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NOTAS CLINICAS 

UN CASO DE ISQUEMIA DE MIOCARDIO 
CON FIBRILACION VENTRICULAR 

C. R. GAVILANES. 

Instituto Canano de Mccltcma Regional. 
Médico Director: C. R. GWI LAXES. 

El caso que vamos a ･ｸｰ＿ｮ･ｾ＠ presenta varios 
aspectos interesantes que JUstifican, a nues.tro 
juicio su comunicación y algunos comentariOs. 
Viene' a mostrar una vez más que en la actuali­
dad el pronóstico del infarto de miocardio no es 
tan sombrío como estábamos acostumbrados a 
admitir aun cuando, como en nuestro enfermo, 
concurr'an en él circunstancias que tienden a 
agravarlo considerablemente. 

He aquí la historia: 

L. M. P., de ochenta y seis años, viudo. 
Antecedentes familiares sin interés. 
Entre los personales, el único interesante es una enfer­

medad infecciosa aguda, cuyos caracteres no precisa, pa­
decida hace catorce años, y tratada con una sulfanilami­
da que le produjo anuria con retención ureica de grado 
elevado. Hace diez años, fiebre tifoidea. 

Enfermedad actual.- E I 4 de noviembre de 1958, a las 
once de la noche, estando acostado, sintió dolor precor­
dial de opresión, de no mucha intensidad, que se acom­
pañó de parestesias en el brazo izquierdo, náuseas y vó­
mitos y disnea moderada. Palidez y sudoración. Duró dos 
horas, quedándole luego sensación precodial molesta sin 
llegar a ser dolor. 

El día 5 y el 6 siguió teniendo malestar precordial. 
El día 7, a las tres de la tarde, crisis dolorosa muy in­

tfnsa con sensación de muerte inminente, sudor, palidez 
Y disnea. Contracciones clónicas del brazo derecho. Le 
pusieron una inyección intravenosa de Kombetin y tomó 
1lgilahna, no saben la dosis. Poco después aumentaron 
as .convulsiones, le apareció congestión venosa con cia­
ｾｾｳ•ｳ＠ de cara y pérdida de conocimiento. Pulso, impalpa-

e. Durante unos minutos la familia creyó que había 
ＺｾｾｾｯＮ＠ ｾｯ｣ｯ＠ después se reanudaron las pulsaciones, muy 
e I es e Irregulares, y desapareció la cianosis. 
Exptoraci6n.- Le veo a las cinco de la tarde por pri­

ｾｾｾｦ＠ vez. Presenta palidez acentuada, sudor frío, pulso 
sus\ Y ｾｲｲｩｴｭＱ｣ｯ＠ y tensión, 13/ 6. (Según sus familiares, 
, ensiones normales eran 17/ 9.) Los tonos cardíacos 
ｾｾｰｾｲｯｳＮ＠ No hay edemas maleolares ni encharcamien­
Ｈｦｩｾ＠ ases pulmonares. L e hago un electrocardiograma 
ｐｲｩｭｾ｡＠ l) Y le trato con morfina-atropina (1 cg. de la 
ｨｯｲ｡ｳｲｾｙＮ Ｑ ＨＲ＠ mg. de la segunda). Miokombín, cada doce 
cada ｨｯｲｵｾｭ｣｡ｲ､ｭ｡Ｌ＠ al principio, una tableta de 20 cg. 
Primer a, ､ｾｳｰｵ￩ｳＬ＠ una cada cuatro horas; devuelve la 
Pidamea f retiene las siguientes. El dolor desapareció rá­
ras. ｅｳ ｾ＠ e/ el pulso se normalizó a las cinco o seis ho-

e la presentó anuria. 
01trso - n· . arritrn· · la 8: A las nueve de la mañana persiste 

desapai:, pero menos intensa. Mejor estado general. Ha 
la ｴ｡ｲ､Ｚ｣ｩｾｯ＠ el dolor. Ha pasado la noche tranquilo. Por 
nes¡. Se t pulso e.:; fitmico, bradicárdico (56 pulsacio­
da, 200_

3
;
0 
hace nuevo electro (fig. 2). Oliguria acentua-
c. c. en veinticuatro horas. 

Tratamiento. S1gue con Quinidina, 60 cg. diarios. 
1\Iiokombín, dos diarias. 

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

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

Día 11: Pulso, normal. Decaimiento. Anorexia. Pulsa­
ciones, 60. Suprimo Quinidina. 

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

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

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

Día 17: Pulso rítmico, 60 pulsaciones. Tensión, 14,5/6. 
Esta noche ha tenido febrícula, que no había aparecido 
desde- e! comienzo; tos ligera con expectoración muco­
purulenta. A la auscultación 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. 

Día 18: Está mejor. Desapareció la febrícula. Se baja 
la hepanna a 100 mg. cada ocho horas y se suspende la 
penicilina-estreptomicina. 

Día 19: Reaparece la arritmia. Tensiones, 13/ 6. Le 
hago nuevo electrocardiograma (fig. 4). Le ｡ｵｾ･ｲＺｴｯ＠ la 
heparina a 200 mg. cada ocho horas y la Qum1dma a 
seis tabletas diarias. 

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

Día 21: Anorexia acentuada y vómitos. Tensión, 19 '7. 
Tratamiento.- Suspendo la Quinidina. Una sola inyec­

ción diaria de 1\[iokombín. Cocarbil. Sincitina. 
Día 22: Siguen la anorexia y los vómitos. Tensión, 

19/ 7. Tratamiento el mismo. 
Día 23: El mismo estado. Suspendo Miokombín. 
Tratamiento. Livonal. Testovirón. Glucodulco. 
Día 24: El mismo estado. Tensión, 17 8. 
Día 25: Han desaparecido los vómitos. Mejor estado 

general. Más apetito. Pulso, rítmico, 75 al minuto. Pre-
sión, 17 8. 

Día 26: Buen estado. Pulso, 75 al minuto. Tensión, 
17/ 8. 

Día 27: El mismo estado. Pulso, 90. Tensión, 17 9. 
ElectrocardiOgrama (fig. 5). 

Días 28, 29 y 30: El mismo estado. . 
Día 1 de diciembre de 1958: Está muy bten. Buen ape­

tito. Se alimenta normalmente. Pulso, 75. Tensión, 17 8. 
Día 9 de diciembre: Le encuentro bien. Buen apetito. 

Buen estado general. Pulso, regular. a 82 al minuto. 
Tensión, 16/8. Electrocardiograma (fig. 6). 

L e permito que comience a levantarse. Le pongo Tes­
tovirón (depot, 50 mg.) y Recordil. 

Día 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 exploración le encuentro algu­
nos crepitantes en ambas bases ｰｵｬｭｯｮ｡ｲｾｳＮ＠ :ronos car­
díacos, normales. Presión, 19 9,5. Pulso, ntmtco, 94. No 
hay edemas maleolares. La radioscopia muestra ｰｵｬｾ￳ｮ＠
normal con aorta descendente muy prommente a nl\'el 
del arco medio izquierdo. 

Tratamiento.- Testo\'irón. 50 mg. ldepot) cada quince 
días. Recordil. 

• 
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Fig. 1.- 7-X-58. 

VALORACIÓN DE LOS DATOS CLÍNICOS. 

El síndrome descrito tiene las características 
típicas del infarto de miocardio. Dolor precor .. 
dial de opresión de gran intensidad que se acom­
paña de parestesias en el brazo izquierdo y que 
se instaura progresivamente, iniciándose el día 
3 de noviembre para alcanzar su máximo cua­
tro días más tarde. 

El estado de shock es también típico, con des­
censo de la tensión arterial, palidez, sudor pro­
fuso, náuseas y vómitos. 

Las contracciones clónicas y la cianosis que 
presentó antes de nuestra llegada no correspon­
den al infarto y habrán de ser explicadas por 
otros motivos. En mi opinión, hubo un período 
de fibrilación ventricular que determinó 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 lesiones arterioes­
clerósicas seguras. 

Es poco frecuente la ausencia de fiebre, ｾ￡ﾭ
xime cuando el infarto es de cierta extenswn. 
Sin embargo, el enfermo estuvo apirético hasta 
el día 17, diez días después de iniciado el pro· 
ceso, y la febrícula que tuvo no nos ｰｾｲ･｣･＠ ｾ･ﾷ＠
bida únicamente a la isquemia de mwcardio, 
sino también al foco de condensación pulmonar, 
como lo prueba el que desapareciera rápidamen­
te con antibióticos. 

Se citan casos que transcurren sin fiebre, es· 
pecialmente en viejos. da 

Un dato importante a valorar es la avanza_ 
tdad del paciente En mi opinión, tiene dos m-

. · d agra· fluencias opuestas. De una parte, tien e a . el 
var los . procesos de todo tipo, y ｭｵｾｨｯ＠ ｾｾＺｲ ｯﾷ＠
que padece, por cuanto los vasos estan esreser· 
sados y los órganos con escasas o nulas ínto· 
vas. A esta esclerosis son ｡｣ｨ｡｣｡｢ｾ･ｳ＠ ｬｯｾｯｾ＠ pri· 
mas cerebrales y la elevada azotemia de 
meros días. benefi· 

Pero quizá tenga también un efecto coro· 
cioso por haber la posibilidad de que unas 
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. clerosadas desde antiguo, puedan crear 
narlas, et s y anastomosis vasculares que facili­
｣ｯｬ｡ｴ･ｲｾ＠ eigación del miocardio por nuevas vías. 
ten la ¡rr parece probable que haya ocurrido en 
Esto nos 
uestro caso. . . . 

n Queda por comentar la arntm1a que 1.resento 

el enfermo. . . . 
N es excepcional la presencia de arntm1as en 

1 
· 0rarto de miocardio, una veces poque el pro-

e 111 • • d 1 ··d · infarto asienta en una porcwn e teJl o es-
p!O '¡fjco otras por la existencia de antiguas lc-
pec' . e d' b siones independiCntes. omo se po ra o servar 
más claramente en .los ･ ｬ ･｣ｴｲｯｾＬ＠ ･ ｾ＠ nuestro c:aso 
oncurren varios lipos de arntm1a de locahza­
ｾｩ￳ｮ＠ y patogenia diferentes, por lo que co.nside­
ramos que en todo o en pa.rte estas ｭｾｾｵｦ･ｳｾ｡ﾭ
ciones son funcionales, debidas a la leswn mlo­
cárdica actuando reflejamente a afectar vagal. 
Una prueba ､ｾ＠ lo ｦｵｮ､ｾ､ｯ＠ ､ｾ＠ esta ｳｵｰｾｳｩ｣ｩ￳ｮ＠ es 
su desa¡::aricion total sm deJar alteraciOnes. 

ELECTROCARDIOGRAMAS Y SU vALORACIÓK. 

En el curso del proceso se hicieron siete elec­
trocardiogramas, cada uno de ellos cuando al­
guna manifestación clínica lo aconsejaba. 

Hubiera sido conveniente realizarlos diaria­
mente, y así lo hubiéramos hecho de actuar en 
un medio hospitalario o sanatorial; el hacerlos 
en la casa del enfermo suponía molestias y gas­
tos, por lo que los limitamos a los creíamos im­
prescindibles. 

Primer electrocardiograma, 7 -Xl-58 (fig. 1) : 
En l y V se registran dos breves crisis de fi­

brilación ventricular más duraderas, ya que una 
parte del electro se envía al paciente. En a VF se 
observa un extrasístole ventricular derecho. El 
I , aVL, V" V. y V, y el espacio ST aparece de­
rrimido, en tanto que está ligeramente elevado 
en III, aYR, V, y V". Taquicardia ventricular. 

ｾ･ｧｵｮ､ｯ＠ electrocardiograma, 8-XI-58 (fig. 2) : 
Ausencia de P en todas las derivaciones. En 

V, y V" aparece una onda, fundida con el final 
de T, que pudiera ser P. ｾ･＠ trataría, pues, o de 
un bloqueo incompleto aurícula-ventricular, o 
dr un ritmo ventricular con ausencia de P · la 
lentificaci:n del pulso hace suponer más ｢ｩ･ｾ＠ lo 
segundo. Ni en éste ni en el anterior electrocar­
diograma ar;arecen signos seguros de isquemia. 

Tercer electrocardiograma, 13-XI-58 (fig. 3) : 
No se aprecia P. Aparece T negativa en V2 y 

tifásica en V -V , con espacio ST descendido y 
signos de isquemia anteroseptal. Persiste la len­
lificación 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. 5): 
A¡::arece bien marcada la onda P sin alarga­

miento FQ. Los signos de isquemia se han ex­
tendido más con T negativa en todas las precor­
diales además de II, III y aVF, señalando una 
localización anteroposterior de la lesión. 

Fig. 2. b-1X-5S 

• 

. ' 
• 
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Fig. 3.- 13-IX-58. 

Sexto electrocardiograma, 9-XII-58 (fig. 6) : 
Regresión 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-I-59 (fig. 7) : 
Muy semejante al anterior, se aprecia una li­

gera mejoría. 
Llama la atención en que en ninguno de los 

electrocardiogramas y en ninguna de las deriva­
ciones aparece una onda Q clara. 

También es de señalar el orden con que han 
aparecido las alteraciones electrocardiográficas. 
Al comienzo aparecen solamente trastornos del 
batmotropismo y dromotropismo, en gran parte 
funcionales, como lo prueba el hecho de su des­
aparición precoz. No se puede excluir la exis­
tencia de manifestaciones de isquemia, que son 
bien manifiestas clínicamente, pero en caso de 
que existan electrocardiográficamcnte están en­
mascaradas por las otras alteraciones. Estos 
trastornos funcionales iniciales son los que con 
la máxima frecuencia conducen a la muerte por 

fibrilación ventricular en los primeros momen· 
tos del infarto y nosotros hemos ｯ｢ｳ･ｲｶＬ｡ｾｯ＠ un 
caso de este tipo. Han de ser tratados rap1da Y 
adecuadamente por ser más peligrosos que el 
propio infarto. En su génesis intervienen con se· 
guridad fenómenos reflejos a efector ｶ｡ｧｾｬＮ＠

Sólo a los seis días aparecen ｭ｡ｮｩｦ･ｳｴｾｾｷｮ･ｳ＠
claras de isquemia, localizadas en la ｲ･ｾｷｮ＠ an· 
teroseptal, que luego aumentan progres1vamen· 
te en intensidad y extensión, sin que el ･ｮｦ･ｲｾｾ＠
presente síntomas clínicos, y a pesar de ｵｾ｡＠ e 
rapéutica heparínica intensa, cuya eficacia se 
manifiesta por la aparición de un hematoma en 
el brazo derecho. 

DATOS ANALÍTICOS y SU VALORACIÓN. 

h b·t !mente se Cuatro son los datos que a 1 ua . dio: 
manejan para valorar el infarto de ｭｷ｣｡ｾｩｮｵﾷ＠
el número de leucocitos, el númer?, de Ｉｾ＠ Ju· 
cleares, la velocidad de sedimentacwn Y ｭｾ＠ Ja 
cernía. Otros, quizá más interesantes, co 



'NOTAS CLINIOAS 

ｾＭＭＭＭＭ Ｇ＠ ... ,--:.--""""--"-..._¡ ｾＭ -------- ,........ 
j J ＭＭＭＭＭ Ｈ ＭＭＭＭＭｾ＠
1 1 1. 

e 
uYf 

•• 

Fig. 4.-18-IX-58. 

valoración de la transaminasa no pueden aún ser 
practicados por nosotros. ' 

En la figura 8 presentamos la gráfica de la 
evolución de estos cuatro datos. 

1. Leucocitosis. 

d Ya _desde el comienzo se aprecia una elevación 
el numero de leucocitos que alcanza 11.200 'r 

se t' ' ' .J D m.an 1enen a esta altura durante seis días. 
esclende luego a 7.800 a los ocho días para ele-

rarse a Ｑｾ［ＰＰＰ＠ a los diez días, coincidiendo con 
a extenswn del infarto y la condensación pul­
monar D · c'f · esc1ende luego lentamente y al mes la 
1 ra es normal. 

2· Polinucleosis. 

ｳｵｾｯ､･ｾ｡､｡ｭ･ｮｴ･＠ elevada los primeros días, 
se m a ? por 100 el día 12 (a los cinco días) y 
Ｈｱｵｩｮｾｮｴｾｾｮ･＠ alta,_ sin oscilaciones, hasta el 22 
mau/ dlas)' baJando luego lentamente y nor-

an ose al mes. 

1) 
,J. V elocidad de sedimentación. 

Moderadamente elevada el primer día (20 mi­
límetros), sube a 50 mm. dos días más tarde. 
A los quince días alcanza su máxima altura, 
65 mm., y se mantiene alta, 40 mm., al mes. 

También para la velocidad de sedimentación 
encontramos una correlación con la extensión 
del infarto y con el foco pulmonar. 

4. Gliccmia. 

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

5. Azotemia. 

Aunque no es constante, sí aparece a veces 
aumento de la urea en sangre en el infarto. En 
nuestro enfermo aparecieron a los dos días ci­
fras de 1,150 por 1.000; posteriormente, 1,125 

.. 
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.. 
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y 0,82. A los diez días la azotemia era de 0,63 y 
desde entonces normal. 

Los datos analíticos no exigen mayor comen­
tario. Las alteraciones presentan en su apari­
ción las características del infarto. Es dudoso 
que la segunda elevación de la velocidad de se­
dimentación y el mantenimiento de la cifra alta 
de neutrófilos se deba exclusivamente al infar­
to. Nos inclinamos a pensar que en parte es con­
secuencia del proceso pulmonar superpuesto. La 
gráfica 8 muestra la evolución. 

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

CoRRELACIÓN DE LOS DATOS CLÍ:-:ICOS CON LOS 
ELECTROCARDIOGRÁFICOS Y ANALÍTICOS. 

Nos parece interesante establecer una corre­
lación entre los datos recogidos por la explora­
ción clínica y la historia con los procedentes del 
examen electrocardiográfico y los análisis. Clí­
nicamente, los fenómenos de isquemia comien­
zan el día 4 con unos síntomas suficientemente 
característicos para que pueda admitirse la ini­
ciación del infarto en esta fecha. No disponemos 
de análisis ni electro hasta el 7, fecha en que la 
vimos por primera vez. Este día, el electrocar-

diograma no manifiesta signos claros d . 
mia ni lesión miocárdica, quizá enmase tsque. 

1 , 11 · carado por os mas amativos de la excitabilid d s 
van desde la taquicardia ventricular y e:t' ｱｾ･＠
ｴｯｬｾｳ＠ ｨ｡ｳｾ｡＠ la ｦｩ｢ｺＺｩｬｾｾｩ￳ｮ＠ ventricular. En Ｚｾｳｾｾﾭ
gmente d1a los anabs1s muestran una glu ｾｾＭ

1 1 f cem1a 
ｮｯｲｾ｡＠ , o que ?O es :ecuente, ya que suele se 
la h1perglucem1a un smtoma precoz del pr· r 

d d, • 1me. 
ro y segun o 1as, para normalizarse también 
precozmente. En nuestro caso la hiperglucem· 

t , 1 . d' p la se presen o a os seis 1as. or el contrario 
1 r ecuento de leucocitos y la fórmula leucociu;/ 

son los típicos del infarto. La velocidad de ｳ･､ｾ＠
mentación es este primer día discretamente ele. 
vada, lo que corresponde con lo que se observa 
habitualmente. El electrocardiograma de este 
día no presenta aún manifestaciones de isque. 
mia y sí alteraciones de la conducción. 

El día 13, sin modificaciones clínicas de inte­
rés, se completa el cuadro analítico del infarto 
y el electrocardiograma muestra la afectación 
an teroseptal. 

Aun con una franca mejoría clínica, y sin que 
aparezca dolor, el proceso isquémico sigue ex­
tendiéndose y se mantienen elevadas las cifras 
analíticas hasta el día 21, que se inicia una me­
joría en todos los aspectos. Al mismo tiempo, la 
tensión arterial, que había estado siempre baja, 
se eleva a las cifras normales en el enfermo a 
partir del día 21, en pleno proceso isquémico 
evolutivo, como puedt• apreciarse en los electro­
cardiogramas del día 1 y del día 27. 

Se confirma así nuestra idea de que la baja 
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Fig. 6.- 9-XII-58. 

de la tensión no se debe al propio infarto, sino 
a fenómenos reflejos, y por ello evoluciona inde­
pendientemente de las observaciones electrocar­
diográficas. 

Las manifestaciones digestivas y metabólicas 
entre los días 21 y 23 no tienen correlación con 
los datos analíticos y el electrocardiograma. Se 
deben, en parte, a las perturbaciones metabóli­
｣ｾｳＮ＠ c.onsecutivas al propio infarto; en parte, a 
def!cit circulatorio reflejo y central y, sobre 
todo, a la medicación, ya que tanto los glucósi­
dos cardi?activos como la quinidina producen 
perturbaciones digestivas. Estas mejoran cuan­
,do el estado del enfermo nos permite suspender 
esta medicación. 
a ｌｬｾｴＬｮ｡＠ la atención el que con signos clínicos y 
nahbcos de evidente infarto con una serie de 

elect:.ocardiogramas que ､･ｭｾ･ｳｴｲ｡ｮ＠ que va ex­
ｾｾｮ､ｩ･ｮ､ｯｳ･＠ progresivamente no se haya visua­
tzado nunca una clara onda Q. 

COMENTARIOS AL TRATAMIENTO. 

En mi · ., fart d ｯｾｭＱＰｮＬ＠ el papel del médico ante un in-
ha 0 e miocardio es más el de impedir que se 
ca;;.n cosas que el hacerlas. El infarto de mio­
｢ｲｵｳｾｾ＠ es una ｾｮｦ･ｲｭ･､｡､＠ que por su aparición 
arnb· Y su smtomatología aparatosa crea un 
liare:nte de angustia en el enfermo y sus fami­
a ｡｣ｴｾｾｮ＠ ｾｳｾ･＠ ambiente el médico se ve forzado 

r rap1damente, influído, y un poco coac-

cionado, por las exigencias familiares. Encuen­
tra dos tipos fundamentales de síntomas: unos, 
provinentes de la insuficiencia cardíaca, y otros, 
consecutivos al colapso periférico. Es habitual 
que se traten loa primeros con digitálicos, a ve­
ces, como en nuestro caso, con estrofantina in­
travenosa. Los segundos con vasoconstrictores, 
hasta la adrenalina, de acción fugaz y brusca. 

En mi opinión, ambos tipos de tratamiento no 
deben utilizarse sistemáticamente. La insufi­
ciencia cardíaca aguda con edema de pulmón, 
c: al menos encharcamiento de bases pulmona­
res, no es frecuente en el infarto. En caso de que 
aparezcan, obligan a un tratamiento con glucó­
sidos. En caso contrario, es preferible una acti­
tud expectante, ya que los glucósidos aumentan 
el consumo de oxígeno del corazón y por su ac­
ción inotropa positiva favorecen la extensión de 
la zona lesionada por tracción mecánica, siendo 
especialmente peligrosos en los infartos trans­
murales, que pueden determinar la ruptura del 
corazón. 

Por otra parte, la hipotensión reflejada por 
vasodilatación arteriolar es en cierto modo un 
mecanismo compensador que descarga al cora­
zón de trabajo, evitándole un esfuerzo que no 
está en condiciones de realizar. Es, por tanto, 
contraproducente, y puede ser muy peligrosa, la 
administración de vasoconstrictores, especial­
mente los de acción brusca y fugaz como la adre­
lina, que a mi juicio deben estar siempre pros­
critos. En muchas ocasiones el mecanismo re-

• 

• ... 
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flejo compensador sobrepasa el umbral benefi­
cioso, y cuando la presión arterial desciende por 
debajo de ciertos límites, se dificulta o impide 
un intercambio normal entre la sangre y le linfa 
de los tejidos, produciéndose anoxia y retención 
de excretas, el más im¡;ortante el anhídrido car­
bónico. Aparecen así síntomas de anoxia, espe­
cialmente por parte del riñón con anuria, y del 
cereBro con parálisis o convulsiones. En nuestro 
caso se dieron la retención urinaria y las convul­
siones, aunque, como ya indicamos anteriormen­
te, no debidas a l infarto, sino a los trastornos 
del ritmo. En estos casos está indicada una te­
rapéutica que mejore el tono vascular y eleve 
la tensión, pero nunca a base de vasoconstricto­
res de acción brusca y efímera como la adrena­
lina. El umbral, que según las investigacionC's 
fisiológicas y la experiencia clínica no debe so­
brepasarse, está en las proximidades de 10 de 
tensión máxima y 5 de tensión mínima. 

Se ha observado que cuando la ¡;resión des­
ciende a 8 de máxima en el curso de un infarto, 
el pronóstico es fatal casi sin excepción. Hasta 
llegar a este limite de 10 5 ó 10 6, no creemos 
aconsejable el uso de vasoconstrictores. 

El peligro mayor que a nuestro juicio tiene el 
infarto es, como decíamos anteriormente, las al­
teraciones funcionales que produce, v muv es­
pecialmente la fibrilación ventricular. ·Estas ma­
nifestaciones están íntimamente ligadas al do­
lor y a la inquietud del enfermo. For ello. la me­
dicación urgente y básica es la qtw suprime el 

dolor ｾｔ＠ la inquietud. Estos fines los curn 
morfina, bien sola o asociada a la atro . Ple la 
ministrada con suficiente frecuencia ｰ｡ｾｾｾﾷ＠ ad. 
dir el dolor y tranquilizar al enfermo. Est llll!Je. 

el reposo, constituye a mi juicio la base ､ｾｬ＠ｾｯｮ＠
tamiento. Todo lo dE'más es accesorio y cir ra. 
tancial. cuns. 

No crC'o ｱｵｾ＠ deban administrarse vasodilata. 
dores coronarws en el momento agudo ya 
éstos no pueden llevar más sangre a la 'zona qiue 
fartada y, por el contrario, pueden ser ｰ･ｲｪｵ､ｾＺ＠
ciales a! aumentar el ｡ｦｾｾｪｯ＠ de sangre a la lesión 
favoreciendo su extens10n y también aumentar 
la vasodilatación periférica. 

A taita de electrocardiógrafo, pueden los di­
lataaores coronarios tener una cierta utilidad 
､ｩ｡ｧｮ￳ｾｴｩ｣｡＠ para diferenciar el infarto, que no 
responde a ellos, del angor. que mejora o des. 
aparece por su uso. 

Anteriormente usaba siempre las hormonas 
testiculares. Después, quizá más influido por la 
literatura que por mi experiencia, abandoné su 
uso. En este enfermo su aplicación tardía coin­
cidió con una franca mejoría del estado general, 
desapanción d<' los vómitos y recuperación del 
apetito. Creo que es conveniente su empleo. 

Rr:su;m::--; Y f'O\"cr.usrO:\'ES. 

Se presenta un enf<•rmo d<' ochPnta y seis años 
en el qu<' después U<' ｴｮﾷｾ＠ días de rauecer dolor 

1 , -
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d' ¡ sudoración fría, náuseas y vómitos de 
precr 1

a; intermitente, aparece un cuadro agu­
una. odrmlor shock y náuseas con electrocardio-
do de o ' 

Flg. 8. 

grama que muestra taquicardia ventricular, ex­
trasistolia y fibrilación ventricular. 

No aparecen las manifestaciones claras de in­
fa.rto hasta seis días después. 

El tratamiento con reposo absoluto, morfina, 
estrofanto y quinidina, asociados posteriormen­
te a heparina, producen una evolución clínica 
favorable, aunque el electrocardiograma mues­
tra que el infarto se ha extendido. 
- Al mes el enfermo se encuentra bien y sólo el 
electro manifiesta las correspondientes altera­
ciones. 

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

Somos opuestos a emplear por sistema los 
glucósidos cardioactivos y los vasoconstrictores 
periféricos. Unos y otros aumentan por diferen­
tes vías el esfuerzo del miocardio y secundaria­
mente pueden aumentar la zona infartada. Sola­
mente en el caso de una insuficiencia cardiaca 
clínicamente manifiesta estarán indicados los 
glucósidos, y sólo cuando la tensión arterial 
descienda por debajo de 10 6 los vasoconstric­
tores periféricos, en todo caso de forina que no 
actúen brüscamente, proscribiéndose la inyec­
ción intravenosa. 

TABLA I 

EVOLUCION D E LOS DATOS ANALITICOS A LO LARGO DE LA OBSERVACION 

Fecha V . S. Leucocitos Poli nucleares Glicemia Azotemia Coagul. Protr. 

8-Xl 20 11.200 7/ 71 1,18 
10-Xl 35 11.200 7/ 73 1,68 1,15 11 m in. 10 min. 
12-Xl 50 11.200 0/ 85 1,38 1,12 
14-Xl 7.800 3/ 76 1 ,51 0,82 7 6 
15-Xl 17-14 Heparina. 
16-Xl 16-21 
17-XI 50 11.000 7/ 72 1 ,06 0,63 19,14 
18-XI 14 
19-Xl 17 
20-Xl 17 
21-XI 20 
22-Xl 65 9.800 1/ 10/ 65 1,12 0,47 17 
23-Xl 17 
24-XI 12 
25-XI 13 
26-XI 16 
27-XI 12 
28-XI 10 
29-XI 

10 
4-XII 54 7.300 1 5/ 57 1,080 0,399 9 

10-XII 45 5.100 2/ 57 0,980 0,368 
9-I-59 30 0/ 65 0,960 0,473 10 

Observac· 
El día 

17
u>nes.- A partir del dia 15-XI hasta el 30 se puso heparina a dosis de 200-100 mg. cada ocho horas. 

Entre 1 aparece una condensación en base derecha que se resuelve rápidamente. 
de la zon e 1 ､ｩｾ＠ 18 Y el 27 no se hace electrocardiograma. Este último dia aparece en el electro una mayor extensión 

La v a es1onada. 
Sión del ｾｬｯｾｩ､｡､＠ de sedimentación, elevada estos días, puede estar relacionada con el proceso pulmonar y la exten-
el Proceson arto. El hecho de que los leucocitos aumentaran desde 7.800 el dia 14 a 11.000 el 17 hace pensar que fué 

La ｡ｺｯｴｾｕｬｾｯｮ｡ｲ＠ P! responsable máximo. 
30() c. e d' In la, elevada los primeros dias corresponde a una oliguria muy acentuada: no orinaba más de 200-· 1ar1os. • 

• 

• 
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CONCLUSIONES. 

l. A juzgar por las circunstancias que con­
curren en este caso, hemos de pensar que la gra­
vedad del infarto de miocardiO en sí no es ex­
cesiva. 

2. Los fenómenos más 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 glucósidos cardioactivos en los prime­
ros momentos, salvo que exista insuficiencia 
circulatoria demostrable clínicamente (edema de 
pulmón, disnea intensa, cianosis). 

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

6. Aun en el caso de que deban ser utiliza­
dos tanto los glucósidos como los vasoconstric­
tores, no deben emplearse por vía intravenosa y 
se utilizarán aquellos de acción más suave y pro­
longada. 

COMENTARIOS ACERCA DE UN CA:SO 
DE ULCERA GASTRICA MICOTICA 

M. GONZÁLEZ, E. GUTIÉRREZ y o. ORTIZ. 

Cllnica Quirúrgica Universitaria de Valladolid. 
Director: Profesor Doctor J. M. BELTRÁN DF. H F.REDIA. 

Cllnica Médica Universitat·ia de Valladolid. 
Director: Profeso¡· Doctor M. SEBASTIÁN H ERRADOR . 

Esta nota clínica se refiere a un enfermo que 
padecía una úlcera gástrica y que fué interve­
nido de urgencia por hematemesis incoercible y 
en el que se apreció por estudio microscópico 
una invasión micótica de los vasos sanguíneos 
y del suelo ulceroso. En el curso postoperatorio 
presentó también un cuadro típico de moniliasis 
digestiva; es decir, este enfermo sufrió una do· 
ble micosis pre y postoperatoria. Con este co­
mentario pretendemos poner de relieve el he­
cho, hoy día tan frecuente, de las micosis di­
gestivas. El clínico debe estar alerta ante cual­
quier proceso de aparato digestivo que por su 
fenomenología clínica tenga aspectos de singu­
laridad. 

HISTORIA CLlNICA. 

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

Antecedentes familiares.-Sin interés patológ ico. 
Antecedentes per.wnales.-Fué operado de hidrocele a 

los cuarenta y cinco años, y por segunda 
drocele contralatera l a los cincuenta y ci;ez ､ｾ＠ otro h¡. 
afio Y medio recibió un ba lonazo en regióco ｡ｾｯｳＮ＠ Hace 
perdiendo el conocimiento durante cinco n ep¡gástnca, 
pués no volvió a notar molestias hasta la :rutos. Des. 
tosedor crónico y muy fumador. uahdad. Es 

Enfermedad actual. Hace mes y med· 
notar molestias continuas en ep1gastrio ｾｾ･＠ comenzó a 
en una sensación de pesadez y dolor fuert . consistían 
lestias se calmaban cuando ingería ｡ｬ ｩ ｭ･ｮｾ﾿＠ estas mo. 
ñas .cantidades de bicarbonato. Poro despué: ｾ･＠ peque. 
gestión notaba ademas flatulencia y plenitud á la _m. 
por lo cual suspendía el ingreso de nuevos af strrca, 
De est e modo solían calmársele las molestias IInentos. 

. h . á t ·d 1 . ' que Vol. v1an una 01 a m s a1 e con as mismas cara t . . 
L d 1 . d. b e er1st1• cas. os o ores se n'!'a 1a an a veces por hipo d . 

d · h E t · t t 1 · · con no e1 ce o. s a sm oma o og1a contmuó sin variac· 
· 1 b h h t t · t · · Iones y sm 1a er ce o ra am1en o medico tuvo una hem t · 

mesis de gran cantidad ele sangre. La sangre salía ｬｩｾｵｾＺ＠
da y espumosa y se coagulaba en seguida. Un día m· 
t arde tuvo dos nuevas hematemesis de regular ｣｡ｮｴｩ､ｾ＠
y ｯｴｲｾｳ＠ de ｭ ･ ｾｯｴﾷＮ＠ ｣ｵ｡ｮｬＡｾｴ＠ Por est.e motivo ingresó en el 
Hospital Provmc1al el ella 29 ele JUlio de 1958 sin otro.; 
datos subjetivos de importancia. 

E.rplorac-ióu ob]cl i.t'll.-Intensa palidez de piel y de 
mucosas. Abdomen ligeramente depnmido, realizándo>-! 
perezosamente la movilización al respirar el enfermo. 
Por palpación se aprecia ligera contractura en el hemi­
abdomen superiot, mt\s acusada a mvel del epigastrio v 
menos acentuada cerca de los hipocondrios. Tempera· 
tura, 37,5 grados. Tensión artertal, R0/ 40. ｔ｡ｱｵｩ｣｡ｲ､ｾ｡Ｎ＠

H Ematíes por mm•, 2.430.000. Leurocítos, 11.400. Fórmu· 
la leucocitaria: Mielocitos, O; metamielocitos. 1; basto· 
nados, 1; segmentados neutrófilos, 68; eosinófilos, 2· 
monocltos, 4, v linfocitos. 21. 

Durante cuarenta y ocho horas ､ ｾ＠ observación, y a 
pesar del tratamiento con peqm•ntts transfusiones, S'Je­

ros salino y glucosado y vitaminas K. C y B. se ｯ｢ｾｲﾷ＠
varon nuevas hemnteme.,is. Por 1.'1 carácter repN•rl<l r 
amenazador de la hemorrngin !1 e reó una situ. 
la que no hubo otro remedio que intervenir de urgencia. 
Se hizo laparotomía media supraumbilical sin observar 
anomalía a lguna. Exéresis de las tres cuartas partes del 
estómago. En la mucosa de la corvadura menor ｳｾ＠ apre· 
ció una úlcera d e unos 3 cm. de d iámetro de bordes ne­
tos, ligeramente elevados y con el fondo plano Y ｾ ･＠ CO· 
lor grisáceo. Aproximadamente en el centro hab1a un 
vaso abierto y sangrante. 

Evolnción clínica post()7Jemtoria.- Como puede obs:r· 
varse en la fig ura 5, existió una fiebre alta desde el pn· 
mer momento y de tipo escarpado e irregular. ｅｾｴｯ＠ 8 

pesar del tratamiento con los antibióticos que se senalan 
en la gráfica. Esta fiebre a lta se mantuvo, así como el 
estado g ener a l del paciente, a pesar de que la anemia 
mejoraba lenta m ente. Doce días después de la ｩｮｴ･ｲｾ･ｮﾷ＠
ción quirúrgica el enfermo presentó disfagia Y enro¡ecJ· 

. • 1. 1 ' como nume· m1ento de la mucosa farmgea y mgua , as! . . tuvo 
rosas placas blancas típicas del muguet. Tamb1en . 

. d na mont· trastornos dispépticos con todos los s1gnos e u 
1 

del 
liasis digestiva que ach acamos al mal estado .gener! tro. 
paciente y a l uso de los antibióticos ｾ ･Ｎ＠ ampllo ｾｳｧｾｾﾡﾡｵｳ＠
Se suspendió la t erramícina y se ｡､ｭ ｭＱ ｾｴｲＮ￳＠ lac 0 dietB 
"Llorente" Mycostatin comple]·o vitam1mco B Y 

• • . 1 que se 
blanda. A continuación de este ｴｲ｡ｴ｡ｭＱｾｮｴｯＬ＠ a d sapa· 
unió violeta de genciana y yoduros por vta oral, ｾｮ･ｲ｡ｬ＠
reció la fiebre y mejoró notablemente el ･ｳｴｾ､ｯ＠ fmente. 
y la anemia hasta n ormalizarse el enfermo ｾｴ｡ｳ＠ meses 
En otras dos exploraciones practicadas uno Y 

1 
°tamente 

más tarde, el enfermo se hS; ･ ｮ｣ｯｾｴｲ ｡､ｯＮ＠ ｣ｯＮｭ ｬｾ＠ eicos sos· 
bien y tampoco se han apreciado s1g nos radiO g 
pechosos de una moniliasis broncopulm?nar. n parafina 

Examen anatomopatológico. - Inclusión e 
coloración con hematoxilina-eosina-P AS. d ra menor 

Macroscópicam ente se observa en la ｣ｯ ｲｾ｡＠ ｾ･ ｳ＠ ¡¡sos Y 
una ulceración de 3 cm . de diámetro, de or so de me· 
regulares, en cuya parte central se ve un vaágulo san· 
diano calibre a bierto y r ecubierto por un cosa no pre· 
guineo reciente {fig. 1). El r esto de la n:uco sufusiones 
senta ninguna peculiaridad. salvo ｰ ･ ｱｵ･ｮ｡ｾｩ｣ｩ･Ｎ＠
hemorrágicas distribuidas por toda la supe 


