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Los estudios hemodinámicos recientes, 
favorecidos por el empleo de catéteres 
de tipo Swan-Gan, han venido a demos- 
trar y confirmar que, en el infarto agudo 
de miocardio (lAM), sobre todo si trans- 

mural, existe, prácticamente siempre, un 
cierto grade de falla ventricular izquier- 
da (VI). 

De acuerdo con la severidad de la 

misma, el cuadro clínico resultante de 
la hipertensión venocapilar por ella ori- 
ginada, puede variar desde la insufi- 
ciencia cardíaca inaparente hasta el ede- 
ma agudo de pulmón. 

Aunque el grado máximo de falla de 
bomba ventricular se exterioriza por el 
shock cardiogénico, dad as sus modali. 
dades clínicas y terapéuticas, preferimos 
excluirlo de est a discusión. Lo mismo ha. 
remos con las insuficiencias cardíacas de 
las rupturas del tabique, aneurism as ven. 
tricùlares y disfunción 0 ruptura de 105 

músculos papilares. 

INSUFICIENCIA VENTRICULAR IZQUIERDA 

En los casos leves, por el reposo que 
guarda el enfermo, la disnea no es, ha- 
bitua/mente, un síntoma muy lIamativo. 

-- . Jefe consultor, Hospital Ramos Mejía, Buenos 
Aires, Larrea 1132. 

Significado de 'as abreviaturas. IAM-infarto agudo 
de miocardio; AI, AD-auricula izquierda!derecha; 
VI, VD-ventrí culo Izquierdo! derecho; PDP-pre,ión 
diastóìica pulmonar; PFDV-presión de fin de diástole 

ventricular; PVC-presión venosa central; VM-volumen 
minuto; Ca-compresión abdominal. 

Sin embargo, la polipnea es de regia y 
sus variaciones posturales y evo/utivas, 
asi como las de /a capacidad vital (de- 
terminación ésta, no sabemos por qué, 
prácticamente olvidada), serán siempre 
de inestimable valor semiológico. 

A menudo, el enfermo se siente más 
molesto por la tos que por la disnea y 

este síntoma, sobre todo si exacerbado 
por el decúbito horizontal, debe desper- 
tar siempre la atención, especialmente si 

el enfermo no tiene antecedentes bron- 
copulmonares previos. 

En alrededor del 60 % de los casos, 
existe expectoración, a veces escasa y 
difícil de lograr aunque se la provoque 
para poder investigar la presencia de 
cé/ulas cardíacas. Elias aparecen dentro 
de las 48 horas de la iniciación del lAM 
y se las encuentra con extraordinaria re- 
gularidad. En ausencia de otras causas 
de hemorragia pulmonar, su hallazgo 
constituye una de las pruebas más sen- 
cillas y seguras, a rea1izar al lado de la 

cama del enfermo, para demostrar la 

existencia de la hipertensión veno-capi- 
lar. Por eso, se las debe buscar siempre 
que se logre recoger expectoración. Su 

ausencia, toda vez que en el examen del 
esputo se encuentren células alveolares, 
hace muy improbable la existencia de 
falla ventricular izquierda dinámicamen- 
te significativa (1). 

CORRELACIONES CLiNICO.HEMODINAMICAS 

Llama la atención que la mayoría de 
los autores que han buscado de estable- 
cer correlaciones clínico-hemodinámicas, 

387 



este valor a esta sintomatología y signo- 
logía minima y dé, en cambio, más tras- 
cendencia a ciertos signos como los rales 
pulmonares, el galope diastólico y, so- 
bre todo, los hallazgos radiológìcos. 

Hace ya mucho tiempo que, para no- 
sotros, los rales, salvo que, en ausencia 
de complicaciones b.roncopulmonares in- 
tercurrentes, muestren tendencia evol u- 
tiva a extenderse, constituyen el signa 
más infiel de la insuficiencia cardíaca. 
Por eso, no extraña que en el reciente 
trabajo de Rotman y colab. (2) no se los 
haya encontrado en un elevado porcen- 
taje de casos de lAM estudiados dentro 
de las 24 horas de su iniciación, a pesar 
de presentar presión diastólica pulmonar 
(PDP) definìdamente elevada, mientras 
que se los halló, èn el 20 % de los que 
tenían PDP normal. La correlación de es- 
ta presión con el galope diastólico re- 
sultó algo más estrecha pero tampoco 
decisiva, ya que se 10 registró en el 8 % 
de los que tenían PDP normal. De cual- 
quier modo, el 47 % de los lAM que 
tenían PDP anormalmente elevada, no 
presentaron rales y / 0 galope diastól i- 
co (2). 

En cambio, las imágenes radiológicas 
que caracterizan a la hipertensión veno- 
capilar, sólo dejaron de verse en el 24 % 
de los lAM con PDP aumentada. Desgra- 
ciadamente, sin embargo, las radiogra- 
fías tomadas habitual mente en nuestro 
medio, con equipos portátiles de escaso 
rendimiento, muy a menudo respiradas 
y con los electrodos del monitor aplica- 
dos en ef pecho, no suelen ser tan cons- 
tantemente informat.ivas. 

ARRITMIAS 

Ultimamente se ha tratado de relacio- 
nar ciertas arritmias observadas, sobre 
todo, en los primeros días de evoluc:ón 
del lAM, con la falla ventricular izquier- 
da (3, 4, 5). A pesar de opiniones en 
contrario, la taquicardia, acompañante 
habitual pero no obligado de la insufi- 
ciencia cardíaca, no debe considerarse 
como una de sus manifestaciones clíni- 
cas ya que puede relacionarse con mu- 
chos otros factores, en especial la fiebre, 
que debe ser siempre med:da en cavida- 
des. En cuanto a.otras arritmias supra- 
ventriculares, que según Lown y colab. 
(3) serían, en el 20 % de todos los lAM, 
consecuencia de la dilatación auricular 
izquierda originada por dicha falla ven- 
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tricular, el hecho de que las mismas no 
aparezcan con igual frecuencia y regu- 
laridad en insuficiencias VI de otras etio- 
logias y aún más severas y prolongadas, 
nos ha hecho dudar siempre de esta vin- 
culación patogénica (5). 

HIPOXEMIA 

Finalmente, uno de los hallazgos que 
parece guardar más estrecha relacióncon 
la falla VI del lAM, es la hipoxemia. En 

efecto, en estos casos, aún en ausencia 
de manifestaciones clínicas 0 radiológi- 
cas de insuficiencia cardiaca izquierda, 
el edema pulmonar interstical inaparente 
y / 0 la congestión vascular resultantes 
de la hipertensión venocapilar, produ- 
cen colapso de las pequeñas vias aéreas, 
que tiende a desaparecer a la segunda, 
seman a 0 por la acción de diuréticos (7). 
Este colapso b:lonquiolar', evidenciado 
por la medida del "volumen de cierre", 
es causa de hipoxemia y relativa hipo- 
perfusìón de las bases pulmonares (7). 
Dicha hipoxemia no se acompaña de 
hipoventilación alveolar (8) y no desa- 
parece con las inspiraciones profundas, 
ni espirando contra presión, ni modifi- 
cando el reposo en cama, ni inhalando 
O~, etc., sino eliminando el edema in- 
tersticial. Por eso, guarda estrecha rei a- 
ción con la severidad y evolución de la 

insuficiencia cardíaca (8). Quizás el único 
signo radiológico de este edema pulmo- 
nar intersticial inaparente, sea la visibi- 
lidad de los bronquios medianos con 
borramiento de sus contornos y 105 de la 

imágen vascular gemela, sobre to do si 

tales cambios tienden a desaparecer con 
el tratamiento 0 la evolución favorable 
de la insuficiencia cardíaca (9). 

SINTESIS 

De todo 10 dicho se desprende que, 
en el lAM, el grade de hipertensión 
venocapilar dependiente de la falla' VI 
se puede determinar, por métodos in- 
cruentos, con bastante aproximación, aún 
en los casos de insuficiencia cardíaca 
clínicamente ìnaparente. Y esto es ìm- 
portante porque no siempre ni en todas 
las unidades coronarias, se pueden efec- 
tuar, en la actualidad, las pertinentes 
mediciones hemodinámicas, cuya ,utili- 
dad no pretendemos, con ello, discutir 
ni minorar. 

Con respecto a la evolución, en 105 

casos que sobreviven, la falla VI suele 



atenuarse, pero persiste habitualmente 
hasta el final de la segunda 0 tercer se- 

mana. Sin embargo, no infrecuentemen- 

te, en convalescientes de lAM sin mani- 
festaciones dínicas de insuficiencia car- 
díaca aún al esfuerzo, la presión de fin 
de diástole VI (PFDVI) puede perm a- 
necer elevada, hecho que ha sido atri- 
buido no a insuficiencia sino a disminu- 
ción de la complaoencia miocárdica (10). 

I'UNCION VENTRICULAR DERECHA 

Frente a este cúmulo de informaciones 
sobre la dinámica VI en el lAM, llama 
la atención la poca importancia que se 
Ie ha dado al estudio de la función ven- 
tricular derecha (VD). Ello podría expli- 

carse, tal vez, 'porque el infarto se loca- 
liza preferentemente en el VI y porque 
la presión venosa central (PVC), de tan 
fácil medición, se encuentra, muy a me- 
nudo, dentro de los límites considerados 
normales. 

Sin embargo, aun en ausencia de in- 
farto de miocardio del VD, en el lAM 
habitual, la falla de esta cavidad es mu- 
cho más frecuente de 10 que se cree y 

aparece, por 10 general. tan temorana- 
mente como la del VI. Es a est a falla a 

la que nos vamos a referir ahora y no 
a la que aparece tardíamente como con- 
secuencia de la insuficiencia VI. de 1"1 

ruptura del tabique, de la embolia pul- 

monar, etc. 

EI infarto de miocardio del VD, excep- 
cionalmente aislado y, prácticamente 

siempre extension del que compromete 
al VI. no se presente en más del 15 % 

de los casos mortales y no requiere, para 
su localización, la existencia previa de 
hipertrofia VD (11). 

De acuerdo a la reciente descripción 

de Cohn y colab. (11) (aunque de sus 6 

casos sólo 2 tuvieron confirmación ne- 
croscópica), ouede lIeq,r a originar una 

severa insuficiencia VD. semejante, en 
muchos aspectos, a la del cor pulmonale 
por embolia de pulmón. Ella cursa, en 
efecto con un cuadro de shock 0 acen- 
tuada 'hipotensión arterial con turqencia 
venosa. Además, por su habitual locali- 

zación diafriigmática, aparece, común- 

mente, bloqueo aurículoventricular com- 
pleto 0 de alto grado. 

Dinámicamente, se registra notable 

aumento de la PVC, que oscila alrede- 
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dor de los 20 mm Hg y excede, común- 
mente, a la PFVDI que se encuentra nor- 
malo ligeramente elevada. En cambio, 
las presiones sistól icas VD y de la arte- 
ria pulmonar (AP) se encuentran dentro 
de los límites normales y 10 que llama, 
sobretodo, la atención es la similitud de 
la morfología de las curvas de presión 
registradas en la AD, VD, yAP. Este ha- 
llazgo, que nosotros observamos hace 
ya mucho tiempo en la cardiopatía cha- 
gásica con avanzada fibrosis miocárdica, 
se ha descripto en otros tipos de fibrosis 
del VD, como la enfermedad de Uhl, 
etc. (11) yes, en este período agudo, 
bastante característi:co. Si el paciente so- 
brevive, las cifras y morfología de las 

presiones derechas tienden a normalizar- 
se ya a la tercer semana. 

EI volumen minuto (VM) puede ser 
normal, pero, frecuentemente, está dis- 
minuido. Existe, sin embargo, despropor- 
ción entre el grade de la hipotensión ar- 
terial y la modest a reducción del VM, 
no encontrándose la resistencia vascular 
elevada sobre 10 normal. 

Es evidente que la hopitensión y la 

reducción del VM deben atribuirse al in- 
adecuado Ileno del VI, el que, en estas 
condiciones, sólo puede mantenerse por 
el aumento de la fuerza de contracción 
de la AD, 0 de la presión diastólica ter- 
minal del VD, 0 mediante el fluio san- 
guíneo pasivo, por el gradiente de pre- 
sión de AD a AI. 

EI tratamiento debe entonces tender 
a mantener el lIeno del VI, sea por la 
expansión del volumen plasmático con 
rápidas inyecciones de dextran (como 
se hizo en 3 casos, de los cuales sólo 

uno murió), 0 por la disminución de la 
pres;ón AI, p. e;. con nitroprusiato de 
sodio {como se hizo en un caso sin qran 
hipotensión arterial, también con sobre- 
vida). 

En síntesis, "una presión venOSa cen- 
tral excediendo una presión de IIeno 
ventricular izquierda ~normalmente au- 
mentada 0 una depresión de la función 
ventricular derecha nsociada a de pre- 
sión de la curva de función ventricular 
izquierda debe suqerir extensión del in- 
farto del VI al VD" (12). 

Estos interesantes hallazgos en el hom- 
bre, así como otros del mismo grupo de 
autores en el perro, discrepan, aparente- 
mente, con la observación inicial de Starr 
y colab. (13) que no registraron conspi- 



cuo aumento de la PVC en los animales 
con destrucción de la pared del YD. Pero 
hay que tener encuenta que, en esos 
casos experimentos, el VI estaba sana y 
el tabique no se lesionaba. Esto último 
es muy impcrtante porque, como la con- 
t~a~ción del VD se hace principalmente 
por acortamiento de punta a base, la in- 
tegridad funcional del tabiaue resulta 
de fundamental trascendencia' para man- 
tener su eficiencia. 

Por otra parte, Ghia y colab. (14) han 
observado que después de la cauteriza- 
ción del VD, si bien las PFDVD y PFDVI 

permanecen dentro de los límites norma- 
les, aJ aumentar la precarga por rápida 
inyección de dextran, dicha presión au- 
menta mucho más en el VD que en el 

VI, al revés de 10 que sucede en los 

perros con VD sano. 

Estos hallazgos experimentales expli- 
can, fácilmente, porque, en el hombre, 
una falla del VD puede cursar sin au- 
mentos aparentes de la PVc. Máxime 
si se tiene en cuenta que, cualquiera que 
sea el arbitrario nivel a de referencia 
utilizado, la PVC puede variar normal- 
mente, dentro de una amplia escala de 
va/ores. De modo que cifras no muy 
anormalmente elevadas pueden quedar 
dentro de los límites normales y vice- 
versa. 

Por consiguiente, resulta bien claro 
que una cifra de PVC dentro de 105 Ii. 
mites considerados normales, no implica 
fatal mente ausencia de alteración de la 
función ventricular derecha. Quizás es 

por ello, que la mayoría de /os autores 
sólo se ha preocupado de demostrar, 
como ha sucedido en nuestro medio (15), 
que en el lAM, la PVC, muy frecuente- 
mente "normal", no es índice del estado 
funcional del VI ni guarda relación con 
su comportamiento hemodinámico, con- 
clusión lóg:ca a la cual adherimos sin 

reservas. 

Ello no quiere decir, sin embargo, que 
aceptemos que en el lAM, aún sin ne- 
crosis visible de VD, no existe, habitual- 
mente, cierto grade de insuficiencia ven- 
tricular derecha. Falla, ésta, que no de- 
pen de, exclusivamerlte, de las altera- 
ciones hemodinámicas que la insuficien- 
cia del VI pueda originar, ya que, por 
10 general, aparece tan tempranamente 
como esta última. 

EFECTO DE LAS ELEVACIONES PROVOCADAS 
DE LA PRESION VENOSA 

Para exteriorizarla, sobre to do cuando 
la PVC oscila dentro de límites normales, 
nosotros recurrimos sistemáticamente a 

los aumentos de presión venosa induci- 
dos por la compresión abdominal (CP). 
Con este método, más sencillo y menos 
peligroso que el de la expansión de vo- 
lumen, se /ogran, prácticamente, los mis- 
mos resultados (16). 

Se cabe, en efecto, que en condiciones 
normales, las venas cavas sufren, a su 
entrada en el tórax, un colapso fisioló- 
gico que, en el caso de la cava inferior, 
imp ide que los aumentos de presión in- 
ducidos durante la compresión abdomi- 
nal, se trasmitan a la aurícula derecha 
(17). La insuficiencia de cavidades dere- 
chas, al aumentar la presión en el cabo 
torácico de ambas cavas, hace desapare- 
cer este colapso, razón por la cual, du- 
rante la CA, la presión en la AD y vena 
cava superior se eleva más de 2 mm Hg. 
Este es el me.canismo por el cuaJ se ori- 
g.na el denominado "reflujo hepato-yu- 
gular", ya que la presión en la vena cava 
inferior abdominal (solitaria de la pre- 
sión abdominal) aumenta cualquiera que 
sea la zona del abdomen que se com- 
prima. Para la correcta ejecución de la 

maniobra sólo se requiere que, mien- 
tras se la practica, el enfermo siga res- 
pirando normal mente, para evitar que 
realice una involuntaria prueba de Val- 
salva. 

Las diferencias de la PVC registradas 
antes y durante la CA son independien- 
tes del nivel a de referencia utilizado y, 
en ausencia de otros factores, dependen 
sólo del estado dinámico de las cavi- 
dades derechas, siendo, porconsiguien- 
te, de inestimable utilidad y fidelidad, 
no sólo para su valorización sino para 
seguir su evolución seriada. 

En una revisión de los casos de lAM 
internados en la U.c. del Pabellón In- 
chauspe hasta febrero de 1973 - efec- 
tuada con /os Dres. Gromada y Felgue- 
ras - hemos encontrado que un eleva- 
do porcentaje de enfermos con PVC den- 
tro de los límites normales, se compor- 
taron anormalmente durante la CA y vi- 
ceversa, algunos con valores aparente- 
mente superiores a los considerados nor- 
males no los modificaron durante la CA. 

En nuestra experiencia, entre el 70 al 
80 % de los lAM tienen PVC anormal 
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durante la CA (10 que testimonia la exis- 
tencia de insufj.ciencia cardíaca derecha), 
la que, en 105 casos sin otras complica- 
ciones, tiende a descender 0 normalizar- 
se durante 105 primeros siete días de 
evolución. Dicho comportamiento viene 
en apoyo de la independencia hemodi- 
námica de ambas fallas ventriculares, ya 
que la izquierda tarda, habitual mente, 
bastante más tiempo en disminuir 0 des- 
aparecer. Esta falla VD depende, en efec- 
to, fundamentalmente, del compromiso 
miocárdico consecutivo a) JAM localizado 
en el VI y no, exclusivamente, de las al- 
teraciones hemodinámicas que la insufi- 
ciencia de este último pueda originar. 
La continuidad, entrecuzamiento a inte- 
rrelación entre las fibras miocárdicas de 
ambos ventrículos (18), y/o la necrosis 
del tabique, aún sin extensión a su cara 
derecha, explican fá:ilmente porque, en 
estas condiciones, se puede producir este 
compromiso funcional del miocardio ven- 
tricular derecho aún sin que exista ne- 
crosis del mismo. 

Es excepcional que un lAM con PVC 
anormal durante la CA, tenga presiones 
izquierdas normales, aunque la magni- 
tud de ambos valores no se corre/acio- 
nen. Por 10 tanto sus variaciones tienen 
valor para seguir la evolu,ción del lAM 
aunque no aparezcan, comúnmente ma- 
nifestaciones clínicas de insuficiencia 
cardíaca derecha. Máxime si se tiene en 
cuenta que, por 10 menos en el perro 
con miocardio sano, cualquier aumento 
de presión de lIenÇ> del VD es capaz de 
modificar la presión y dimensión de fin 
diástole de/ VI, quizás por dismÎnución 
de su complacencia y desviación del ta- 
bique interventricular hacia su cavidad. 
Así un aumento de 5 mm Hg en la 
PFDVD fue capaz de elevar la PFDVI en 
2.3 mm Hg. (19). 

Estos hallazgos, así como otros pre- 
vios, confirman que la "PFDVI puede ser 
un índice engañoso del volumen 0 fun- 
ción del VI cuando la presión de Ileno 
del VD varia" (19). 

Para tratar de aclarar este punta y di- 
/ucidar, en 10 posible, de qué manera 
la PFDVD influye sobre la del VI, será 
de gran utilidad ver qué modificaciones 
sufre ésta (0 S\,JS equivalentes) durante 
los aumentos de PVC inducidos por la 
CA. En ese senti do, con Muchinick y 
colab. (20) demostramos, ya en 1960, 
que en casos de insuficiencia cardiaca 
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aunque no por lAM, la presión pulmonar 
de encaje 0 capilar, aumenta significa- 
tivamente cuando, durante la CA, se ele- 
va anormalmente la Pvc. 

TRATAMIENTO DIGITALICO 

EI tratamiento de est a falla miocárdica 
no debería, en principio, diferir funda- 
mentalmente del de la insuficiencia car- 
díaca en general. Sin embargo, su fisio- 
patología impone modalidades particu- 
Jares. 

EI punto más crítico de la discusión 
es el de la utilidad de los digitálicos. Si 

el enfermo no tenía previamente a la 
instalación del lAM una condición 0 pro- 
ceso miocárdico capaz de originar, por 
sí, insuficiencia cardíaca, es evidente que 
/a falla miocárdica en cuestión, depen- 
derá, fundamental mente, de la falta de 
contribución, de la zona necrótica y / 0 is- 
quémica a la contracción ventricular. 

Es indiscutible que la digital no puede 
mejorar la capacidad contráctil de la zo- 
na infartada y, por ende, su acción, en 
estas condiciones, quedará condi:ionada 
a su capacidad de aumentar la eficiencia 
de /a contracción del miocardio sano. A 

este respecto, Braunwald y su escuela, 
que acredita entre sus méritos el haber 
establecido que la digital es útil no sólo 
en el corazón insuficiente sino en el 

sano, lIega, sin embargo, alas siguientes 
conclusiones: "La digital se utiliza por 10 

común tempranamente en el tratamien- 
to de la insuficiencia carí aca congestiva 
y la cardiomegalia que complican al in- 
farto agudo de miocardio, a pesar de la 

escasez de evidencias experimentales y 
c/ínicas en apoyo de tal terapéutica. Si 

se debe continuar el usa rutinario de 105 

glucósidos digitálicos en tales pacientes, 
es un asunto importante para la investi- 
gación clínica" (21). 

Los estudios clínico-hemodinámicos 
han demostrado que, habitualmente, en 
estas condiciones, la digital aumenta la 

fuerza y velocidad de la contracción pero 
no el volumen minuto (22, 23) el que, 
incluso, puede disminuir (24). 

Como dice Friedberg "una mejora en 
/a contractibilidad" que no aumenta el 
volumen minuto no ha demostrado ser 
de valor clínico en el lAM (25). 

Se ha pensado que la digital, al au- 
mentar la fuerza contráctil del miocardio 
sano, puede incrementar la expansión 
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sistólica de la zona infartadaj que este 
efecto inotrópico puede elevar el con- 
sumo de 02 del miocardio y extender la 

zona necróticaj que, en ciertos casos, 
algunos resultados favorables podrían 
atribuirse a su acción sobre procesos 
miocárdi.cos crónicos previos al infarto; 
que 105 efectos inotrópicos serían mayo- 
res a 105 7 días de la evolución del lAM; 
etc. (21, 23). 

Pero la objeción más seria que se ha 
hecho al uso de la digital en el lAM, 
es el peligro de que pueda inducir 0 

agravar las arritmias que en el mismo 
puede originar espontáneamente. Sin 

embargo, a pesar de las numerosas ob- 
servaciones 

- 

clínicas y experimentales 
que apoyan este criterio, el punto es 

motivo de controversia. 

En efecto, Lown y colab. (26), sólo ob- 
servaron la aparición de extrasístoles 
ventriculares en tres de 54 enfermos con 
lAM reciente (15 con edema agudo de 
pulmón y 8 con shock cardiogénico) du- 
rante 0 después de la inyección i.v. de 
0.2 mg de acetilestrofantidina cada 5 

minutos, hasta completar la dosis de 
) mg (equivalente a 1.6 mg de ouabai- 
na), 0 menDs si aparecían síntomas de 
posible intoxicación (10 que sucedió en 
el 13 %). 

De cualquier modo, aunque en un ex- 
perimento agudo, 105 enfermos con lAM 
no fueran más sensibles a la acción arrit- 
mógena de 105 digitálicos, no cabe duda 
que, en el tratamiento sostenido de la 

insuficiencia c;ardíaca en general, 105 di- 
gitálicos, aún sin lIegar a dosis de satu- 
ración, pueden producir peligrosas arrit- 
mias ventriculares, y nadie ha demostra- 
do, hasta la fecha, que 10 mismo no 
puede suceder en el lAM. 

Finalmente, en el 50.3 % de las ob- 
servaciones de Lown y colab. (26), den- 
tro de 105 30 minutos de la inyección se 
registraron elevaciones de la presión ar- 
terial, que en la mitad de 105 casos, 50- 
brepasó 20 mm Hg. Lo mismo se ha ob- 
servado después de la inyección de 1 

anatósido-C (22). Este efecto hipertensor 
aparece antes que el inotrópico y pue- 
de, por ello, resultar contraproducente, 
sobre todo en el shock cardiogénico (27). 
Ya veremos, por otra parte, que hay 
ahora tendencia a disminuir las resisten- 
cias periféricas en el tratamiento de la 

insuficiencia cardíaca habitual del lAM. 
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Por todas estas razones, Hodges y 

colab. (23) consideran que la digoxina 
intravenosa no es "Ia droga de principal 
preferencia para 105 pacientes con infar- 
to agudo de miocardio y moderada insu- 
ficiencia ventricular izquierda". 

De acuerdo con nuestras observacio- 
nes clínicas, hace ya mucho tiempo que 
estamos convencidos de la escasa 0 nu- 
la eficacia terapéutica de 105 dig:tálicos 
(digital 0 estrofanto) en la insuficiencia 
cardíaca que depende exclusivamente 
del lAM, cualquiera que sea su grado. 
Pero como es difícil nadar contra la co- 
rriente y, además, al médico que, en ta- 
les condiciones, no administra la droga 
se 10 puede, tal vez, acusar de neglig~m- 

cia, no nos oponemos a su uso cauteloso, 
pero sabiendo ql!e no se va a obtener 
mayor beneficio tèrapéutico. Por eso 
Schick y colab. consideran "prudente 
usar dosis algo más bajas y digitaliza- 
ciones más lentas que las usuales". 

TRATAMIENTO NO DIGITALICO 

Salvo algunas condiciones especiales, 
como las del lAM del VD, aconsejamos 
sacar el máximo de provecho del trata- 
miento no digitálico: reducción sin total 

supresión del sodio, estricta vigilancia de 
la carga líquida y prudente uso de 105 

diuréticos, manteniendo a toda costa el 

equilibrio electrolítico. 
Si a pesar de ello, la insuficiencia car- 

díaca no mejora y se torna amenazante, 
se podrá recurrir a 105 inotrópicos no di- 
gitálicos: isoproterenol, dopamina 0 glu- 
cagón, dando preferencia a Estes dos úl- 

timos porque producen menos taquicar- 
dia, pero buscando siempre las dosis óp- 

timas. Así, por ejemplo, se ha observa- 
que la dopamina a dosis de 5 j-Lg/k/min., 
aumenta eficazmente el volumen sistóli- 

co y minuto mientras que a dosis mayo- 
res, produce el efecto inverso, con taqui- 
cardia (29). 

A pesar de ant:guas observa,ciones en 
contrario (30), para nosotros, 105 corti co- 
esteroides se siguen contando entre 105 

preparados terapéuticamente más efica- 
ces, por sus mú Itiples acciones benefi- 
ciosas. En efecto, se ha demostrado que, 
experimentalmente, tienen transitoria ac- 
ción inotrópica positiva (31) (probable- 
mente por liberación de catecolaminas 
endógenas) y, en el hombre, evidencian 
indiscutible acción diurética (32). Por 



otra parte y esto tiene fundamental im- 
portancia, en la oclusión coronaria expe- 
rimental, cuando se /05 administra hasta 
6 horas después, reducen la zona isqué- 
mica y el tamaño del lAM, evitando, en 
el tercio de Jos casos, la evoJución hacia 
la necrosis miocárdica (33); se les atribu- 
ye, también experimental mente, una a:- 
ción anti-formadora del metabolito tóxi- 
co depresor (MDF) en el shock cardiogé- 
nico (34). Además, clínicamente, ate- 
núan la pericarditis, reducen las eleva- 
ciones térmicas, modifican beneficiosa- 
mente ciertos procesos broncopulmona- 
res exudativos que favorecen la hipoxe- 
mia y son de irremplazable utilidad en 
el síndrome post-infarto. Por to do ello, 
105 empleamos::asi sistemáticamente. 

Utimamente se ha preconizado, para 
disminuir el trabajo del corazón insufi- 
ciente en el lAM con 0 sin hipertensión 
arterial, el uso de drogas que reducen 
las resistencias periféricas. Se han ensa- 
yado, al parecer con éxito, el goteo in- 

travenoso de so/uciones de nitroprusiato 
de sodio (35, 36) 0 fentolamina (37) y 
la más sencilla administración de nitro- 
glicerina sublingual (38), cada media a 

una hora, según la severidad del caso. 
En ninguna de las observaciones publi- 
cadas se men,::iona la agravación de la 
hipotensión arterial, que era el peligro 
que nos hada temer el empleo de la ni- 
troglicerina durante las crisis dolorosas 
del lAM. 

Ello se explica porque, en el lAM, 
estos preparados tienden a normalizar 
las elevaciories de la PFDVI y a incre- 
mentar el volumen sistólico, can poco 
cambio en la frecuencia cardíaca. Por 
otra parte, se ha observado que, en el 

lAM experimental, 105 vasodilatadores 
serían capaces de redu::ir el tamaño de 
la zona de necrosis (39) y la nitroglice- 
rina, de elevar el umbra I a la fibrilación 
ventriculàr (40) y disminuir, en ciertas 

condiciones, la frecuencia de la fibrila- 
ción ventricular espontánea (41). 

Recordemos, finalmente, el ya men- 
cionado beneficia que estas drogas pue- 
den producir en el lAM del VD, para fa- 
vorecer el gradiente del flujo sanguíneo 
de AD a þ'd (1l). 

Es evidente, sin embargo, que estos 
procedimientos terapéuticos, no siempre 
exentos de riesgo, requieren, como dice 
Cohn (42), amplìos y rigurosos ensayos 
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clínicos para ser empleados rutinariamen- 
te y aceptados sin discusión. La estricta 
vigilancia del comportamiento de la 

presÎón arterial, será, des de luego, de 
rigor. 

Para terminar, es bueno siempre tener 
en cuenta que, en 105 casas favorables, 
la falla ventricular tiende a disminuir es- 
pontáneamente a medida que evolucio- 
na el infarto y que, por consiguiente, si 

la situación no se torna amenazante, no 
se ne::esita, habitualmente, una terapéu- 
tica excesivamente agresiva para domi- 

nar la situación clínica inmediata y ale- 

jada. 
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