Dr. ALFREDC ALESSANDRI DE MICHELL
SIERRA® "

N RELACION A1 COMENTARIO del Maestro Va-
quero {las bases del tratamiento polarizante

son discutibles). me permito sefalar lo siguiente:
Toda terapéutica correcta de las cardiopatias.
por su misma naturaleza. trata de restablecer a la
normalidad el exceso de cargas negativas libres in-
tracelulares (polarizacién diastélica) al activar los
sistemas de transporte idnico. Por lo tanto. cual-
quier tratamiento adecuado es directa o indirecta-

mente repolarizante. El concepto de terapéutica

Tesis presentada por el autor en su examen de Grado
de Doctor en Ciencias {Cardiologian.

La discusion de la Tesis tuvo lugar en la Sala de Gra-
dos de la Facultad de Medicina de 1o ULN.AM. el
19-VI11-1970 El Jurado estuve formado por los Dres
Manuel Vaguero (Presidente). Demetrioc Sodi Puallares
{Secretario}. Lums Méndez 1 Primer Vocali, Rafael Meén-
dez (Segundo Vocal). Isaac Costero {Tercer Vocall v
Edmundo Calva {Vocal Suplente}.

“* el Departamento «de Electrocardiogratia ¢
diogratia del Instituto Nacional de Cardiologia de Me-

Medicas

Vectocar-

Xico,

nmetabolica” fue establécido hace muchos afios por
diferentes autores, en particular Jos de la Escuela
de Nancy!, que auspiciaban una reintegracién i6-
nica celular como una ley de patologia general.
Recientemente se ha vuelto a insistir sobre este
punto®, criticandose Ja escasa atencidon prestada por
Jla mayor parte de los investigadores a un aspecto
fundamental de la fisiopatologia del infarto.
Ahora bien. cabe preguntarse si el método de
repolarizacion propuesto por Sodi Pallares es efec-
tivamente el mejor. Para poder contestar a tal pre-
gunta. conviene hacer hincapié en el hecho de que
las venoclisis con soluciones glucosa-potasio-insuli-
na constituyen sole un componente del tratamien-
to polarizante. Sodi Pallares ha insistido siempre
sobre este punto fundamental. De nada sirve el
intento de repolarizar las células miocardicas da-
fadas. con la administracién mas o menos adecua-
da de dichas venoclisis, si por otro lado se sigue
despolarizandolas con la ingestién libre de sodio
en los alimentos, o con farmacos muy despolari-
zantes, El principio del método, cuyas bases fisio-
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patolégicas parecen bien justificadas, no deberia
estar sujeto a dudas. Pero puede discutirse algin
aspecto practico de su empleo, cosa susceptible de
modificarse en base a conocimientos ulteriores y a
la experiencia que se va adquiriendo.

En lo refercntc al primer comentario del Maes-
tro Luis Méndez (relaciones entre el infarto expe-
rimental y el clinico), debo decir que el infarto ex-
perimental realizado en el peiro no es completa-
mente superponible al infarto clinico. El primero
constituye un modelo y, por consiguiente, una sim-
plificacién inevitable de fenémenos biologicos mas
complejos. que no pueden reproducirse en su in-
tegridad. De todos modos, no deben olvidarse ni
el valor practico ni las limitaciones obvias de los
modelos en biologia.

Hay que reconocer ciertas diferencias —opor-
tunamente sefialadas en la Tesis— entre infartos
experimentales e infartos clinicos, tanto en los as-
pectos diagnésticos como en los terapéuticos. Los
experimentos se han realizado en el corazén del
perro, que es algo distinto al del hombre por ca-
racteristicas estructurales y posicionales. De he-
cho, el corazén de los canidos, por su rigueza en
masa septal derecha antero-inferior y por su posi-
cién habitualmente vertical con dextrorcotacion, es
més semejante al corazén del nifio que al del adul-
to. En el corazén del perro, la masa septal dere-
cha predomina en el tercio inferior del tabique
interventricular y la red de Pukinaje es menos ex-
tensa en las porciones inferiores del ventriculo de-
recho. Por eso, en presencia de un bloqueo de ra-
ma izquierda de grado avanzado, se registran en
general complejos ventriculares de tipo rS en Jas
derivaciones precordiales derechas y transicionales
del perro. Al contrario, en las precordiales dere-
chas del hombre, se registran complejos de tipo QS.
ya que en el hombre el primer vector septal dere-
cho no puede manifestarse como en el perro. Los
complejos ventriculares QS en V| y V. por si so-
los, no pueden considerarse como signo de necro-
sis septal en un trazo clinico con bloqueo de rama
izquierda del haz de His de grado avanzado.

La exploracién eléctrica, esencialmente funcio-
nal, no siempre permite inferencias anatémicas pre-
cisas. La figura 1 muestra como los complejos ven-
triculares se vuelven negativos —QS.— en las de-

rivaciones periféricas DII, DIIl vy aVF (trazo B

de la parte superior de la figura) y en las unipo-
lares epicardicas directas (trazo B de la parte in-
ferior: derivaciones epicardicas), por efecto de
una necrosis experimental péstero-inferior. Cuando
a ésta se le agrega un bloqueo de la subdivision
posterior de la rama izquierda del haz de His. los
complejos ventriculares aparecen nuevamente posi-
tivos en las derivaciones alejadas (trazo C de la
parte superior de la figura: DII, DIl y aVF),
mientras que persisten negativos en las unipolares
cercanas (trazo C de la parte inferior)®. En las
primeras, por ejemplo aVFE, se analiza el fenéme-
no eléctrico por el angulo sélido o por el teorema
de la equivalencia: en las segundas, se hace el ana-
lisis por la integral de Poisson basada en el prin-
cipio de la superficie electromotriz. La figura 2 in-
dica cémo las principales fuerzas de activacién ven-
tricular, desviadas hacia arriba a consecuencia de
una necrosis postero-inferior experimental, vuelven
a dirigirse en su mayor parte hacia abajo cuando se
produce un bloqueo de la subdivision posterior de
la rama izquierda del haz de His. Ademas, la ro-
tacién del VCGF, horaria en la curva de control,
se hace antihoraria en presencia de Ila necrosis
postero-inferior vy vuelve horaria al agregarse el
bloqueo de la subdivisién posterior izquierda. La
figura 3 permite ver complejos ventriculares nega-
tivos en las derivaciones precordiales del trazo cli-
nico de la izquierda, por efecto de una necrosis
antero-lateral. Coexiste otra zona de necrosis en la
cara diafragmatica, por la presencia de complejos
QS en DIl y aVE, y Qr en DIIL Las morfologias
vnipolares se vuelven positivas en las derivaciones
precordiales V|, V,. y V. del trazo de la derecha
por el establecerse de un bloqueo de rama derecha
de grado acentuado, que limita el diagnoéstico cuan-
titativo de la necrosis septal.

Por otra parte, el estudio del proceso de acti-
vacion del corazén del perro puede considerarse
completo ~—especialmente gracias a las investiga-
ciones de la Escuela de Sodi Pallares— mientras
que es todavia incompleto en el corazén humano
in situ*t,”. A esto es preciso agregar que la locali-
zacién de los infartos clinicos es a menudo mas
irregular, v podria decirse mas caprichosa, que en
los infartos experimentales. Debe concluirse, pues.
que, en el aspecto diagndstico, el estudio experimen-
tal del infarto da una pauta para extrapolaciones
itiles al campo clinico.
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Figura .

Experimento realizado en corazén de perro. En A: trazos de control. En B: conplejos ventriculares en W en

D, D vy aVF. complejos QS en las unipolares epicardicas directas, por efectc de una necrosis postero-inferior. En C:
los complejos wventriculares se vuelven de tipo gR solamente en las derivaciones alejadas D, D_,{ y aVFE. al agregar un
bloqueo de la subdivision posterior de la rama izquierda del haz de His.

Desde el punro de vista terapéutico, no se pre-
senta ninguna estadistica personal. Solamente se
subraya c¢bdmo el enfoque poliparamétrico del sin-
drome de infarto justifica Jas bases racionales del
tratamiento polarizante y permite la valoracién co-
rrecta de sus resultados. En la pagina 168 de la Te-
sis. puede leerse lo siguiente: "En el animal de ex-
perimentacion. que esta anestesiado e inhala aire
con presidn positiva gracias al aparato de respira-
cién artificial. no se presentan ciertas complicacio-
nes sefialadas a veces en la clinica, como el edema

pulmonar agudo. Por otra parte, el desarrollo de
la circulacién colateral deberia ser méas precoz y mas
efectivo en un perro con coronarias sanas y abun-
dantemente distribuidas vy anastomosadas, que en un
hombre con arterias coronarias danadas y menos ra-
mificadas. Los hechos considerados pudieron ex-
plicar ciertas discrepancias entre los resultados ex-
perimentales y los clinicos™.

Acerca del segundo comentario del Maestro
Luis Méndez (valoracién objetiva de los efectos
de tratamiento polarizante). es preciso hacer hin-
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Ficura 2. Trazos experimentales

pales tuerzas de activacion ventricular. desviadas hacia arrnba a consecuenaia de una necrosis  postero-intferior.

flos  vectocardiogramas se tomaron con el método del cubo de Grishman}. Las princi-

vuelven a

dirigirse en su mavyor parte hacia abajo cusndo se produce un blogueo de la subdivision posterior de la rama izquierda
det haz de His.

capié en el punto siguiente. Dado que éste consti-
resultado
definitive varia segin pueda o no compensarse el
deéficit del rieqo corenario y restablecerse un apor-
te de oxigeno adecuado al musculo cardiaco. o nor-
malizarse el metabolismo celular al eliminar la cau-

tuve una terapéutica de proteccién. su

sa de la agresién. Si las arterias coronarias estan
muy dafiada por alteraciones ateroscleréticas acen-
tuadas y difusas, obviamente no puede desarrollar-
se un sistema de riego vicariante. Cuando se tra-

ta de un proceso degenerativo o inflamatorio del
miccardio, con evolucién progresiva. tampoco pue-
de obtenerse una mejoria sustancial. En tales ca-
sos. la terapéutica polarizante —como cualquier
otra— estaria destinada al fracaso. Respecto a las
complicaciones del infarto. es posible perder al en-
fermo pese al tratamiento mencionado si. en el de-
curso de la enfermedad. se presentan accidentes de
tipo embolico o episodios de insuficiencia miocardi-
ca aguda. En verdad la accién benéfica de los far-
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elegantes del grupo de Bing®, y las sistematicas del
grupo de Regan® *. en los Estados Unidos de
Ncrteamérica. asi como las investigaciones precisas
del grupo de Shinohara®™.® en Japén. La falta de
accion protectora de las soluciones G-KCI-1. cuan-
do la venoclisis comienza en ¢l momento mismo
de la oclusién experimental aguda de una coro-

mnaria®>, se explica por la ausencia de circulacion
colateral suficiente. Esta es indispensable para que
el tratamiento pueda actuar, como se sefalo desde
1963

Los estudios clinicos han dado resultados con-
tradictorios, Algunos, particularmente los que se
han acercado mas al procedimiento original de
Sedi Pallares. sefialan un indice de mortalidad mas
bajo v meunor frecuencia de trastornos del ritmo
que en Jos grupos testigos. Demuestran igualmente
la correccion de fallas en la conduccion ausiculo-
ventricular v una evolucién mas rapida que la ha-
bitual del cuadio electro-
cardiografico y del clinico. Se mencionan en la
bibliografia de la tesis unas treinta publicaciones
realizadas de 1961 a 1969 en Ameérica, de los Es-
tados Unidos del Norte a la Republica Argentina;
en Europa, de Suecia a l[talia v de Inglaterra a
Rusia. v hasta en Ja lejana India. Al contrario.
han utilizado las soluciones pola-

hacia la estabilizacién

ciertos -autores
rizantes con ‘efectos nulos, o estadisticamente no
significativos, tanto sobre la mortalidad como sobre
la frecuencia de los trastornos del ritmo. En sen-
itido negativo. figuran en la bibliogratia nueve pu-
blicaciones de las que tenemos conocimiento hasta
la fecha. realizadas en los Estados Unidos, Sue-
cia, Inglaterra, Italia y una en México. Cabe se-
-nalar que. en estas investigaciones, no se siguiod
fielmente el procedimiento original. No se hizo
un reajuste del régimen dietético de los enfermos,
se. modificé arbitrariamente la composicién de las
empleadas, las venoclisis pasaron de
manera intermitente v se redujo con frecuencia
{3 dias) la

Asi las investigaciones mencionadas, bien contro-

ccluciones

al minimo duracién del tratamiento.
Jadas en el aspecto estadistico, son validas para
juzgar solamente el método seguido en cada una
. de ellas. No son fidedignas para una valoracion
objetiva de la terapéutica propuesta por Sodi Pa-
llares. porque. cuando se quiere compiobar el va-
Jdor de un procedimiento. es indispensable repio-
cducirlo en su integridad.
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En conclusion, cuando se reproduce el método
con fidelidad. el empleo del tratamiento polarizan-
te parece estar justificado en el infarto del miocar-
dio reciente. Es importante subrayar que aun las
publicaciones desfavorables sefialan efectos nulos
o estadisticamente no significativos. pero en gene-
del tratamiento en cuestién. El
mismo Sievers®™ . clinico sueco del Hospita] Gene-
ral de Malmi. describe resultados individuales
excelentes o hasta espectaculares en las arritmias
por infarto. aunque no hava obtenido diferencias
estadisticamente significativas entre el grupo tra-

ral no daiiinos.

tado v el testigo. Agréguese a esto que algunos
autores’! basan su escepticismo acerca del trata-
miento mencionado en datos de segunda o de ter-
Cera mano v ono en una experiencia personal. Lo
comprueba la confusion que hacen® ™ entre el mé-
todo de Sodi Pallares y el de Mittra®. completa-
mente distinto.

Permitaseme creer. pues. que el tratamiento
polarizante ~—~lejos de constituir la panacea univer-
sal— haya alcanzado el derecho a formar parte
del armamentario terapéutico para ¢l infarto del
miocardio. Merece probarse por lo menos en vir-
tud de su accion contra los trastornos del ritmo.
que constituyen la complicacién mas frecuente
(entre 73%c vy 95% )% y la causa mas importante
infarto miocardico reciente, Es

curioso ver coémo en todos los centros especializa-

de muerte en el

dos para las coronariopatias, los responsables se
preocupan del tratamiento “agresivo™" (palabra
poco feliz, pero que bien refleja la mentalidad de
ciertos colegas de allende el rio Bravo) de los
trastornos del ritmo v de la conduccidn. mientras
que poco o nada hacen por su profilaxis. ;Prevenir
es siempre mejor que curar!... Seria légico tratar
de evitar estas graves complicaciones al mejorar
el metabolismo y la funcién de las células miocar-
dicas dafiadas, mas que agredir el pobre corazén.
va bastante maltrecho, con métodos violentamente
despclarizantes. Y también cuando se impone fa
medida heroica de un tratamiento de emergencia,
pareceria justificado proteger el miocardio con la
terapéutica polarizante para compensar los efec-
tcs devastadores de la agresion celular y para evi-
tar que se repitan las arritmias. De hecho, la fibri-
lacién ventricular tardia después del choque eléctrico
es freciiente. especialmente cuando se han admi-
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nistrade medicamentos con accion despolarizante
como la digital®T.

Efectivamente, como lo subraya el Maestro Ra-
fael Méndez en su comentario, Jas dosis de pota-
sio, en criterio estrictamente aritmético, deben ser
supericres en el hombre que en el perro. El punto
lo recoge el Maestro Sodi Pallares ajustando las
dosis de potasio no rigurosamente al peso corpo-
ral, sino a la potasemia en el momento de inicia-
cion de la vencclisis. Asi, el autor mencionado®
sugiere que se debe emplear una solucion glucosa-
da {1000 c.c.) al 20% en la fase aguda, al 10%
¢en la subaguda, con 60 mEq de KC! cuando la
pctacemia es infericr a 4 mEq/L, con 40 mEq
cuando ésta fluctia entre 4 y 5 mEq/L. con
20 mEq cuando el petasio hematico es de 5 6 5.5
mBEq/L y. cuando supera los 5.5 mEq/L, no debe
agregarse pctasio a la mezcla. La cantidad de in-
sulina en la solucién varia de acuerdo con los ni-
veles de glucosa en la sangre. Se debe procurar
mantener la glucemia entre 120 y 150 mg/L. Si és-
ta se acerca a 200 mg/L. la insulina puede aumen-
tarse discretamente (en 5 6 10 unidades) respecto
a'la desls habitual de 20 unidades por litro de sue-
ro glucosado. Las infusiones deben ser continuas,
.dia y noche, a una velocidad promedio de 40 go-
tas por minuto durante 1 ¢ 2 semanas v ain mas si
fuera necesario, El tratamiento intravenoso debe
. completarse con una dieta hiposodica estricta (300 a
360 mg. de scdio al dia). hiperpotasica (3900 mg.
de sales de potasio diarios) y rica en agua, que
complete hasta 3 litros de liquido en las 24 horas.
Se impone, ademas, la supresion o la reduccién de
los farmacos intensamente despolarizantes. Pare-
ce oportuno recordar gue el aumento de agua er
;I espacio vascular, particularmente en el sector
arterial, inhibe la secrecion de aldosterona y gque
el suero glucosado hiperténico tiene accién diuré-
tica por mecanismo osmoético.

La accién antiatritmica del potasio se ejerce
esencialmente en los trastornos del ritmo manteni-
dos por descargas aisladas o repetitiva de focos
ectopicos {extrasistoles y taquicardia paroxisticas).
como se demostré en campo experimental® y cli-
nico*”. Acerca del mecanismo de accion de los
iones potasio, ciertos autores**?, atribuyen el efec-
to -antiarritmico a aumentada permeabilidad de la
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membrana celular al elemento en cuestién. Los par-
tidarics de esta interpretacién opinan que el au-
mento de concentraciéon de los cationes potasio ex-
tracelulares, favorece la salida de los homénimos
intracelulares por un fenémeno de difusion®?. Tal
migracién iénica tenderia a impedir la acumulacién
de cargas positivas dentro de la c¢élula, reduciendo
la velecidad de desarrollo del prepotenciali*. De
este modo, serian suprimidos los focos de automa-
tismo ectépico.

Otra teoria quiere explicar la supresion de los
foces de automatismo ectépico por un proceso de
repclarizacion celular, debido a activacién de los
sistemas de transporte iénico activo. Segin ella, la
sclucién glucesa-insulina acarrea mas facilmente el
pctasio dentro de la célula agredida. Tanto el
aporte de eneigia por dicho sistema como la devo-
jucién a la célula dafiada de iones pctasio, que no
acttan solamente por su carga eléctrica —positiva
como la de los iones sodio— parecen activar los
mecanismos de transpcrtz idnico. El potasio activa
la ATPasa de¢ Ja membrana celular y estimula
moderadamente la actividad de la ATPasa de la
micsina**. Ademas, podria actuar sobre la piruva-
tocinasa*?, que permite la degradaciéon del fosfo-
enolpiruvato a (enol) piruvato —con formacion de
ATP en presencia de iones magnesio— en las alti-
mas etapas del ciclo de Embden-Meyerhof. En la
intexicacion digitalica experimental, la administra-
cién de soluciones G-KCI1-1 concentradas, favore-
ce el restablecimiento del ritmo sinusal, La admi-
nistracion de glucosa-potasio. en concentraciones
iguales, deprime el automatismo vy la conduccién
hasta producir paro cardiaco transitorio o definiti-
vo!®, Los hechos aqui sefalados, confirmados por
otros autores*® inducen a creer que el restableci-
miento de los mecanismos energéticos activos, o
mecanismos de bomba, permite la expulsion de las
cargas positivas del interior de las células afecta-
das y. por lo tanto, el retorno al predominio de la
negatividad intracelular. En otras palabras, hay
razones para pensar que se obtiene una repolariza-
cion mas completa cuando se administra el pota-
sio en soluciones con glucosa e insulina.

Un analisis detallado de los efectos del pota-
sio sobre los potenciales celulares, ha sido publica-
do recientemente por Méndez y Pastelin®.

l.a observacion del Maestro Costero es muy
pertinente: ;Coémao podria explicarse la’ llegada de
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medicamentos ingeridos o inyectados hasta el lu-
gar de la necrosis? La posibilidad para la solu-
cion polarizante de llegar al area de infarto, obje-
tada por algunos, encuentra una justificacion deci-
siva en estudios antiguos™ vy recientes™ acerca de
las adaptaciones compensadoras de los vasos coro-
narios. Rees y Redding®, al determinar Jos cam-
bios del flujo coronario mediante la depuracién de
Xenon!¥® en la zona de infarto, en las regiones cir-
cunvecinas y en
mento del 20% de la circulacisn, como promedio
{entre el 6% vy el 43%,), en Jos territorios limitrofes
al area afectada respecto a los distales. Nosotros
mismos, al efectuar la oclusion de la arteria corona-
ria descendiente anterior seqin el método de Harris,

las distales. encontraron un au-

pudimos ver claramente —en el intervalo entre la
ligadura parcial y la total— ¢l resalte progresivo de
vascs, que eran casi invisiblzs antes de la opera-
cion, Es éste uno de los aspecto de la dinamica cir-
culatoria. bien documentada en las excelentes fil-
maciones del Dr. Chévez en el servicio del Maestro
Costero. La revascularizacién de tejidos y érganos
es un fenémeno general. como lo demostrd Liebow™,
¥ al obtener —después de la ligadura completa de
una rama principal de la arterfa pulmonar— la irri-
gacién del pulmén correspondiente por obra de las
arterias brénqucas. El auter mencionado demos-
tré6 también, con método expzrimental, el desarro-
llo de Ja circulacién colateral del corazéon del pe-
rro, consecutivo a la oclusi#n de una coionaria.
Evidentemente el proceso de adaptacion de la cir-
culacién colateral es mas ravido en el corazon del
perro que en ¢l del hembre con coronariopatia, Por
esc, en clinica, la duracién del tratamiento polari-
zante debe ser prolongada (de una a tres szma-
nas, o mas}).

El desarrollo de la circulacion vicariante es el
punto clave para la curacidn de los infartos debi-
des a oclusién de una arteria corcnaria. Pero ;pue-
de acaso establecerse la identidad Infarto=trombo-
¢is o embol'a en una ccronaria? En realidad, se
impone una distincién entre el concepto morfolé-
gico y el funcicnal. "Distingue frequenter et num-
quam errabis”, reza un conocido apotegma de la es-
ccolastica medieval. Puede censiderarse al infarto
en el sentido clasico de la expresién “infarcisse-
ment”’, es decir, ccmo una invasién del tejido mio-
cardico, privado de rieqo, nor elementos - corpus-
culares salidos de los vasos gracias a fendmenos
de diapedesis. Pero puede considerarse también en

MIOCARDIO

N = Tejide Normal

Is. ™ Tejido Isquémico

L e Tejido Lesionado

M = Tejido Muarto
Ficura 5. Representacion esquemdtica de las tres zonas del
infarto miocardico reciente,. N — Miocardio normal, Is.
= Zona isquémica. L. -— Zona Lesionada. M = Zona “muer-

ta’

sentido electrofisiolégice como un gradiente de: des-
pclarizacién diastélica y por lo tanto como un vec-
tor. desde la periferia que linda con el tejido sano
hacia el centro de la zona afectada. Bajo este as-
pecto. pueden considerarse varias zonas entrelaza-
das en donde las alteraciones metabélicas y funcio-
nales difieren en sentido cuantitative mas que cua-
litativo. Se trata (fig. 5} de la zona de isquemia,
caracterizada esencialmente por del
oreceso de repolarizacion celular, de Ja lesion, co-
diastélica parcial
v de la de necrosis o tejido inactivable en forma
transitoria o definitiva. De este modo. ¢l infarto
puede ser ccnsiderado como un sindrome debids -a
causas diversas. El primum movens de dicho. sin-
dreme reside en una ‘discrepancia entre’ los:reque-
rimientos del' musculo cardiaco: en oxigeno 7y =el
aporte de tal elemento.” Varios factores cardiacos

alteraciones

rrespondiente a Uespolarizacidn

v -extracardiacos, aislados o--combinados, pueden
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Fisura 6. Ciclo de Embden-Meverhof, que se lleva a cabo

en ¢l sarcoplasma

alterar la relacion entre la demanda v ¢l aporte en
oxigeno, Cualquier agresién a las células miocar-
dicas por catecolaminas, substancias del tipo de la
histamina, agentes infecciosos. cambios
metabélicos, desequilibrios electroliticos, aumento
brusco del trabajo del corazén, hipoxemia de di-
ferentes origenes. alteraciones de las coronarias,
etc., pueden ser factores responsables del sindro-
me. Por lo tanto. no rige una igualdad absoluta en-
tre sufrimiento del miocardio y trombosis de una
ceronaria. El trombo oclusivo del vaso se ha en-
contrado en la mitad de los casos de infarto agu-
do, 3, fluctuando entre el 30%.%% v el 91¢ ™. Se
seflala también

toxicos o

que la trombosis se observa con
mas frecuencia en los infartos subagudos y en los
complicados con shock cardiogénico™. Algunos
autores®’ llegan a considerar la trombosis corona-
ria como una consecuencia del infarto v del shock.
Otros, explican la falta del hallazge de un trombo
coronario en el infarto agudo por exploracién ana-

témica inadecuada™ o por acciéon fibrinolitica®.
Otros™. sefialan la existencia de fendmenos hemo-
rragicos en las placas de ateroma de las corona-
rias. En lo referente a la necrosis subendocardica,
puede invocarse un estrechamiento o una oclusion
de las pequefas arterias con didmetro comprendi-
do entre 0.1 v | mm. de la pared libre del ven-
triculo izquierdo™ y del tabique interventricular®.
Dichas alteraciones arteriolares podrian - ser debi-
das a procesos de esclerosis 0 a agregacion de pla-
quetas™. Sin embago. el concepto funcional de una
discrepancia aguda entre requerimiento y aporte en
oxigeno puede explicar perfectamente el sindrome.
Algunes investigadores han insistido sobre el efec.
to agresor de las catecolaminas®?, que se movilizan
en la reaccién qeneral del organismo a un stress’,
y de la histamina®™. La patogenia del dafio miocar-
dico no es sélo un problema de fuberia. sino algo
mas complejo y mas intimo que debe analizarse a
nivel celular tanto en sws aspectos diagnésticos co-~
mo en los terapéuticos. La inespecificidad de la res-
puesta miocardica a una agresion v osu relativa in-
dependencia respecto a las condiciones de los va-
scs coronarios, apovan ain mas el fundamento ra-
cicnal del tratamiento polarizante en el infarto del
miocardio.

El Maestro Calva pregunta con razén: ;Por qué
en el tratamiento polarizante se. da la glucosa, si
en la zona de infarto la actividad glucolitica esta
disminuida? No es dificil ccntestar, si se tiene en
cuenta que el arca de infarto no constituye un to-
do hemogéneo, sno una degradacion piogresiva
de las capacidades metabélicas v funcionales desde
las células miocardicas menos afectadas hasta las
mas danadas. La glucosa y la insulina, particular-
mente esta ultima, podrian estimular ciertas acti-
vidades enzimaticas, como las de la glucocinasa, de
la fosfofructocinasa v de la piruvatocinasa del ci-
clo de Embden-Meyerhof en las células poco alte-
radas y resultar ineficaces en las perdidas definiti-
vamente. De hecho, la accion benéfica del tratamien-
1o polarizante se ejerce electivamente sobre el te-
jido lesionado, que corresponde al dafic miocardi-
co de grado intermedio. Investigadores del grupo
de Bing™, hablan de un aumento de las activida-
des enzimaticas de los ciclos de Embden-Meyer-
hot y de Krebs en el miocardio limitrofe al tejido
afectado. El ciclo de Embden-Meyerhof (fig. 6)
vepresenta la primera etapa de la degradacion de
ia glucosa, siendo un sistema multienzimatico con
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Froura 7. Cicly rricarboxilice comuin o de

vias colaterales.” El segundo ciclo ifig. 7} es la
senda metabdlica aerébica comitn para los azica
res. los aminoacidos v los acidos grasos, ubicada
en la matriz mitocondrial. Paralelamente al ciclo
tricarboxilico comun. funciona la cadena respira-
toria o sistema transportado de los electrones libe-
rados en las diferentes etapas del ciclo de Krebs
hacia el oxigeno celular. Este proceso se lleva a
cabo en las crestas mitocondriales o en los:cor:
pusculos de Fernandez Moran. Concomitaritemen-
te al transporte de electrones a través de la cade-
na respiratoria, se Jorma ATP a partic del difos-
tato de adenosina {ADP) v del fosfato inorgani-
co activado: -acoplamienta de fosforilaciéon v cxki-
daciéon. Ahcra bien, Calva v Cols.”® Han demos-
irado que los sarcosomas aislados -del
infartado de perros. que habian recibido solucion

miocardio

INrelss.

gue seo chectug on o motriz miutocondrial

polarizante. consumian oxigeno a ritmo mas rapi
do v
ciente v una mejor re'acidn P.0 que los sarcoso-
mas del miocardio. infartado de los animales tes-
tigos. Algunos .autores’,

mantenian un control respiratorio mas efi-

afirman que. ‘en piesen-
cia-de anoxia. la insulina es poco activa sobre el
almacenamiento de glucégeno en las células mio-
cardicas. Pero -otros autores™. sefialan que la glu-
cosa sola v la asociacion glucosa-insulina pueden
suprimir o reducir .los efectos desfavorables de la
anoxia sobre la duracién del potencial de accion vy
sobre la amplitud de la contraccién en fragmentos
de musculopapilar izquierdo de corazén humano.
aislados durante. intervenciones quirargicas. La. in-
sulina -sola no tiene el efecto benéfico descrito. En
resumen; nuestras ideas respecto al mecanismo e
accion de la solucion G-KCI-F son necesariamente
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1.

menta de dos signos de lesion subepicardica v de necrosis. disminuye la amplitud de e

contraccion miocardics

limitadas y en gran parte provisionales. Dicha so-
Jucién actia probablemente en forma mas compleja
v variable que lo imaginado en nuestros esquemas.

La segunda pregunta del Maestro Calva es muy
interesante: ;Por qué la terapéutica del infarto del
miccardio no recurre también a substancias que son
fuentes de energia, tales como los acidos grasos
libres. los cuerpos cetonicos v los triglicéridos? Al
respecto, conviene recordar que. pocas horas des-
pués del cemienzo del sindome doloroso tipico, au-
menta el contenido hematico de acidos grasos no
Esto se debe fundamentalmente a
la accién de las catecolaminas, liberadas a conse-
cuencia del infartc™. Estas no sélo tienen efecto
lipclitico, sino que dificultan la respuesta funcio-
nal de las células beta del pancreas a los aumen-
tos de la glucemia™. Los acidos girasos constitu-
yen un - substrato energético muyv importante, por-

esterificados™.

que la degradacién de una molécula de acido gra-
<o libre de 16 atcmos de carbono permite la for-
macién ‘de 131 moléculas de ATP. Pero dichos
cuerpcs necesitan de oxigeno para poder pasar a
través de“la fase de beta oxidacién. que se efec-
tia en- las mitocondrias, y entrar-en el ciclo tri-
carbexilico coman. El glicerol. componente de' los

14 Rev, Fac,

irigliceridos que aumentan tardiamente en Ja san-
are durante la evolucion del infarto. podria  ser
utilizado en la glucolisis gracias a la actividad de
una cinasa v de una deshidrogenasa. Sin embar-.
go. carecemos fodavia de datos experimentales v
clinicos para valorar su utilidad terapéutica en el
sindrome de infarto.

En lo referente a la
qué te prefiria ia

tercera pregunta: ;Por
investigacién de"los aspectos
eléctricos a Ja de los fenémenos mecanicos? Por-
que les primeros pueden orientar ia interpretacion
de los trazos clinicos y proporcionar datos indi-
rectés sobre la contractilidad del miocardio. La fi-
gura 8 muestra el aumento progresivo de los sig-
nos de lesion v la disminucién de la amplitud de
ja contraccién del miocardio en el centro del area
de infarto. En general, la actividad mecanica del
miocardio dafiado evoluciona paralelamente a los
cambios eléctricos. como se ha demostrado en va-
rias comunicaciones de nuestro depaitamento™. El
fenémerno eléctrico constituye el mecanismo de ga-
tillo para:la contraccion. La despolarizacion de la
mémbrana plasmatica. transmitida hacia el interior
de la c¢elula por log tabulos transversales: determi-

naria la liberacion de cationes calcio de los tabu-
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s longitudinales del reticulo sarcoplasmatico. en
particular de las llamadas Los
mencionados precbablemente van a interponerse en-
tre la actina de los miofilamentos delgados y los

cisternas. iones

puentes de miosina de los miofilamentos gruesos.
Asi pueden provocar la retraccién de los puentes,
al bloquear las cargas negativas del ATP conte-
nide en el extremo libre. Esto hace que dicho ATP
caiga en el radio de acciéon de la ATPasa de la
micsina y que los miofilamentos delgados se desli-
cen a Jo largo de los gruesos (hipétesis de Da-
vig).™ Segun el esquema elaborado recientemente
poer Katz™ {(fig. 9). durante la diastcle y en au-
sencia de iones calcio, las dos proteinas modulado-
ras (tropomiosina y troponina) inhiben la interac-
cion de las dos proteinas contractiles (actina vy
miosina}. En la sistole mecanica. la llegada de
icnes calcio a los receptores de la troponina B anu-
Ja la inhibicién de la interaccion actina-miosina por
parte del complejo tropomiosina-troponina. La rela-
jacién se produce cuando los iones calcio regresan
a los centros de almacenamiento gracias a un me-
canismo de transporte activo.

Por fin —en contestaciéon a la ultima pregunta
del Maestro Calva~— es de sefialarse que se des-

(2 LINE —=}

Esquema del mecanismo de la contraceion muscular seguin.-A.
M. Katz (Physiol. Rov.,

50: 63, 1970).

cribe en detalle el método deductivo. porque la apli-
cacién de éste a la interpretacion de los trazos cli-
nicos fue el primer intento para racionalizar la
electrocardiografia y la vectocardiografia. meérito
indiscutible de Demetrio Sodi Pallares. Se anali-
zan también las limitaciones inherentes al método
de la deduccién pura. reconocidas por el mismo
Aristételes (Anal. Post.. A 13, 78 a, 27). y se sub-
raya el aciertor del método poliparamétrico que
censtituye la ampliacién o. mejor la integracion del
deductivo. La expresion poliparamétrica caracteri-
za a la electrocardiografia racional, estudiada con
diferentes procedimientcs e interpretada en fun-
cién de miltiples parametros. Es éste el enfoque
dado en el presente estudio al picblema diagnés.
tico y terapéutico del infarto del miocardio. El
nuevo método, valido tanto para la interpretacion
cemo para la investigacién, - viene a completar el
antiguo y ambos quedan -comprendidos en ¢l en-
foque racional de la electrocardiografia modcrna
auspiciada por Wilson y formalizada por Sodi Pa-
llares. De tal manera. la exploracién eléctrica del
corazén se integra oportunamente en el conjunto
arménico de la cardiologia y, superando barreras
inadmisibles, en el universo de la ciencia. Se tien-
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de a realizar asi una aspiracion, quiza el anhelo
mas vivo del Maestro Ignacio Chavez: el derribo
de tabiques artificiosos entre los “diferentes com-
partimientos del saber humano. el triunfo de'la
conciencia humanistica , es decir, la preocupacién
por el hombre integral concebido como problema.
La exploracion de los fenomenos de la naturaleza

v los “studia humanitatis”. estudio del progresc
de la civilizacién humana, enfocan diferentes fa-

cetas de la historia o dispensacion del ser (seins-
geschick).™

Este trabajo constituve. si acaso. una contribu-
ciéon modesta al adelanto cientifico v se pretende
que su espiritu palpite al unisono con el canto del
‘poeta: "...La mejor prueba que podemos dar de
nuestra dignidad es este sollozo ardiente que arro-
lla de generacidn en generacién hacia las orillas
de la eternidad en Dios™.
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