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DR. DOMINGO C. REY ** 

POR EL 

E XAMINAREMOS en este t l' a b a jo 
factores que, en la experiencia 

ajena y en la nuestra, han demostra- 
do tener algún valor en la determi- 
nación del pronóstico inmediato 
(PI), (primeros 30-60 días) en el 

infarto de miocardio (IM). 
"Debemos aclarar que, cualquiera 

sea el valor de estos facto res, él es 
generalmente de índole estadístico 
y referido a gran número de casos, 
pOl' cuanto sólo en contadas oportu- 
nidades pueden sel' apJicados a un 
caso determinado". 

"Es evidente una mayor frecuen- 
cia del 1M dentro de la patología ge- 
neral, que puede sel' atribuída ados 
hechos de distinta categoria, per 0 

igualmente fundamentalès: 
19) Aumento del promedio de vida 

genûral. 
\29) Reconocimiento más frecuen- 

te del accidente merced al empleo de 
la s técnicas eleøtrocardiográficas 
modernas". 

"Es evidente también que el pro- 
nóstico se ha ido tornando más y 
más favorable, en primer lugar, pOl' 
el reconocimiento precoz y trata- 

* Parte de este trabajo fué presentado 
en la S.ociedad Argentina de Cardio!ogia 
el .22 de agosto de 1957 y en el Segundo 
Congreso de Cardiologia (Mendoza), el 
11' de octubre de 1957. 

** Avenida Villarino 344. Chivilcoy. 

miento adecuado de las formas gra- 
ves (medicación anticoagulante, dro- 
gas vasopresoras); y de aquellas 
formas de escasa significación ana- 
tómica y / 0 clinica que mejoran, es- 
tadísticamente, el pronóstico gene. 
ral" . 

"No obstante las razones expues- 
tas, se debe ser cauteloso y en nino 
gún caBO categórico; todos hemos 
visto fallecer bruscamente 0 inicial' 
una ins:.Ificiencia cardíaca irreducti- 
ble a enfermos que estaban, teórica y 
estadísticamente, en las mejores con- 
diciones de sobrevida". 

"Creemos que el pronóstico del 1M 
depende no sólo de los factores que 
se anaIizan a continuación, sino tam- 
bién de la repercusión de la injuria 
sobre otros órganos (supl'arrenales) 
y de una serie de imponderables que 
todavía se nos escapan"77 

V emos en el cuadro siguiente cuál 
es la morta1idad inmediata general 
en el 1M.: 

En nuestra experiencia, como se 
desprende del cuadro anterior, el PI 
fué peor en las mujeres, no existien- 
do al respecto uniformidad de crite- 
rio. Así, mientras para Sepúlveda y 
colaboradores I, el pronóstico es me- 
jor en la mujer, fué peor en la ex- 
periencia de Katz, Mills y Cisneros 2, 

y Cole, Singian y Katz 3. 
Si bien todos los autores están de 

acuerdo en que el 1M es más frecuen- 
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Autor \ F echo. Casos Mortalidad inmediata 

Master, Jaffe y Dack "'." I 1936 267 8 10 en el primer ataque 

Katz, Millsy Cisneros 1949 507 7.5 'Ie ant.es de los 2 meses i 
I 

Cole, Singian y Katz ...... I 1954 461 I 25 'Ie antes de los 2 meses 

, 

Bland y White 66 

""'."" 
1941 200 I 19 (Ie al primer mes 

Padilla y Cossio 64 

"""." 
. 

1934 92 14 '70 al primer mes 

Villamil67 """'.""""" 
1955 49 15 % al primer mes 

Eckerstrom 63 

.............. 
I 1951 55 '70 al primer mes 

Rey ......,................. I 1958 146 15 % al primer mes 

CUADR02 
Incidienèia ypronõsiico inmediato por sex 0 s 

Sexo Caso 
Fallecidos 0,1 

'70 

primer mes 
Total de ca- 

sos: 146 Hombres 116 14 12 

Mujeres 30 8 20.6 

te en el hombre que en la mujer y 

establecen una proporción general de 
4 a 1, esa proporción no es igual en 
las distintas décadas de la vida, como 

puede apreciarse en el cuadro si- 

guiente : 

CUADRO 3 

Décadas Hombres Mujeres 

30-39 
40-49 
50-59 
60-69 
70-79 
80-89 

5 

20 
50 
33 

7 
1 

2 

6 

18 
4 

Totales 116 30 

(Casuística personal) 

INCIDENCIA 
. 

Y PRONOSTICO INME- 
DIATO POR EDADES 

Si bien la "edad arterial" del pa- 
ciente no corre paralela a su "edad 
cronológica", no es men os cierto que 
a mayor edad corresponde una mayor 
mortalidad. Sobre este punta son 
coincidentes las opiniones de todos 
los autores: para McCain y colabo- 
radores 4 ; Woods y Barnes 5, la mor- 
tali dad se duplicó después de los 

sesenta años; Rw,sek y Zohman 6, 

sobre 1318 casos tuvieron una mor- 
talidad del 29,5 por ciento en los 

pacientes menores de sesenta años, y 

de 40,3 por ciento en 108 mayores de 

esa edad. En nuestra experiencia, las 
déc,adas másafectadas par la MI 
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fueron la de 30-39, 60-69 y 70-79, 
como puede verse en el cuadro si- 
guiente: 

CUADRO 4 

Decadas Casos 
Muerte % 

1er. mes 

30-39 ,5 1 20 
40-49 22 1 4,5 
50-51t 56 6 10,7 
60-69 51 10 20 
70-79 11 4 36 
80-89 1 0 0 

Totales 146 22 15 

James 7 sobre 146 infartos en 
mujeres admitidas en el Hospital de 
Detroit desde julio de 1940 hasta ju- 
lio de 1953, observó como edades lí- 
mites 27 y 81 años; media 64; el 
mayor número después de los 45 
años. Sobre esclerosis coronaria e 

infarto en adultos jóvenes puede 
consultarse Smith and Bardels 8 ; 

French and Doc 9; N ecoman 10; 

Glendy, Levine and White 11; Mu- 
llins 12; Pine 13; Poe 14; Y Ravich 
and Rosemblatt, para infarto de 

miocardio en recién nacidos 15. 

INFLUENCIA DE UN INFARTO 
PREVIO 

La existencia de un infarto previo 
grava en forma ominosa el P.I.: 

CUADRO 5 

A utor Casos Muertos 
por 29 I. 

K2atz, Mills y Cisneros. 
Cole, Singian y Katz.. 
Villamil. . . . . . . . . . . . . . . 

507 
390 

49 

65 % 

60 r,lc 

51 % 

LOCALIZACION Y TAMANO 

A la luz de los nuevos conocimien- 
tog electrocardiográficos, res u I t a 

evidente que los infartos' de mayor 

tamaño son los de peor pronóstico 
inmediato, como así también aquellos 
de expresión elettrocardiográfiea 
atípica 0 en "botón de camisa". Mien- 
tras que para Levine y Ford 16, la 
localización subendocárdica l"em1ltó 
de una gravedad extraordinaria, no 
no 10 fué tanto en nuestra experien- 
cia como 10 demuestra el hecho de 
que sobre 7 casos con esta localiza- 
ción, ninguno falleciera dentro de 
10s primeros 30 días. N uestra expe- 
riencia coincide en este caso con la d~ 
Cole y colaboradores 3. Para estos 
auto res, los 1M anteriores tuvieron 
mej or PI que los basales, mientras 
que fueron de peor PI para Sepúlveda 
y colaboradores 1, Y para nosotros; 
para Katz y colaboradores2 y para 
Master y colaboradores 17, el PI es 
sensiblemente semejante para ambas 
localizaciones. 

En todos los casos los 1M con com- 
promiso septal, tuvieron mal PI; los 
loterales, en cambio, fueron de muy 
buen PI. Este tipo de 1M es raro 
(5 sobre 200 casos autopsiados por 
Schafer 18; 4 sobre los 390 casos de 
Cole y colaboradores) y no tiene ex- 
presión electrocardiográfica caracte- 
rística, pues se encuentran alteracio- 
nes propias de los 1M anteriores, 
basales 0 de ambos ala vez. Nosotros 
no hemos visto 1M laterales puros. 
Veamos en los cuadros siguientes la 
experiencia ajena y la nuestra en 10 

que respecta a localización. 

FACTORES PREDISPONENTES 
Y DESENCADENANTES 

La relación de causa a efecto entre 
el esfuerzo, las emociones y las di- 
versas actividades y el 1M ha sido 
estudiado por un buen número de 
autores: Boas 19, M::Jster y colabora- 
dores 20, Paterson 21, Pedley?? 
Blumgart 2;3, Bean 24, Smith 25; nos- 
otros no hemos podido determinar en 
mlestros casos una vincuIación di- 
recta entre el esfuerzo, las emociones 
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A utor I Fecha I Casos I o bservaciones 

Cole, Singian y Katz 1954 

Katz, Mills y Cisneros.. 1949 

Sepúlveda, Va!divieso y 

otros .... . . . . . . . . . . . . . 1953 

Levine y Ford... . . . . . . . . 1950 

Rey ...........,....... 
. 1958 

461 Ant.: mejor que basales 

Lat.: muy buen P. 
Sep.: muy mal PI 

507 Igual PI en todas las localizaciones 

100 Ant.: mal PI 

65 

146 

6 subendocárdicos fallecidos a los 2 meses 

Ant.: peor PI que los basales 
Sep.: mal PI 
Subend.: buen PI. 

Cu ADRO 7 

Cole, Singian y Katz 

Muertos a los 
2 meses 

Tipo Casos Casos 0/0 

Anterior 166 37 22,3 

Posterior 134 39 29,1 

Anteroseptal .. 
23 { 13 34,2 

Pósteroseptal .. 
15 

Ant. más post.. 21 5 23,8 

Lateral 4 0 0 

Atípica ""'" 
27 11 40,7 

Cu ADRO 8 

Personal 

Tipo Casos Muerte 
1er. mes 

% 

Anterior 73 15 20 

Basal ,,""'" 
66 7 10,6 

i3ubend. 7 0 0 

Total ....... 
146 22 15 

y el 1M más que un número reducido 
de ellos; hemos observado, sí, que el 

accidente es llamativamente más fre- 
cuente en aquellos que llevan una 
vida sedentaria, como así también 

qeu su frecuencia aumenta a medida 
que avanzan las estaciones frías del 

año. Tal hecho fué estudiado por 
Bean and Mills 26. 

Todas las opiniones coinciden en 
que la diabetes favorece la precoci- 
dad y aumenta la gravedad de todos 
los accidentes vasculares. James 7 

comprobó que el 70 por ciento de 108 

1M femeninos presentaban hiperten- 
sión y diabetes; en nuestra experien- 
cia la diabetes gravó el PI en todos 
los casos que la presentaron. Léase 
al respecto: Nathanson 27; Reitman, 
Greenwood and Kler 28; Stearns, 
Schlesinger and Rudy 29. 

Sigler ßO examinó 1160 coronarios 
con y sin hipertensión antes y des- 
pués del 1M. 946 eran hombres y 

214 eran mujeres. Los dividió en 
cuatro grupos y examinó la sobrevida 
por sexo y edad a partir del primer 
ataque de oclusión corona ria. Com- 
probó: que la hipertensión era dos 
veces más frecuente en la mujer que 
en el hombre; que la mujer hiperten- 
sa sob revive más que la normotensa; 
y que no existe una relación pronós- 
tica' definida entre la hipertensión 
arterial y el 1M. En la serie de Mas- 
ter y colaboradores fallecieron el 
13 por ciento de los pacientes con 
antecedentes de hipertensión yel 
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23 pOl' ciento de los que no 10 tenían; 
para Katz y colaboradores el ante- 
cedente de hipertensión fué de sig- 
nificación discutible; para Cole y co- 
laboradores no afectó el pronóstico 
inmediato. Upmark, Spatz y Walin- 
del' 31, analizando 1018 1M atendidos 
en Upsala entre 1942 y 1945, com- 
probaron que la hopertensión, par- 
ticularmente en las mujeres, era muy 
frecuente antes y durante el 1M. En 
nuestra experiencia la mortalidad fué 
tres veces mayor en los enfermos que 
presentaron antecedentes de hi per- 
tensión. 

Si bien algunos autores niegan la 
existencia de la "angina tabáq uica". 
en muchos casos es dable comprobar 
una relación tan estrecha entre el 
consumo de tabaco y las manifesta- 
ciones de insuficiencia corona ria, que 
ponen en duda aquella afirmación. 
N uestros 5 casos menores de 40 años 
eran grandes fumadores; en todos 
los casos aquellos que fumaban des- 
arrollaron con mayor frecuencia y 

gravedad, cuadros de insuficiencia 
cardíaca que imputamos al enfisema 
broncopulmonar que en mayor 0 en 
menor grado acompaña a todos los 

fumadores, y a la 
. 

ìnsuficiencia res- 
piratoria Que es su consecuencia. 
V é aRe al reRpecto: Brvant and 
Wood 32: Pi~kpring and Sanòp.rson 3~; 

Wilson and Johnston 34; Mc Cor- 
mick 46. 

INFARTO ASINTOMATICO 
o INDOLORO 

El 1M puede ReI' asintomáticq: 
Landman. Anhal and Anquist 35, 0 

indoloro: Boyd and Werblow 36; Da- 
vis 3i; Gorham and Martín 3R; Mar- 
chan 39 encontró, en 55 psicóticos que 
habían hecho un 1M, que el doolr 
estuvo ausent'e en el 82,5 pOl' ciento 
de los casos, excluyendo la muerte 
repentina. En general, la frecuencia 
de casos indoloros ha oscilado, en 

distintas estadísticas, entre 1 y 38 
pOl' ciento, con una cifra media de 
10 pOl' ciento. 

EI 1M puede puede ser una com- 
plicación posoperatoria, en cuya caso 
el cuadro clínico cursa enmascarado 
porIa anestesia, sedantes 0 signos 
generales propios de todo acto qui- 
rúrgico. Es necesario, pOl' ello, no 
permitir ]a movilización de operados 
de cierta edad, con antecedentes co- 
ronarios 0 sin ellos. sin haber efec- 
tuado antes un exam en electrocar- 
diográfico completo. V éase: Menard 
and Hursthal40, Randall and 01'1'41. 

Es indudable que en todos estos 
casos el PI se ve agravado pOl' los 
facto res preexistentes, como así tam- 
bién en aquellos en los cuales el dolor 
inicial es sumamente intenso y re- 
belde a toda la medicación analgé- 
sica. 

TENSION ARTERIAL 

EI control asiduo de la tensión ar- 
terial durante y después del accidente 
constituye, a nuestro juicio, uno de 
los elementos pronósticos clínicos 
más valedero. En nuestra experien- 
cia, aquellos pacientes que recupera- 
ron progresiva y más 0 menos rápi- 
damente las cifras tensionales ante- 
riores al 1M 0 se aproximaron a elIas, 
hicieron una buena evolución; en 
cambio, no sucedió 10 mismo con 
aquellos en los cuales la recuperación 
fué muy lenta 0 incompleta. Evolu- 
cionaron mal también aquellos que, 
nuevamente, pasaron a ser hiperten- 
sos de cifras altas. 

FIEBRE. LEUCOCITOSIS. ERITROSE- 
DIMENTACION 

Es indudable que la hipertermia 
alta y / 0 prolongada; una elevada 
leucocitosis y /0 eritrosedimentación, 
son facto res de mal PI; pero en estos 
casos existen otros elementos de jui- 
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cio, tal vez más valederos que permi- 
ten ubicar adecuadamente el riesgo 
del paciente. 

ARRITMIAS 

Sobre 208 casos, Rosembaun y 

Levine 42 hallaron la siguiente pro- 
porción de arritmias: 

Fibrilación auricular 12 por ciento. 
Bloqueo de rama 4 por ciento. 
Bloqueo aur. ventr. total 0 par- 

cial 3 por ciento. 
Taq. par. vent. 3 por ciento. 
Aleteo aur. parox. 2,5 por ciento. 
La sobrevida promedio fué, para 

dichos autores, de 4 meses en 103 

bloqueos de rama; de 15 meses en el 

bloqueo auriculoventricular total 0 

parcial y de 44 meses en el defecto 
de conducción intraventricular. 

Edeiken 43 vió evolucionar bien a 

pacientes con una frecuencia de 300 
ó más por minuto; Askey y Neu. 
rath 44,41) han visto elevarse la mor- 
talidad de sus casos con fibrilación 
auricular persistente. 

Son coincidentes las opiniones en 
el sentido de que la instalación de 
un ritmo de galope, taquicardia ven- 
tricular 0 bloqueo persistente gra- 
van desfavorablemente el PI. Por el 

contra rio, la extrasistolia aislada, 
aún la ventricular unifocal; la fibri- 
lación auricular pal"oxística de corta 
duración 0 los bloqueos transitorios 
no influyen, por 10 menos en forma 
decidida, sobre el PI. 

CAUSAS DE MUERTE INMEDIATA 

En el cuadro que sigue se discri- 
mina la MI en los 22 casos de nues- 
tra serie. 

CUADRO 9 
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MUERTE BRUSCA 

Incluímos aquí aquellos casos que 
murieron bruscamente y en los cua- 
les no fue posible determinar la cau- 
sa de su muerte. (Fibrilación ven- 
tricular?) Miller.oo 

INSUFICIENCIA CA&DIACA 

Todos los autores coinciden en que 
la insuficiencia cardíaca aparecida 
en el período inmediato 0 durante la 
evolución del 1M agrava considera- 
blemente el pronóstico. En el primer 
caso, reviste generalmente la forma 
del edema pulmonar agudo, de una 
brutalidad extraordinaria; nosotros 
perdimos 6 de los 10 enfermos que 
presentaron eSa condición; en el se- 
gundo, la forma congestiva que se 

torna muchas veces rápidamente in- 
controlable. 

SHOCK 

EI tratamiento del shock en el 1M 
ha sido motivo de numerosos traba- 
jos. De un 10 a un 20 por ciento de 
los enfermos presentan de entrada 
un cuadro de shock severo; cuando 
la sistólica cae por debajo de los ßO 

mm de Hg la situación del pacien- 
te es crítica cuando no desesepera- 
da. En la actualidad, tres son los 

procedimientos más empleados: la 
noradrenalina en infusión endove- 
nosa; el plasma y la transfusióu in- 
traarterial; no creemos que este úl- 
timo llegue a ser de rutina; empero, 
ha dado en manos de algunos auto- 
res óptimos resultados. En nuestra 
experiencia, de 12 enfermos que pre- 
sentaron shock grave fallecieron 5; 

M uerte Edema 
Shock Insuf. Trombo- 

brusca P. Ag. ca1'díaca embolismo 
Ruptura 

3 6 5 5 2 1 
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utilizamos sólo noradrenalina y plas- 

ma endovenosos. V éase al respec- 
to: 47,48,.9,6~ 

RUPTUIM. DE CORAZON 

Esta es una de las causas más co- 
munes de muerte repentina en las 

primeras semanas después del 1M. 
Upmark y cols., 31 constataron so- 

bre 1018 1M, 38 muertes por ruptura 
de corazón, de los cuales 20 fueron 
hombres y 18 mujeres. Martland 78 

la determinó en el 7 pOl' ciento so- 
bre 318 casos de 1M. De acuerdo a 

Fulton, uno de cada ocho pacientes 
con 1M que fallecen en las primeras 
semanas, 10 hacen por ruptura car- 
díaca.79 Es mucho más frecuente la 

rotura del ventrículo izquierdo en 

su cara anterior, como 10 determi- 
naron Krumbhaar y Crowell. 80 En 
aquellos pacientes qüe se mantenían 
hipertensos después del 1M, la rup- 
tura era tres veces más frecuente, 
Edmonson y Hoxie.81 La actividad 
física inadecuada y/o el desconoci- 
miento de la existencia del 1M son 

causas provocadoras de rotura, co- 
mo 10 demostraron .J etter y White 82 

que hallaron 16fupturas sobre 22 
1M autopsiados en pacientes menta- 
les, 10 que hace un 73 par ciento. 

En nuestra experiencia sólo en un 
caso hicimos ese diagnóstico; no 
hubo control necrópsico. 

TROMBOEMBOLISMO 

Es evidente que el tromboembolis- 
mo agrava el pronóstico de las esta- 
dísticas americanas en una propor- 
ción desconocida p3ra la snuestras y 

que alcanza, en algunas de elIas, al 
15-18 por ciento. Sin entrar a dis- 

cutir si esa proporción autoriza 0 po 
el empleo rutinario de la medicaci(>n 

anticoagulante, en nuestras series, 
doude la incidencia es mucho menor, 
esa conducta no se justifica en ma- 
nera alguna. 

En efecto, en nuestra expe- 
riencia, sobre 146 casos, tuvimos 7 

complicaciones tromboembólicas clí- 
nicamente demostrables, de las cua- 
les 5 curaron sin secuelas y 2 falle- 
cieron pOl' esa causa. 

Al respecto, es significativo el 

cambio opera do en el ambiente ame- 
ricano: si hace un tiempo era im- 
portante la cantidad de médicos in- 
clin8idos a una medicación rutina- 
ria, hoy 10 son mucho men os ; así, 
mientras Schilling, 51 Tulloch y Gil- 
christ,52 Katz y Silver, 53 y Wright, 54 

se mostraron partidarios de la me- 
dicación rutinaria, Feldman 55 y 

Schnur 56 no la consideraron una 
medicación de rutina. Fué muy inte- 
resante al respecto la consulta prac- 
ticada por Russeck y cols.57 

Para Upmark 31 la medicación an- 
ticoagulante no modificó el peligro 
de rotura cardíaca, pero la muerte 
sobrevino más aprisa en aquellos 
casos que no la recibieron. 

CUADRO HUMORAL 

No está bien determinado aún el 

valor pronóstico de 108 niveles de 

transaminasa en el suero sanguíneo 
(Berconsky y cols.; 58 0 de la des- 
hidrogenasa láctica (Mac Donald y 

cols. ; 69 como así tampoco la concen- 
tración de catecolaminas en el mio- 
cardio y su eliminación durante y 

después del 1M (Raab, Raab y 

colaboradores 60), pero creemos que 
en eno ha de radical', en un futuro 
no lejano, la determinación del pro- 
nóstico, inmediato y /0 alejado en el 

infarto de miocardio. 6] 
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