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EN RELA CIÓN AL COMENTARIO de] Maestro Va ­
quero (las bases del tratamiento polarizan te 

on d iscutibles). me permito señalar lo siguiente : 

Toda terapéutica correcta de las cardiopatías . 
por su misma natura leza . trata de restablecer a la 
normalidad el exceso de cargas negativas libres in ­
tracel ulares (polar ización diastólica) al ac tivar los 
istemas de transporte iónico . Por lo tanto , cua l­

quier tratamiento adecuado es directa o indirecta­
mcn~e repolarizante . E l concepto de terapéutica 

• Tesis presentada por el Autor en su examen de Grado 
dE' Doctor en Ciencias Médicas ( C ardiologi<• 1. 
La discusión de la Tesis tuvo lugar en la Sala de G ra ­

dos de Ja Facufü1d de Medicina de la U .•. A.M.. el 
19-Vfl l-1970. El Jurado estuvo formado por· ios Dres . 
Manue l Vaquero ( Presidente), Deinerrio Sodi PallarC's 
(Secretario) . Luis Méndez (Primer Voca l), Ra fa el Mén ­
dez (Segpndo Voc,al). Isaric Costero (T ercer Vocal) v 
Edrnundo Calva (Vocal ·suplente ). . . . . 

" Del D epartami.'nto de E!Pctrocardiografía y ectOcar­
díografía del Institu to Nacional de Cardiología de· Mé ­
x ico, 

rnrn~~f ílílL íl~íll ílf ~ rnrn~ 
íl~~f ~rn~ míl~~íl~ll~íl~ ~ 
Hílíl~rnn~íl~ mt 
MlílLílílíllíl' 

11ietabÓÚca · fue estab l ~cido hace muchos años por 
diferen tes au tores . en part icu lar los de la Escuela 
de NancyL, que ausp iciaban una reintegrac ión ió­
nica celular como una ley de patolog ía general. 
Recientemente e ha vuelto a insistir obre este 
punto". criticándose la escasa atenc ión prestada por 
Ja mayor parte de Jos investigadores a un aspecto 
fundamental de la fisiopatolog ía del infarto. 

Ahora b ien. cabe preguntarse si el método de 
repolarización propuesto po r Sodi Pallares es efec­
tivamen te el mejor, Para poder contestar a tal pre­
gunta . conviene hacer hin capié en el hecho de que 
las venoclisis con soluc iones glucosa-potasio-insu li ­
na constituyen sólo un componente del tratamien­
to poJarizante. Sodi Pa llares ha insistido siempre 
sobre este punto fun damenta l. De nada sirve el 
intento de repo larizar las células miocárdicas da­
ñadas. con la administración más o menos adecua­
da de dichas venocl isis. si por otro lado se sigue 
despolarizándolas con la ingestión libre de sod io 
en los alimentos , o con fármacos muy despolari­
zantes . El principio del método, cuyas bases fis io-
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patológicas parecen bien justificadas, no debería 
estar sujeto a dudas. Pero puede discutirse algún 
aspecto práctico de su empleo, cosa susceptible de 
modificarse en base a conocimientos ulteriore y a 
la experiencia que se va adquiriendo. 

En lo referente al primer comentario del Maes­
tro Luis Méndez (relaciones entre el infarto expe­
rimental y el clínico) , debo decir que el infarto ex­
perimental realizado en el pe:.:ro no es completa­
mente superponible al infarto clínico . El primero 
constituye un modelo y, por consiguiente, una sim­
plificación inevitable de fenómenos biológicos más 
complejos . que no pueden reproducirse en su in­
tegridad. De todos modos, no deben olvidarse ni 
el valor práctico ni las limitaciones obvias de los 
modelos en biología. 

Hay que reconocer ciertas diferencias -opor­
tunamente señaladas en la Tesis- entre infartos 
experimentales e infartos clínicos, tanto en los as­
pectos diagnósticos como en los terapéuticos. Los 
experimentos se han realizado en el corazón del 
perro, que es algo distinto al del hombre por ca­
racterísticas estructurales y posicionales . De he­
cho. el corazón de los cánidos, por su riqueza en 
masa septal derecha antera-inferior y por su posi­
c;ón habitualmente ver~icw l con dcxtror,:otación , es 
más semejante al corazón del niño que al del adul­
to. En el corazón 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 ventrículo 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 las 
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 vl y v2. por Sí so­
los, no pueden considerarse como signo de necro­
sis septal en un trazo clínico con bloqueo de rama 
izquierda del haz de His de grado avanzado . 

La exploración eléctrica , esencialmente funcio­
nal , no siempre permite inferencias anatómicas pre­
cisas. La figura 1 muestra cómo los complejos ven­
triculares se vuelven negativos .-QS--- en las de~ 
rivaciones periféricas DII , DIII y a VF (trazo B 

de la parte superior de la figura) y en las u ni po­
lares epicárdicas directas (trazo B de la parte in­
ferior : derivaciones epicárdicas) , por efecto de 
una necrosis experimental póstero-in ferior. Cuando 
a ésta se le agrega un bloqueo de la subdivisión 
posterior de la rama izquierda del haz de His , los 
complejos ventriculares aparecen nuevamente posi~ 
ti vos en las derivaciones alejadas (trazo c de la 
parte superior de la figura : DII , DIII y aVF). 
mientras que persisten negativos en las unipolares 
cercanas (trazo C de la parte inferior) 3 . En las 
primeras, por ejemplo aVF, se analiza el fenóme­
no eléctrico por el ángulo sólido o por el teorema 
de la equivalencia ; en las segundas , se hace el aná­
lisis por la integral de Poisson basada en el prin­
cipio de la superficie electromotriz. La figura 2 in­
dica cómo las principales fuerzas de activación ven­
tricular, desviadas hacia arriba a consecuencia de 
una necrosis postero-inf erior experimental , vuelven 
a dirigirse en su mayor parte hacia abajo cuando se 
produce un bloqueo de la subdivisión posterior de 
la rama izquierda del haz de His. Además, la ro­
tación del VCGF. horaria en la curva de control, 
se hace antihoraria en presencia de la necrosis 
pastero-inferior y vuelve horaria al agregarse d 
bloqueo de la subdivisión pos terior izquierda. La 
figura 3 permite ver complejos ventriculares nega­
tivos en las derivaciones precordiales del trazo clí­
nico de la izquierda . por efecto de una necrosis 
antero~lateral. Coexiste otra zona de necrosis en la 
cara diafragmática . por la presencia de complejos 
QS en DII y aVF. y Qr en DIII. Las morfologías 
tmipolares se vuelven positivas en las derivaciones 
precordiales V, . V 2 , y V~ del trazo de la derecha 
por el establecerse de un bloqueo de rama derecha 
de grado acentuado, que limita el diagnóstico cuan­
titativo de la necrosis septal. 

Por otra parte . el estudio del proceso de acti­
vación del corazón del perro puede considerarse 
completo -especialmente gracias a las investiga­
ciones de la Escuela de Sodi Pallares- mientras 
que es todavía incompleto en el corazón humano 
in situ4 , 7. A esto es preciso agregar que la locali­
zación de los infartos clínicos es a menudo oás 
irregular, y podría decirse más caprichosa. que en 
los infartos experimentales. Debe concluirse, pues , 
que. en el aspecto diagnóstico, el estudio experimen­
tal del infarto da una pauta para extrapolaciones 
Miles al campo clínico. 
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DERIVACIONES EPICARDICAS 

F1 GLJR A l . Experimento realizado en corazón de perro. E n A : trazos d<> control. En B: complejos v entriculares en W en 
D.,· D.l y aV F. complejos QS en las uni polares epicárdicas directas. por efec to de una necrosis postero-inferior. En C : 
los co1;1plej os ventriculares se vuelven de tipo qR solamente en las deri va ciones a lejadas D.,. Da y a VF, a l agregar un 

bloqueo ele la subdivisión poster ior de la ;ama izqui erda del haz de His. 

Desde el punto de vista terapéutico . no se pre­
senta ninguna estadística personal. Solamente se 
subraya cómo el enfoque poliparamétrico del sín­
drome de infarto justifica las bases racionales del 
tratamiento polarizante y permite la va loración co­
rrecta de sus resultados . En la página 168 de la T e­
sis, puede leerse lo siguiente: " En el animal de ex­
perimentación. que está anestesiado e inhala aire 
con presión positiva gracias al aparato de respira­
ción artificial, no se presentan cierta . complicacio­

nes señaladas a ve es en la clínica . como el edema 

pulmonar agudo. Por otra parte. el desarrollo de 
la circulación colateral debería ser más precoz y más 
efectivo en un perro con coronarias sanas y abun­
dantemente distribuidas y anastomosadas, que en un 
hombre con arterias coronarias dañadas y menos ra­
mificadas. Los hechos considerados pudieron ex­
plicar ciertas discrepancias entre los resultados ex­
perimentales y los clínicos". 

Acerca del segundo comentario del Maestro 
Luis Méndez (valoración objetiva de los efectos 

de tratamiento polarizan te) . e preciso hacer hin-
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F1G URA 2. Trazos <>xperi1n<'n r<1 les (los vectocardiogr,,mas se tomaron con el método del cubo de Grishm;rn ). Las princi ­
pales fuerz¡.¡s de ac ti vación ventri cular, desviadas hacia arriba a consecuencia de una necrosis postero-inferior. vuelv('n a 
dirigirse en su mayor p arte hacia ab;;jo cuando se produce un bloqueo de la subdiv isión pos terior de la ra1m1 izquierda 

dC'I h<1z de His. 

capié en el p unto siguiente. Dado que éste consti­
tuye una terapéutica de pro tección. su resultado 
definitivo va ría se gún pueda o no compensarse el 
déficit del rieoo corcna rio y restablecerse un apor­
te de oxígeno adecuado al músculo cardíaco, o nor­
malizarse el metabolismo celular a l eliminar la cau­
sa de la agresión. Sí las arterias coronarias están 
muy dañad a por alreraciones a teroscleróticas acen­
tuadas y difusas . obviamente no puede desarrollar­

se un sistema de riego vicarían te. Cuando se tra· 

ta de un proceso degenera tivo o inflamatorio del 
miocard io. con evolución progresiva . tampoco pue­
de obtenerse una mejoría sustancial. En tales ca­
sos . la terapéutica polari zante ~como cualquier 
otra - esta ría 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 élccidentes de 
tipo embólico o episodios de: insu fici encia míocárdi­

ca aguda. En verdad, la acción benéfica de los fár· 
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FICU R.·\ >. T razos cl ínicos. En el trnzo de la izquierda , se observ<in comp lejos QS de V
1 

a Vn. corno e xpres ión de necro­
-;is am ero- l<tteral. En ,,¡ otro trazo. cil presentarse un bloqueo acentuado de la rama derecha. l o~ complejos ventri culares ,,. 

,-uelwn dC' tipo qR rn V 
1

, qRs rn Y .. y V 

macos emp leados comúnn1en te en el infart,o tiene . 
sus limitaciones. Si nadie objeta e.! uso de glícósi­
cíos cardiotónicos en presencia de ins uficiencia ca r­
diaca. aparece dudosa la ad ministración indiscri ­
minada de ta les compuestos en todos los casos de 
infarto de l miocad io~. No debe olvidarse qu e. en 
el miocardio dafü1do ( fig. "i). los digitálicos pue­
den tene r efecto despolarízante directo acentuan­
do los signos de lesión y los fenómenos de autonia­
l'ismo ectópico''. 1,.' . Asimismo la quinidína - por Jo 
menos .. en ciertas condiciones - favorece la sal ida de. 
cationes potasio de la célula miocárdka' 1 . y pue­
de disminuir la capacidad de respuesta de la rnem­
brnna celulart". que es la relación existente entre 
la velocidad má xima de Ja rama ascendente del po­
tencial de acción y el ·ni vel del po:-.encial de mem-

. brana en el · momento . en que la célula es estimu · 

.lada 1:<. El emple.o de ¡¿ anticoa gulantes constitu ­

ye fundamentalmente una medida profiláctica con­
aa la extensión del trombo y contra las complica­
ciones de tipo embólico , con todas las limitac iones 
y las contraindicaciones bien conocidas. Los llama­
dos . dilatadores de las coronarias tienen acción du­
dosa o no completamente satisfactoria. como se de­
mostró en estudios experimen tales14 y clínicos 1 

·: . 

Aun cuando se haya in vocado un factor esptlstico 
en los vasos coronarios como consec uencia de lc1 
trombosis de uno de ellos. el empleo de los bloquea­
d.ores beta adrenérgicos no ha dado resultados de· 
finitivamente fa vorables en la clínica1"-'

7
. Vario~ 

agentes bloqueadores han demostrado ser un tril­
tamiento an·tiarrítrnico electivo de emergencia. Esta 
acción :Se debe probablemente a efecto anes tésico 

locaJ! ". que consiste en una disminución de la ex-
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... : .... : ... .!.. . 

TA . 130 130 130 125 125 135 135 

F 1c.URA 4. Durante ia venoclis ís (011 suero glucosado 5 '.>~· 500 C(. y Cedilanid o . ~ ing . 161 gotas por min . i , en lllí pcrrn 
con infa rto del miocardio ;mtero-la teral, · se observa accntua ción progresiva de Íos signos de bloqueo local en el centro 

dC'l ñrea afectr1da. 

citabilid ad basal de la acelula miocárdica por ele­
vación del umbral celular . Pero ta les medicamentos 
pueden ser p eli9rosos por el riesgo de que depriman 
la fu erza de contracción del miocardio y aba tan la 
presión arteria l sis témJCa. agrava ndo el círculo Yi ­
cioso entre la circulación periférica y la oronaria . 
Los fármacos fibrinolíti ces. que püdier:an •ser la te-
1ra péutica directa pa ra la canalización del trombo 
C;·..: lu sh·o de la coronaria afectada, apenas comien­
:an a emplearse por vía venosa en el tratamiento 
del inf a n o. La experiencia cl ínica a l respecto es to­
davía li111itada1'' a unque se hayan señ'a lado buenos 

¡·esul rado.~ con la asociación de fi brinol isina ~ , solu-

ción po lari zante20 tanto en el animd de experim en­
tación como en e l hombre. 

La acción benéfica del tratamien to polariza nte 
observada por el grupo de Sodi Pa llares~ 1 consis te 

· fundamentalmente en disminuición de los tras tornos 
del ritmo. estabili zación p recoz del elec trocardio­
~¡ rama y. en el campo experimental. aumento de la 
a mplitud de la contracción miocárdica en la perife. 
ria del área de infa rto. 

La experiencia d~ otros grupos de investigado­
res a barca estudios de tipo experimental y clinícn. 
La casi totalidad de los primeros a rro ja datos fa ­
\'Orables. Co;1\'Íe1ie · recordar las expúimenracione~ 
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elegantes del grupo de Bing~~ , y las s:!;temátic;1 s del 
grupo de Regan"" ." ~'. en los Estados Un idos de 
Nor teamérica. así como las investigaciones precisas 
del grupo de Shinohara~'',~~ en Japón. La falta de 
acc1on protectOi'a de las soluciones G-K e 1 -l. cuan­
do la venoclisis comienza en el momento mismo 

. de la · oclusión experimental aguda de una coro­
• naria~'. se explica por la ausencia de circubción 
colateral su ficient e. Esta es indispensable para que 
el tratamiento pueda actua r, como se seüaló desde 
1963"". 

Los estudios clínicos ha n dado resultados con­
tradictorios. Algunos. particularmente los que se 
han acercado más a l procedimiento oriHinal de 
Sodi Paliares. señalan un índice de mortalidad má,; 
bajo y menor frecuencia de trastornos del r irnw 

que en los grupos test igos. Demuestran igualmente 
la correcc ión de falla s en la conducción auriculo­
ventricular y una evolución más r21pida que la ha­
bitua l hacia la estabilización del cuadro electrn­
cardiográf ico y del clín ico. Se mencionan en la 
bibliografía de la tesis unas treinta publicaciones 
realizadas de 1961 a 1969 en América, de los E s­
tados Unidos del Norte a la República Argentina; 
en Europa. de Suecia a Italia y de Inglaterra ;1 

Rusia . y hasta en la lejana India . Al contrario, 
ciertos autores han utilizado las soluciones pola­
rizantes con efectos nulos. o estadísticamente no 
significativos. tanto sobre la mortalidad como sobre 
la frecuencia de los trastornos del ritmo. En sen­

tido negativo. figuran en la bibliografía nueve pu­
. blicaciones de las _que tenemos conocimiento hasta 
la fecha . realizadas en los Estados Unidos, Sue­
cia, IngJa.terra , lté!lia y una en México. Cabe se­
ilalar. que . en estas investigaciones. no se sigu :o 
fielmente . el procedimiento original. No se hizo 
un rea juste del régimen dietético de los enfermos. 
se modificó arbitrariamen te la composic ión de las 
scluciones empleadas. las venocli sis pasaron de 
manera intermitente v se redujo con frecuencia 
al mínimo (3 días) la duración del tratamiento. 
Asi las investigaciones mencionadas. b:en contro ­
ladas en el aspecto estadístico , son válidas para 
juzgai· so lamente el método seg uido en cada una 

. de ellas. N0 son fidedignas paro una va loración 
objetiva de la terapéutica propuesta por Sodi Pa ­
llares,. porque. cuando se quiere comprnbar el va­
l,or de un procedimiento. es ind ispensable repro­

ducirlo en su integrid ad. 

En conclus;ón. cuando se reproduce el método 
co n fidelidad el empleo del tréltamiento polar izan­
te parece estar justificado en el infarto del miocar­
dio reciente. Es impor tante subrayar que aun las 
publicaciones desfavorables señalan efectos nulos 
o estadísticamente no significativos . pero en gene­
ral no dañinos. del tratamiento en cuestión . El 
mismo Sievers:w. clinico sueco del Hospital Gene­
ral de Malmo. describe resultados individuales 
excelentes o ha sw espectaculares en las arrítmias 
por infarto. aunque no haya obtenido diferencias 
estadísticamente sign ificativas ent re el grupo tra­
tado y el testigo. Agréguese a esto que a lgunos 
autores'' 1 basan su escep ticism o ace rrn del trata­
miento mencionado en datos de segu nda o de ter­
Clra ma no y no en u1i;1 experienc ia personal. Lo 
comp rl!eba la confu sión que hacen"". :i:: entre el mc­
todo de Sodi Pallares y el de Mittra:11 . completa­
mente distinto. 

Permítaseme creer. pues . que el tratamiento 
polarizante -lejos de consti tuir la panacea univer­
sal- haya alcanzado el derecho a formar parte 
del annarnentario tera péutico para el infarto del 

miocardio . Merece probarse por lo menos en vir­

tud de su acción contra los trastornos del ritmo . 
que constituyen la comp licación más frecuente 
(entre 73''/o y 95 % ¡r:.-, y la causa más importante 

de muerte en el in far to miocárdico reden te. Es 
curioso ver cómo en todos Jos centros especializa­
dos para las coronariopatías . los responsables se 

preocupan del tratamiento " agresivo"::.: (palabra 

poco feliz , pero que bien refleja la mentalidad de 
ciertos colegas de a llende el río Bravo) de los 

trastornos del ritmo y de la conducción. mientras 

que poco o nada hacen por su profilaxis. ¡Prevenir 
es siempre mejor que curar! ... Sería lógico tratar 

de evita r estas graves complicaciones al mejorar 
el metabolismo y la función de las células miocár­
dicas dañadas , más que agredir el pobre corazón . 

ya bastante maltrecho. con métodos violentamente 
despclarizantes. Y también cuando se impone Íi\ 

medida heroica de un tratamiento de emergencia. 
parecería justificado proteger el miocardio con la 
terapéutica polarizante para compensar los efec­

tcs deva stadores d e la agresión celular y para evi­
tar que se repitan las arrítmias. De hecho, la fibri~ 

]ación Hntricular tardía después del choque eléctrico 
es fr eCllente. especialmente cuando se . . han ad mi~ 
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ni::trado medicamentos con acción despolarizantc 
como la digital~7 . 

Efectivamente, como lo subraya el Maestro Ra­
fael Méndez en su comentario. las dosis de pota­
sio, en criterio estrictamente a1·itmético, deben ser 
superiores en el hombre que en el perro. El punto 
lo recoge el Maestro Sodi Pailares ajustando las 
dosis de potasio no rigurosamente al peso corpo­
ral. sino a !a potasemia en el momento de inicia­
ción de la vencclisis. Así, el autor mencionado'1-' 

sugiere que se debe emplear una solución glucosa­
da ( 1000 e.e.) al 20 en la fase aguda, al 1 Oo/c 
u1 b subaguda. con 60 mEq de KC 1 cuando la 
pctasemia es inferior a 4 mEq/L. con 40 mEq 
cuando ésta fluctúa entre 4 y 5 mEq/L. con 
20 mEq cuondo el potasio hemático es de 5 ó 5 .5 
rnEq/L y , cuando supera los 5.5 rnEq/L, no debe 
agregarse potasio a la mezcla. La cantidad de in­
sulina en la solución varía de acuerdo con los ni ­
\·des de glucosa en la sang«e. 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 ó 1 O unidades) respecto 
a la dos:s habitual de 20 unidades por litro de sue­
ro glucosado. Las infusiones deben ser continuas, 
día y noche, a una velocidad promedio de 40 go­
tas por minuto durante 1 ó 2 semanas y aún más si 
fuera necesario. El tratamiento intravenoso debe 
i;:.ompletarse con una dieta hiposódica estricta ( 300 a 
36Q mg. de sodio al día). hiperpotásica ( 3900 mg. 
de sales de potasio diarios) y rica en agua, que 
complete hasta 3 litros de líquido en las 24 horas. 
Se impone, además, la supresión o la reducción de 
los fármacos intensamente despolarizantes. Pare­
ce oportuno recordar que el aumento de agua er. 
el espacio vascular, particularmente en el sector 
urteríal. inhibe la secreción de aldosterona y que 

el suero glucosado hipertónico tiene acción diuré­
tica por mecanismo osmótico. 

La acción antiatrítmica del potasio se ejerce 
esencialmente en los trastornos del ritmo manteni­
dos por descargas aisladas o repetitiva de focos 
ectópicos ( extrasístoles y taquicardia paroxísticas) . 
como' se demostró en campo experimentaP" y clí­
nico"º · Acerca del mecanismo de acción de los 
iones p.otasío, ciertos autores 11, ,., , atribuyen el efec· 
to antiarrítmico a aumentada permeabilidad de la 

membrana celular al elemento en cuestión. Los par­
tidarios de esta interpretación opinan que el au­
n1 ento de concentración de los cationes potasio ex­
tracelulares, favorece la salida de los homónimos 
intracelulares por un fenómeno de difusión 4

:1. Tal 
migración iónica tendería a impedir la acumulación 
de cargas positivas dentro de la célula, reduciendo 
la velocidad de desarrollo del prepotencial44 • De 
este modo, serían suprimidos los focos de automa ­
tismo ectópico. 

Otra teoría quiere explicar la supresión de los 
focos de automatismo ectópico por un proceso de 
repclarización celular. debido a activación de los 
sistemas de transporte iónico activo. Según ella. b 
sclución glucosa-insulina acarrea más fácilmente el 
pctasio dentro de la célula agredida. Tanto el 
aporte de energía por dicho sistema como la devo­
lución a la célula dañada de iones pctasio, que no 
actúan solamente por su carga eléctrica -positiva 
como la de los iones sodio- parecen activar los 
mecanismos de transocrtz iónico. El potasio activa 
la A TPasa de Ja membrana celular4·;1 y estimula 
moderadamente la actividad de la A TPasa de la 
micsina4G. Además, podría actuar sobre la piruva­

tocinasa17, que permite la degradación del fosfo­

enolpiruvato a ( enol) piruvato -con formación de 

A TP en presencia de iones magnesio...- en las últi­
mas etapas del ciclo de Embden-Meyerhof. En la 

intcxicación digitáhca experimental. la administra­

ción de soluciones G-KCl-I concentradas . favore­

ce el restablecimiento del ritmo sinusal. La admi­

nistración de glucosa-potasio. en concentraciones 

iguales. deprime el automatismo y la conducción 
hasta producir paro cardíaco transitorio o definiti­
vo4"'. Los hechos aquí señalados, confirmados por 

otros autores4n inducen a creer que el restableci­

miento de los mecanismos energéticos activos, o 
mecanismos de bomba, permite la expulsión de las 
cargas positivas del inte.rio.r 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
ción más completa cuando se administra el pota­
sio en soluciones con glucosa e insulina. 

Un análisis detallado de los efectos del pota­
sio sobre los potenciales celulares, ha sido publica­
do recientemente por Méndez y Pastelín'~1 . 

La observación del Maestro Costero es muy 
pertinente: ¿Cómo podría explicarse la llegada de 
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medicamentos ingeridos o inyectados hasta el lu­
gar de la necrosis? La posibilidad para Ja solu­
ción polarizante de llegar al área de infarto, obje­
tada por a lgunos, encuentra una justificación deci­
siva en estudios antiguos"11 y recientes"2 acerca de 
las adaptaciones compensadoras de los vasos coro­
narios. Rees y Redding~ª. al determinar los cam­
bios del flujo coronario mediante In depuración de 
Xenon1:JB en la ' zona de infarto, en las regiones cir­
cunvecinas y en las distales. encontraron un au­
mento del 20% de la circulación, como promedio 
(entre el 6% y el 43<: ~), en Jos territorios limítrofes 
al área afectada respecto a los distales. Nosotros 
mismos . al efectuar la oclusión de la arteria corona­
ria descendiente anterior según el método de Harris . 
pudimos ver claramente -en el intervalo entre la 
ligadura parcial y la total- el resalte progresivo de 
vasos , que eran casi invisibl~s antes de la opera­
ción. Es éste uno de los aspecto de la dinámica cir­
culatoria. bien documentada en las excelentes fil­
maciones del Dr. C hévez en el servicio del Maest;·o 
Cestero. La revascularización de tejidos y órganos 
es un fenómeno general. corno Io demostró Liebow"il. 
''" a l obtener -después de la ligadura completa d e 
una rama principal de la arteria pulmonar- la irri­
gación del pulmón correspondiente oor obra de las 
arterias brónqu'cas. El autor mencionado demos­
tró también. con método exp~rimental. el desarro­
llo de la circulación colateral del corazón del pe­
rro. consecutivo a la oclusi-"n de una coi·onaria . 

Evidentemente el proceso de adaptación de la cir­
culación colateral es má3 ráoido en el corazón del 
perro que en el del hombre con coronariopatía. Por 
eso, en clínica, la duración del tratamiento polari­
zante debe ser prolono,ada (de una a tres s2ma ­
nas, o más). 

El desarrollo de la circulación vicariante es el 
punto clave para la curación de los infartos debi­
dos a oclusión de una arteria coronaria. Pero ¿pue­
de acaso establecerse la identidad lnfafto = trombo­
Eis o emboi'a en una coronaria? En realidad, se 
impone una distinción entre el concepto morfoló­
gico y el funcional. '" Distingue frequenter et num­
c¡uam errabis '' . reza un conocido apotegma de la es­
colástica medieval. Puede considerarse al infarto 
en el sentido clásico de la expresión "infarcisse­
ment' ' , es decir, cerno una invasión del tejido mio­
cárdico, privado de riego, oor elementos corpus· 
culares salidos de los varns gi·acias ~ fenómehos 
de díapedesis. Pero puede consideraro;e tambitn en 

+ + + + 
+ + + + 
+ + + + 
+ + + + 

~ N 
1~ - - ~1 

N = Tejido Normal 

Is. -Tejido lsquémlco 

L -Tejido lesionado 
M - Tejido Muerto 

FIGURA 5. Representación esquemática de lcis tres zonas del 
infarto rniocárdico reciente. N = Miocardio normal. Is . 
= Zona isquérnica. L = Zona Lesio'.1i1da. M ~~ Zona " muer-

ta " . 

sentido electro fisiológico como un gradiente de des­
pda;_-ización diastól'ca y por lo tanto como un vec­
tor. de~de la periferia que linda con el tejido sano 
hacia el centro de la zona afectada. Bajo este .é)S­

pecto. pueden considerarse varias zonas entrelaza· 
das en donde las alteraciones metabólicas y funcio­
nales difieren en sentido cuantitativo más que cµa­
litativo. Se trata ( fig. 5) de la zona de isquemia , 
caracterizada esencialmente por alteraciones del 
proceso de repolarización celular. de la lesión , co­
rre~pondiente a Jespolarízación diastólica parcial 
y de la de necrosis o tejido inactivable en forma 
transitoria o definitiva. De este modo, el infarto 
puede ser considerado como un síndrome debido a 
causas diversas. El otimum mouens de dicho sín­
drónte reside en una discrepancia entre lós .reque• 
rimientos del músculo cardiaco ·en oxígeno y el 
aporte de tal elemento>- Varios factores ~mrdiac6's 

y ex tracardi ~\rns. aislados . o. combfoados. pueden 
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PIGUll1\ 6. Ocio de Embden-Me ycrbo!. 4u<" se ll eva a cabo 

en el sarcoplasm<1. 

a lterar la relación entre la demanda y el ¡:¡porte en 
oxígeno. Cualquier agresión a las células miocár­
dicas por catecolarninas. substancias del tipo de la 
histamina. agentes tóxicos o infecciosos . cambios 
metabólicos. desequilibrios electrolíticos. aumento 
brusco del trabajo del corazón. hipoxemia de di­
ferentes orígenes. alteraciones de las coronarias. 
etc.. pueden ser factores responsables del síndro­
me. Por lo tanto. no rige una igualdad absoluta en­
tre sufrimien to del miocardio y trombosis de una 
ccronaria. El trombo oclusivo del vaso se ha en­
contrado en la mitad de los casos de infarto agu­
do,'il ,57, fluctuando entre el 30'; ~:Js y el 91 S'Ó''º Se 
señala también que la trombosis se observa con 
más frecuencia en los infartos subag udos y en Jos 
complicados con shock cardiogenico60 Algunos 
autores61. llegan a considerar la trombosis corona­
.ria como una consecuencia del infarto y del shock. 
Otros, explican la falta del hallazgo de un trombo 

coronario en el infarto agudo por exploración ana -

tómica inadecuada"~ o por acción fibrinolítica º:j . 
Otrosc>:i , señalan Ja existencia de fenómenos hemo­
rrágicos en !as placas de ateroma de las corona­
rias . En lo referente a la necrosis subendocárdica. 
puede invocarse un estrechamiento o una oclusión 
de las pequeñas arterias con diámetro colll¡prendi­
do entre O. l y l mm. de la pared libre del ven­
trículo izquierdo1•·1 · y del tabique interventricularfVi . 
Dichas alteraciones arteriolares podrían ser debi ­
das a procesos de esclerosis o a agregación de pla­
quetas':':. Sin embago. el concepto funciom1! de una 

discrepancia aguda entre requerimiento y aporte en 
oxígeno p uede explicar perfectamente el síndrome. 
Alguncs investigadores han insistido sobre el efec ­
to agresor de !as catecolaminas67, que se movilizan 
en la reacción aeneral del organismo a un ;'stress" , 
y de la histam.inaGs. La patogenia del daño miocár­
dico no es sólo un problema de tubería. sino algo 
más complejo y más íntimo que debe analizarse a 
nivel celu lar tanto en s•s aspectos diagnósticos co­
mo en los terapéuticos. La inespecificidad de la res­
puesta miocárdica a una agresión y su relativa in­
dependencia respecto a las condiciones de los va­
scs coronarios. aooyan aún más el fundamento ra­
cicnal del tratamiento polarizante en el infarto del 
miocardio. 

El Maestro Calva pregunta con razón : ¿Por qué 
en el tratamiento polarizante se da la glucosa , si 
en la zona de infarto la actividad glucol(tica est[1 
disminuida 7 No es difícil ccn testar. si se tiene en 
( uenta que el área de infarto no constituye un to­

do homogéneo, s :no una degradación progresiva 
de l¡:¡s capacidades metabólicas y funcionales desde 

la s células miocárdicas menos afectadas hasta las 
más dañadas. La glucosa y la insulina , particular­
mente esta última , podrían estimular ciertas acti­
vidades enzimáticas . como las de la glucocinasa, de 
la fosfofructocinasa y 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 acción benéfica del tratamien­
to polarizante se ejerce electivamente sobre el te ­
jido lesionado, que corresponde a l daño miocárdi­
co de grado intermedio. Investigadores del grupo 
de Bingº". hablan de un aumento de las activida­
des enzimáticas de los ciclos de Embden~Meyer­
hof y de Krebs en el miocardio limítrofe al tejido 
afectado. El ciclo de Embden-Meyerhof (fig. 6) 
representa la primera etapa de fa degradación de 

ja 9lucosa . siendo un sistema multienziniático con 
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\·ías colaterales . El segundo ciclo ( fig. 7) es la 
senda metabólica aeróbica común para los a:úca ­
res . los aminoácidos y ios acidos grasos. ubicada 
en la matriz mitocondrial. Paralelamente al ciclo 
tricarboxílico común . funciona la cadena respiril.­
t c ria o sis tema transportado de los electrones libe­
rados en las diferentes eta pas del ciclo de Krebs 

hacia el oxígeno celular. Este p roceso se llevi.l a 
cabo en las crestas mitocondria les o en lo.s co_1' ~ 

púscu los de Fernándcz Morán. Concomitaritemen­
te al transporte de electrones a través de. la cacle· 
na respiratoria , se forma A TP a partir del di fo s­
fa to de adenosina ( ADP) y del fosfato inorgáni­
co activado : acoplamiento de fosfor ilacíón y oxi ­
dación . Ahora bien. Cah-a y CoJs ,i 0 H an demos ­
trado que los sarcosom as aislado. del miocardio 
infa rtado de pefros. que h:1bian recibido so lución 

polari:ante . cons umían ox igeno a r itmo 111 21s rá pi ­
do y mantenían un cont rol respiratorio nü1o; efi­
ciente y una me jor re 1ac •ón P / 0 que los sarcoso­
mas del mioca rdio infartado de los a1J~m a les tes -, 
tigos , Algunos .auto res71

• af irman que . . e n presen-" 
cia de anpxia . -la ínsulinci es poco activa sobre el 
a lmacenamicn(Q de glucógeno en las células mio­
cárdicas . Pero otros autores7". seña lan que · la glu­
co:o:a so la y la asociación glucosa-insulina pueden 
suprimir · o reducir los efectos desfavorables .de, la 
a noxia sobre la duración del potencial de acción y 
sobre la ·a,mplitud de la cont ra.cción en fra gmentos 
de múscula papilar izquierdo de cornzón humano, 
a islados durante intervenciones quirúrgicas. La ü1 -

sulina ·ola no ti ene el-efecto benéfico descrito, Ig,!1 
resumen ; nuest ras ideas -respecto al mecanismo _,de 
acdórt de la sol ución G-KCJ-t so n nece,arín me'n te 
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limitadas y en gron parte provisionales. Dicha so­
lución actúa probablemente en forma más compleja 
y variable que lo imaginado en nuestros esquemas. 

La segunda pregunta del Maestro Calva es muy 
interesa nte: i. Por qué la terapéutica del infarto de l 
miocardio no recurre también o substancias que son 
fuentes de energía , tales como los ácidos grasos 
libres. los cuerpos cetónicos ' los triglicéridos? Al 
respecto . conviene recordar que. pocas horas des­
pués del comienzo del síndome: doloroso típico, au­
menta el contenido hemático de ácidos ~rasos no 
e~terificados' ·3 . Esto se debe fundamentalmente a 
la acción de las catecolaminas. liberadas a conse~ 
cuencia del infartoH Estas no sólo tienen efecto 
lipclítico. sino que dificultan la respuesta fün·cfo.· 
na! de las células beta del páncreas a los aum.erÍ­
tos de la glucemia 73 . Los ácidos grasos constitu­
yen un ·substrato energético muv importante, por· 
Ll lle fa degradación de una molécula de ácido gra­
so libre de 16 á tomos de carbono permite la for~ 

mación de 131 moléculas de A TP. P ero dichos 
cuerpos necesfta-r\. de oxígeí10 para poder pasar · a 
través de< la fo;e d€ beta oxidación. que se ef ec. 
t úa en - las mitocondrias, y ent~ar :· ei1 el· cielo• td¿ 
carbo), ílico común . E l qlicerol. componente <l e · lo!; 

lrigliceridos 4ue aumentan tardíamente en Ja san­
gre durante la evolución del infarto. podría ser 
utilizado en la glucol isis g racias a la actividad de 
una cínasa ' de una deshidrogenasa. Sin embar· 
go. carecemos todavía de datos experimen ta les y 

clínico. para valorar su utilidad terapéutica en el 
síndrome de infarto. 

En lo referente a la tercera pregunt<1: ¿Por 
oué ~e prefirió ia investigación de·' los aspectos 
eléctricos a la d e Jos fenómenos rnecánicos? Por­
que los primeros pueden orientar ía interpretación 
de les trazos clínicos y proporcionar datos indi~ 

redós sobre la contractil idad del m,iocardio. La fi . 
gura 8 mue tra el aumento progresivo de los sig­
nos de lesión y la d isminueíón de la amplitud de 

iri contracción del miocardio en el centro del área 
de infarto. En general, la ac tividad mecánica del 
miocardio dañádo evoludona paralelamente a los 
cambios eféctricos. co1n;o e ha demosfrado en va­
rias comunicaciones de nuestro depa ;:-tamentor·: El 
fenómefl'o eléctrico constituye el mecani. mo de ga­
tillo para >la . córttracciórv La despolarízación de la 
mé1iibra1ra plasniática. trarismitida ~hacia . el in terior 
de ·fa cé:lula por los túbulo.s tra·nsversa les. detern1i " 
na ría la liberació11 le c'at ion e.s .:alci¡> de lü~ túbu . 
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FIGURA 9. Esquem;i del mec;inisrno de la contracción must ular wgún .A. 
M. Kntz (Ph ysiol. Rcv., 50: 63. 1970). 

los longitudinales del retículo sarcoolasmá tico. en 
particular de las llamadas cisternas. Los iones 
mencionados probablemente van a interponerse en­
tre la actina de los miofilamentos delgados y los 
puentes de m,iosina de los miofilamentos gruesos. 
Así pueden provocar la retracción de los puentes. 
a l bloquear las cargas negativas del A TP con te­
nido en el extremo libre. E sto hace que dicho ATP 
caiga en el radío de acción de la A TPnsn de b 
micsina y que los miofilamentos delgados se desli~ 
cen a Jo largo de los gruesos (hipótesis de Da. 
vis) .•'l Según el esquema elaborado recientemente 
por Katz 77 

( fig. 9). durante la diástole y en au­
sencia de iones calcio. las dos oioteínas modulado­
ras ( tropomiosina y tr.oponina) inhiben la interac ­
ción de las dos proteínas contráctiles ( actina y 
miosina). En la sístole mecánica. la llegada de 
i<mes calcio a los receptores de la troponina B a nu ­
la la inhibición de la interacción actina-miosina por 
parte del complejo tropomiosina-troponína . La rela­
jación se produce cuando los iones calcio regresan 
a los centros de a lmacenamiento gracias a un me­
canismo de transporte activo. 

Por fin --en contestación a la última pregt<ttta 
del M aest ro Calva- es de señalarse que se des-

cribe en detalle el método deductivo. porque la apli­
cación de éste a la interpretación de los trazos clí­
nicos fue el primer intento para racionalizar la 
electrocardiografía y la vectocardiografia , mérito 
indiscutible de Demetrio Sodi Pallares. Se anali­
zan también las limitaciones inherentes al método 
de la deducción pura. reconocidas . por el mismo 
Aristóteles (Anal. Post .. A 13, 78 a , 2:7) . y se sub­
raya el acierto del método poliparamétrico que 
ccnstituye la ampliación o. mejor la integración de: 
deductivo. La expresión poliparamétrica caracteri­
za a la electrocardiografía racional. estudiada con 
diferentes procedimientos e interpretada. en fun­
ción de múltiples parámetros. Es -éste el e;,_f~que 
dado en el presente estudio al problema diagnós­
tico y terapéutíco del infarto del miocardio. El 
nuevo método. vá lido tanto para la interpretación 

como para !a investigación, viene a coqipletar el 
antiguo y ambos quedan · comprendidos en el en­
foque racional de la electrocardiografía moderna 
auspíciada por Wilson y formalizada por Sodi Pa­
llares. De tal manera. la ex9lqración eléctrica del 
corazón se. integra oportunamente en el conjunto 
a rmóníco de la cardiología y . . superando barreras 
inadmisibles. en el universo de la ciencia . Se '..t ien-
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de a realiz¡u así una asp1rac1on. quizá el anhelo 
más vivo del Maestro Ignacio Chávez: el derribo 
de tabiques artificiosos entre los diferentes com­
partimientos del saber humano. el triunfo de la 
conciencia humanística . es decir, la preocupación 
por el hombre integral concebido como problema. 
La exploración de los fenómenos de la naturaleza 
y los "studia humanitatis" . estudio del progrese, 
de la civilización humana. enfocan diferentes fa-

e etas de ia historia o dispensación del ser ( seins­
geschick) _rs 

Este trabajo constituye. si acaso. una contribu­
ción modesta al adelanto científico y se pretende 
que su espíritu palpite al unísono con el canto del 
poeta: " ... La mejor prueba que podemos dar de 
nuestra dignidad es este sollozo ardiente que arro­
lla de generación en generación hacía las orillas 
de lil eternidad en Dios". 
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