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I. TRATAMIENTO MEDICO DE 1A CARDIOPATIA ISQUEMICA

{22 parte)

Manejo del sindrome coronario intermedio*

Prof. Dr. Alfredo Zavala Jurado

Director del Departamento de Graduados.
Universidad MNacional de Cuyo, Mendoza, Argentina.

El sindrome coronario intermedio (SCl) de-
nominacién que debemos al profesor Tiburcio
Padilia, es para algunos una entidad clinica per-
fectamente definida, pero otros no la encuadran
claramente dentro de [a patologia coronaria.

Parte de la confusion se debe a gue la termi-
nologia que se usa en la practica es muy variada:
SCl, sindrome preinfarto, infarto inminente, insu-
ficiencia coronaria aguda, angina inestable, an-
gina de reposo o de decibito, angina preinfarto,
etcétera, pues hay otros tantos términos que son
menos empleados v algunos de ellos no son si-
nonimos ya que en las descripciones, si bien
hay algunas coincidencias, también existen diver-
gencias sobre algunos puntos, cuales son las mo-
dificaciones electrocardiograficas, variaciones en-
zimaticas y aiteraciones anatémicas.

En lo que ios autores estdn de acuerdo es en
reconocer que se trata de una entidad diferente
de la angina de pecho v del infarto de miocardio.

Para nosotros es un cuadro que presentan los
pacientes con cardiopatia isquémica sin o con
infarto de miocardio previo no reciente, cuyo
sigho guion es un dolor iterativo de localizacion
v duracion variables, que puede durar horas y
dias, con periodos de exacerbacidn, mejoria y aun
calma completa y respuesta Caprichosa a los ni-
tritos de accidén rapida.

Facultad de Ciencias Médicas,

No se acompafa de signos clinicos o hemo-
dinamicos de claudicacién ventricular, pero pue-
de presentar arritmias, aigunas severas, e incluso
llegar a la muerte sibita por una fibrilacién ven-
tricular.

Los ECG seriados suelen mostrar pocas modi-
ficaciones con el basal y consisten fundamentai-
mente en variaciones del voltaje y polaridad de
fas ondas “T" y peqguefios desniveies del “ST”,
generalmente negativos, indicando injuria suben-
docérdica. las enzimas suelen no exceder los Ii-
mites maximos normales y otras veces elevarse
no mas dei 50 % sobre estas cifras.

Nosotros nos quedamos con € término SCI,
no sdle come homenaje al cardidlogo argentino
desaparecido, sinc porque nos parece el mas
apropiado, aceptado en toda Latinoamérica y por
muchos autores de habla inglesa y, ademas, por-
gue su mismo titulo es una definicidn.

Segin la mayor o menor gravedad, el SCI,
puede evolucionar hacia un infarto de miocardio
o a la muerte brusca por ia aparicidn de severas
arritmias ventriculares originadas en uno ¢ més
focos de alta irritabilidad, que producen las zonas
de injuria, aunque tengan poca evidencia elec-
trocardiogréfica.

En cambio si el cuadro es benigno, retrocede
en poco tiempo vy las pequeiias modificaciones

* Este trabajo es la segunda parte del publicado en e vol. 1 n® 1 de esta revista {pdgs. 30-35) con el titu-
lo “Tratamiento médico de la cardiopatia isquémica’”, debiendo tratarse ahora el punto 3), “Tratamiento de
la cardiopatia isquémica con angina de pecho estable”, pero por razones pricticas se prefiridé desarrollar el
del Sindrome Corohario Intermedio, donde el tratamiento médico ha experimentado una importante modifi-
cacion por los rueves recursos terapéuticos gue se han incorporado con singular éxito, tanto que han cam-
biado el prondstico antes tan sombrio de esta temible forma clinica de la enfermedad coronaria.
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de las enzimas y electrocardiogramas —cuando
existen— se normalizan rdpidamente. [n estos
casos los estudios de buena o alta especificidad
pueden asegurar que se trata de un cuadro coro-
nario y no de otra etiologfa: el centellograma con
talio 201 o pirofosfato de tecnesio 99 m y la ci-
necoronariografia podrdn mostrar disminucién de
la perfusién, zonas de mayor acumulacion o pe-
quefio calibre de los vasos corenarios, respecti-
vamente, ya que la prueba de esfuerzo graduada
no siempre satisface [as exigencias diagndsticas.

Lo dicho anteriormente ocurre si dejamos que
el SC! evolucione naturalmente o bien aplicamos
medidas terapéuticas rutinarias, como ser: el re-
poso absoluto, sedantes y el uso de algunas dro-
gas de eficacia relativa, como lo sor, entre ofras,
los anticoagulantes, que si bien correctamente
admiristrados mejoraron el prondstico y reduje-
ror la mortalidad a un 45 %, de ninguna mane-
ra constituyeron la solucién buscada.

Precisamente la relativa eficacia de los méto-
dos clasicos y la alta mortalidad irmediata o al
aho, fue lo que hizo buscar fa tabla de salvacidn
en la cirugia de revascularizacién —en pleno apo-
geo y expansion— y que se aceptara come axioma
lo siguiente: “El 5CI es la indicacién ndmero uno
de fa cirugia de revascularizacién'”

Los hechos daban la razdén, pues si bien en
la cirugia de urgencia producia una mortalidad
y morbilidad impertantes, entre fa que daba la
cinecoronariografia de urgencia, la mertalidad in-
traoperatoria y posoperatoria inmediata y mediata
y los infartos perioperatorios, aguélla de ninguna
manera alcanzaba las cifras escalofriantes del tra-
tamiento médico. '

Esto se discutié exhaustivamente en los dlti-
mos anos en mualtiples congresos nacionales,
interamericanos, regionales y mundiales, y [a
contundencia de las estadisticas que daban los
grandes centros de asistencia e investigacién de
todo el mundo, avalados por las firmas de los
grandes maestros de la cardiologfa, hicieron que
la cirugia constituyera la solucién para el trata-
mientc de urgencia def 5CI, no la ideal, y esto
guede bien claro, siro la mejor en ese momento,
y fuera aceptada por la mayoria de los clinicos
cardiovasculares y, por supuesto, por los ciru-
janos. 8

Con todas las objeciones que se quieran for-
mular, el puente acrto-coronario constituyd un
avarice importante, pues a pesar de los riesgos
mencionados anteriormente, era superior que el
tratamiento médico. .

En agosto de 1974, Braunwald y Moroko pu-
blicaron un trabajo: “Reduccidén del tamaiio del
infarto. ldea que es tiempo de ensayar”,® y en
marzo de 1976, Elliot Corday escribe otro: “In-
tervenciones que podrian influir sobre la recu-
peracion del mioccardio isquémico”, (19 v el mis-
me autor, en una extensa exposicion que hizo
en el X Congreso Interamericano de Cardiologia
celebrado en Caracas en setiembre del mismo
afo, reitera lo dicho en ese articulo, con gran

énfasis, Otros autores se han ocupado del mis-
mo tema, basados todos en algunes conceptos
basicos que interesa recordar y gue resumiremos
a continuacion.

El infarto de miocardio es la mas importante
causa de muerte en los paises desarrollados. Una
de sus principales complicaciones, las arritmias,
se pueden controlar con éxito en las unidades
coronarias y, por consiguiente, el mayor peligro
lo constituye la falla de bomba en el periedo
agudo, o ia insuficiencia cardiaca que aparece
mas tarde, y esto depende de la cantidad de mio-
cardio que pueda ser Gtil, por lo cual hay que
tratar de reducir al maximo el tamafo del infarto.

Debemos recordar que no hay limite neto
entre el infarto y la parte sana, y si bien hay zo-
nas totalmente irrecuperables, como es la central
del area necrosada, en la periferia hay otra don-
de sdlo existe isquemia e injuria que podra —se-
gin [as circunstancias— ir a [a muerte tisular o
bien mejorar y quedar posteriormente como te-
jido sano, y por consiguiente Util.

Los esfuerzos a que aluden los autores men-
cionados se deben dirigir por consiguiente a esa
“tierra de nadie”, como nosotros la denomina-
mos, cuya suerte estaba librada un poco al azar,
puesto que [a medicacién usada habitualmente,
fuera del repeso y a veces anticoagulantes, se
indicaba cuando existian complicaciones: arrit-
mias e insuficiencia cardiaca fundamentalmente
y, si el infarto evelucionaba bien, no se hacia na-
da, por extenso que fuera.

;Que ocurre con el SCIZ Allf no hay infarto
o bien pueder existir pcquenos islotes disemi-
nados en la zona danada que no tienen mayor
importancia y son hallazgos de autopsia* lo
que si encontramos y lo Ean evidenciado clara-
mente el centellograma con talio 201 o pirofos-
fato de tecnesio 99 m, son las zonas de injuria
e isquemia gue se ven, o hipoperfundidas, en el
primer caso, o mostrando zonas de absorcion
moderadas del radioisétopo, contrastando con
poco demostrativas imdgenes electrocardiografi-
cas, pues éste es un método menos sensible y
especifico que aquéllas. Quizd cenvenga ilustrar
mas ampliamente al respecto, comparando el
centellograma con talic con la prueba de esfuer-
z0 graduada que, a su vez, es muy superior el
ECG en reposo.

Talio 201 Erpometria
Mayor sensibilidad - ......... 85 % 67 %
Mayor especificidad 89 % 63 %
Significado mas exacto ...... 87 % 65 %

Estos son datos extraidos de un trabajo de
Botvinck y col.on

Si bien nosotros hace méds de 7 anos inyec-
tamos en el infarto agude de miocardio y SCI,
dipiridamol y heparina diluidos en 500 cm® en

* Bl SCl cursa con suboclusiones y el infarto de miocardio con oclusiones.
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suero dextrosado al 5%, al que se agregan
150-200 mg de heparina y 30 mg de dipirigamol,
por via endovenosa, a razén de 21 gotas por mi-
nuto {1 frasco cada 8 horas, durante 2 a 8 dias),
fundamentados en conocimientos que mencio-
naremos mas adelante, con resultados muy sa-
tisfactorios, nuestra “audacia’” no excedia de ese
agregado a la terapia clisica. Después de la lec-
tura de los trabajos ya mencionados de Braun-
wald,® Corday?® vy otros similares, empezamos
a aplicar sus sugerencias y experiencias, avaladas
por su indiscutible prestigio, no sélo en el infarto
de miocardio, sino en ef SCI, sobre lo que no
hemos encontrado sino escasas publicaciones en
la literatura a nuestro alcance y que se referian
a pocos procedimientos terapéuticos: oxigeno,
corticoides y beta-bloqueantes. A partir de 1976
nos hemos vuelto “agresivos” en el tratarmiento
del SCi, que hasta ese momento tenia, la mayo-
ria de las veces, la indicacién ‘quirirgica inmedia-
ta 0 mediata si no evolucionaba favorablemente.

Es conveniente hacer conocer cuél es el arse-
nal terapéutico de gue disponemos en ese mo-
mento para tratar los pacientes con 5Cl, y que
también es aplicable casi sin modificaciones al
infarto agudo de miocardio, por las considera-
ciones que ya expusimos.

Ademds estimamos (til comentar cudles son
los fundamentos que justifican su uso y finalmen-
te los resultados logrados con el tratamiento mé-
dico y el quirGrgico v cudnde un paciente debe
ser operado,

BLOQUEADORES BETA-ADRENERGICOS

En primer lugar queremos referirnos al em-
pleo de los beta-blogueadores (BB). Asi como
fa incorporacién de la digital vy los diuréticos
constituyeron uno de los grandes avances en [a
farmacopea cardiologica, la utilizacién de los BB
no les va en zaga, pues es dificil encontrar un
medicamento de indicaciones tan vastas y efec-
tividad tan probada.

En la cardiopatia isquémica tiene una aplica-
cién casi rutinaria, puesto que permite controlar
en la mayoria de los casos el dolor y/o las arrit-
mias desencadenadas por las zonas hipoperfun-
didas y ser ademas un excelente preventivo de
la muerte subita.

Constituye un recurso de inestimable valor
en el tratamiento del SCl. En 1962, Raab (% afir-
maba: “la isquemia miocéardica en la cardiopatia,
es frecuentemente desencadenada por una libe-
racién de catecolaminas, mds que por una altera-
ciébn stbita de la perfusién coronaria sola”, y
Black, en 1967, opinaba que el uso del blogueo
beta-adrenérgico debe recomendarse para opo-
nerse a los ‘‘efectos anoxiantes” de la adrenali-
na sobre el corazén,

Los fundamentos del uso de los BB, y en es-
pecial del propranolol, que es el mds corriente-

mente empleado hasta ahora, los podemos resu-
mir asi: (9, 10, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22 23)

7 Reducen los requerimientos de O, dismi-

nuyendo la frecuencia cardiaca y la contrac-
tilidad miocardica.
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2) Mejoran l perfusién subendocérdica en el
miocardio isquémico.

3) Reducen fa lipélisis inducida por las cateco-
laminas, favereciende asi la glucolisis.

4) Desvian la curva de disociacion de la hemo-
g]obina hacia la derecha, promoviendo hk
escarga de O,.

5) Disminuyen la agregacion plaquetaria.

6) Los BB disminuyen la perfusién regional en
el miocardio no isquémico, mientras que el
flujo no se modifica en el 4rea isquémica,

7) Con esferas radiactivas se comprobé lo mis-
mo, pero ademés se constaté aumento de la
radiactividad en el subendocardio de la re-
gién isguémica.

8 Aumentan la resistencia coronaria en dreas
sanas y la disminuyen en zonas isquémicas.

9 Al reducir la lipolisis v como consecuencia
los 4cidos grasos: a) disminuyen el consumo
de O, b) disminuyen las arritmias, v ¢ re-
ducen el tamano del infarto,

10) H efecto inotrépico negativo no es significa-
tive en pacientes con infarto agudo e mio-
cardio que estdn en las clases funcionales
de |y II.

11) Disminuye la presién capilar puimonar en
pacientes con catéter enclavado.

12) Estd perfectamente demostrado que cuando
la disminucién de la presian. ventricular de-
pende de ias propiedades contrdctiies y me-
canicas del drea isquémica, los BB mejoran
aquéllas.

No haremos comentarios sobre las contrain-
dicaciones de los BB, por ser bien conocidas,
pero si nos vamos a referir a las dosis. Hay dos
criterios: uno académico, por ende inobjetable,
y es dar 160 mg de propranolol en lfas 24 horas,
pues estd demostrado que asi se obtienen en més
del 80 % de los casos los niveles (tiles en sangre
que deben ser mayores de 30-7 ng/ml, cifra ava-
lada por un aumento significativo de la perfor-
mance en el ejercicio, entre otros parimetros. (4
Pero debemos convenir que esto no es prictico
y ni siquiera aplicable, salvo en centros muy es-
pecializados.

Nosotros nos guiamos por dos criterios: el
més importante es la desapariciéon del dolor,
cualquiera sea la dosis utilizada, vale decir que
cuando éste desaparece o se atenda tanto que se
puede manejar con nitritos de accién répida, es-
timamos que usamos la dosis adecuada, y mien-
tras sea Otil, no la modificamos. El segundo es
la frecuencia cardiaca: cuando ésta, en reposo
de 5 minutos, es inferior a 60, decimos que el
paciente estd beta-bloqueado. Por excepcién,
hacemos que descienda hasta 50, cifra por deba-
jo de la cual no nos atrevemos a pasar, salvo en
muy contadas excepciones y con pacientes mo-
nitorizados y sin, otros sintomas imputables a ex-
ceso de la droga.

En resumen, ante las primeras manifestacio-
nes de un SCI empezamos a administrar beta-
bloequeantes, casi siempre propranolol, habitual-



mente asociado con dinitrato de isosorbide (40
a 10 mg, respectivamente) cada 6 a 8 horas, hasta
alcanzar los resultados mencionados més arriba
y respetando sdlo las contraindicaciones abso-
lutas. Finalmente, es Gtil recordar gue los beta-
bloqueantes contrarrestan la accién taguicardi-
zante de los nitritos, que es muy perjudicial,
como veremos a continuacion.

NITRITOS

Dijimos al comienzo de este trabajo que el
SCl tiene una respuesta caprichosa a los nitritos
de accion réapida, pero ello no significa que sélo
dehemos usarlos ocasionalmente, sino hacerlo en
forma rutinaria, pues lo que buscamos con ello
no es solamente calmar el dolor, sino aprove-
char otros efectos muy datiles, como en seguida
veremos.

En 1975, Miers y col.® publicaron un trabajo
experimental en el c]ue demostraron que la ni-
troglicerina reducia el tama#o del infarta. Como
los animales eran sanos, las conclusiones no eran
aplicables al hombre, donde casi siempre las tres
arterias coronarias estan dafadas, y por ello mo-
dificaron su plan, reduciendo con constrictores
el didmetro de dos coronarias a 0,7-1 mm y oclu-
yendo la tercera. Podemos resumir el trabajo asi:

7 A los animales con dos vasos semiocluidos
se liga el tercero e inyecta a continuacién un
holo de 0,5 mg de nitroglicerina y posterior
goteo, para proparcionar entre 03 a 1,7 por
minuto.

2) A otro grupo se administr('),‘juntamente con
aquella droga, un agonista alfa-adrenérgico,
la metoxamina, para contrarrestar los efectos
presores y taquicardizantes de [a nitroglice-
rina.

3) Se constaté que en los que recibieron sdlo
nitroglicerina el drea isquémica se reducia si
la frecuencia del pulso no aumentaha mas
del 50 % y crecia si ocurria lo contrario.

4) Cuando la taquicardia pudo ser controlada
por la metoxamina, la reduccién de la zona
isguémica fue significativa y ocurrid en todas
las dreas.

5 En conclusidn: con la nitroglicerina se obtie-
ne una importante reduccion de la zona is-
guémica siempre y cuando se pueda contra-
rrestar la taquicardia.

Por ello es que la asociacién propranolol-di-
nitrato de isosorbide es tan Gtil por la mutua
complementacién que se obtiene.

la ventaja de usar dinitrato de isosorbide en
ver de nitroglicerina es porque la accidn de és-
ta e muy fugaz v k otra dura de 2 a 4 horas
(10 mg). Kasparin y col.2® tienen una interesan-
te experiencia al respecto efectuando con esas
drogas y placebos pruebas de esfuerzo antes y
60 minutos después de administrarios, demos-
trando palmariamente las bondades del dinitrato
de isosorbide.

A las mismas conclusiones llegan Aschiavarelli
y col,*" efectuando pruebas con cicloergémetro

a pacientes a quienes se habfa administrado di-
nifrato de isosorbide, propranolol, verapamil, ni-
fedipina y placebo. La mas eficaz fue la primera
droga.

Stockman y col., %8 en interesante trabajo ex-
perimental, concluyen que la infusidn de nitro-
glicerina disminuye en forma significativa las po-
sibilidades de que se produzca una fibrilacion
ventricular en animales a los que se les provoca
una isquemia aguda, o después, al efectuar la
re perfusion.

Este (til efecto de los nitritos se hace adn
mas natable si, inyectando también fenilefrina,
se contrarrestan los efectos hipotensores de
aquéllas.

Otra accién benéfica de los nitritos es la de-
mostrada por Straner y Scherpe, @ gquienes in-
yectan nitroglicerina endovenosa y constatan que
produce: 1) efectiva descarga sistdlica y diastoli-
@ asociada con reduccidn del consumo de oxi-
geno por el miocardio y del flujo coronario;
2y la presién de fin de didstole del ventriculo
izquierdo disminuye un 43 %; 3) no se constatd
importante dilatacién coronaria en otros pacien-
tes, pero sf un incremento evidente del indice
de contractifidad del ventriculo izquierdo, lo que
significaria o sugeriria un moderado pero indis-
cutible efecto inotrépico positivo.

Finalmente, Gould y col,, analizando las pro-
piedades electrofisiolégicas de la nitroglicerina
en el hombre® llegan a las siguientes conclu-
siones:

1) la nitroglicerina no sélo mejora la funcidn
ventricular izquierda, sino que disminuye la
extension del miocardio isquémico.

2) la droga eleva el umbral de produccidén de la
fibrilacion ventricular inducida eléctricamente
en la oclusién coronaria experimental, e inhi-
be la fibrilacién ventricular esponténea en la
oclusidon coronaria en perros.

3) También disminuye el ndmero de latidos ven-
triculares ectdpicos gue ocurren en las pri-
meras 24 horas de la admisién en una unidad
coronaria.

4 Incrementa el automatismo sinusal manifes-
tado por aumento de la frecuencia cardiaca
y mejora la conduccién a nivel del nédulo AV.
Esto se explica porque la hipotension sisté-
mica que provoca la nitroglicerina estimula la
actividad simpdtica y disminuye el tono vagal.

Estimamos que las mditiples propiedades de
esta excelente droga amplian mucho su uso tera-
péutico y justifican ampliamente su utilizacion
rutinaria en el tratamiento del SCI e [AM.

DIPIRIDAMOL

Dijimos que desde hace 7 afos empleamos
el dipiridamol en el tratamiento del SCI e [AM.
Los excelentes resultados obtenidos en nuestros
pacientes con SClI e IAM internados en la Unidad
Coronaria, mezclado con una solucidn dextrosa-
da ya mencionada anteriormente, hacen conve-
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niente que enfatizemos sus bondades y los fun-
damentos que permiten aconsejarlo.

En 1970, Chévez Zamora @9 efectud intere-
santes experiencias con cultivos de células mio-
cérdicas sometidas a hipoxia o anoxia, estando
en un medio con y sin dipiridamol, llegando a
interesantes conclusiones sobre su accidn protec-
tora. Como no habia una forma convincente de
comprobar similares resultados en el miocardio
humano isquémico, estos trabajos fueron olvida-
dos y no se habld de ellos sinc esporadicamente.

Como nosotros tuvimos la oportunidad de
ver con detalle el procedimiento, constatar [a
seriedad de la metodologia y los alentadores re-
sultados, resolvimos tiempo después incorporar
la droga al tratamiento dei SClI e IAM, pudiendo
observar en la mayoria de ellos, rdpida disminu-
cion del dolor y de las alteraciones del ECG gue
sefialaban injuria o isquemia, como también una
menor incidencia de arritmias y falla de bomba.
Siempre la asocidbamos a la heparina.

& interesante mostrar algunas imdgenes gue
ilustran mejor al respecto y reproducimos las pu-
blicadas en el trabajo original,* figuras 3, 5, 7,
8y 9 de los Archivos del instituto de Cardiologia
de México (p4gs. 318, 320, 322, 323 y 324).0’

Los autores “atribuven el efecto metabdlico
del compueste a nivel subcelular, con localiza-
cion intraestructural y en intima relacién con el
metabolismo del ATP y para Laudahn “el dipiri-
damo! actuaria a nivel mitocondrial, favoreciendo
la fosforilizacién oxidativa y una mejor vitaliza-
cibn del oxigeno en los sarcosomas, especial
mente los lesionados por anoxia”.

En 1973, Kuchsnir®? publica sus experiencias
con el uso del dipiridameol en las cardiopatias
chagasicas y coronaria, usando rubidio 86 mar-
cado y haciendo centellograma, demostrando un
significativo aumento del flujo sanguineo en zo-
nas del miocardic hipoperfundidas.

Pero la demostraciGn més inobjetable se ha
conseguido utilizando un método incruento de
gran fidelidad; el centellograma con talio 207 que
permite conocer la perfusion del miocardio e,
indirectamente, el grado de estengsis de las ar-
terias coronarias y que sitve para evaluar no sélo
el estado de un paciente con una cardiopatia is-
quimica, sino valorar los resultados de cualguier
tratamiento que tenga por finalidad aumentar el
flujo miocardico. Tiene alta especificidad y sen-
sibilidad v es superior al ECG y prueba ergomé-
trica.

A pacientes con 3C| e IAM se inyecta ta-
lio 201 y ello permite conocer con gran exacti-
tud las zonas de isquermia y lesién, gue son po-
tencialmente ‘recuperables” de aquellas otras
sanas (‘‘calientes’”) o muertas (”frn’as”)-

Por ejemplo, se hace una inyeccién a los 60
& 90 minutos del comienzo del 5CI o del infarto
y una segunda 8 horas después, y entonces po-

demos determinar si el tratamiento efectuado tu-
vo éxito o no lo tuvo.

En el Hospital Castex de San Martin (provin-
cia de Buenos Aires), en el Servicio de Medicina
Nuclear que dirige el Dr. Daniel Rotondaro, se
estdn efectuando una serfe de experiencias que
consisten en inyectar a diversos pacientes 1,5 a
2,0 milicuries por via endovenosa.

Se utiliza una camara Gamma cUya pantalla
de captacién de las emisiones radiantes se ubica
scbre el paciente v posee un cristal de ioduro de
sodio activado con talic. Bl cristal tiene un dj-
metro de 33 cm y 11 mm de espesor. Dentro
hay 37 fotomultiplicadoras.

B porcentaje de eficacia de emision es lle-
vado a un sisterna de computacién analégico
gue instantdneamente proyecta los resultados en
forma de imagen en una pantalla, habiéndose
dispuesto distintos colores para cada grupo de
intensidades; simultdneamente tode queda regis-
trado en una cinta magnética tipo video.

Al paciente se le hace un estudio previo con
talio 201 para constatar cudles son los sectores
del miocardio que tienen perfusién normal, au-
sente o disminuida (zonas calientes, frias y tibias).

Se advierte que el talio se comporta como
el potasio y recordemos que este ion existe a
débil concentracién en el medio interno.

La célula miocdrdica para incorporar potasio
debe hacer uri gran esfuerzo energético en su
membrana —bomba de potasio— por lo gue, s
constatamos aumento del ion intracelular se pue-
de afirmar que su vitalidad es &ptima.

Al paciente se le inyecta después de dejar
pasar el talio que acumuld, 10 a 30 mg de dipiri-
damol v luego de nueve el compuesto radiac-
tivo, vy consta en forma ‘reiterada e infalible” la
correccién de la isquemnia e injuria antes encon-
trada.

En conclusién: si ya fue comprobado en for-
ma experimental e inobjetablements en los cul-
tivos de células de miocardic humano y de gato
¢l efecto del dipiridamol] y luego ratificado por
los resultados en la clinica a través de afios de
experiencia, ahora estimamos que queda demos-
trade en forma muy clara por los estudios con
la cdmara Gamrma.**

#Qué consecuencias terapéuticas tiene todo
esto?

Recordemos que en el 5CI se encuentran
grandes zonas de isquemia e infuria y minimas
o ausentes de necrosis; vale decir gue estamos
ante un miocardio que es recuperable en su casi
totalidad con infimo porcentaje de zonas muertas.

la ausencia de signos eléctricos de necrosis,
la nermalidad de las enzimas o hien elevacio-
nes gue no sobrepasan un 50 % del maximo to-
tal y la inexistencia de oclusiones totales en la
cinecoronariografia;, nos hablan claramente que

* Con permiso de I Editorial Interamericana y Archivos de Cardiologia de México.
** Estamos haciendo ahora la experiencia personal con nuestra cdmara Gamma v los resultados son coincidentes.
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estamos en Optimas condiciones médicas de ac-
tuar con éxito, pero, eso si, si lo hacemos con
prontitud v eficiencia, usando dosis (tiles, ge-
nerosas, “agresivas’”, de las drogas que tenemos
a nuestra disposicion, pues de no ser asi los re-
sultados serdn inciertos o iremos directamente
al fracaso, desprestigiando un tratamiento que
ha demostrado fehacientemente sus bondades.

Si no se actila con rapidez el proceso seguird
su curso y se complicard con espasmos, micro-
embolias o trombosis de ramas secundarias o de
los pequefios vasos, en cuya etiologia juega un
rol importante la hiperadhesividad plaquetaria, y
entonces aparecerdn microinfartos que irdn con-
fluyendo, disquinesias ventriculares, y se multi-
plicardn las zonas de irritabilidad con fa inevita-
ble consecuencia de las arritmias graves y peligro
de muerte subita.

SOLUCION GLUCOSA
INSULINA-POTASIO (GIK)

Hace aproximadamente 18 anos, Sodi Palla-
res preconizé el uso de la GIK para el tratamien-
fo del 1AM.

Al principio tuvo gran aceptacion y fue utili-
zada con entusiasmo, pero posteriormente cayo
en descrédite sin motivos valederos, quizéd por-
que los fundamentos fisiopatologicos no fueron
enunciados y probados fehacientemente.

Hace algunos afios fue reincorparada nueva-
mente al tratamiento de la cardiopatia isquémica
aguda, con singular éxito y por cadidlogos de la
talla de Corday, Braunwald, Stanley, Rogers, etc,,
ocupando ahora un lugar destacado entre los
medicamentos que intervienen en lo que actual-
mente llamamos “salvamento del miocardio is-
quémico”, siendo por consiguiente perfectamen-
te aplicable en el SCI, adonde buscamos, como
va aclaramos antes, no actuar sobre tejidos muer-
tos, como ocurre en el infarto, sino en las zonas
limitrofes, donde alternan la isquemia v la inju-
ria, v por ello son tejidos rescatables o recupera-
bles, ‘‘tierra de nadie” que tante puede evolu-
cionar hacia la necrosis como incorporarse al
miocardio sano o al menos mantenerse en con-
diciones de vitalidad moderada, pero suficiente
como para esperar que mejoren las condiciones
a través del tiempo, sea por la accién benéfica y
progresiva de las diversas drogas que se le estdn
administrando al paciente o la instalacién de la
circulacion colateral, el cese de los muitiples es-
pasmos arteriales, el mejoramiento de la funcién
ventricular, deteriorada, o la cirugia de revascu-
larizacion.

Recordemos con Stanley y Rockley(‘iz) que el
miocardic puede utilizar diversos combustibles
para producir energia, y entre ellos estdn la glu-
cosa, el piruvato, las quetonas, los acidos grasos
libres, el lactato y los aminoacidos.

En condiciones de ayuno el principal aporte
energético lo proporcionan los dcidos grasos [li-
bres (AGL) que, para oxidarse, necesitan mas del
60 % del O, que consume el miocardio.

Lamentablemente este combustible no es ade-
cuado para el corazon hipéxico, va que aumenta

la utilizacion de O, por el miocardio hasta en
un 25 %, e inhibe la glucosa, que es ef combus-
tible ideal para el corazon hipéxico, que fa utili-
za en mayor cantidad que cuando estd bien oxi-
genado.

Por otro fado la utilizacion de esta fuente de
energia no es buena a niveles sanguineos nor-
males y puede ser mucho mas provechosa au-
mentando dichos niveles y agregando insulina.
También estd demostrado que las soluciones ri-
cas en glucosa mejoran el desempefio eléctrico
y mecanico del corazén, conservan la ultraestruc-
tura celular, favorecen la conservacién intraceiu-
lar de ATP y demoran la injuria de las mitocon-
drias durante la hipoxia.

La solucion de GIK (estd compuesta de
300 g de glucosa, 50 U de insulina corriente y
80 mEqg/] de potasio por litro, y se suministra
por un catéter colocado en la auricula derecha
a razon de 05 a 2,0 mi por kilogramo de peso
y hora, durante 24 horas) provoca una caida es-
pectacular de los AGL, y de la misma manera en
su ascenso cuando se retira el gotec antes de
tiempo.

Las observaciones de los autores demuestran
que en los pacientes con enfermedad coronaria,
la solucion de GIK disminuye la demanda de oxi-
geno por el miocardio, reduciendo la utilizacién
de los AGL y aumentando la de carbohidratos.
En conclusion, la GIK mejora el balance entre
las necesidades y disponibilidades de oxigeno del
corazon andxico.

Rogers y col.®9 justifican ef uso de la GIK
recordando que el inmediato aumento de los
AGL en el IAM favorece la irritabilidad ventricu-
lar, €l consumo de oxigeno por el miocardio y
disminuye la funcién mecénica del miusculo.
Comparan la mortalidad hospitalaria de 70 pa-
cientes tratados con la de otros 64 de iguales ca-
racteristicas y pronostico: el primer grupo fue
de 11 contra 12 del control, lo que es estadfsti-
camente significative. En los que no habfan te-
nido antes infarto de miocardio la mortalidad se
redujo del 24 % al 6 %, también altamente sig-
nificative.

Hasta ahora nos hemos referido al empleo
de 4 drogas: beta-bloqueantes, nitratos, dipirida-
mol y la solucién GIK. Existen otras, de accion
también comprobada y que deben ser tenidas en
cuenta cuando el |IAM se presenta con compli-
caciones.

CORTICOIDES

La mayoria de los autores estdn de acuerdo en
que el uso de los corticoides es beneficioso, si
bien hay que ser cautos, pues sus indicaciones
estan limitadas a los cuadros agudos (SCI e IAM
complicados).

Braunwald y Moroko® afirman que la hidro-
cortisona actda favorablemente al inhibir los pro-
cesos autoliticos y heteroliticos que aumentan [a
necrosis, y en igual sentido opina Corday.(?
Spath y Nefer®* realizan un estudio experimen-
tal en gatos a los que se les practica wna liga-
dura coronaria, y analizan las variaciones del seg-
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mento ST, niveles de CPK y determinaciones de
enzimas lisozimicas, constatando que [a dexa-
metasona provoca una neta reduccién de los
desniveles de ST, de la liberacion de CPK vy de
la pérdida de [a actividad lisozimica, todo lo cual
indica una menor destruccién del tefido miocar-
dico.

Morrison y col.®9 tratan 65 pacientes con
IAM con 2g de metilprednisolona diluidos en
50 em® de solucién de dextrosa de 5 %, inyec-
tada en 20 minutos, entre 7 y 25 horas de inicia-
do el ascenso de la curva de la CPK plasmaética,
y comparan con un grupoe conirol de 35, de
caracterfsticas similares,

Demuestran: ) significativa reduccion del
tamafio del infarto en el grupo tratado, y bl mor-
talidad del 4,5 % contra el 17 % de los controles,
con un seguimiento promedio de 11 meses.

Gazes y Gaddy opinan que entre otros proce-
dimientos, el uso de los esteroides no es aconse-
jable en forma rutinaria mientras no se conozcan
demostraciones mas concluyentes de sus bene-
ficios.

OXIGENO

Braunwald y Moroko® afirman que la taqui-
cardia en el SCI e IAM aumenta la demanda de
oxigeno, y a la inversa, lz hipoxia, anemia e hi-
poglucemia disminuyen [a oferta, todo lo cual
justifica, a nuestro entender, su empleo rutina-
ric en ambos cuadros clinicos, y Moroko vy col.30
en trabajos experimentales, elogian su utilidad
al demostrar como la zona de isquemia se redu-
ce significativamente en [os anNimales con 1AM
st inhalan oxigenc al 100 % vy 40 %, pero no si
es al 20 % o respiran aire corriente. Como la
proporcion del 100 % prelongada puede tener
efectos tdxicos, concluyen que la inhalacién del
40 % por largos periodos en el IAM es inofen-
siva y conveniente. También Corday'® opina en
igual sentido cuando al referirse a las medidas
para recuperar el miocardio isquémico afirma la
necesidad de mantener el contenido de oxigeno
sanguineo corrigiendo la anemia, manteniendo
buena permeabilidad traqueal y ventilacién pul-
monar y “‘administrando oxigeno”,

Gazes ® lo recomienda como sedante del
dolor y por contribuir a reducir la zona de is-
guemia.

HEPARINA

Sin entrar a discutir si la terapia anticoagulan-
te en el SCI e IAM es Util o no, puesto que ello
excede los objetivos de este trabajo, nosotros
somos decididos partidarios de su utilizacién vy
desde 1953 la hemos empleado rutinariamente,
respetando las escasas contraindicaciones. Los
accidentes son raros y de importancia minima y
las satisfacciones justifican plenamente su uso, en
dosis de 450 a 600 mg en las 24 horas, mezclada
con €l suero dextrosado al 5 % vy dipiridamol en
goteo de 21 gotas por minuto.
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Por otro lado esta perfectamente demostrada
su accién preventiva de la trombosis v el embo-
lismo pulmonar, y Corday@® opina gue podria
mejarar la circulacion colateral. Gazes %8 o re-
comienda en pequefias dosis de 5.000 unidades
par via subcutanea cada 12 horas sélo como
preventivo de la trombosis.

En cambio, Gunnar y col.t®® preconizan deci-
didamente y como primera medida después de
la hospitalizacion, la heparinizacién inmediata
por via endovenosa, sea por goteo continuo o
bolo pericdico, dejando para un tercer lugar el
oxigeno, el propranolol en dosis crecientes v uso
iiberal de los nitritos. Fsta indicacién es valida
tanto para el SCI como para el IAM.

DIURETICOS

Si bien sostienen que la furosemida dismi-
nuye el tamafo del infarto, lo que significa que
de alguna manera mejora la zona de isquemia,
los mecanismos aln no estdan bien aclarados.
Nosotros los empleamos sélo cuando queremos
reducir la precarga, a lo que también contribu-
ven los nitritos.

tn presencia de ial cantidad de recursos tera-
peuticos, ;qué hacemos cuando debemos ‘ratar
un SCI intermedic que nos consulta?;

T Internarlo en una Unidad Céronaria.

2} Controlar su ansiedad con la medicacién ade-
cuada.

3y Calmar el dolor,

4 Colocar un goteo de 500 ¢m? de solucién de
dextrosa al 5 % con 30 a 40 mg de dipirida-
mol y 150 a 200 mg de heparina, pasando 20
gotas por minuto, lo gque significan aproxi-
madamente 3 frascos en 24 horas.

Esto dura 48 horas como minimo y puede
prolongarse hasta 4 v 6 dias. El catéter suele
guedar en la vena cava o cercanias.

5) Sesenta a 120 mg en 24 horas de propranolol,
dosis que puede doblarse de acuerde con la
frecuencia cardiaca, que debe estar alrededor
de 60 por minuto en vigilia y No bajar de 50
mientras duerme,

Queda entendido que se respetan las con-
traindicaciones.

6) Dinitrato de isosorbide, 5 mg sublinguales ca-
da 4 horas. Ademas en dosis de 10 mg, 3 ve-
ces por dia, mezclado o simultdneo con el BB.

7} O nasal al 40 % permanente y mientras du-
re su permanencia en la Unidad Coronaria.

Hasta ahora, lo enumerado es la ruting en
cualquier 5CI no. complicado, pero si el cuadro
se agrava por arritmias, dolor no controlable, va-
riaciones mas amplias que las comMentadas del
ECG o las enzimas, falla ventricular, etc., ademas
de agregar antiarritmicos como l lidocaina,



amiodarcna o mexiletina, recurrimos sin vacilar
a la solucién GIK o corticoides.

No indicamos la cinecoronariografia de urgen-
cia, por sus peligros* y menos la cirugfa de re-
vascularizacion. No somos absolutos en esta
conducta pero si muy cautelosos, porgue los re-
sultades no son alentadores.

Recordemos que estd bien demostrado expe-
rimentalmente y confirmado por la practica gue
grandes dreas de tejido isquémico se vuelven
necrdticas si la situaciéon no se controla rapida-
mente con tratamiento médice correcto y agre-
sivo y que el tejido isquémico es incapaz de uti-
lizar e flujo sanguineo que le puede aportar la
revascularizacién, porque se produce “edema ce-
lular; disfuncion de la membrana celular, edema
intersticial y trastornos en la microcirculaciéon”.
La operacion tendria que efectuarse entre los 40
minutos y 4 horas, pues en caso contrario estard
siempre condenada al fracasc por el alte riesgo
de disfuncion metabolica, electrofisiologica vy
mecéanica. Todo lo dicho estad perfectamente
demostrado por Meerbaun y Corday (Am. ).
Cardiol., vol. 36, set. 1975).

:Con To manifestado se desea afirmar gue no
se debe intervenir jamas? No, en absoluto. lo
que es peligroso, y permitasenos una expresion
no muy académica, es operar “en caliente” por
el alte riesgo comentado.

Una vez que el cuadro se “enfrid”, nos que-
dan dos caminos:

1) Seguimos con el tratamiento médico, como
en cualquier cardiopatia isquémica cronica
con angor estable y durante el tiempo inde-
finido.

2) Si la situacion sélo mejora y queda angor re-
sidual, resistente a la terapia correcta y gene-
rosa entre las que se agregan a la ya mencio-
nada las medidas higiénicas dietéticas, el
tratamiento integral de los factores de riesgo,
etcétera, debemos pensar en la cirugia, la que
serfa indicacion no discutible si tenemos obs-
truccion proximal importante de la descen-
dente anterior o enfermedad de los tres vasos,
va que el tratamiento cruento ofrece mas ven-
tajas que el médico.

3} Si un paciente tiene angina estable y ésta se
transforma en inestable y rebelde, la conducta
es la misma que la acabada de sefalar recien-
temente.

Asf las cosas, tenemos des grandes grupoes de
enfermos, una vez que pasd el periedo agudo
GlEif SElR

a) los que respondieron bien al tratamiento mé-
dico y quedan con angina estable;

b) los que persisten con dolor u otros sintomas
y deben operarse.

Los estudios prospectivos muestran claramen-
te que la sobrevida de ambos a los 5 afios no
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tiene diferencia y oscila entre el 80 y 90 % con-
tra las cifras que veiamos hace anos, que eran
de una mortalidad para el grupo médico de al-
rededor del 50 %, al fin del primer afio.

la sobrevida de los tratados médica o quirdr-

Eicamente ha mejorado significativamente de-
ido:

1) Amplia zona de recursos terapéuticos, que a
pesar de existir desde hacia tiempo, no se los
utilizaba.

2) Uso simulténeo y rutinario de varios de ellos,
en dosis altas, ya que su inocuidad y efectivi-
dad estdn perfectamente demostradas.

3) Reserva para los casos de evolucién grave, de
otras drogas o soluciones.

4} El no precipitarse a indicar la intervencion de
revascularizacion en el perfode agudo, por los
riesgos de morbi-mortalidad que existen y ya
fueron comentados.

5) En la faz crénica, seleccionar con cuidado
guiénes van a continuar con tratamiento mé-
dico y tratamiento quirlrgico, ya que si ello
se hace correctamente, tendremos una sobre-
vida muy similar al cabo de los 5 anos.

6 Cuando hay lesion grave de la arteria corona-
ria izquierda o de los 3 vasos, estimamos gue
no habria que vacilar mucho en indicar la ci-
rugia de revascularizacidn.

Come conclusion podriamos afirmar que el
futuro de los pacientes con SCI ha mejorado sus-
tancialmente gracias al tratamiento médico agre-
sivo y con mdltiples drogas; que la indicacion
quirdrgica estd reservada sélo para determinados
casos y siempre pasado el periodo agudo, logran-
dose entonces resultados espléndidos, y asi sea
con T. M. o T. Q. estos pacientes que antes te-
nian por delante un porvenir incierto, pueden
ahora enfrentarlo con justificado optimisme.

Figura 3. Miocardio de gato. Anoxia. Reticulo de cé-
lulas miocardicas cultivado 8 dias en camara de Rose.
Anoxia de 72 horas a partir del 8 dia de cultivo. Tin-
cion de lipidos con rojo escarlata. Esteatosis difusa
con predominio de gotas grandes. 640 x

* Dieciocho por ciento mortalidad. Day y col: Br. Heart ], 39-363-370, 1977.
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Figura 5. Miocardio de gato. Anoxia vy perfusién si-
multinea de dipiridamo! & pwg/mi/h) durante 24 ho-
ras después de incubacién durante 8 dias en cimara
de Rose en condiciones normales. Notabie conserva-
cion de la estructura celular; destacan con nitidez no-
cleos v nucléolos, se advierten miofibrillas, asi como
vacuclas pinociticas en trdnsito hacia la zorma yuxta-
nuclear. Ausencia de gotas de grasa. Automatismo de
contraccion: entre 48 v 56 por minuto en condiciones
normales y entre 46 y 78 durante la anoxia y per-
fusién. Contraste de fases. 640 x

Figura 7. Miocardip de gato. Condiciones de cultivo
y experimentales de anoxia y perfusién semejantes a
las de las células de las figuras 5 y 6, sélo gue a las

72 horas de anoxia y perfusién simultineas. Notable
conservacién de las células, en especial la del centro,
que muestra el citoplasma libre de grasa, nlclec vy
nucléoles muy Dien preservados y abundantes mito-
condrias prominentes, Automatismo de contraccion
entre 43 y 52 por minuto er condiciones normales
de cultivo, y entre 62 y 80 durante las primeras 50
horas del experimentc de anoxia y perfusién, y entre
66 y 92 contracciones por minutc al final del experi-
mento. las células vecinas muestran grasa de gota
mixta y distribucién irregular. Contraste de fases.
640 x.
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