces, conviene d a r  H id roqu in id ina . 
Un tra tam ien to  digitálico es a veces útil.

2. extrasístoles ventriculares Se observan  en el 70 % de los casos 
de infarto. Estos extrasístoles traducen  u n a  h iperex itab ilidad  m iocárd ica y 
son peligrosos; pueden acarrear un a  taqu ica rd ia  ven tricu lar y pueden , 
de la m ism a m anera, p rovocar la aparición  de un a  fibrilación ven tricu lar 
Pueden, en ciertos casos, trad u c ir  un a  in tox icación  d ig itálica y son 
entonces, en fo rm a frecuente, bi o trigem inados.

Los extrasístoles ventricu lares sobrevenidos en el curso  de u n  in farto  
de m iocardio deben ser tra tad o s. E squem as diversos de tra tam ien to s 
han sido propuestos. D arem os, seguidam ente, el esquem a utilizado en la 
Universidad de Bruselas p o r mis co laboradores, y en p articu lar; p o r B ernard .
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1. Xylocaina  Sin ad renalina  p o r vía in travenosa. Se inyecta len ta
m ente 25 m g (en un m inuto  ap rox im adam ente); si los extrasístoles subsisten 
despues de los tres m inutos, u n a  segunda inyección de 50 m g será p rac ticada  
esta vez; si los extrasístoles persisten, un a  nueva dosis de 100 mg será 
d ad a  despues de 3 m inutos. Si el tra tam ien to  de a taq u e  se revela eficaz, 
es necesario in stau rar un tra tam ien to  de m anten im ien to  conten iendo  4 g 
de X ylocaina d u ran te  24 horas, en una solución g lucosada al 5 % ; este 
tra tam ien to  será seguido d u ran te  48 ho ras  p o r lo m enos.

La X ylocaina puede tra e r  diversas com plicaciones: tra s to rn o s  de 
conducción, com plicaciones psicom oto ras ; estos incidentes no son fre
cuentes, pero  obligan a  una observación aten ta .

2. Ajm alina  Este m edicam ento  es u tilizado en caso de fracaso  de 
la X ylocaina; se inyecta p o r  vía in travenosa 50 m g de A jm alina en 5 a 
10 m inu tos; la  inyección se detiene en el m om ento  de la  desaparición 
de los extrasístoles. U n  tra tam ien to  de m anten im ien to  seguido du ran te  
las 48 horas que siguen al fin de las arritm ias, consiste en adm in istrar 
200 a 300 m g de A jm alina cada  24 horas, en perfusión  in travenosa.

3. Procainamida  Se em plea en caso de fracaso  de los dos tra ta 
m ientos anteriores. La dosis de a taque es de 100 m g o 1 g inyectados 
len tam ente bajo  con tro l E .C .G . L a dosis de m anten im ien to  consiste en 
una perfusión  in travenosa de 2 a 3 gr cada 24 horas.

En caso de fracaso  de los diversos m edicam entos un  choque 
eléctrico será ten tado .

d) Taquicardias ventriculares
20 a  25 % de los in fartos p resen tan  ta les episodios. E llos resu ltan  de 

la existencia de un foco de irritac ión  en el seno de los ventrículos, 
acarreando  la aparición  de un pace-m aker que to m a el com ando  del 
ritm o.

Los sín tom as dependen esencialm ente de la rap idez de la  taq u i
card ia  ven tricu lar; si la frecuencia es inferio r a 125-130 p o r m inuto , puede 
ser bien to le rada. P o r el con trario , si la frecuencia llega o pasa  los 150 por 
m inuto , los sín tom as clásicos de in to lerancia, traduc iendo  una decaída del 
gasto cardíaco se m an ifesta rán : dispneas, angustias, eventualm ente dolores 
anginosos. U n  estado de shock puede aparecer; p o r últim o, la  taqui
ca rd ia  ven tricu lar puede preceder a  la  aparic ión  de u n a  fibrilación ventri
cular.

La taqu ica rd ia  ventricu lar debe ser tra ta d a  en los m inutos que 
siguen a su aparición p a ra  prevenir las com plicaciones: insuficiencia cardía
ca, shock, fibrilación ventricular.

El tra tam ien to  que utilizam os es el m ism o que el de las extrasístoles 
ventriculares pero  p a ra  la X ilocaina, la dosis de a taque será de 100 mg. 
El tra tam ien to  de m anten im ien to  es seguido d u ran te  48 horas (2 a 4 g de 
X ilocaina cada 24 horas en perfusión). U lte rio rm en te  la te rapéu tica  de 
m anten im ien to  seguida du ran te  dos sem anas consistirá en la adm inistración 
de 6 a  8 com prim idos de p roca inam ida p o r día.

U n choque eléctrico será d ado  en caso de fracaso  de uno  o de varios 
de los m edicam entos (X ilocaina, A jm alina, P rocainam ida , etc.). Cuando 
la taqu ica rd ia  ventricular es mal to le rada, en razón  de una frecuencia 
m uy ráp ida , el choque eléctrico es u tilizado inm ediatam ente.

e) L a  fibrilación ventricular
E sta arritm ia  es ca racterizada po r u n a  m ultitud  de focos contráctiles 

ventriculares asincrónicos; de este hecho, to d a  activ idad con tráctil eficaz 
desaparece acarreando  un p aro  circu latorio  to ta l que si d u ra  más de 
3 m inutos p rovoca lesiones cerebrales irreversibles.
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La evolución de esta arritm ia  es fa ta l si un a  te rapéu tica  adecuada 
no es in s tau rad a  den tro  de los 3 m inutos. La fibrilación ven tricu lar 
debe ser considerada com o un a  urgencia card íaca  abso lu ta .

En Bruselas, el esquem a te rapéu tico  siguiente es ap licado  (R . B ernard ):
1. M asaje card íaco  y resp iración  artificial
2. U no  o varios choques eléctricos ex ternos; es evidente que si p o d e

mos in tervenir ráp idam ente, no  es necesario  p rac tica r el m asaje card íaco  y 
la respiración artificial; el choque eléctrico será inm edia tam en te  adm i
nistrado. En caso de fracaso de la  desfibrilación eléctrica, nuevas ten ta tivas 
serán p rac ticadas despues de inyecciones in tra -card íacas de X ilocaina  o de 
Procainam ida. En ciertos casos donde el E .C .G . m uestra  ondas pequeñas 
y relativam ente lentas, el choque eléctrico es frecuentem ente in fru c tu o so ; 
uno debe entonces previam ente inyectar ad renalina  y, eventualm ente, 
cloruro de calcio en el m iocard io , luego hacer el m asaje del co razón  
durante algunos segundos antes de recu rrir al choque eléctrico. El 
paro circu latorio  está acom pañado  de un a  acidosis im p o rtan te  que debe 
ser com batida desde el com ienzo de la rean im ación  p o r la  adm in istración  
de b icarbonato  de sodio o de Tham .

f) E l paro cardíaco se caracteriza p o r u n a  desaparic ión  de to d a  
actividad au ricu lar y ventricular. El electrocard iógrafo  reg istra  sólo un a  
línea derecha continua, a veces in te rrum pida  po r un a  con tracc ión  agónica. 
Esta arritm ia es la m ás grave de todas. Su tra tam ien to  es hab itualm ente  
infructuoso: m asaje cardíaco externo, estim ulaciones endocav itarias si una 
sonda está en plaza, inyecciones in tracard íacas de ad renalina  o de 
cloruro de calcio.

g) L os bloques auriculo-ventriculares son frecuentes en el transcu rso  
de un in farto . P rogresos considerables han  sido hechos en lo concerniente 
a su terapéutica. E n caso de bloqueo de prim er grado, el tra tam ie n to  es 
sobre todo  preventivo, pues ta l b loqueo  puede preceder a form as m ás 
severas. U na perfusión  g lucosada se in sta la rá  y en casos de una evolución 
hacia un  bloqueo m ás avanzado , ella será reem plazada p o r  un  bax ter de 
500 mi de u n a  solución glucosada al 5 % conten iendo  10 am pollas de 
Isuprel (isopropilnoradrenalina). Los pacientes recib irán , p o r  o tro  lado, 
30 mg de P redniso lono  p o r d ía ; ta l tra tam ien to  es adm in istrado  en todos 
los casos de in fartos com plicados con un  tras to rn o  de la  conducción , con 
la esperanza de acelerar la d ism inución de reacciones edem atosas que 
se extienden en la p arte  vecina de la necrosis e in tervienen en  la  génesis 
de estos trasto rn o s de la  conducción.

En un bloqueo de segundo grado, el isuprel será adm in istrado  en 
perfusión en caso de dism inución excesiva del ritm o. C ada vez m ás a m enudo 
se coloca en el ventrículo  derecho de estos pacientes u n a  sonda  de 
estim ulación electrosistó lica; esto perm ite, en caso de b rad icard ia  acentuada, 
estimular al co razón  p a ra  ob tener inm ed iatam en te un  ritm o  eficaz. E l 
bloqueo auriculo-ventricular completo o de tercer grado  es frecuentem ente 
responsable de accidentes graves: si el r itm o  es m uy lento , se p roduce 
una dism inución del gasto cerebral'; la  anox ia que resu lta  se m an ifesta rá  
por vértigos, lipotim ias, crisis sincópales acom pañadas de convulsiones. 
Estos accesos sincópales pueden repetirse; la  ca ída del gasto cardíaco 
agrava el estado de la  circulación co ro n a ria  ya com prom etida , y puede 
llevar a u n a  insuficiencia card íaca  grave o a un  estado  de shock; 
además, un paro  cardíaco com pleto y definitivo puede p roducirse  de un  
instante a o tro . A dem ás, la b rad icard ia  favorece la aparic ión  de episodios 
de fibrilación ventriculares. Es por esto que conviene reestablecer lo m ás 
pronto posib le u n  ritm o  ventricu lar eficaz y ev itar el período  de paro .

U na perfusión  de 500 mi de solución g lucosada al 5 % conten iendo  
10 am pollas de fsuprel es insta lada  inm edia tam en te  con el, fin de elevar
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la  frecuencia card íaca  ap rox im adam ente  a 70 p o r m inuto . P ero  es m ás 
p ruden te  insta la r lo m ás p ro n to  posible un a  sonda endocav itaria ; la 
sonda está un ida al es tim ulador cuya frecuencia será fijada a 80 co n trac
ciones p o r m inuto . La perfusión de Isuprel será suprim ida un a  vez puesto  
en m archa  el m arcapaso . A  pesar de la utilización de estim uladores, los 
bloques com pletos con tinuán  siendo de un pronóstico  reservado y su 
m orb ilidad  im p o rta n te : esta com prende 42,2 % en u n a  estad ística reciente 
de B ernard  sobre 90 casos (C uadro  X). La m orbilidad depende de la edad, 
de la  existencia o no de un a  insuficiencia card íaca  o de un  estado  de 
shock, p o r últim o de la localización del in farto  (la m orta lidad  es m ucho 
m ás elevada en las form as an tero-septales que en las fo rm as diafragm á- 
ticas). N os falta  tiem po p ara  exam inar el valor de los diferentes 
estím ulos.

D igam os p ara  te rm inar que el tra tam ien to  de los bloques com o 
tam bién  de todas las arritm ias necesita la  m ultip licación en los diversos 
hospitales de unidades co ronarias donde un  m onitorizaje adecuado  puede 
ser obten ido . Es p o r o tro  lado  evidente que en los años venideros los 
apara to s de m onitorizaje se perfeccionarán  y serán reem plazados por 
u n a  vigilancia con tinua con la  ayuda de com putadoras .



T a b l e a u  l í .  —  D ynam ique circu lato ire  aprés infarctus (m éthode de Fick). P atien ts sans shock

O bservations
Débit 

cardiaque 
(1. min.)

Index 
cardiaque 

(L. min. m2)

Pressions (mm Hg) Vol.
sanguin

total
flitres)

Résist. 
périph. 
(dynes- 

cm -5 sec.)

Résist.
pulm.

(dynes- 
cm ~5 sec.)

Travail ventriculaire 
(joules-m inute)

Hum érale
(moyenne)

Or. Dr.
Ventr.
droit.

(diast.)

Art.
Pulm.

(moyen)
Cap.

gauche droit

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

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

Cas n" 3 6.2 3.5 115 0 3 9 9 6.1 1532 27 95 9

T a b l e a u  III. —  D ynam ique circu lato ire  aprés in farctus (m éthode de Fick). P atien ts avec shock

Observations
Débit 

cardiaque 
(1. m in.m 2)

Index 
cardiaque 

(1. min. m2)

Pressions (m m  Hg)

H um érale
(moyenne)

oreillette
droite

ventricule
droit

(diast.)

Art. Pulm.
(moyenne)

Cap.

Cas n" 1 3.79 2.28 68 11 10 25 20

Cas n° 2 1.99 1.02 65 16 12 20 18

Cas n° 3 2.30 1.45 70 9 8 18 13

4

Las 
com

plicationes 
del 

infarto



T a b l e a u  IV . —  D ynam ique circu lato ire  aprés in farctus (m éthode de Fick). 
P atients avec shock (m ém es patien ts q u ’au  tab leau  III)

O bservations

travail ventriculaire 
(joules-m inute)

volum e sanguin 
to tal

résistances
périphériques

résistance»
pulm onaires

droit gauche
(litres) (dynes cm ~5 sec.) (dynes cm 5 sec.)

Cas n° 1 13 34 4.9 1205 105

Cas n" 2 5 17 5.1 1977 282

Cas n* 3 6 21 4.6 2138 174

T a b l e a u  V . —  D ynam ique circu lato ire  aprés in farctus (courbes de d ilu tion)

O bservations
Pression
hum érale

(moyenne)

D ébit 
cardiaque 
(1. min.)

Index 
cardiaque 

(1. min. m2)

Débit
systolique

(ce)

Résist. 
périph. 
(dynes 

cm -5  sec.)

Volume
sanguin

to tal
(litres)

Volume
sanguin
central
(litres)

Temps
circulatoire

(second.)

C as légers 
(14 cas)

95 6.6 3.4 76 1.175 5.5 2.7 25.5

Cas m odérém ent
sévéres
(10 cas)

89 5.3 2.9 50 1.323 5.2 2.9 33.6

Infarctus avec
shock
(11 cas)

79 3.2 1.8 27 2.050
(1100-3800)

5.1 2.3 44.5
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T a b l e a u  VI. —  Schém a des m odifications physiopatholog iques 
au  cours du  shock dans P infarc tus du m yocarde

T a b l e a u  V III. —  Blocs com plets traités p a r  stim ulateu rs (90 cas)

Age N om bre de cas N om bre de dcccs
Pourcentage 

des décés

Total 90 38 42.2

>  60 ans 32 3 9.4

60-69 ans 38 21 52.6

<  70 ans 20 14 70


