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NOTAS CLINICAS

o\ CASO DE ISQUEMIA DE MIOCARDIO
" (ON FIBRILACION VENTRICULAR

C. R. GAVILANES.

[nstituto Canario de Medicina Regional
Médico Director: C. R. (GAVILANES,

El caso que vamos a exponer .prnsvnla varios
aspectos interesantes que justifican, a nuestro
juicio, su comunicacion y algunos comentarios.
Viene a mostrar una vez mas que en la actuali-
dad el pronéstico del infarto de miocardio no es
tan sombrio como estibamos acostumbrados a
admitir, aun cuando, como en nuestro enfermo,
concurran en €l circunstancias que tienden a
agravarlo considerablemente.

He aqui la historia:

L. M. P., de ochenta y seis afios, viudo.

Antecedentes familiares sin interes.

Entre los personales, el iinico interesante es una enfer-
medad infecciosa aguda, cuyos caracteres no precisa, pa-
decida hace catorce afios, y tratada con una sulfanilami-
da que le produjo anuria con retencién ureica de grado
elevado. Hace diez anos, fiebre tifoidea.

Enfermedad actual.—El 4 de noviembre de 1958, a las
once de la noche, estando acostado, sintié dolor precor-
dial de opresién, de no mucha intensidad, que se acom-
pafid de parestesias en el brazo izquierdo, nauseas y vo-
mitos y disnea moderada. Palidez y sudoracién. Durdé dos
31’01‘?15. queddndole luego sensacién precodial molesta sin
degar a ser dolor.

El dia 5 y el 6 sigui6 teniendo malestar precordial,

El dia 7, a las tres de la tarde, crisis dolorosa muy in-
tf’“-‘ja con sensacion de muerte inminente, sudor, palidez
¥ rhsnea, Contracciones clénicas del brazo derecho. Le
g}lﬂlf‘rr?n una inyeccién intravenosa de Kombetin y tomé
13‘?:5?:];%];‘;0 saben la dosis. Poco después aumentaron
Nosis de c{;;;nl?s, _1(.3 Iapm‘(-{.-m n-:::?;tt_stlon \'enusa‘(‘.on cia-
Me. Durant ¥ pf'!d]d_n de conocimiento. Pulso, impalpa-
Muerto, Purz rllie‘nos _n;mutos la familia creyo que habia
débiles o jpr Sp}lea se re\;unu!;n'_n_n lns_puls;l_mom-s, muy

Irregulares, y desaparecio la cianosis.

nfr‘zpi‘:;”f;}‘n,._ Le veo a las cinco de la tarde por pri-
débil y m'.ritle,sf"“ta palidez =1f‘(!_11\111:'}:'1a.’sudor frio, pulso
sus tenniuno:"m_.\’ tension, ld_h. (Segun sus familiares,
50N puros, N n]';" males eran 17/9.) Los tonos cardiacos
0 de bases ?] ay edemas maleolares ni encharcamien-
(figura 1) \'pl] mo.nares. Le h:lg_u un elec_trocat'rlmgmma
Primerg y 1‘},2'3 trato con mortma-a?rnpma_nl cg. de la
horas, Q'mn-ipa:‘dg- de la ap;‘:unlde_n. Miokombin, cada doce
tada horg . d‘ps ma, al principio, una tableta de 20 cg.
Drimerav'retiepues, una (_-ad:\ cuatro horas, devuvllve la
Didamenfe y e}ne las mgmentea.‘ El dolor l'l‘f.‘S!l['lrl.l'(’(“lﬁ ra-
148, Bste dig ?‘1150 se normaliz6 a las cinco o seis ho-
presenté anuria.

Curgo,—
fitmig l:ia 8: A las nueve de la mafiana persiste
' PET0 menos intensa. Mejor estado general. Ha

d?ﬂapa >
re
& tarde €ido el dolor. Ha pasado la noche tranquilo. Por

el & - : . :
6S). Se 1o hpulso es ritmico, bradicArdico (56 pulsacio-
: 4¢e nuevo electro (fig. 2). Oliguria acentua-
€. ¢. en veinticuatro horas.

Tratamiento,—Sigue con Quinidina, 60 cg. diarios.
Miokombin, dos diarias.

Dia 9: Tiene de nuevo arritmia y dolor precordial. Se
le pone morfina-atropina y desapareec el dolor. Se au-
menta a 80 cg la Quinicardina. Se sigue con dos de Mio-
kombin. Sigue la oliguria.

Dia 10: Pulso normal. Buen estado general. Sigue la
oliguria.

Dia 11: Pulso, normal. Decaimiento. Anorexia. Pulsa-
cionés, 60. Suprimo Quinidina.

Dias 12-14: El mismo estado. Anorexia. Electrocar-
diograma (fig. 3).

Dia 15: Reaparece la arritmia, En vista de los datos
de coagulacién comienzo a ponerle heparina, 200 mili-
gramos cada ocho horas.

Dia 16: Sigue con buen estado general, pero reapare-
ce la arritmia con 96 pulsaciones por la manhana y 102
por la tarde. Hasta hoy ha tomado 20 comprimidos de
20 cg. de Quinidina. Comienza a tomarla de nuevo, 80
centigramos diarios.

Dia 17: Pulso ritmico, 60 pulsaciones. Tensién, 14,5/6.
Esta noche ha tenido febricula, que no habia aparecido
desde e! comienzo; tos ligera con expecloracion muco-
purulenta. A la auscultacién se encuentra un foco en
base derecha con soplo y crepitantes. Se sigue el mismo
tratamiento y se le pone penicilina-estreptomicina cada
ocho horas.

Dia 18: Esta mejor. Desapareci6 la febricula. Se baja
la heparina a 100 mg. cada ocho horas y se suspende la
penicilina-estreptomicina.

Dia 19: Reaparece la arritmia. Tensiones, 13/6. Le
hago nuevo electrocardiograma (fig. 4). Le aumento la
heparina a 200 mg. cada ocho horas y la Quinidina a
seis tabletas diarias.

Dia 20: Aparece un hematoma en la zona donde le
tomo la tensién. Bajo la heparina a 100 mg. cada ocho
horas.

Dia 21: Anorexia acentuada y vémitos. Tension, 19/7.

Tratamiento.— Suspendo la Quinidina. Una sola inyec-
cién diaria de Miokombin. Cocarbil. Sincitina.

Dia 22: Siguen la anorexia y los vomitos. Tension,
19/7. Tratamiento el mismo.

Dia 23: El mismo estado. Suspendo Miokombin.

Tratamiento.— Livonal. Testovirén. Glucodulco.

Dia 24: El mismo estado. Tension, 17/8.

Dia 25: Han desaparecido los vémitos. Mejor estado
general. Mas apetito. Pulso, ritmico, 75 al minuto. Pre-
sién, 17/8.

Dia 26: Buen estado. Pulso, 75 al minuto. Tension,
17/8.

Dia 27: El mismo estado. Pulso, 90. Tensién, 17/9.
Electrocardiograma (fig. 5).

Dias 28, 29 y 30: El mismo estado.

Dia 1 de diciembre de 1958: Estd muy bien. Buen ape-
tito. Se alimenta normalmente. Pulso, 75. Tensi6én, 17/8.

Dia 9 de diciembre: Le encuentro bien. Buen apetito.
Buen estado general. Pulso, regular, a 82 al minuto.
Tension, 16/8. Electrocardiograma (fig. 6).

Le permito que comience a levantarse. Le pongo Tes-
tovirén (depot, 50 mg.) ¥ Recordil.

Dia 9 de enero de 1959: Le veo en la consulta. Ha pa-
sado un mes normal. No tiene ninguna molestia. Hace
moderado ejercicio. A la exploracién le encuentro algu-
nos crepitantes en ambas bases pulmonares. Tonos car-
diacos, normales. Presién, 19/9,5. Pulso, ritmico, 94. No
hay edemas maleolares. La radioscopia muestra pulmén
normal con aorta descendente muy prominente a nivel
del arco medio izquierdo.

Tratamiento.—Testovirén, 50 mg. (depot) cada quince
dias. Recordil.
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Fig. 1.

VALORACION DE LOS DATOS CLINICOS.

El sindrome descrito tiene las caracteristicas
tipicas del infarto de miocardio. Dolor precor-
dial de opresi6n de gran intensidad que se acom-
pana de parestesias en el brazo izquierdo y que
se instaura progresivamente, iniciandose el dia
2 de noviembre para alcanzar su maximo cua-
tro dias mas tarde.

El estado de shock es también tipico, con des-
censo de la tension arterial, palidez, sudor pro-
fuso, nauseas y vomitos.

Las contracciones clénicas y la cianosis que
present6 antes de nuestra llegada no correspon-
den al infarto y habran de ser explicadas por
otros motivos. En mi opinién, hubo un periodo
de fibrilacién ventricular que determiné estan-
camiento de sangre en parte superior del cuer-
po, especialmente en la cabeza, y tanto la ciano-
sis como las convulsiones son consecuencia de
la estasis en un enfermo con legiones arterioes-
clerésicas seguras.

7-X-58

Es poco frecuente la ausencia de fiebre, ma-
xime cuando el infarto es de cierta extension.
Sin embargo, el enfermo estuvo apirético hasta
el dia 17, diez dias después de iniciado el pro-
ceso, y la febricula que tuvo no nos parece d‘“
bida unicamente a la isquemia de miocardio.
sino también al foco de condensacion pulmonar
como lo prueba el que desapareciera rapidamen-
te con antibioticos. ;

Se citan casos que transcurren sin fiebr
pecialmente en viejos. da

Un dato importante a valorar es la avanzain_
edad del paciente. En mi opinion, tiene dos <
fluencias opuestas. De una parte, tiende 2 a,%rM
var' los procesos de todo tipo, y mucho mas *

: g esclero
que padece, por cuanto los vasos estan et
sados y los 6rganos con escasas o nulas r'n 4
vas. A esta esclerosis son achacables 108 8! ri-
mas cerebrales y la elevada azotemia de 105
meros dias. i-

Pero quizd tenga también un efecto beé;.fo.
cioso por haber la posibilidad de que unas

e, 8"
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las desde antiguo, puedan crear

iaq psclerosac . ST
nal'as':les v anastomosis vasculares que facili-
mlaierirricrécifm del miocardio por nuevas Vvias.
ten 1a 12278 .obable que haya ocurrido en
arece probable q aya
Esto nos p
ro €aso. o s :
““Pi;‘da por comentar la arritmia que } resento
1 enfermo. . o
el e ional la presencia de arritmias en

No es excepe . .
ol infarto de miocardio, una veces porgue el pro-
pio infarto asienta en und poreion del lp_;ulu es-
ecifico, otras por la vx.l‘»:tvncm de i—i]rltlﬂ'l_liiﬂ le-
%ihnes independientes. Como se podra observar
nés claramente en los electros, en nuestro caso
concurren varios tipos de arritmia de localiza-
cion v palngenia diferentes, por lo que rulu.»mln-—
r:’.mD.S que en todo o en parte estas I‘l?}'*lllllllf'ﬁlii-
ciones son funvinnais's._dvbuiusa a le{ lesion mio-
cardica actuando reflejamente a afector }"a}zal,
Una prueba de lo i'und;!dn de esta suposicion €s
su desaparicion total sin dejar alteraciones.

ar
1

ELECTROCARDIOGRAMAS SU VALORACION.

En el curso del proceso se hicieron siete elec-

(rocardiogramas, cada uno de ellos cuando al-
guna manifestacion clinica lo aconse jaba.
' Hubiera sido conveniente realizarlos diaria-
mente, y asi lo hubiéramos hecho de actuar en
un medio hospitalario o sanatorial; el hacerlos
en la casa del enfermo suponia molestias y gas-
tos, por lo que los limitamos a los creiamos im-
prescindibles.

61

Primer electrocardiograma, 7-XI-58 (fig. 1):
En 1 y V, se registran dos breves crisis de fi-
brilacion ventricular mas duraderas, ya que una
parte del electro se envia al paciente. En aVF se
observa un extrasistole ventricular derecho. El
I, aVL, V,, V., y V, vy el espacio ST aparece de-
primido, en tanto que esta ligeramente elevado
en III, aVR, V, v V.. Taquicardia ventricular.
Segundo electrocardiograma, 8-XI-58 (fig. 2) :
Ausencia de P en todas las derivaciones. En
V, v V, aparece una onda, fundida con el final
de T, que pudiera ser F. Se trataria, pues, o de
un blogqueo incompleto auriculo-ventricular, o
de un ritmo ventricular con ausencia de P; la
lentificaci‘n del pulso hace suponer mas bien lo
segundo. Ni en éste ni en el anterior electrocar-
diograma aparecen signos seguros de isquemia.
Tercer electrocardiograma, 13-XI-58 (fig. 3) :
No se aprecia P. Aparece T negativa en V, ¥
hifasica en V.-V, con espacio ST descendido y
signos de isquemia anteroseptal. Persiste la len-
tificacion del pulso, como en el electrocardiogra-
ma anterior.
Cuarto electrocardiograma, 18-XI-58 (fig. 4) :
Se han extendido las manifestaciones de is-
quemia, que aparecen en todas las derivaciones
precordiales.
Quinto electrocardiograma, 27-XI-58 (fig. 9) :
Aparece bien marcada la onda P sin alarga-
miento FQ. Los signos de isquemia se han ex-
tendido mas con T negativa en todas las precor-
diales ademas de II, III y aVF, senalando una
localizacién anteroposterior de la lesion.
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Sexto electrocardiograma, 9-XI1-58 (fig. 6) :

Regresién parcial. Se han positivizado las on-
das T en las derivaciones precordiales. Persis-
ten negativas, aunque menos profundas, en las
restantes derivaciones.

Séptimo electrocardiograma, 9-1-59 (fig. 7):

Muy semejante al anterior, se aprecia una li-
gera mejoria.

Llama la atencién en que en ninguno de los
electrocardiogramas y en ninguna de las deriva-
ciones aparece una onda Q clara.

También es de sefalar el orden con que han
aparecido las alteraciones electrocardiograficas.
Al comienzo aparecen solamente trastornos del
batmotropismo y dromotropismo, en gran parte
funcionales, como lo prueba el hecho de su des-
aparicion precoz. No se puede excluir la exis-
tencia de manifestaciones de isquemia, que son
bien manifiestas clinicamente, pero en caso de
que existan electrocardiograficamente estan en-
mascaradas por las otras alteraciones. Estos
trastornos funcionales iniciales son los que con
la méxima frecuencia conducen a la muerte por

13-TX-58.

fibrilacion ventricular en los primeros momen-
tos del infarto y nosotros hemos obscrvtad_ﬂ un
caso de este tipo. Han de ser tratados rapida y
adecuadamente por ser méas peligrosos que el
propio infarto. En su génesis intervienen con sé-
guridad fenémenos reflejos a efector vagal

Solo a los seis dias aparecen manifestaclones
claras de isquemia, localizadas en la region an
teroseptal, que luego aumentan progresivamen-
te en intensidad y extensién, sin que el enfermo
presente sintomas clinicos, y a pesar dfa una tee-
rapéutica heparinica intensa, cuya eficacia Sn
manifiesta por la aparicién de un hematoma €
el brazo derecho.

DATOS ANALITICOS Y SU VALORACION.

Cuatro son los datos que habituall}’lf‘-nte.s?
manejan para valorar el infarto de mio
el niimero de leucocitos, el nimero de
cleares, la velocidad de sedimentacion ¥y pob
cemia. Otros, quizd mas interesantes, €0

Ca[‘(“lIO-
polint
la g!u-




NOTAS

CLINICARS 63

V3 : Vi Vs
L ,
A !’\-/“— - -
l'; : 9 ! - e I “"-._ﬁ/“——-‘ ..—\_/""-..I.m“-',—f-‘.“_"‘

: Ve Vi-Vi
i: et Mgt e e N
L..-Ji‘n._,-r—-—--a-‘,-—-f"_""f“—’-
S
RE

Fig. 4

valoracion de la transaminasa, no pueden aun ser
practicados por nosotros.

rEn la figura 8 presentamos la grafica de la
evolucion de estos cuatro datos.

1. Leucocitosis.

de;‘;_ﬁ:iigﬁ {{.‘; 1comiongo se aprecia una elm.'ac;ién
= manlic-“\ € 'luucomtos. que alcanza 11.200, y
D‘fsciende'l;uj a esta altura durante seis dias.
varse a 10 {L)l[t}?U a 7.800 a los ocho dias para ele-
a i‘XtE'nsi'é., (; a los diez dias, colncuhep}m con
monar Desn< el infarto y la condensaciéon pul-
i 5 ciende luego lentamente y al mes la
rmal.

2 Polinucleosis.

Suideoc;e;a;dameute elevada los primeros. ek
Se manfipé?r 11'00 el dia 12 (a los cinco dias) v

alta, sin oscilaciones, hasta el 22
bajando luego lentamente y nor-
H.! mes. .

\Quince diag)
malizindoge

18-IX-568

3. Velocidad de sedimentacion.

Moderadamente elevada el primer dia (20 mi-
limetros), sube a 50 mm. dos dias mas tarde.
A los quince dias alcanza su maxima altura,
65 mm., y se mantiene alta, 40 mm., al mes.

También para la velocidad de sedimentacion
encontramos una correlacion con la extension
del infarto y con el foco pulmonar.

4. Glicemia.

Normal el primer dia, se eleva a 1,68 el terce-
ro y persiste alta hasta los siete dias. A los
diez dias es normal.

5. Azotemia.

Aunque no es constante, si aparece a veces
aumento de la urea en sangre en el infarto. En
nuestro enfermo aparecieron a los dos dias ci-
fras de 1,150 por 1.000; posteriormente, 1,125
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y 0,82. A los diez dias la azotemia era de 0,63 y  diograma no manifiesta Signos clarog de ;
desde entonces normal. mia ni lesion miocardica, quizg enmascal:q o,
Los datos analiticos no exigen mayor comen- por los mas llamativos de la excitabilidad e
tario. Las alteraciones presentan en su apari- van desde la taquicardia ventriculgy , Que

cién las caracteristicas del infarto. Es dudoso
que la segunda elevacion de la velocidad de se-
dimentacion y el mantenimiento de la cifra alta
de neutrofilos se deba exclusivamente al infar-
to. Nos inclinamos a pensar que en parte es con-
secuencia del proceso pulmonar superpuesto. La
grafica 8 muestra la evolucién.

Las cifras correspondientes al tiempo de coa-
gulacion y hemorragia tienen poco valor por ha-
ber sido hechas las observaciones a tiempos di-
ferentes en relacion con la inyeccién de hepari-
na, por lo que hay una irregularidad y unas os-
cilaciones dependientes fundamentalmente de la
administracion de la droga.

CORRELACION DE LOS DATOS CLINICOS CON LOS
ELECTROCARDIOGRAFICOS Y ANALITICOS.

Nos parece interesante establecer una corre-
lacion entre los datos recogidos por la explora-
cion clinica y la historia con los procedentes del
examen electrocardiogrifico y los analisis. Cli-

toles hasta la fibrilacion vontricu]ag E,;t?im.'
guiente dia los analisis muestran una glyce *
normal, lo que no es frecuente, ya que sme]emla
la hiperglucemia un sintoma precoz, de] priser
ro y segundo dias, para normalizarse tam};?ée'
precozmente. En nuestro caso la hiperglu{,emin
se presento a los seis dias. Por e] contrario eaq
recuento de leucocitos y la férmula Ieucocita'ria
son los tipicos del infarto. La velocidad de sedi.
mentacion es este primer dia discretamente ele-
vada, lo que corresponde con lo que se obseryy
habitualmente, El electrocardiograma de este
dia no presenta ain manifestaciones de isque.
mia y si alteraciones de la conduccién.

El dia 13, sin modificaciones clinicas de inte-
rés, se completa el cuadro analitico del infarto
y el electrocardiograma muestra la afectacion
anteroseptal.

Aun con una franca mejoria clinica. y sin que
aparezca dolor, el proceso isquémico sigue ex-
tendiéndose y se mantienen elevadas las cifras
analiticas hasta el dia 21, que se inicia una me-
Jjoria en todos los aspectos. Al mismo tiempo, la

nicamente, los fenémenos de isquemia comien- tension arterial, que habia estado siempre baja,
zan el dia 4 con unos sintomas suficientemente se eleva a las cifras normales en el enfermo a
caracteristicos para que pueda admitirse la ini- partir del dia 21, en pleno proceso isquémico
ciacién del infarto en esta fecha. No disponemos  evolufivo. como puede apreciarse en los electro-
de analisis ni electro hasta el 7, fecha en que la cardiogramas del dia 18 y del dia 27.
vimos por primera vez. Este dia, el electrocar- Se confirma asi nuestra idea de que la baja
*. -
b |
*
b
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Y Fig. 5.—27-1X-58,
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Fig. 6.

de la tension no se debe al propio infarto, sino
a fendmenos reflejos, y por ello evoluciona inde-
pendientemente de las observaciones electrocar-
diograficas.

Las manifestaciones digestivas y metabdlicas
entre los dias 21 y 23 no tienen correlacion con
los datos analiticos y el electrocardiograma. Se
deben, en parte, a las perturbaciones metaboli-
¢as consecutivas al propio infarto; en parte, a
Géficit circulatorio reflejo y central y, sobre
todo, a la medicacion, ya que tanto los glucdsi-
dos cardioactivos como la quinidina producen
perturbaciones digestivas. Estas mejoran cuan-
do el estado del enfermo nos permite suspender
tsta medicacion.

. Ll?ma la atencion el que con signos clinicos y

zltilti;;i{;idde Te}'idemo infarto, con una serie de

tﬁndiéndoq;%faiﬂaﬁ- que ‘d{-muestran que va ex-

lizado nuﬁcaplOlg.,lt‘s;\'at.m-ntc. no se haya visua-
una clara onda Q.

COI\'IENTA]'{IOS AL TRATAMIENTO.

EFE mel Op}mﬁl.l. el papel del médico ante un in-
Akt co::ocal dio es mas el (_EL‘. _1mpodn' que se
ardio eg US 'qu(‘ el hacerlas. El infarto de mio-
usc SII.IM enfermedad que por su aparicion
ambienp de sintomatologia aparatosa crea un
iares, esta‘n'gust_la en el enfermo y sus fami-
2 Actugy pf Le dmblcntp el meédico se ve forzado

rapidamente, influido, y un poco coac-

9-

XT1I-58

cionado, por las exigencias familiares. Encuen-
tra dos tipos fundamentales de sintomas: unos,
provinentes de la insuficiencia cardiaca, y otros,
consecutivos al colapso periférico. Es habitual
gue se traten los primeros con digitalicos, a ve-
ces, como en nuestro caso, con estrofantina in-
fravenosa. Los segundos con vasoconstrictores,
hasta la adrenalina, de accién fugaz y brusca.

in mi opinién, ambos tipos de tratamiento no
deben utilizarse sistematicamente. La insufi-
ciencia cardiaca aguda con edema de pulmon,
¢ al menos encharcamiento de bases pulmona-
res, no es frecuente en el infarto. En caso de que
aparezean, obligan a un tratamiento con gluco-
sidos. En caso contrario, es preferible una acti-
tud expectante, ya que los glucoésidos aumentan
el consumo de oxigeno del corazén y por su ac-
cién inotropa positiva favorecen la extension de
la zona lesionada por tracciéon mecanica, siendo
especialmente peligrosos en los infartos trans-
murales, que pueden determinar la ruptura del
corazon.

Por otra parte, la hipotensién reflejada por
vasodilatacion arteriolar es en cierto modo un
mecanismo compensador que descarga al cora-
z6n de trabajo, evitandole un esfuerzo que no
estd en condiciones de realizar. Es, por tanto,
contraproducente, y puede ser muy peligrosa, la
administracién de vasoconstrictores, especial-
mente los de accién brusca y fugaz como la adre-
lina, que a mi juicio deben estar siempre pros-
critos. Bn muchas ocasiones el mecanismo re-
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flejo compensador sobrepasa el umbral benefi- dolor v la inquietud. Estos fineg los Cump
cioso, y cuando la presién arterial desciende por morfina, bien sola o asociada a Ia atmpingﬂa
debajo de ciertos limites, se dificulta o impide ministrada con suficiente frecuencia para i‘a“'
un intercambio normal entre la sangre y la linfa  dir el dolor y tranquilizar al enfermg. Estomp{“
de los tejidos, produciéndose anoxia y retenciéon el reposo, constituye a mi juicio la base del‘[eml
de excretas, el mas importante el anhidrido car tamiento. Todo lo demas es accesorio y r-ircurd.
bonico. Aparecen asi sintomas de anoxia, espe- tancial. : fg-
cialmente por parte del rindén con anuria, y del No creo que deban administrarsge vasodilaf
cerebro con paralisis o convulsiones. En nuestro  dores coronarios en el momento agudo, ya :
caso se dieron la retencién urinaria y las convul-  éstos no pueden llevar mas sangre a la zl'maqinl
siones, aunque, como ya indicamos anteriormen- fartada y, por el contrario, pueden ser lft'l‘judi.
te, no debidas al infarto, sino a los trastornos ciales al aumentar el aflujo de sangre g Ja lesidy
del ritmo. En estos casos esta indicada una te- favoreciendo su extension y también aumentyy
rapeutica que mejore el tono vascular y eleve la vasodilatacién periférica.
la tension, pero nunca a base de vasoconstricto- A falta de electrocardiégrafo, pueden log di.
res de accion brusca y efimera como la adrena- latadores coronarios tener una cierta utilidag
lina. El umbral, que segiin las invi stigaciones diagnostica para diferenciar el infarto, que ng
fisiologicas y la experiencia clinica no debe so- responde a ellos, del angor, que mejora o des.
brepasarse, esta en las proximidades de 10 de aparece por su uso.
tension maxima y 5 de tension minima. Anteriormente usaba siempre las hormonas

Se ha observado que cuando la presién des- testiculares. Después, quiza mas influido por Ig
ciende a 8 de maxima en el curso de un infarto, literatura que por mi experiencia, abandoné
el pronéstico es fatal casi sin ex epcion. Hasta uso. En este enfermo su aplicacion tardia coin-
llegar a este limite de 10 5 6 10 6. no creemos  cidié con una franca mejoria del estado general,
aconsejable el uso de vasoconstrictores. desaparicion de los vomitos y recuperacion del

El peligro mayor que a nuestro juicio tiene el apetito. Creo que es conveniente su empleo.
infarto es, como deciamos anteriormente, las al-
teraciones funcionales que produce, y muy es-
pecialmente la fibrilacion ventricular. Estas ma- RESUMEN Y CONCLUSIONES
nifestaciones estan intimamente ligadas al do-
lor y a la inquietud del enfermo. Por ello, la me- Se presenta un enfermo de ochenta y seis aiios
dicacion urgente y basica es la que suprime el  en el que después de tres dias de padecer dolor
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Fig. 7.
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ecordial, sudoracion fria, nauseas y vomitos de El tratamiento con reposo absoluto, morfina, ,'

ntermitente, aparece un cuadro agu- estrofanto y quinidina, asociados posteriormen-

shock y nauseas con electrocardio- te a heparina, producen una evolucién clinica
favorable, aunque el electrocardiograma mues-
tra que el infarto se ha extendido.

Al mes el enfermo se encuentra bien y sélo el
electro manifiesta las correspondientes altera-
ciones.

Se hacen algunas consideraciones sobre el tra-
tamiento, que en nuestra opinién debe dirigirse
a tratar el dolor y la intranquilidad, causa de las
alteraciones responsables de la gravedad mayor
de la enfermedad, consistentes en fenémenos re-
flejos que pueden producir la fibrilacién ven-
tricular y siempre producen el shock.

Somos opuestos a emplear por sistema los
glucosidos cardioactivos y los vasoconstrictores
periféricos. Unos y otros aumentan por diferen-
tes vias el esfuerzo del miocardio y secundaria-
mente pueden aumentar la zona infartada. Sola-
mente en el caso de una insuficiencia cardiaca
clinicamente manifiesta estaran indicados los
glucdsidos, y sélo cuando la tensién arterial
grama que muestra taquicardia ventricular, ex- descienda por debajo de 10/6 los vasoconstric-

g forma i
do de dolor,

o
=
| S
k=
|5

Fig. 8.

fragistolia y fibrilacion ventricular. tores periféricos, en todo caso de forma que no
No aparecen las manifestaciones claras de in- actiien bruscamente, proscribiéndose la inyec-
farto hasta seis dias después. cion intravenosa. .
TABLA I

EVOLUCION DE LOS DATOS ANALITICOS A LO LARGO DE LA OBSERVACION

Fecha Y. 8. Leucocitos Polinucleares Glicemia Azotemia Coagul. Protr. i
8-XI 20 11,200 /71 1,18 : ,
10-X1 35 11.200 /73 1,68 1,15 11 min. 10 min. o
12-X1 50 11.200 0/85 1,38 1,12 ] A’
14-X1 7.800 3/76 1,51 0,82 7 6 . g
15-X1 17-14 Heparina. . i
16-X1 16-21 g gL
17-XI 50 11.000 7/12 1,06 0,63 19,14 o :
18-X1 14 14
18-X1 1 ey
20-X1 17 A
21-X1 20
2-XI 65 9.800 1/10/65 1,12 0,47 17
&-X1 17 .
24-XI 12 Tl
25-X1 13 % T Jatiy
26-X1 16 SR NN
21-X1 12 Sy p
B )
2-X1 10 |
29-X1 10 '
SRy 54 7.300 1/5/57 1,080 0,399 9 "
IO‘XII K = L2 ¥
irs 45 5.100 2/57 0,980 0,368 ka1
o 30 0/65 0,960 0,473 10 g E
e ——— e i ’
0b3 M i
ti?f{?m“'s-'ﬂ\ partir del dia 15-XI hasta el 30 se puso heparina a dosis de 200-100 mg. cada ocho horas. Lo’
Entre o] Aparece una condensacién en base derecha que se resuelve répidamente. fod
1a 20ng ]2;‘_1 18 y el 27 no se hace electrocardiograma. Hste ultimo dia aparece en el electro una mayor extensién : .
ionada,
veloei ;
Sifn deleil;l);‘dad de sedimentaci6n, elevada estos dias, puede estar relacionada con el proceso pulmonar y la exten- y 4
¥ Drocegy, a:lm' El hecho de que los leucocitos aumentaran desde 7.800 el dia 14 a 11.000 el 17 hace pensar que fué I b
8

monar e! <
0 azoten responsable maximo,
¢ ¢, dla_rl

;i. elevada los primeros dias, corresponde a una oliguria muy acentuada: no orinaba méds de 200-
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CONCLUSIONES. los cuarenta y cinco afios, y por segunda

drocele contralateral a los vincuonci v cin"::;l; Otro b,
: 5 3 ano y medio recibié un balonazo en pegis 98. Hagg
~ - s + = =3 - . i § L
1. A juzgar por las circunstancias que con perdiendo el conocimiento durante (:incf:'}o;.eplgam,-,ea_

curren en este caso, hemos de pensar que la gra-  pués no volvié a notar molestias hasta Ia wltﬂuh?a
vedad del infarto de miocardio en si no es ex- tosedor crénico y muy fumador, Ualidad. g

cesiva,

2. Los fendmenos mas importantes en cuan-
to a la gravedad no son debidos directamente al
infarto, sino a las alteraciones funcionales re-
flejas que desencadena.

3. El tratamiento fundamental debe orien-
tarse a suprimir el dolor e inhibir los reflejos.
El reposo completo y la morfina-atropina cum-
plen este cometido en la generalidad de los
Casos.

4, Consideramos que debe proscribirse el
uso de los glucosidos cardioactivos en los prime-
ros momentos, salvo que exista insuficiencia
circulatoria demostrakle clinicamente (edema de
pulmoén, disnea intensa, cianosis).

5. Asimismo deben proscribirse los vaso-
constrictores periféricos siempre que la presion
no descienda por debajo de 10,6.

6. Aun en el caso de que deban ser utiliza-
dos tanto los glucésidos como los vasoconstric-
tores, no deben emplearse por via intravenosa y
se utilizaran aquellos de accion mas suave y pro-
longada.

COMENTARIOS ACERCA DE UN CASO
DE ULCERA GASTRICA MICOTICA

M. GoNzALEZ, E. GUTIERREZ y O. ORTIZ.

Clinica Quirtrgica Universitaria de Valladolid.
Director: Profesor Doctor J. M, BELTRAN DE HEREDIA.

Clinica Médica Universitaria de Valladolid.
Director: Profesor Doctor M. SEBASTIAN HERRADOR.

Esta nota clinica se refiere a un enfermo que
padecia una tulcera gastrica y que fué interve-
nido de urgencia por hematemesis incoercible y
en el que se aprecié por estudio microscopico
una invasion micética de los vasos sanguineos
y del suelo ulceroso. En el curso postoperatorio
present6 también un cuadro tipico de moniliasis
digestiva; es decir, este enfermo sufrié una do-
ble micosis pre y postoperatoria. Con este co-
mentario pretendemos poner de relieve el he-
cho, hoy dia tan frecuente, de las micosis di-
gestivas. El clinico debe estar alerta ante cual-
quier proceso de aparato digestivo que por su
fenomenologia clinica tenga aspectos de singu-
laridad.

HISTORIA CLINICA.

Enfermo A. L. A., de sesenta afios de edad, casado y
residente en Valladolid. Profesi6n, vendedor ambulante.

Antecedentes familiares.—Sin interés patolégico.

Antecedentes personales.—Fué operado de hidrocele a

Enfermedad .u‘nmf_, Hace mes y medio co;
notar molestias continuas en epigastrio
en una sensacion de pesadez ¥ dolor fye
l‘t‘:-}[i:'l:‘:‘» se calmaban cuando ingeria alim
nas .i"i-lﬂtlliil(h‘ﬂ de h:l_'.'u'lmnnl:._ Poco después de |
gestion notaba ademas flatulencia y plenitud g,ma.lr"
por lo cual suspendia el ingreso de nueyos alir‘n.eht“'
De este modo solian calmirsele las molestias, que-ﬂlns.
vian una hora més tarde con las mismas Ca;‘m'tor"\?l.
cas. Los dolores se irradiaban a veces por hipucun;:r\l:
derecho. Esta sintomatologia continué sin \‘ari-.u-im;:
y sin haber hecho tratamiento médico tuve una henuln;
mesis de gran cantidad de sangre. La sangre salia l;uu-:
da y espumosa y se coagulaba en seguida. Un dip nl;
tarde tuvo dos nuevas hematemesis de regular cantidag
y otras de menor cuantia. Por este motivo ingresd en o
Hospital Provincial el dia 29 de julio de 1958 sin ot
datos subjetivos de importancia.

Exploracion objetiva.—Intensa palidez de piel y ¢
mucosas. Abdomen ligeramente deprimido, I‘t‘aliz:ir;dr,_.—e
perezosamente la movilizacién al respirar el enfermg
Por palpacién se aprecia Hgera contractura en el hemi
abdomen superior, mis acusada a nivel del epigastrio
menos acentuada cerca de los hipocondrios. Tempens:
tura, 37,5 grados. Tensién arterial, 80/40. Taquicardia
Hematies por mm®, 2.430.000. Leucocitos, 11.400. Férmiu.
la leucocitaria: Mielocitos, 0; metamielocitos, 1: bastg
nados, 1; segmentados neutrdfilos, 68; eosindfilos 2
monocitos, 4, y linfocitos, 24,

Durante cuarenta v ocho horas de observacidn, v a
pesar del tratamiento con pequefinsg transfusiones, s
ros salino y glucosado v vitaminas K, C y B, se obser-
varon nuevas hematemesis. Por el caracter repetido
amenazador de la hemorragia se cred una situacion &
la que no hubo otro remedio que intervenir de urgencia
Se hizo laparotomia media supraumbilical sin observar
anomalia alguna. Exéresis de las tres cuartas partes del
estomago. En la mucosa de la corvadura menor s: apre
ci6é una ulcera de unos 3 cm, de didmetro de bordes ne
tos, ligeramente elevados y con el fondo plano y de -
lor grisiceo. Aproximadaments en el centro habia il
vaso abierto y sangrante.

Evolucion clinica postoperatoria.—Como puede ohszr-
varse en la figura 5, existi6 una fiebre alta desde el pr
mer momento y de tipo escarpado e irregular. Esto &
pesar del tratamiento con los antibiéticos que s€ seﬂa]anl
en la grifica. Esta fiebre alta se mantuvo, asi como ¢
estado general del paciente, a pesar de que 1a anen!]l:
mejoraba lentamente. Doce dias después de la mterlvei’
cién quirtrgica el enfermo presentd disfagia ¥ eanJQL‘e.
miento de la mucosa faringea y lingual, asi como nl;:ﬁ.ﬁ
rosas placas blancas tipicas del muguet. Tambien mlni;
trastornos dispépticos con todos los signos de una 1::1 o
liasis digestiva que achacamos al mal estado _genel‘;;m
paciente y al uso de los antibidticos de_am})lm esg;;jms
Se suspendié6 la terramicina y se admimstrp 1act0, Sl
“Llorente”, Mycostatin, complejo vitaminico B ¥ o
blanda. A continuacién de este tratamiento, a]dzgap;,
uni6 violeta de genciana y yoduros por via oral eriers!
reci6 la fiebre v mejoré notablemente el eslnd? %menti‘
v la anemia hasta normalizarse el enfermo ,t{c)ic?s meses
En otras dos exploraciones practicadas uno ¥ etaments
méas tarde, el enfermo se ha encontrado C°-m]§ jcos 305
bien y tampoco se han apreciado signos radiolog
pechosos de una moniliasis broncopulmf_)nar- arafift

Ezamen anatomopatoldgico. - - Inclusion en P
coloracién con hematoxilina-eosina-PAS.

Macroscépicamente se observa en la corva 4
una ulceracién de 3 cm. de didmetro, de bor
regulares, en cuya parte central se ve unl ulo s

nenzﬁ i
Que consistj,,
rte; estag mo.
entos ¢ Peque.

Olros

du ra menl.'l!‘
eg lisos )
me:

: 4,
diano calibre abierto y recubierto por un i(:.)sa o P
guineo reciente (fig. 1). El resto de la “;1“ sufusiont®
senta ninguna peculiaridad. salvo peque erticie:

hemorrdgicas distribuidas por toda la Sup




