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SUS DOS PERÍODOS ARRITMIZANTES 

ESTUDIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS Y HEMODINAMICOS 

TERCERA PARTE * 

Por el Doctor 

Alberto Jorge GUIMPEL 

Finalizado ya el estudio de los fenóme- 
nos electrocardiográficos de las arritmias 
presentes, realicé esta tercera arte de estu- 
dios hemodinámicos inmediatos a la oelu- 
sión coronaria en el Servicio de Cardiolo- 

gia, Sala Experimental que el Prof. M. 
SloeI' posee en el Hospital Clemente Alva- 

rez, de Rosario. 
Las conelusiones de las tres partes par- 

tes del trabajoque expongo al final de este 
capitulo, llevan a la conelusión de que exis, 

ten dos period os fisiológicos distintos luc- 

go de la oelusión coronaria, ambos muy 
peligrosos y de mecanismos opuestos. 

CAPITULO III 
MODIFICACIONES HEMODINAMICAS 
A LA OCLUSION CORONARIA AGUDA 

Material y Método: 

Se presentan aqui los resultados obteni- 
c!os en 10 perros machos y hembras indig- 

criminadamente con un peso entre 8 y 
13 kg. Se usó para estos perros la misma 
anestesia que fue descripta en los capitulos 
I y II con 0' al 100 % a hiperpresión. La 
cánula traqueal no fue est a vez de mangui- 
to insuflable pero se fijó hermética con II! 

ayuda de un pack de algodón mojado a su 

alrededor. La anestesia se siguió mante- 
niendo las 3-4 hs que duraba el experi- 
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mento con dosis sucesivas de 50 mg de 

embntal intravenoso (vena canalizada). 
EI animal era conectado a un electrocar- 

diógrafo Visocardiette Sanborn con el que 
se vigilaba constantemente el ritmo y la 

forma de 10s complejos al través de Deri- 
vación II a 112 standard. Se grababan fre- 
cuentes trazados. 

La cirugia constaba de los siguientes pa- 
sos: Se practicaba una toracotomia izquier- 
da a través del cuarto espacio intercostal, 
se abria pericardio longitudinalmente sin 

lesionar al nervio frénico izquierdo y ex- 
puesto el corazón se pasaba un hilo de seda 
I r'enzada gruesaalrededor del paquete co- 

ronario descendenteanterior pOl' debajo 
de sus dos primeras ramas tratando de ha- 
cerlo sin tomar más de un milimetro de te- 
jido muscular. Esto se lograba fácilmente 

pellizcando la zona muscular a pinchar, 
can una pinza mosquito larga y usándola 

como punto fijo. Para la transfixión se us.}- 
ba una aguja curva chata mediana de ojal 

pequeño. Pasado el hilo se realizaba COIl 
él un nudo floj 0 y se pasaban los extremo; 
de dicho lazo a través de las paredes torá, 
cicas pOl' uno y otro labio de la incisión, 
con la ayuda de una aguja curva grande. 
Acto seguido se colocaban dos puntos se. 

par ados en pericardio a fin de entrec~- 
11'arlo. 

A continuación se reelinaba can la ayucLi 

de un pack de gasa ellóbulo pulmonar iz. 
quierdo superior y pOl' disección se ind:.' 
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vidualizaba la arteria pulmonar sUperi(E 
izquierda que se liberaba hasta individu1- 

lizar sus ramas de división. Y entonces 3,0 

deslizaba un catéter en su interior a través 
de una de sus ramas pequeñas, ram a qUf~ 

se ligaba. (Generalmente era la ramaapi. 
caLI Se controlaba que la tensión pulmo- 

nar fue~e normal. por dicho catéter gote 1- 

ba lentamente dextrosa al 5 7c para evitar 
Ja coagulación. Acto seguido se infla'ba!1 

bien los pulmones y se entrecerrabael tó. 

rax por puntos separados dejando 'que e1 

catéter pase entre los labios de la herida. 
Otro catéter se introducia en la arteri1 

femoral izquierda también con un goteo 
dextrosado isotónico que se lograba elevan. 
do eI frasco de la solución -basta alturas 
de 2 a 2% metros, por medio de un gan. 
cho sujeto en el techo, que servia de rol. 
dana a un hilo grueso. 

Ambos catéteres eran conectados a un 
Stranngage Stathan .p 23 AA por medio 
de un j uego hecho con tres lIaves Becton. 
Dicklison de tres vias cad a una, conectadas 

en serie. Coneste j uego se podia tomar la'i 

dos presiones pulmonar y sistómica inde- 
pendientemente 0 dej ar un goteo indepen. 
dientea cad a uno de los dos catéteres. 

El animal era heparinizado por medio 
de 1% mg de heparinajkg. 

Pas ados 15 minutos y observandoam- 
bas tensiones estabilizadas y en cifras nor- 
males, asi como el electrocardiograma y de. 
más funciones fisiológicas observahles, fun. 
damentalmente buena oxigenación (color 
de la lengua"i se daba comienzo al experi. 
mento que consistia en producir el infartCJ 

tirando ambos extremos del lazo y suje- 
tando los hilos con pinzas, y asi poder to- 

mar las tensiones de ambos circuitos san- 
guineos y el electrocardiograma durante 10; 

primeros 15-20 minutos. 
Esto se hacia cada 15.30 segundos lù'i 

primeros tres minutos y cad a minuto ]0' 
subsiguientes. 

Comentarios del Método: 

Se realizó un infarto de miocardio CO~I 

la finalidad de obtener sohrevida pese '1 

que fuese brusco y no progrtsivo, y pese 

al trauma torácico concomitante al expE- 

rimento. 
Para elIo se decidió ligar la vena junt~) 

a la arteria y hacerlo por debajode sus 

dos primeras ramas visibles. No obstant:, 

eUo 4 de los 10 animales murieron en Ii. 

brilación ventricular en 10s primeros nlÎ- 

nutos. 

Resultados: 

(Entre paréntesis Figura el número tit. 

los perros puestos como ejemplo.) 
J<,n los 6 perros que subrevivieron la on. 

da J{ mostrò tendencia al descenso en tres 

anìmales (bc-10c.14c) y con descenso 'i 

posterIOr subida en 10S otros tres (~c.12c- 

.LJc). 

La tensión máxima sistémica mostró un 
descenso ìnmedlato al Ìnlarto de ,Úrededùr 

de 1V mm hg que se recuperó yaun supe- 

ró las cifras IDlcìales entre ::3 y 10 minutos. 
Vespues de esta recuperacion solamente 
dos perros (Yc-U) mostraron un clivaje 
(Ie descdlSO de su tensión. 

La tensión diastólica tìende a conservar- 

se, excepto en 105 casos de descenso de b 

tensión (Yc.12c) marcados y posteriores. 
Las tensiones máxima y minima del cir- 

cuito menor no ofrecieron cambios de sig- 

nificación. Solamente un perro (6c) mos. 
tró una elevación transitoria de la máxima 
pulmonar inmediata al infarto. 

Debo hacer notal' sobre el perro 9c, que 
se presentó una fuerte elevación de sus ten. 
siones si8témica y pulmonar, que esto Jo 

hizo coincidentemente con una taquicardia 
paroxistica ventricular y se debió casi con 
seguridad a una reacción neurogénica cen- 
tral refleja de vasoconstricción frente a ~a 

anoxia creada poria arritmia. 
Pese a que el dato es aislado 10 incluyo 

por eI valor que representa en la discusión. 
Los cambios de voltlrje de R no son con. 

cordantes a estos cambios de la máxima 
sistémica, más en los 4 de los 6 perros (9c- 
10c.12c.13c) se ohserva un paralelismo 
significativo de ambos fenómenos. 

En los 4 casos en que la muerte sobrs' 
vino par fibrilación ventricular en tres de 

ellos la arritmia sohrevino en el periodo 
de descenso de la máxima sistémica (5r:- 

8c-llc) que en uno de ell os fue muy mar- 
carla (5c). Las modificaciones de la dias. 
tólica sistémica solamente se vuelven a ha- 

eel' presentes para acompañar a Ins grail' 
des descensos de la máxima (5c). 

Tampoco aqui Ias tensinnes pulmonan>s 

apnrtan datos de interés. 

Los pèrros Be.llc ofrecen también el su- 

gestivo paralelismo de los fenómenos eléc- 

tricos con los cambios de la máxima sis- 
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témica. (Estos perros presentaron una pc. 

queña hipertensión pulmonar previa.) 
Respecto alas curvas en sí no he encon. 

trado càinbios de significación. Las curvas 
de la sistémíca no ofrecen variaciones es. 
pecíficas y el tiempo: comienzo de onda 
sistólica.acme de la curva (tiempo inerci,d 
paralelo al período isométrico sistólico yen. 
tricular que 10 precede inmediatamente I, 
se mantiene inalterado. Solamente en ,,[ 

perro 5c se prolongó 2 centésimas de se. 

gundo. 
La agudeza de la onda es variable. Mien- 

tras algunos la agudizan ~ 6c a los 20 mi. 
nutos) otros la vuelven roma luego del in- 
farto ~ 9c a los 15mm). 

La curva pulmonar muestra en cambio 
en cuatro oportunidades una exageración 
de su dicrotismo (5c-6c-7c-13c) que trans- 
forma la cúspide de la onda en una M. 

EI lapso entw comienzo y cúspide sob- 

mentese elong.i 4 oentésimas de segundü 

en el perro 6c que coincide con la hiper. 
tensión pulmonar transitoria ya referida. 

EI perro 12c muestra un cambio intere. 

sante. Al comenzar el descenso tension.11 

al que hice referencia se inscribe un knob 

en la rama ascendente de la curva pulmo- 
nar y se exagera la onda dicrota de la ten. 
sión sistémica. Este knob da una falsa sen. 
sación de alargamil~nto del periodo comien. 

zo.acme. 

DISCUSION 

La finalidad de este estudio hecho sobr~~ 

los breves minutos que siguen a la Oc!USiÓd 

coro11aria experimental ha sido estudiar 10.0 

cambios hemodinámicos que se suced,,,.1 

en el comienzo del período descripto en "I 

capitulo I. 
En realidad los estudios hemodinámicos 

del infarto en su período de necrosis ~ Cd' 
pítuJ.o II) ya han sido perfectamente est'l- 
diados incluso en material humano 

'''','''', 
j 

110 me arriesgo al decir que tal vez hay an 
sido mej or estudiados en el hombre que 

en el animal de experimentación. Este he. 

cho excepcional ha sido debido a la cre.I' 
ción por Hamilton de su ~todo de medi- 

cíón del volumen minuto por medio de la' 
curvas de dilución y a la correcta valoLl- 
ción fisiológica del método "'''.1'''. Este mé- 
to do sencillo e inocuo que se puede reali- 

zar en la cama del enfermo en breves 

minutos reemplazó desde 1948, en est'ls 
vatoraciones en enfermos graves, alas ma. 

niobras de un cateterismo cardíaco irrea!i- 
zable. 

.\1étodos posteriores de medición del vo. 
lumen circulante y de la volemia en lfì'Sl '''' 

también fueron aplicados a estos estudio~. 

19- Cambios hemodinámicos durante el 
perÍodo de necrosis. 

Todos estos estudios clínicos ""-,,,, 
com,) 

los estudios experimentalesw",,,,,, coinciden 
en que el primer cambio y primun moven~ 
de estos cambios hemodinámicos consiste 
en la caída del volumen de erección sistó. 
lico, en proporción más 0 menos directa d 

la extensión de la necrosis. La taquicardia 
trata de compensar esto y mantener un vo- 
lumen minuto adecuado, fenómeno que .~!o 

las pequeñas zonas de necrosis es 10grad'J. 
Si este mecanismo no basta, cae el volume'l 
minuto y por ende la tensión arterial si"- 
témica. Entran ahora otros meeanismos d,: 

compensación ante la caída del flujo no,. 
mal tisular y es el aumento de la resisten- 
cia periférica por vasocontricción que en 
algunos casos lIega a casi triplicar las ci. 
fras expresadas en dinas cm.5, de la resis- 

tencia periférica normal. Este mecanism" 
logra en casos intermedios normalizar 1a 

presión arterial. La palidez de la piel ell 
estos casos traSUJlta el aumento de la resis- 
tencia periférica. 

EI volumen de sangre circulante no varíd 
y a más el volumen total de sangre a veCèS 

disminuye Ivómitos, deshidratación). Este 

es un hecho de fundamental imporlancia 
hemodinámica para diferenciar el shoc\ 
cardiogénico infartásico del shock pOl' hi. 

povolemia producido pOl' pérdidas de flúi- 
dos 0 sangre. 

La tensión venosa sube ya sea como fac- 

tor venospástico agregado "".n, 0 como signü 

de insuficiencia "'. 

a I Taquicardia. 
b) Resistencia periférica aumentada. 
c I Aumento de la presión venosa d~ 

lIeno. 
d I Retención flúida pOl' vasocontricciÓn 

renaL 

Asi, de la misma manera que el aUme!l- 

to de la volemia pOl' transfusiones de pla~- 

ma 0 sangre total, 0 el aumento de la r~. 

sistencia periférica pOl' eatecolaminas C5 

~talJto de perj udiciaJ. 
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V9 CONGRESO ARGENTINO DE CARDIOLOGIA 

Del 3 al 8 c1e noviembrc de 1963, en Rosario 

COMITÉ ORGANIZADOR 

Presiden te Ifonorario, Prof. UI", 'rn.nl"cio P:ulilJ:1 (in In enloriam); Pre.sidente, Or. .Inilo 
i\' ß...rl'{>otn; Vic:epresidente, nr. !.i"'...c1t"'rl('o Ar'riJ:"lti; Secreta rio, VI'. Antonio I.....'..("t,,: VOl'~l- 

les: dot.turps Ah...l :\1.lh'n~;oh'n (Ca11ital Pecleral). Rodolfo .\. C:lstro (So{.it'daL1 de Car- 
díología, de La Plata), Cnrlos (~('lItn... (Sociedarl de c"'ardiología dpI Sur), Hi-.'tor ~~. ~Iosso 
(CapiL,I Federa!), Jus.. A. ,"aSt.n.. (SocieÜad Üe C'ardiolog'ía de Cór<lolw), !'an,..i.. 1'..laia 
(Socicc1ad de Cardiología de :Vlell<loza), U:IIUÔIl .\. nojU!4 {Sociec1ad de CarcJío}0gía (le 

Tucl1tluín) ~i _'luxinljJjuno Yoo~'d ~~oC'j(>dnd (1e C'an1iolng1a de HORario). 

PROGRAMA CIENTÍFICO 

IJonlitll:;O :~ - l:-;.:~O lu:.: S('siÔn _Lnaug;nra1. - Ai.lla :Vlagna. 

Ißnnes -1- - ~-:10 hs.: Tf'ma Central (SYlnpo:-.-:il1l11): ('ardiopatîasDbnnetalJólicas. - Aula 
:\f3~na, Presidenie: Dr. F'èrnando U:u;;P:lry. -- 10.:~O hs.: :\lesa Hedunda del Tpnlêl ("en:' 

tral. - 1;) a 18 hs.: SeSioneci de Temas Llbre:--. Sala 1, Sala 2, Sala :-~. ~ala 4. 

l~.:HI 118.: Tema Central (Coloquio): AU8t'11ltal'ión ~. Fonocarc1iografía. - Aula :\Iagna 
Pre:-:iden te; 1)1'. Pedro Cossia. 

'InrtE"'s :) - 8.:30 h:-:.: TenlR ("en traI (SynlpOf:Íum): l1aÜiol!-'ÓtDpoS (:>n Cardiología. -- AuL\ 

Magna. Presidente: Dr. [.;nacin :\Jal<1nnado AJlend~. - 10,30 hs.: :\lesa Hedonda <leI 

Tema Central. - 1:) a 1:-\ lu:.: Se.siot1(,s (1e Tp1113S Lihres. Sala 1, Sala ~, Sala 3, Sala ~. ~ 

1S.:10 hs.: Tema Central (Colo(!uio): Est;:1Jlo A('tl~al del TratHn1iento Quirúrgj('o df' la 

Comunie(-lcÎón InteryentrL'1l1ar, ('()nlun~('al'iÚ:n InttT:::\uric-ular y, Esteno:-;;i~ de 1a P\ll~ 
1110nar. Presiòpnte: Dr. .I~irlro I'crianes. 

:.\ll~r('oles n ---' S.;~O lIs.: TemH Central (SYlnp()~illn;): In~ufi('iencia Cireulatoria I'erifériea. 
- A--nla. :\1agna. PresiÜe-nte: Dr. BlaH ~toia. - 10.30 1\8.: ~lesa Hedonda del Tema 
Central. - 1:; a IS hs.: SesinneB ,!e Temas Lil>res, Sala I, Sala 2, Sa!a :1. Sa!a 4, - 

13.30 hs,: Tema Centra!(C'<)!<Jlluio). Etiop:ltog"eni:l de la Hipertensión arterial. - Aub 
:Uagna. PreBidente: Dr, Alberto C, T:u[vini. 

.JueYE"'S '; - S.:HI hs.: TenHt Central (Syrnpo:-::iunl): InsufícÏE'l1t'ia Cardíaca. - Aula ::\Jagna 

Pre~idente: Dr. fS\laC Herconsl,y. - 10.30 11s.: ~\'le~'a H.edonda del Tt'll1a Central. - 

rj'nrde Jihrt". 

'-Jl"rnt"s S - 8.30 h~.: Tf'1na Cf'ntral (Coloqljio): :\ueYOH ~Vlétu(l(;s de ExploraLÎún Diag- 
nóstic(i.. ~ Aula ~I~g-:!H. PresidenU-'; Pl'. lA)(tn de 801dati. - 10.;;0 h8.: )Iesa Tleclonr1a 
del Tema Central. 

PRIMERAS JORNADAS SUDAMERICANAS DE CARDIOLOGíA 
S l" \I In; :\"0\""'1'1 IIUE ~ U()~AHI() (I'UOGUA.\L\. I'UO\"I!'OIUO) 

Yiernes s. -- 12 hs.: S~'si(Jn inau;,;;ul'a1. l:í hs.: ;SesiÚn científica. lS h:-;.: SesiÚn 
S{,bndo H. - S.30 IH,.: ~f'!-'iÔn cientít'ica. 1.) hs.: Stsión eientífica. lS h8.: SeHiõn 

Tt.luus tot"ntrnles: A teroe~l'lero~iH. Y c('tocanl iogra fía. Elect rocardiogra fía. 

eientífiea 
den tífir'a. 

PROGRAMA SOCIAL 

DOllli.n);;'o :J. - 21 hH.: Cena en eJ Jockey C]ub. 
I~lInes 40 - 12 hs.: lIolnpnaje a la handera 
':\Inrtes :;~ ~ 22 hs.: Coneiel'to en el Teatru )lunh'ipal. 
JueT"eK 7. - 1;} hs.: Almuen,:o ('anlpf'~tre en lIna estancia. 
Yierne~~. - 2~ hs.: EspeetÚ~ulo Coral en f..1 Anfitf.:atro flel)lonumento a la Da.nt1era. 
Sábndo 9. - 21.30 118.: C\~'na de ('lausura d21 \TÇI Cong-re~o Argentino de ('ardiolog-ía J<" pri- 

111eraS Jorna(laH SllflanH'rir.:an:ls rte <'ardiolog-ía. 

A(lenuls, se CUJUltIirii un ltrog...:tlun sOl'inl t"spt"('inhtlt'nte ))rClu,rutio 1):U':I Ins sto.Îurns (ti", 
tlesffle de IllOth"Ios, ,-isÏt:, n In ]{':ihrhon '-t"rhUllo. ett'.). 

S]<}('IUJTAIUA: Al\"CIIORENA IHI0 - I'. IJ. - 'I'. Eo S:: - SIl:;H 
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29 - Cambios hemodinámicos durante el 
período inmediato. 

Wiggers en su magnifico trabajo exp'> 
rimental de 1945 "" refiere que el área in- 
fastásica se distiende en lugar de contraer- 
se durante la sistole. Esto es compensado 

en algunos animales pOl' un aumento del 

volumen diastólìco ventricular con maym' 
distensión de la fibra (Ley de Starling) y 

compensación de la contracción gracias it 

otnis partes miocárdicas no envueltas ,"I 
el proceso infartásico. 

Esto es 10 que he observado viendo ei 

latido cardiaco del corazón infartado a tó- 

rax abierto horas después de producido d 

infarto 0 cuando el animal era sacrificad,) 
tres semanas después a fin de comproba(' 
las observaciones anatomopatológieas del 
capítulo II. Pero no inmediatamente. 

Sobre 10 que sucede en este período de 
inj uria electrocardiográfica que se presen- 
ta millutos después de ligada la arteria, 0 

fuente de irrigación a la célula, está ligado 

fuertemente el proceso de respiración ana,,- 
robia descripto anteriormente. 

La célula puede vivir y trabajar durant: 
períodos de 10-15 minutos hastaque Ia 

curva de glicolisis es atemperada pOl' el 

ácido láctico acumuIado. 
Conn, Wood y :YIorales, en setiembrc 

de 195911 recargando la célula miocárdica 

con glucosa e insulina previo a sus experi- 
mentos de anaero'biosis y llevando la reser- 

va de glucógeno inicial al doble de sus va. 
lores normales no pueden prolongar eI 

tiempo útil de anaerobiosis porque el fac- 
tor ácido láctico es una constante que de- 
pende de la glicólisis y no de la reserV'! 
previa de glucógeno, siempre que la san- 

gre no 10 lave. 
El experimento que describo en este ca- 

pitulo fue hecho tratando de en contra I' Iii 

hemodinamiade esos primeros minuto". 
y a Orías en 1932'0' reaIÏzó un trabajo d~ 

observación muy similar a éste y lIegó 3 

muy parecidas conclusiones. 
Vemos en estos resultados que la anoxia 

anoxémica de una vasta zona del ventrícu- 
10 izquierdo (principalmente tornado) tie- 

ne como respuesta un pequeño pescens') 

tensional sístémico (mínimo en la mayoría 
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de 105 C!lSOS Y solamente sisLólico, 10 que 
evidencia un descenso correlaLivo del volu- 

men de ejección sistóIico), pero que en U;1 

lapso de 3 a 10 minutos (Orias dice 4 ,I 

7), recupera y aun supera a 105 valoreò 

previos de tensión. 

Luego de producido este fenómeno sólo 

dos anima!es mostraron descensos paulati- 
nos de sus tensiones que ahora eran dife- 
renLes, pues estaban acompañados pOl' ]a 
diastólica. 

Esta compensación parece ser dada pOL 

el músculo en sí (anóXICO) y no pOl' un:l 
reacción de tipo Starling 0 cambio en hi 

resistencia periférica. 
Encuentro los siguientes factores que dc- 

hen ser valorados: 

a) EI periodo isométrico sistólico no se 

modi fica (Or:as tambin 10 refiere). 
h) La tensión diaslólica (exponente fiei 

de la resiste:1cia periflrica) no-(: 
modifica en esLe breve periodo. 

c) Cuando se por.en en j uego 105 factu- 
res de resisLencia periférica reflejos, 
como sucedió en el perro 9c, se nota 
cómo estos factores periféricos 'Ie:- 

túan bruscamente y cesan su acción 
también bruscamente con gran des 

modificacion'.ò3 de la diastólica. 
d) EI paralelismo (repito y no conCOl"- 

dancia) que en 105 perros 9c, lac, 
12c, 13c, Bc, llc i'e observa ent1'~ 

los fenómenos el5ctricos.de voltaje 
cardiaco y la Lensión máxima sisté- 

mica apoya un mccanismo compen- 
satorio como el enunciado. 

e I La observación inmediata del cora- 
zón no muestra cambios en la forma 
de contraerse. 

f) Los cambios de frecuencia 
dignos de tenerse en cuenta. 

no SOIl 

RESUMEN DEL CAPITULO III 

Ante la brusca oclusión a la circulacióll 
de un sector de su miocardio, el ventriculI> 
izquierdo responde inmediatamente CO;] 

una disminución en la efiéiencia de su tr J- 
ba j 0 (volumen sistólico). 

Pero en periodos de 3 a 10 minuLos. ~. 

pOl' mecanismos de adaptación presumibl~- 

menteanaerobios de la parte infartad,', 
esta disminución se compensa y aun super:1. 

Durante este breve periodo la zona in- 
fartada sigue latiendo normalmente com,) 
puede observarse, aunque de coIoración 
cianótica. 

COMENTARIOS GENERALES DEL 'fR:\.- 
BAJO Y CONCLUSIONES 

Frente a la oclusión al flujo sanguine" 
de un sector de miocardio se producen 

modificacioncs anaLomopatológicas, bio- 
eléctricas, bioquimicas, y hemodinámicèl,; 

que pueclen agruparse en dos etapas fisio- 
lógicas muy bien definidas entre si y et,,- 

pas cuyas consecuencias funcionales impJi- 

can también la separación de ciertos plan- 
teos médico terapéuticos. 

La primera etapa que comienza inmecli,,- 

tamente después de ocluida la arteria y 

termina de 3 a 6 horas después, raramen- 
te 11, con la necrobiosis progresiva del 

foco isquémico puede ser separada a 5'1 

\ez en dos periodos: 

a) Con funcionamiento celular anaero- 
bio contráctil. 

b) Sin funcionalismo celular contráctil. 

... 


