ESTUDIO CLINICO DE 182 CASOS DE INFARTO DEL MIOCARDID

Ponr RavL Jenrr V.

HISTORTA

Aunque Hammer (1) en 1878 v Ohrastzow y Straschesko (2)
en 1910 asocian los sinlomas de la (rombosis de las arlerias co-
ronarias con las comprobaciones de autopsia, Herrick (3) ¢s el
primero en hacer una clara descripeion del cuadro clinico del
infarto del miocardio. Su primer caso lo relata en Ja forma
siguicnte:

"Ll 10 de enero de 1910 fui Damado para atender a un ban-
guero de 55 afios de edad, quien sufria de un dolor severo cn la
region precordial inferior, gque comenzd una hora después de
una comida de media noche. Tenfa niuseas y se provoco el vo-
mito cosquilleando la garganta, pues crevo que se trataha de una
indigestion. Como el dolor persistiera llamé a un médico; el cual
lo encontré frio, nauseoso con pulso rapido. pequeno y sufrien-
do de un dolor extremadamente intenso. Le lavd el eslémago y
Je inveetd morfina por via hipodérmica. €1 dolor no cesd hasta
fres horas despudés. Desde este momenf{o ¢l paciente permanecio
en cama., sin dolor, pero el pulso continuaba ripido yv aparecie-
ron numerosos rales ¢n el torax. Cuando vo lo vi, doce horas
despues de haber comenzado el dolor, su menle estaba clara, se
habia calmado, existia cianosis moderada v ligera disnea. 161
(orax estaba replefo de rales finos y himedos, tenia un pulso de
140 por minuto, los lenos cardiacos cran muy debiles v oexislia
una nolable resonancia en el pecho que cubria el darea de macicez
cardiaca. Il abdomen eslaba timpdanico, la orina escasa, de ele-
vada densidad. con pequena cantidad de allbhvimina v algunos ci-
lindros. La temperainra era subnormal, pero después subid a
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3792, Ocasionalmente tenia nauscas v vomito dos veces arro-
jando considerable cantidad de liguido. Kn esfas condiciones
permanecio, con ligeras modificaciones. hasta el momento de su
mucerte repentina, que ocurrio 52 horas después de haberse inj-
ciado el dolor. Pocas horas antes de morir el paciente deseribio
un ligero dolor en la regidn precordial que no auments mucho.
Una circunstancia llamativa v que sorprendid a todos los que
vicron al paciente fut que a pesar de comprobar pulso filiforme
v ruidos cardiacos que indicaban lo déhil que estaba el corazon,
el enfermo podia hacer ejercicios musculares inlensos sin per-
juicios evidenles. Se volleaba vigorosamente en la cama, se al-
canzaba las cosas de la mesa. en una oportunidad que sintio
nauseas, saltd de la cama. empnjd a la enfermera v corrié al
cuarfo de bano donde vomits.

A la necropsia se encontrd: marcada esclerosis de ambas
arterias coronarias, un tfrombo rojo a corta distancia de la ter-
minacion de la arleria coronaria izquicrda v dreas marcadas de
reblandecimiento amarillo v rojo en la pared del ventriculo iz-
quierdo v especialmente extensos en el seplum inferventricular™.

l<1 articulo en referencia pasd casi desapercibido, s6lo lo dis-
cufié Libman y no hubieron comentarios en las revistas de me-
dicina de la época. [En 1919 (4) relata el segundo caso diagnos-
ticado en vida con comprobacion post-morten. lin estos prime-
ros pacienies reconocio el accidente sélo por el examen clinico.
Siipled el eleclrocardiograma por primera vez en 1917. lista
presentacion lama poderosamente la atenciéon de los médicos
asisfentes. probablemente porque en la misma sesion F. Smith
mostro wias proyecciones de cleclirocardiogramas hechos en pe-
rros previa ligadura de las arterias coronarias (d). Después de
1919 la literatura médica recibe un numero cada vez mayor de
articulos sobre la oclusion coronaria, primero de los paises an-
glusajones, luego de IKuropa v por fin de casi todas las naciones
del mundo.

En el Peru la primera publicacion relacionada con el {ema
es ta de Odriozola (6) editada en 1880, en la que estudia Jas le-
sianes del corazon consceutivas al aleroma de las arterias co-
ronarias. Sus observaciones Ilevan interesanies nolas elinicas
que muestran que observo “erisis de dolor precordial subiniran-
tes. sincopes, hruscos accesos de disnea, dolor epigastrico o cla-
vicular dc intepsidad variable, irradiado a la cspalda v al hrazo



DE MEDICINA 381

izquierdo, a luos hipocondrios o a la regién lumbar. I8l dolor pue-
de ser atroz, con sincope, angustia. extrema ansiedad, enfria-
miento de las extremidades, pulso imperceplible, irregular v rd-
pido”. Sin embargo. el trabajo fue valorado desde el punto de
visla de Jla Anatomia Paloldgica v no se did himporlancia en ese
enfonces a eslos casos que nos parceen ahora infartos del mio-
cardio.

En 1939 Pérez Aranibar (7)), hace una deseripeion nosogra-
fica del asunto, presentando tres casos elinicos, dos con compro-
bacion clectrocardiografica v ninguna con anlopsia. kKn 1941
Moyano (8) en sn (esis sohre taquicardias ven{rienlares presenta
dos casos de (rombasis coronaria, uno de los cuales liene esludio
analoniopatol)gico.,

En ¢l mismo afio, Bernales (9) publica un lrabajo sobre
ocho enfermos de diabetes panereddica con nefroangioeselerosis
benigna v con infartos del miocardio despucs de reeibiv insulina.
No presenla evidencias cleetvocardiogriaficas ni esludios anato-
mopatoldgicos.

fon 1942 Peralta v Jimdénez (10) eseriben sobre un caso de
aneurisma cardiaco estudiado desde el punto de visla elinico pa-
lolégico.

Iin 1945 aparccee la lesis de Solis (11) en la que correlaciona
los hallazgos cleclrocardiogrificos con el cuadro clinico de 20
pacienfes con oclusion aguda de las coronarias. Jomplea las de-
rivaciones precordiales en 11 casos. IEn 7 pacientes relaciona la
clinica v ¢l electrocardiograma con los hallazgos macroseopicos
de autopsia. También en 1945 Pevalla (12) deseribe ofro caso de
ancurizma cardiaco, esla vez diagrrosticado en vida, Pazos (13)
esfudia ¢l sindrome cardiovesicular en 20 pacienles, la mayor
parte de los cuales no licien enfermedad coronaria, uno de los
casos tuvo infarto del mivcardio. que no se comprohd en la
autopsia. Parodi (14) hace una invesligacion en Ja Morgue de
LLima. sohre 7335 aulopsias realizadas enfre 1931 v 1945, donde
encuenfra 41 casos de ruapturas espontaneas del corazon en 12
hombres v 29 mujeres. Kl lugar mdas frecuente de la ruptura
es Ja pared anterior del veniriculo izquierdo. ¥ este lrabajo no
s¢ deseribe el estado de las arferias coronarias ni se hace el es-
(udio macro o microscopico de su scecion ni de su lrayeceloria.



382 ANALES DE LA FACULTAD

INCIDENCTA

La incidencia de la esclerosis de las arterias coronarias y
del infarto del miocardio varia en las dislintas partes del mundo
de acuerdo con la frecuencia de los olros lipos clioldgicos de
cardiopalias v cn la misma localidad en épocas distintas por fac-
tores que estdan en plena investigacion. l<n Norte América, la
{recuencia de esclerosis coronaria varfa de 8.8 a 46 por ciento
(15) (16) (17) (18) (19) (20) (21). IEn una misima localidad
pucden variar las cifras de eselerosis coronaria. Asi por cjem-
plo. Levy (22), encuentra en una década 17.8 por ciento de mor-
talidad por cardiopatia coronaria v en la década siguiente el por-
cenfaje se eleva a 30.4.

En 1942 fallecieron en listados Unidos 113,636 personas por
enfermedad dc¢ las arterias coronarias, o sea el 8.5 por ciento de
{odas las muerfes (23). Master (24) encuentra que el D4 por cien-
to de sus casos de enfermcedades del corazon fallecieron por le-
siones dependientes de la circulacidon coronaria. Kl mismo autor
afirma que en 1942 ocurrieron 600,000 ataques de oclnsién coro-
naria en homhres y 200,000 en mujeres (25).

Se cree que Jos factores que deferminan el anmento de acci-
dentes coronarios en los paises civilizados son los siguicntes:
1) incremento del promedio de vida individual; 2) envejecimien-
{o de la poblacion: 3) mavor precision en el diagnéstico y {rala-
miento de las cardiopalias; v 4) cxactitud en la terminologia
cardiolégica.

n cuanto a la {recuencia de infartos del miocardio en los
trabajos sobre incidencia de cardiopatias en general podemos
observar variaciones de 1 a 3.75 por ciento (26) (27) (28). Por
olra parte, Morilz {29), en 1,000 muertes repentinas no acciden-
lales en sujetos de 18 a 40 anos, cncuentra que ¢l deceso se de-
bio en un 25 por cienlo de los casos, a lesiones de las avterias
coronarias.

En los paises lalinc-americanos la frecuencia de cardiopa-
tia coronaria oscila entre 17.6 v 39.6 por ciento (30) (31) (382)
(33) (34).

IEn nuestro trabajo hemos revisado 9,896 historias clinicas
de los hospitales 2 de Mavo, Loayza v Central de Policia. Dichas
observaciones proceden de los siguicenfes Departamentos: Sala
Saun José (Servicio del Dr. Rafacl Alzamora), Consultorio de Car-
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diologia (Servicio del Dr. Victor Alzamora) v Salas Olaechea y
Julian Avce (Servicios del Dre. Sergio Bernales) del Hospital 2 de
Mayo. Consultorio de Cardiologia del Hospital de TPolicia (Ser-
vicio del De. A Peralta). Pabellon 1 (Servieio del Dr. A, Hur-
lado). Pabellon 3 (Servicio del Dr. M. Cervelli) v Pabellon 4 (Ser-
vicio del Dr. 1. Villagarcia) del Tospilal Arzobispo Loayvza.,

1< 9.896 casos, henos encontrado 1.724 enfermos del cora-
zon, o sea el 16.51 por ciento. De estos. hemos obtenido 475 his-
(orias con evidencias clinicas y eleclrocardiogrificas de esclero-
sis de las arterias coronarias. o sca ¢l 27.53 por ciento de las car-
diopatias. Dentro del grupo que acabamos de mencionar hemos
podido hallar 182 casos de inlarto del miocardio, v sea ¢l 38.31
por ciento de las esclerosis coronarias. K1 diagndstico de infarlo
miocardico se ha hecho por el cuadro c¢linico corrohorado por
uno o mas trazados electrocardiogriaficos con signos indiscentibles
de dicho accidente cardiaco o por la comprobacion de aulopsia.

Nuestra cifra de 27.55 por ciento de esclerosis coronaria se
aproxima mas a la de Valdivia (27.84% ) que a la de Vallejos,
18 por ciento. losla discrepancia sc debe probablemente a los si-
guicnfes factores: 1) la presente invesligacion se ha rvealizado
con historias clinicas de 1943 a 1947, es decir. en la época en
que se ciplea el cleelrocardiograma con derivaciones precor-
diales; 2) cl malerial clinico se ha ohlenido de servicios de Me-
dicina Interna donde se emplea el sislema de diagnadstico cardio-
vascular del American Jearl Association: 3) la canlidad de ca-
s08 es mavor, s¢ han revisado cerca de 10.000 hisforias v se han
hallado alrededor de 2000 cardiopatias orgdnicas: 4) aclualmen-
[e se conoce mejor la sintomalologia de la cardiopalia corona-
ria, esto se revela claramente si se comparan las cifras de infarto
del miocardio diggnosticados en los hospilales de Lima en 1937
con los que se reconocieron en 1947, comprobandose una gran
diferencia en el nimero de casos que se enconfraron en [947;
3) se bhan inceluido casos con arterioeselerosis cardiovascular e
hipertension arterial, asi como casos con hipertension arterial v
sin arterioesclerosis ostensible al examen elinico pero que pre-
senfaron evidencias clinicas o analomopatologicas de infarlo del
miocardio.

Iin 9,896 hospilalizados, hallamos 182 (1.8497) de infarlos
del miocardio, cifra que esta algo por encima de la de Meakins
(26), pero muy por debajo de las de Bean (27), Segall (28) v
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Morilz (29), lo que demuesira que entre nosofros el infarto del
miocardio si 1o es raro es mucho menos frecuente que en los
Fstados Unidos. »

ETIODLOGT A

Dingndstico etiolégico.—Vn la revision de los diagnoslicos
eliologicos de nuestra serie enconlramos que el 97.80 por cienlo
de nuestros pacientes sufrian de esclerosis de las arterias coro-
narias (Tabla I). Este resullado se halla de acuerdo con la ma-

TABLA 1

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO EN 182 INFARTOS MIOCARDICOS

Lesién determinante Ne casos D

Diagnéstico

Cardiopatia reumailica IKimbolia Coronaria 4 2.19

Arterioeselerosis Trombosis coronaria 178 97.80

vor parle de invesligaciones gue se han realizado al respeclo.
En consceucneia, Ja arlerioeselergsis es la causa principal de la
oclusion de tas arlerias coronarias. Sin embargo, lodavia se des-
conceen los faclores gue dan origen a dicha enfermedad. Por
lanto. hav nna serie de leorias que [ralan de explicarla, Para
[Mueper (30) cualquicr hipolesis que pretende enconlrar la causa
de la arl(ertoesclerosis debe explicar Jos hechos siguientes: 1) La
no infrecuencia de lesiones arterioesclerdlicas en personas de
edad avanzada. 2) La no rarva ocurrencia de alleraciones dege-
neralivas yoesclerosanies en personas jovences v oocasionalmente
enopersonas muy jovenes. 23) La ausceneia de arferioeselerosis en
animales seniles de cierlas especies. &) El compromiso lopogra-
fico v regudar del darbol arvterial por las alleraciones esclerdlicas.
5) bas marcadas diferencias en los lipos analomicos de las le-
siones arferiales v osu dependencia de ciertas pecubiarvidades y
localizaciones vascnlares eshruchurales. 6) La definida relacion
de ciertas manifeslaciones degenerativas v esclerosantes con el
sex0 v posiblemente con la raza. 7) La clara conexién de eslas



DE MEDICINA 385

alteraciones vasculares con factores causales definidos endége-
nos o exodgenos en un numero considerable de casos. 8) Ta pro-
duccidon experimenlal de varios lipos de lesiones arvlertoesclero-
licas en diversas especies variando los agenles quimicos v fisicos.

FACTORES ETIOLOGLCOS

Sero.—En nuesiro malerial elinieo hemos eneontrado un
gran predominio del sexo maseulino (159 hombres) sobre el fe-
menino (23 mujeres).

TABRLA 1I

SEXO EN 182 CASOS DE INFARTO DEL MIOCARDIO

Sexo N¢ casos .

Ercent.ji'e
Hombres . .oo.oooon. .. 159 87.30
Mujeres ............. 23 12.63

La dishribuciaon general de la literatura indica siempre una
incidencia mavor cn los hambres, con una relacian habitnal de
hombres a mujeres de 3 a L. hahiendo eneonitrado algunos auwlo-
res una relacion de 13 a b 18) (31 (32) (33) (34) (35) (36).
No se ha dado una explicacion demostrable de las razones de
esla diferencia de sexos. Se ha sugerido por ejemplo, que las
mujeres tienen un mecanisimo de equidibracion del colesterol mads
eficaz que el hombre por las alteraciones dependicntes de Ja ma-
fernidad que se producen en las primeras. Doek {37) afirma
que las coronarias fienen un grosor muy grande comparadas con
Jas olras arlerias del cuerpo v sogiere que las diferencias sexua-
les v familiares en la fendencia a las enfermedades coronarias se
halla ¢n velacion con el grosor de la inlima de dichos vasos. KKn
recién nacidos la inlima de Jos varones {endria un valor de 10 a
GO0 por ciento mavor que la de las nagjeres, por tanto, los indivi-
duos del sexo masculino comenzarian su exisiencia con, ¢nando
menos (res veces mas intima en las coronarias que las mujeres.
¢ste hallazgo seria la hase de la diferencia sexual para la inei-
deneia de la oclusion coronaria. La arlerioesclerosis no se pre-
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senlaria si no se cleva la presion arterial v si se mantiene un
metabolismo eficaz del coleslerol.

Idad —l.a edad promedio de incidencia de infarfos en nues-
tres casos es de H3.2 anos en Jos hombres v de 49.4 aios en las
mujeres. [l caso mas joven en los hombres ocurrio a los 21 anos
voel mas viejo a lox 850 Kn las mujeres los ex{remos fluctuaron
entre 30 v 81 ahos. Resalla aqui desde el primer momento nues-
tra diserepaucia con los casos de la lileratura de olros paises,
quce indica que por lo general, el infarfo se presenfa en mujeres
mayores que en los hombres (38) (39). También hay notable di-
ferencia en los dos sexos con respecto a la incidencia segun las
décadas. la maxima incidencia en Jos hombres s¢ encuentra en
la 52 década con 35 casos, en cambio, en las mujeres, es en la 42
década con 10 casos.

A nuestro enlender, micniras en Jos hombres se puede con-
siderar valida la incidencia. en cambjo, la cifra en las mujeres
no tiene valov estadistico por el exiguo nimero de easos en estas
ullimas. Si se pasara de 100 se modificarian completamente los
resultados que comentamos.

TABLA 11T

EDAD DE INCIDENCIA DEL PRIMER INFARTO EN 182 CASOS

DECADA HOMBRES4

MUJERES

N¢ casos Porcentaje N©¢ casos Porcentaje
21-310) B} 2,79 0 0.00
31-40 10 D49 1 0.54%
41-50 34 18.68 10 D49
D1-60 oD 3021 4 219
61-70 43 233.62 5 275
71-80 10 D49 2 1.09
{

81-90 2 1.10

De la tabla IIT se desprende que la arierioesclerosis de las
coronarias no puede considerarse como enfermedad senil, pues
de ser asi seria mayor su incidencia en las tiltimas décadas. Ain
mads, en nuestros casos ¢l 32.95 por cienlo ocurre antes de los
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50 anos, lo que esta de acuerdo con publicaciones recientes en
las que se deserihen cada vez mas infartos en sujefos jovenes
(hasta de 19 anos), en los cuales en la autopsia se encuentran
extensas lesiones arlerioesclerdticas de las coronarias con mar-
cada eslenosis de los vasos.

stas deseripeiones se han hecho en los Estados Unidos vy
en Ja Arvgentina (40) (41) (32) (43) (44) (45). Por olra parte
nuesliras cifras con respecto a la incidencia general del infarto

por décadas son semejantes a las descritas cen trabajos simila-
res (27) (468) (47).

~Ocupurion—LNl infarlo del miocardio se puede presentar en
cualquier ocupacion aunque parcce que hay fendencia a que el
mavor numero de casos se presente en individuos robustos, pro-
fesionales u hombres de negoctos inteligenles y activos. Sin em-
bargo, los articulos publicados encuentran casi siempre una fre-
cucneia mayor cn obreros, (rabajadores, amas de casa; proba-

TABLA 1V

OCUPACION EN 182 CASOS DE INFARTO DEL MIOCARDIO

Ocupacion N@ casos

Porcentaje

Trabajadores ............... 62 34.06
Oficinistas ... .. o . o ... 32 17.58
Profesionales ... .. ... 25 13.7:
Agricultores ... ... .. ... 18 9.89
Amas de casa ..., 18 9.89
Comerciantes ............... 16 .79
No clasificados ............. 9 494

Retivados .. ... ..o o .. 2 1.09

blemenle porque se toman historias de hospitales de caridad y
se esfudian individuos de clases sociales inferiores (32) (47) (48).
Se ha dicho también que la esclerosis de las arterias coronarias
es enfermedad de médicos. porque ¢stos la padecen con gran fre-
cucncia, pero en un estudio reciente de Levine v Hindle (51) se
concluye que la edad promedio de muerte por enfermedad co-
ronaria, tanlo de médicos como del resto de la poblacion, es de
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65.8 anos. Parece pues, que no eos verdad que las enfermedades
coronarias scanh mas frecuentes en los médicos que en otros gru-
pos humanos.

Ruza.—¥n Irabajos realizados en otros paises, se ha llegado
a la conclusion de que el factor raza liene ligera importancia
sobre la incidencia de las enfermedades de Jas arferias corona-
rias. predominando estas enfermedades quizas en los hebreos.

TABLA V

FACTOR RACIAL EN 182 CASOS DE INFARTO DEL MIOCARDIO

Raza N? casos Porcentajes

Blancos ............ - 61 3301
Amarvillos ... ... ..., 10 D.49
Mestizos ... ... . ... 91 50,00
Negros ............... 20 10.98

Indios ....... .. ....... 0 00.00

Ikn nuestro malerial predominan los sujetos de raza nmestiza. Ba-
Jo esa denominacion comprendemos todos los mestizajes que ge-
neralmente se hallan en nuestra poblacion hospitalaria vy que
generalmente de indios con blancos. a predominio indio, de in-
dio con hlanco a predominio blanco v de indio con negro. Lla-
ma la alencion la cifra tan elevada (30 por ciento) de individuos
con enfermedad coronaria e infarlo que son de raza mestiza. En
fos meslizos la incidencia de infartos es mayor en los que pre-
domina ¢l blanco (50 casos que representan el 31.31 por ciento
del tolal) y aqguellos en Jos que predomina el negro (23 casos o
sea ¢l 12.63 por ciento del tolal). Sy aceptamos la afirmacidn de
Hunfer (49) de que el infarto es tan connin en el negro como en
¢l blanco, vemos que la incidencia cs algo menor en nuestra se-
rie, de acuerdo con el porcentaje general del mestizo a predomi-
nio blanco y el mestizo a predominio negro. Ahora bien, si su-
mamos los blaticos v los mestizos a predominio hlanco obtene-
mos 118 casos o sea un 64£.8 por ciento del total; v si sumamos
los negros v los mestizos a predominio negro nos da un {otal de
43 casos o sea un 17.9 por ciento, Podemos pues, concluir que
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a pesar del extenso mestizaje de nuesiros casos, la mayvor parte
de ifarlos se encuentran entre los sujetos que tienen predomi-
nio de raza blanca o negra (82.7 por ciento) lo que habla fuce-
lemente a favor de cierla electividad de eslas dos razas por el
infarto del miocardio. También vale la pena recalear que a pe-
sar del exiguo porcentaje de amarillos en nues{ra poblacion hos-
pilalaria, hemos encontrado que en el 5.4 por ciento de nuestros
casvs, los individuos son de nacionalidad china o japonesa. Iis-
ta obscervacion ha de llamar la alencion, pues se ha dicho que la
enfermedad de las arlerias coronarias es stumamente rara enire
los amarillos (DU, Sin embargo, Vallejos (34) hace notar tam-
bien entre nosotros la frecuencia de la esclerosis cardiovascular
en los amarillos. encontrando en 1100 casos 8.49 por cienlo de
arterioesclerosis en sujetos de esla raza. Inlenta explicar esta ci-
fra por el factor clima v alimenlacion. También vale la pena
recalcar sobre la falla de fromboxsis coronaria en nuestros indios,
La poblacion hospitalaria de Lima esla consliluida principal-
menle por meslizos pero sicmpre se ven un huen namero de in-
digenas. Iin nuts de 9000 pacientes, donde exisle alvededor de
un 30 por ecienlo de indios no hemos enconlrado un solo caso de
lrombosis de las arterias coronarias. Parcee (ue snecde algo se-
mejante con los indios norleamericanos (H2). Seria muy inle-
esanfc que se eshidiara exhanstivamente en nuesthro medio, la in-
cidencia de Jas enfermedades de las coronarias de los mndigenas
en sus Ingares habituales de residencia. Los [rabajos sobre inei-
dencia de cardiopatias en la Amdcérica Latina se¢ basan en los do
Mdéxico v Golombia (30) (32) en estudios sohre pacientes pri-
vados de grandes cindades, que generalmente son hlancos o mes-
tizos. No se pueden sacar conclustones de los lrabajos argenti-
nos (31) porque se hacen sobre una poblacion diferente a la del
Perit va que alli predominan los individuos hlancos. Parveee pues
que todavia queda por hacerse un bien documenlado (rabajo so-
bire incidencia general de cardiopatias en el indigena peruano
cen osu medio ambicnle.

Nosatros podemos adelantar que los casos de entermedades
del corazdn que hemos visto en nueslira limitada experiencia en
sujetos de raza india pura, generalmente han sido cardiopalias
congenilas, cardiopalias reumadticas, sifilts cardiovascular, car-
diopalias avitamindsicas y en raras ocasiones cardiopalias del
pian v del mal del pinto. Parvcce pues, gue enlre nosolvos tiene
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mayor importancia el factor racial en el infarto del miocardio
que en los paises anglosajones. Es evidente que csta enfermedad
predomina aqui ¢n lus blancos v negros.

Peso.—LE] factor peso corporal adquiere eada vez mayor im-
portancia en las enfermedades de las arterias coronarias. Gomo
se puede apreciar cn la lahla 6 en 182 casos de infarto del mio-
cardio, hemos enconlrado que el 33.31 po ciento de estos pacien-
fes eran obesos, os decir, casi la lercera parte del total v el grupo
mayor de los que se refieren al peso. 1in consccuencia, la obe-
stdad liene cierta significacion como factor etioldgico en la from-
bosis de las arlerias coronarias. lista observacion se halla de
acuerdo con numerosas comunicaciones sobre el infarto el
nmiocardio, ¢n las que se encuentra obesidad de) 1111 al 91.25
por ciento de los casos (27) (32) (34) (40) (44) (48). Por oira

TABLA VI

PESO EN 182 PACIENTES CON INFARTO DEL MIOCARDIO

Condicién Totales Porcent. Hom. Porcent.

Muj Porcent.
Obesos ....... 67 36.81 o8 36.47 9 39.13
Peso normal .. HY 31.31 He 32.70 D 21.73
Desnutridos ... 32 17.58 25 15.72 7 30.43
Sin datos .... 26 14.28 24 15.00 2 8.69
23 100.00

Tolales ..... 182  100.00 139  100.00

parte en 1947 Willeus (33) eon 1,250 casos encuentra el doble de
ateroesclerosis avanzada en los obesos que en los desnulridos,
Parcce que la ohbesidad es un factor mas imporfanle en la artero-
esclerosis de los hombres que en las mujeres y especialmenle en
la esclerosis de las arferias coronarias. ISste dato se halla com-
pletamente de acuerdo con nuestras observaciones: de 67 obesos
con esclerosis coronaria e infarto miocardico 58 eran hombres
v 9 mujeres, es deeir, estaban en una relacion de 6 a 1.

Hipertension arterial—Se ha informado que la hipertension
arierial antecede a la oclusion aguda de las arterias coronarias
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del 33 al 73 por cienlo de los casos (32) (48) (3%4) (47) (58).
IEn miestros casos encontramos hiperlension arlerial en 126 su-
Jetos, 0 sea en el 69.23 por cienlo.

TABLA VII

HIPERTENSION EN 182 CASOS DE INFARTO DEL MIOCARDIO

Total Porcent. Hom. Porcent. Muj. Porcent.

Num. fotal con hiperten. 126 (6923) 109 (59,89) 17 (73.91)

Mm. de mercurio

Presion arferial sistélica en el total ........... 195.4
“ " diastélica en el lotal ......... 118.7
“ “ sistdlica en los hombres ... ... 185.3
" " sistolica en las mujeres .... ... 198.6
o diastélica en los hombres ... .. 105.8
" “ diastdlica en las mujeres . ... .. 126.4

Proporcionalmente en las mmujeres hay mas casos con hi-
pertension arterial y las cifras de la tension son mas clevadas.
Generalmenle no se acepta que la hiperlension sea un factor etio-
logico va que hay discrepancia marcada enfre la incidencia de
oclusion e hipertension arferial en los dos sexos. Donald (54)
encucntra en los sexos una relacion de 4 a |1 cuando se trata de
infarto miocdrdico v de 3 a 2 cuando se {rata de hipertension
arterial. Falk (5d) dice que aunqgue Jos negros lienen mayor hi-
pertension que los blancos, presentan wna incidencia menor de
infarfo del miocardio. Sin embargo. Hunler (49), afirma que la
incidencia de oclusion coronaria es igual en negros y blancos,
pero que muchas veces no se reconoce € Jos primeros porque en
ellos generalmente se produce el infarto sin dolor.

Herencia ~—1lemos oblenido antecedenles heredilarios en 95
casos (labla VIIT) o sca una incidencia de accidenfes cardio-
vasculares familiares en el 52.19 por ciento de los pacienfes. Ln
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TABLA  VIII

ANTECEDENTES FAMILIARES Y PERSONALES EN 182 INFARTOS

Antecedentes Fam. Antecedentes Pers.

Casos Porcent. Casos Porcent.
Numero de casos . ... 95 52.19 145 79.67
Esc. cerebral ........ 24 25.20 12 827
s, card, .. 46 48.42 131 90.34

Hipertension ........ 84 88.4%2 126 86.89

la liferatura se opina que la herencia no parece jugar una ac-
cion definida. Sin embargo, pueden haber familias con un sis-
tema coronario hereditario predispuesto a las frombosis. Tam-
hién ocurre que ciertas enfermedades hereditarias, como la dia-
beles mellitus, xantomatosis ¢ hipertensidon arterial, predisponen
al desarrollo de cardiopalias preseniles que pueden complicarse
cou infarto del miocardio. Nosofros enconlramos que 88.42 por
ciento de 95 pacientes con anfecedentes familiares sufrian de
hipertension avterial. Fulre los antecedentes personales {ambién
resalta el hecho que ¢l 2034 por ciento de los casos en los que
se fomaron csos dafos ¢n la anamnesis fenfan mantfestaciones
anteriores de esclerosis cardiovascular y el 86.89 por ciento co-
nocian que sufrian de hipertension arlerial.

Causas inmedintas —1llay algunos factores desencadenantes
del infarfo del miocardio que son del dominio popular, por ejem-
plo, la aversion que tienest muchos individuos de tomar un hano
de mar después de una comida. En una revision de nuestra se-
rie, enconframos datos de elementos precipitantes en 68 historias.
Se sobreentiende que lodos estos factores inlervienen sobre un

TABLA IX

FACTORES PRECIPITANTES EN 68 INFARTOS DEL MIOCARDIO

Factores N¢ casos Porcentaje

Esfuerzos fisicos ........ 31 4558
Comidas excesivas ...... 15 22.05
Infececiones ............. 12 17.64
Emociones violentas . ... 8 11.76

Traumatismos toracicos . - 2 294
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sistema cardiovascular enfermo. Ion nuestros casos ocupa el pri-
mer lugar el esfuerzo fisico, generalmente mediano, pero sufi-
ciente para desriicadenar el ataque. En algunos de esfos casos
se produjo una muerte subila, que como sabemos invariable
menle se halla relacionada con una enfermedad circulatoria an-
tigua (60). Para considerar el esfuerzo como factor desencade-
nanle hemos seguido el erilerio de Blumgart (56). Siguen en
orden de frecuencia las comidas excesivas, su accion es facil de
explicar va que después de una comida pesada el volumen de ex-
pulsion del corazin pucde aumentar dos lifros por minuto (57);
por otra parte se ha demosfrado que el vaciamiento de la vesicu-
Jla hiliar despicrta un reflejo que determina una disminueion del
flujo coronario (H9). K1 17.64 de los casos estudiados hacen el
infarto durante una infeecion, la patogenia es similar a la del
esfuerzo fisico (57). Las cmociones violenlas desencadenan el
accidenle en el 11.76 por ciento de nueslras observaciones. Los
mecanismos causales son varios: reflejos de vasoconslriecion co-
ronaria producidos por la emocion, brusea liberacion de adre-
nalina que produce fibrilacion venftricular al acluar sobre un
corazon con una mala nulricidn cronica, alleracionies vasomo-
toras asociadas que pueden llevar a anoxemia miocirdica {ran-
sitoria v esta puede dar fibrilacion veniricular (57). Ademas de
los factores que nosofros hemos podido hallar se han descrito
como causas inmediatas: las alergias, ¢l frio (27), shock, ope-
raciones v hemorragias (62), el shock cléetrico, el shoek insu-
linico v la hipoglicemia (9), Ja ascensign a grandes alturas,.cl
calor o la humedad excesivos, la dislension abdominal (61), de-
fecacion dificulinosa, acrofagia, hernia gasirica a través del hia-
tus esofagico del diafragma, ete.

SINTOMAS

Lla produccion de Jos sintomas del infar{o del miocardio de-
pende de varios factores {27): la suficiencia de la circulacisn
coronaria en relacion al grado de aclividad mijocardica, la velo-
cidad de desarrollo de las lesiones miocarvdicas, la extension de
la Jesion, la adecuacion de la circilacion coronaria® anastomo-
{ica. e] estuerzo impuesto a un corazén enfernmo v la sensibilidad
del sistema nervioso. Se puede pues encontrar una extensa va-
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riabilidad en Jos sinfomas, desde el caso que no presenta ningu-
na moles{ia hasta aquel que acusa un dolor infensisimo con
shock y a veces seguido de muerte rapida.

Sintomas antecedentes—En nuesira seric hemos enconfra-
do 145 casos o sea el 79.67 por cienfo con sintomas cardiovascu-
lares anteriores al acecidente de oclusion coronaria aguda vy en
camhio 37 (20.33 por ciento) que sufrieron el alaque de infarto
miocardico sin haber experimentado anfes sinfomas circulato-
rios. Los sinfomas de este tipo mas frecuentes han sido en nues-
tro grupo: disnea de esfuerzo. angina pectoris, palpitaciones pre-
cordiales v disnea de dectbilo. Nuestra investigacion estd de
acuerdo con Levine (63) que dice que la mayor parte de sujetos
que tienen frombosis de las arterias coronarias han padecido an-
feriormente de sinfomas circulatorios. La mavoria de nuestros
enfermos tenia disnea de esfuerzo antes del infarto cardiaco, es
decir, insuficiencia venftricular izquierda, fo que guicre signifi-
car que la mavor parte sufrian alteraciones en la circulacidon
coronaria que producian insuficiencia cardiaca. Siguen los in-
dividuos que acusaron angor pectoris, con un 37.24 por cienio.
Esfe antecedente sc ha descrito en la literatura (64) (65) (66)
(67) (68). Pazzanese y Montencgro concluyen en un estudio de
2,218 casos de angina de pecho que este sintoma puede ocurrir
bajo una gran variedad de circunstancias, pero que en la gran
mavoria de casos preceden o siguen al infarlo del miocardio.
Siguen en orden de frecuencia las palpitaciones precordiales, que

TABLA X
SINTOMAS ANTECEDENTES EN 182 INFARTOS DEL MIOCARDIO

Casos con sintomas anleriores .......... 145 (79.67 %)
Casos sin sinfomas anleriores . .......... 37 (79.67 %)
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SINTOMAS EN 145 PACIENTES QUE TUVIERON MANIFESTACIONES PREVIAS

N©° casos Porcentaje

Disnea de esfuerzo .............couv.u... 86 59.31
Angor pectoris ... o Lo oo D4 37.24
Palpitaciones precordiales .............. 29 20.00
Disnca paroxistica ..................... 18 12.41
Tnsuficiencia cardiaca .................. 15 10.34
Disnca de deenbilto ... o o L 14 9.65
Claudicacion intermilenle ............... 6 413

atribuimos a diversas arritmias, principalmente extrasistélica;
disnea paroxistica, por brusca insuficiencia venfricular izquier-
da en un corazon previamente afectado por defeclo del flujo
coronario: insuficiencia cardiaca congestiva, que como veremos
mas adelante es mas frecuenie que siga al infarto: disnea de
decitbito, olra manifestacion de insuficieneia ventricular izquier-
da v claudicacion inlermitenle de los miembros, especialmente
de los inferiores, que en nuestros casos correspondia a arterio-
esclerosis de las arterias femorales o de sus ramas, diabetes, si-
filis v trombangitis obliterante.

Prdodronmos.—Bajo esta denominacidon comprendemos los sin-
fomas que preceden inmedialamente al infarto del miocardio.
IEn buena cuenta los sinfomas que hemos comentado en el pa-
rrafo anterior corresponden también a prodromos, pero general-

TABLA XI
PRODROMOS EN 50 CASOS DE INFARTO DEL MIOCARDIO

N¢ casos Porcentaje

Dolor retroesternal leve ......... ... ... ... 15 30.00
Opresion retroesternal en reposo o aclividad 8 16.00
Opresion refroesternal con dolor brazo izq. - 8.00
Dolor retroestiernal agudo v breve oo L. 3 6.00
Incomodidad epigastrica ... ... .. ... 3 6.00
Parestesias hrazo izquierdo .............. 2 4£.00
Parestesias en ambos brazos ... ... .. .. 1 2.00
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mente estain mucho mas alejados del ataque de oclusién coro-
naria que aquellos sintomas que consideramos aqui.

IEn el interrogatorio personal de 50 enfermos hemos podido
oblencr sintomas desde 4 dias hasta algunos minufos antes del
sindrome de infarfo miocardico. lste punto es de gran impor-
fancia. pues a nadie puede escapar la trascendencia de recono-
cer los prodromos del ataque para iniciar un tralamiento precoz
v evitar las complicaciones, que en un gran numero de casos son
las responsables de la muerte. Diversos investigadores han de-
mostrado que si se investigan frecuentemente se encuentran pro-
dromos en este accidente cardiovascular (32) (58) (64) (68) (69)
(70) (71) (72). EIl sintoma mas importante es el dolor retro-
esternal, de intensidad v localizacion variables. Este dolor se
interpreta de distintos modos: 1) se puede deber a hemorragia
coronaria iniramural masiva, que produce disminuciéon mas o
wenos brusca del calibre de la arteria v producir isquemia re-
lativa. 2) Por estimulo de los nervios coronarios periarteriales
debido a distension de la adventicia causada por hemorragia in-
tramural. 3) Por pequenos infartos producidos por embolias o
{rombosis de varias ramas menores de las arterias coronarias.
4) Por esfuerzos. va que en un lecho coronario reducido todo
proceso que aumenta el trabajo cardiaco puede producir dolor.
5) Por obliteracion completa de la luz arterial causada por la
expansion de un aneurisma disecante o ruptura de abscesos “he-
morragicos” ateromatosos. Por ofra parte, Wilson (72) consi-
dera que algunos de los ataques de dolor que se interpretan co-
mo sintomas prodromicos del infarto del miocardio representan
en realidad el desarrollo de un infarto pequeno anteroseptal v
que los sinlomas mas caracteristicos de (rombosis aguda coro-
naria. que con frecuencia ocurren después, se deben a una ex-
fensidn de csa lesidn inicial.

Sintomas subjetivos—La sintomatologia de la oclusion agu-
da coronaria ha sido descrita por Herricek (3) y después por
un gran numero de autores que han definido los caracteres fun-
damenlales del sindrome y sus variantes (26) (72) (73) (74) (75)
(76). En consecuencia nos parece inutil repetir aqui los sinto-
mas de dicha condicién que por lo demads ya son del dominio
publico. Nos limitaremos pues a sefalar los sintomas que he-
mos encontrado con mayor frecuencia en nuestros casos. (Ta-
bla XII).
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En dicha fahla existen sinfomas que se superponen algu-
nas veces en el mismo individuo. Asi es {recuente que los pa-
cientes que experimentan dolor tordcico, perciban simultinea o
-consecutivamente opresion relroesiernal v disnea. s induda-
ble que el sinfoma méds imporfante del infarto del miocardio es
8021 por ciento. En cambio el 9.89 por ciento no tuvieron dolor,
¢l 5.49 por ciento sufrieron opresion sin dolor y el 4.39 por ciento
murieron en forma hrusca sin poder suminisirar dalos con res-
pecto al sintoma que comenifamos. Desde hace varios anos se
sabe que hay casos de infarlo del miocardio sin dolor (47) (64)
(77) (78) (79) (80) (87). En la literatura que hemos podido

TABLA  XII

SINTOMAS EN 182 CASOS DE INFARTO DEL MIOCARDIO

Sintomas N casos Porcentajes

Dolor retroesternal .............. 146 80.21
Disnea ... ... 123 67.58
Sudores ... 33 18.13
Palpitaciones .................. 32 17.58
Nauseas y vomilos ............ 29 15.93
Parestesias m. superior ......... 25 13.73
Anguslia ... 24 13.18
Tos persistenle .......... ... ... 23 12.63
Niausecas v dolor epigasirico .. ... 23 12.63
Infarto sine dolore ............ 18 9.89
1lipo persisliente ..o 00 13 714
Pérdida conocimiento ... ... 9 £.94
Muerle brusea .......... ... ... 3 4.39
Inscmnio ... ... ... 7 3.8%
Opresion tordcica .............. 10 5.49
Pareslesias m. inferior +

219

revisar henmos enconirado grandes variaciones con respeclo a Ja
frecuencia del dolor en la oclusion aguda coronaria. Asi por
cjemplo, Ja incidencia de infarlos sin dolor oscila entre 3.6 y
42.0 por ciento (31) (32) (37) (46) (47) (48) (82) (8%) (85)
(86) (98). In cuanto a la intensidad del dolor, en nuestra serie
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predominan Jos casos de dolor infenso. Sin embargo, nuesira
cifra ex algo menor que Ja de olvos frabajos (47) (52) probable-
mente porqie en muchos de nuestros casos el diagndstico se hi-
zo por ¢l electrocardiocgrama precordial que permite diagnosti-
car algunos infartos que no se reconocerian con las derivacio-
nes clasicas. Habiendo pues pacienles que tienen dolor poco in-
tenso v sin embargo. ban sufrido infartos demoslrables en el
cleclrocardiograma. No ¢s pues, cierto. que todos los infartos fie-
nen dolor inlenso.  ln nuestros pacicntes mas de la milad tenian

TABLA  XIII

INTENSIDAD DEL DOLOR EN 146 INFARTOS DEL MIOCARDIO

Intensidaad

N_‘? casos Porcentajes
Leve ..., .. R 24 16.43
Mediana, ... ... 41 28.08

Severa, ... ... 81 D.4T

dolor scvero. en el 16.43 por ciento el dolor es leve y mediano
en el 28.08por ciento.

Con respecto a la sitnacion del dolor {tabla XIV) en la gran
mayoria de los casos. ¢l dolor es relroesternal medio, supevior o
inferior. sigue en orden de frecuencia el dolor epigastrico v des-
pués el del hombro izquierdo. algo menos frecuente en el hemito-
rax derecho y como verdaderas rarvezas en Jos hipocondrios (43)
voonambos hrazos. Habitualmente se acepla que la limitacion
del aflnjo sanguineo al corazon se acompaia de dolor que cs
directamen(e referido al miocardio. a la pared fordcica y a lo
largo de) Jado interno de uno o de ambos hrazos. La inlensidad
de cstos dolores es comparable al dolor producido por el esti-
mulo directo de los nervios cerebroespinales. Se acomipaba (e
sensacidn de ansiedad, vasoconstriceion de las arterias periféri-
cas. particularmente de las de la cara v de oleadas de sudor. Ta
condicion isquémica cn un corazon que se estda contrayendo pro-
bablemente es un factor importante en la produceion de impul-
sos aferenles que dan lugar a dichas sensaciones. Islos im-
pulsos llegan al sistema nervioso central a lravés de fibras afe-
rentes viscerales que alraviesan los nervios cardiacos simpati-
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cos, pero la irradiacion a la pared toracica v a las extremidades

superiores tambicn compromefe elementos somaticos de los ner-
vios espinales, mediante los cuales las fibhras aferenies pregan-

TABLA XTIV

SITUACION DEL DOLOR EN 146 CASOS DE INFARTO MIOCARDICO

Localizacion N¢ casos Porcentajes
Retroesternal oo 103 70.54%
Ipigasirico ..o oo oo 16 10.95
Hombro o brazo izquierdo ...... 10 6.8%
Hemitdrax anterior devecho oo 9 6.1G
Iipocondyio izquicrdo .......... 4 2.73
Hipocandrio derecho ........... 3 2.05

1

0.68

Ambos brazos ... Lo oL

glionicas y viscerales de la inervacion del corazon se unen a los
froncos simpadticos (87). Il dolor carvdiaco sc fransmite pues
mediante fibras aferenfes por los nervios carvdiacos inferior v
medio. Isfas fibras nerviosas pasan a (ravés de los ganglios
simpaticos cervicales inferiores v de los cuatro tordcicos supe-
riores, los ramicomunicantes blancos, Jos ganglios espinales v
las raices posleriores de los cualro o cinco nervios tordcicos sn-
periores para alcanzar la médula v los centros superiores (88).

Blumgart (89) ha establecido que pucden ocurrir alaques
de dolor severo v prolongado por insuficiencia de flujo sangui-
neo al miocardio v debido a la anoxia conszcutiva. losta insu-
[iciencia coronaria pucde ocurrir con o sin trombosis de las ar-
terias coronarias o puede ser simulliinea o precederla inmedia-
famente. 18n estos casos el dolor es mas prolongado que en la
angina de pecho, pero no hay cvidencias demostrables de infarto
del miocardio (trazado electrocardiografico, leucocitosis, aseve-
racion de la velocidad de sedimentacion, ele.) n consceuencia,
un dolor retroesfernal intenso v prolongado no es sintoma seguro
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TARLA XV

IRRADIACIONES DEL DOLOR EN 146 INFARTOS MIOCARDICOS

Sin irradiacion ........ 47 casos (32.19 por cicnlo)
Con irradiaciones ...... 99 casos (67.81 por ciento)
Principales iTra_diaciones en_és casos NT? 0;;05 7 Porcentajes
RBrazo izquierdo ................ 48 4848
Inlerescapnlar ................. 18 18.18
Ambos hrazos ................. 13 13.13
Cuello o maxilar izquierdo ...... 12 12.12
Brazo derecho ... ... ... 3 ") 05
Abdomen ... . 3 03

de infarto miocdrdico va que puede deberse a una insuficiencia
coronaria prolongada.

Del examen de la tabla XV encontramos que en el 3219 por
ciento de los casos, e} dolor no fenfa irradiaciones que existian
en cambio, en el 67.81 por ciento restanle. Las irradiaciones ano-
tadas se refieren a las mas importantes; pues en algunos casos
se superponen. Por ejemplo, es relalivamente frecuente que el
dolor primilivamente retroesternal se irrvadie a la cara anterior
izquierda del torax, después al hrazo izquierdo y posieriormente
a los dos brazos.

TABLA XVI

DURACION DEL DOLOR EN 146 CASOS DE INFARTO MIOCARDICO

Duracion N¢ casos Porcentajes

Breve (1 a 15 minulos) ......... 12 8.21
Regular (H a 60 minutos) ....... 41 28.08
Plolouoada (mds de b() minutos) 93 63.71

Con respecto a la duracion del dolor (tahla XVI) seguimos
la clasitficacion de Rojas (47). Nosotros hemos encontrado en
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146 casos breve duraciéon en el 82! por ciento, mediana dura-
cion en el 28.08 por ciento y duracion prolongada en 63.71 por
ciento. No debemos pues. esperar a que cl dolor sca muy pro-
longado para sospechar que se ha producido un infarto del mio-
cardio, pues en mas de la tercera parte de los casos (36.29 por
cienlo) dura menos de una hora.

De todo lo dicho se puede pues, concluir que para sospechar
en la existencia de una oclusidon aguda de las arlerias coronarias
no es indispensable:

1)  Que exista dolor relroesternal.

2)  Que el dolor, si exisle, sea inlenso.

3)  Que sea prolongado (mas de una hora de duracion),

4)  Que se irradie.

En nuestra serie el infarlo ocurrio sin dolor en el 9.83 por
cienlo, fué leve o mediano ol dolor en el 4151 por ciento, no su-
frio irradiaciones en el 32.19 por cienlo v durd menos de una
hora en el 36.29 por ciento de los casos.

Sigue en orden de frecuencia la disnea. Aqut comprende-
mos lodos los tipos del sintoma: disnea de esfuerzo, disnca de
decubito, disnea paroxistica, etc. Generalmente se debe a insu-
ficiencia venlricular izquierda y raras veces a complicaciones
pleuro-pulmonares o a acidosis diabélica o urémica. Siguen los
accesos de sudores generalizados que junto con las nauscas y
vomitos, hipo v parestesias constiluyven las crisis neurovegelati-
vas que se asocian con frecuencia al infarto del miocardio. las
palpitaciones precordiales se debieron en su mavor parte a las
arvilmias que complicaban la enfermedad. Las parestesias en
uno o en ambos miembros superiores, sin asociarse a dolor pre-
cordial, s¢ deben también a los transtornos de la circulacion co-
ronaria que originan impulsos que se propagan a los miembros
superiores mediante las conexiones qu2 hemos mencionado pre-
viamente., En los trabajos revisados la frecuencia de disnea va-
ria del 22 a1 76 por ciento (31) (32) (44) (47) (49) (H8) (R6).

SIGNOS  FISICOS
Los pacicnles econ oclusion aguda coronaria pucden no pre-

sendar signos fisicos o moslirar un mimero considerable de ha-
llazgos clinicos. No se encuentran signos en aquellos casos que
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mueren tan bruscamente que no dan tiempo a que se realice un
cxamen medieo, en aquellos sujetos en los que la oclusion de
las coronarias se produce de modo hrusco sin haber orviginado
anles procesos paloldgicos reconocibles a la e\plovacmn fisica
o cuando la oclusién es de una pequeiia rama de la coronaria
izquicrda o derecha. Sin embargo. en la gran mayvoria de los
casos, es posible enconrlar signos, generalmente relacionados
con cl aparalo cardiovascular. Lewis dislingue signos precoces

TABLA  XVII

SIGNOS FISICOS EN 182 CASOS DE INFARTO DEL MIOCARDIO

Signos N?° casos Porcentajes

Caida de la presion arlerial sistdlica .. ... ... 116 63.74
Agrandamicnlo cardiaco ... ... ... ... ... 109 59 .89 .
Awnento veloetdad sedimentaeion hematies . 108 59.34
Leucocilosis oo o0 102 H6.04
Fiebre oo o o7 53.29
Taquicardia (mdas de 100 latidos por minuto) 81 44 .50
Ritmo de galope oo oo o 46 25.27
Ruidos cardiacos déhiles o000 o 0L 45 272
Congeslion de las hases padmonares ... .. 42 23.07
Bdemas oo e 41 22.52
Refurzamienlo del segundo ruido adrlico ... 40 21.97
Soplo sislolico mibeal o000 0 L 37 20,32
LEsclerosis de tas arterias radiales oo 00 3k 18. 08
Fisclerosis de las arferias femporales ... ... 33 18.43
Agrandamicnlo anrlico ... .0 0o 0L 32 17.58
IHepatomegalia .o oo oo s 27 14.83
Shoek oo 25 13.73
iselerosis de las arlevias de la refina ... ... 24 13.18
Dericardilis o e 23 12.63
Soplo sistoheo pulmonar oo 21 11.53
GrLOPIea o 19 10,43
Seplo sislolico aorlico ..o . o oo 18 9.89
Relorzamicnlo segundo ruido pulmonar 15 8. 24
Mucrle sibita ..o o 8 4.39
Aseilis o 8 4.39

' 3 1.64

Soplo diastolico mitral ..o oL
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v signos tardios (65). Intre los primeros, que son los que tienen
verdadera importancia porque permiten hacer rapidamente el
diagnostico, se hallan: caida de la presion arterial, manifesla-
clones de insuficiencia cardiaca, arribmias de aparicion hrusca.
congestidn v edema puhnonar, las alleraciones electrocarvdiogri-
ficas v los xignos radioscopicos y kimograticos. lintre los sig-
nos lardios considera la fiebre, la leueocilosis, la ruplura del co-
razon, las embolias v el frote pericardico. 1 nuestra serie con-
stderamos aparte los signos fisicos de agquellos que se obtienen
con medios auxiliares, que analizarcimos al ocuparnos del Diag-
nostico.

Dehemos hacer la salvedad que en nueslros casos cxisten
pacienles 1) que han ingresado al hospital uno o varios dias des-
pues de ocurrido vl infarto y en consecuencia muchos signos pre-
coces han desaparecido, persislen algunos v oestin en propor-
cion mavor los stgnos fardios. 2) Los pacienles han sido exanmi-
nados por diferentes médicos, en consecuencia, no hayv unifor-
midad en el hallazgo de los signos. 3) Muchas historias carecen
le datos de evolucion que consignen hallazgos fisicos v por fan-
to probablemente se exchiiven signos tardios. 4) Algunos indi-
viduos ingresaron al hospilal por obras afeceiones v el infarlo
fué un hallazgo cleelrocardiografico o de autopsia v por tanto,
probablemente no se lian consignado en las hislorias signos que
se han presen(ado relacionados con el accidente del que nos esla-
mos ocupando. A pesor de eslas desvenfajas, que con loda pro-
babilidad eliminan an gran nimero de evidencias clinicas de
oclusion agnda coronaria, nieslros casos prescntan como hallaz-
gos principales: caida de la presion arlerial en un 63.74 por
ciento. agrandamicnto cardiaco en un H9.89 por ciento, awmento
de la veloeidad de sedimentacion de los globwlos rojos en un
2934 por ciento, leucoeitosis en un H6.04 por cienlo, fiebre en el
53.29 por cienlo, laguicardia en ol 4450 por cienlo, ritino de ga-
lope en el 2527 por cienlo. ruidos cavdiacos débiles en el 24.72
por cicnfo. congestion de las bases pulmonares en ¢l 23.07 por
cienlo v menos del 23 por ciento, signos. tales como edemas, es-
clerosis de las arlerias radiales, lemporales v relinianas, shock,
agrandamicnto anrtico v muerte sihila. Kstos hallazgos se en-
cucniran cn general de acuerdo con las cifras publicadas en los
trabajos que hemos podido revisar (31) (32) (33) (34) (47)
(RG) (O0) (92).
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DIAGNOSTICO

Diagndstico directo—Fs evidente que un cuadro clinico con
los principales caracleres descritos: intenso y prolongado doloy
refrocslernal, acompanado de disnca, colapso, frote pericardico,
fiechre, leucoettosis y aumento de la velocidad de sedimentacion
es altamenle sugeslivo de infarto del miocardio. Sin embargo,
todos estos sintomas pueden fallar v el sujelo morir de una oclu-
sion coronaria aguda. También puede suceder que se presenten
todos estos sinfomas sin ue exisla infarto. De csto resulta Ja
gran importancia de olros medios gue permilan hacer un diag-
nostico en vida con gran probabilidad de acierto. Ya nos he-
mox referido a la temperatura. ta velocidad de sedimentaciéon y
la leucocilosis como signos de infarto del miocardio. Vale la
pena recordar que el primero que se did cuenta de que en la oclu-
sion de las coronarias se produce fiebre {fué Herrick, quien lo
comprobo en el paciente cuya historia hemos veferido en la see-
cion hislorica (23).

En 1915 Albuft deseribid por vez primera (91) la caida de
la presion arterial; en 1918 Levine nota la leuwcocitosis, v en 1931
Rabinowitz informa sobre el aumento de la velocidad de sedi-
mentacion (114) (93). De todos los medios auxiliares de explo-
racion sc ha llegado a aceptar que ¢l electrocardiograma permi-
fe asegurar el diagnostico en un namero considerable de casos
v también proporciona datos sobre la localizacion de la lesion.
lKn 1919 Smijth (113) informa sobre las alleraciones del eleciro-
cardiograma en la ligadura experimental de las coronarias c¢n
los perros. kn 1920 Pardee (100) describe el signo electrocar-
diografico que lleva su nombre, el cual es confirmado por Par-
kinson (105). Desputs aparecen numerosos irabajos sobhre el
clectrocardiograma en ¢l infarto miocardico, reuniéndose un ni-
mero lal de evidencias que hoy pocos médicos se atreven a ase-
gurar un diagnostico de dicho accidenle cardiovascular sin Ja
confirmacion electrocardiogrilica. Sin embargo, es imprudente
hacer el diagndstico solo por el clectrocardiograma (101) va que
puede suceder: 1) que no s¢ diagnosligue infarto que después se
encuctitra en la autopsia, 2) que el trazado electrocardiogréfico
indique que exisle un infarto que no se puede hallar en el examen
posl-mortem v que se encuentre otro {ipo de lesidon cardiaca.
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TABLA XVIIL

LOCALIZACION ELECTROCARDIOGRAFICA DEL INFARTO
EN 179 OBSERVACIONES

Situ“a-cibn

N? casos Porcentajes

Anferior ..o e e H2 29.05
Posterior .« o e 50 27.93
Anteroposterior ... L 13 7.26
Anleroseptal ..o ool 17 9.49
Posterolateral .o oo L1 e 16 8.03
Anterolaleral ... o o o 18 10.05
Indelerminado .................. 13 7.20

179 100.00

Segiin Barnes (102) el fracaso del electrocardiograma se
puede deber a los siguientes factores: a) Que se hava tomado un
miniero insuficiente de trazados. b) Que exislan infartos fres-
cos mulliples. ¢) Que exisla un bloqueo de rama. d) Que exis-
fa una pericarditis aguda y e) Que se trate de un paciente crili-
camente enfermo. La precision de) diagndstico clectrocardiogra-
fico varia del 47 al 94 por ciento (103) (10%) (126) (127). Pocas
horas después de comenzada la oclusion aguda coronaria (112)
el segmento S-T foma un origen alto de la rama descendente de
la onda R en Dy, 0o D=, G v 6 con una depresidn correspondiente
del segmento S-T en Ja derivaciion opuesta, es decir, Ds o Do En
D.-tiende a desaparecer la onda R, se cleva mucho mas el seg-
nento RS-T, la onda T se invievte en el tipo Q:T' y el complejo
QRS v la onda T permanccen inalterados o sc exageran y el
segimento S-T se deprime ocasionalmente en el tipo Q:T.. Des-
pués de algnnos dias S-T' liende a aplanarse pero queda ya sea
en Do Dy oen G G una T inverlida, que puede persistir o vol-
ver a lo normal despucs de varias semanas o meses. Al mismo
tiempo que se producen las alleraciones de S-T y T aparece una
onda () distinliva en QIIS o0 una exageracion de esa si ya existia.
LLa anormalidad de Q pucde ser permanenie e indicar un infarto
anliguo. El infarto de la pared anlerior del ventriculo izquierdo

(trombosis coronaria izquicrda) da origen alto y luego inversion
de Ty, O prominente, ausencia de R« y T4 invertida. El infarto
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de la pared posterior del ventriculo izquierdo (lrombosis de la
coronaria derecha o de la circunfleja izquierda) da origen alto
vopesteriormente inversion de Ty, Q< prominenle v Do anormal.
iK1 electrocardiograma precordial ha permitido el diagnidstico de
los infarfos de las paredes laterales v seplales (108), el eleciro-
cardiograma esofdgico diagnostica ciertos infartos posieriores
v arritmias (47) <202) (72) aunque Rubio (106) niega que ten-
ga utilidad on la clinica csle tipo de exploracion. Se han des-
crito infarlos en los cuales no se encuentra desviacion del seg-
menlo ST en el eleelroeardiograma (107). Se ha senalado como
caracleristicas del infarto lateral (109) la depresion del segmen-
to S-T en Di-D: {connin aungue nossiempre). auscncia de signos
de infarfo en Dayv o depresion segmento RS-T en las derivaciones
precordiales. Sin embargo, los casos de Shaffer (110) no pre-
sentan esas caracterisficas v para dicho autor no hay electrocar-
diograma caraclerislico del infarlo laleral como exislte para el
anlerior v posterior. Tampoco encuenlran caracteres especificos
Thomson y Feil (111). While v Gaybricl creen probable que los
infartos de la pared Jateral del ventriculo izquicrdo afecten QRS
v T en Gs mas que en obras derivaciones v que los defectos scp-
tales se revelan, si son Jo suficienlemente grandes, en C.. Poste-
riormcenle se han deserito las probables alleraciones electrocar-
diogrificas del infarto del miocardio aurienlar (116). Con res-
pecto a las devivaciones que deben usarse para diagnoslicar con
mayvor precision las anormalidades del corazon Manchester y
Ethridge (117) afirman que jas 6GCR mas s D: v Da son defini-
damente superiores a by D: D= v DU para reconocer la alteracion
vel tipo de anormalidad. 19) cleelrocardiograma precordial diag-
noslica la presencia y extension del infarto anlervior v las allera-
ciones del lado derecho (133). < la mayor parle de curvas elec-
frocardiogrdaficas de esle trabajo se han usado las derivaciones
de los miembros y el sistema de la cenfral terminal. propuesto
por Wilson v s¢ han usado las posiciones Vi, Vie, Ve, Vi Vi) Vo
Vi, Vev en algunos casos Vi, Voy Voo 60 la tabla XVIIT se puede
apreciar Ja incidencia de infartos en cuanto a su localizacidon en
179 individuos, en los cuales se pudo tomar los trazados electro-
cardiogralicos. Si nos alenemos a la elasificacion de infarlos an-
feriores v posleriores para comparar nuestros casos con los pu-
blicados en olros frabajos, enconlramos que existen 87 infartos
con localizacion anlerior, anleroseptal v anterolateral o sea el
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48.60 por ciento, 66 infartos de localizacion posterior o postero-
lateral o sea el 37.04 por ciento y 13 de localizacidon anferoposte-
‘rior o sca ¢l 7.26 por ciento. Las cifras que hemos hallado en la
literatura varian para la situacion anterior del 41.8 al 71.0 por
cienlo, y para la localizacidon posterior del 32.7 al 56.0 por ciento
(47) (45) (11) (32) (31) (104) (118) 121) (58).

Otro medio de diagndstico, empleado an menor escala gene-
ralmente, es la exploracion radiologica del corazdn, ya sca me-
diante teleradiografia, ortodiagrama, fluoroscopia o kimografia.
Se pueden estudiar dos aspeclos: 1) cl diagnostico del infarto y

TARLA . XIX

HALLAZGOS RADIOLOGICOS EN 182 INFARTOS DEL MIOCARDIO

N¢ casos Porcentajes

Caracteres radiolégicos

Agrandamiento izquierdo del corazon ........ 82 45.05
Corazén de tamafio normal .................. 31 17.03
Agrandamiento izquierdo con aorta esclerosada 11 6.0%
Agrandamienlo izquierdo v congestion pulm. .. 9 4. 94
Agrandamiento derecho del corazon .......... 5] 2.7%
Aneurisia aértico asociado ................ 8 4.39
No se hizo examen radioldgico .............. 36 19.78

2) el diagndstico de las condiciones cardiovasculares asociadas.
Para el primero se puede emplear la radioscopia (122) (12%)
viendose en un buen nimero de casos limitacion de las conlrac-
ciones a lo largo del borde ventricular izquierdo y que puede
adoplar las siguientes modalidades: a) ausencia de contraccio-
nes, b) mareada disminucion localizada de las coutracciones,
¢) complefa inversion de las confracciones, es decir, expansion
sistolica de la pared isquémica, v d) inversion parcial de las
contracciones, que da el aspeclo de una coutraccion doble o re-
trasada. Iste método no se recomienda para los primeros dias
de Ja enfermedad, sino mas bien para ayudar a evaluar ¢l grado
de compromiso miocardico despuds de la recuperacion del alaque
agudo v para hacer el diagnostico retrospectivo. Los estudios
Kimograficos (123) permifen también diagnosticar ¢l infarlo, su
localizacion y la determinacion del drea infartada, especialinen-



4083 ANALES DE LA FACULTAD

te ¢ las lesiones anteriores. &l diagnosiico de las condiciones
asociadas se hace con teleradiografia u ortodiagrama, ademds
de los procedimientos va mencionados. Generalmente se en-
cuentran olras alteraciones (32) (125) predominando el agran-
damiento del veniriculo izquierdo v la congestion pulmonar {(mu-
chas veces no asociaca esla tltima a signos fisicos). In nues-
(ra serie se han empleado la radioscopia, la leleradiografia y en
algunos casos el orlodiagrama. En la tabla XIX se puede apre-
ciar que las principales anormalidades consislieron en agran-
damicnto del corazon a expensas del ventriculo izquierdo (45.03
por cicnlo), agrandamienio izquierdo (6.04 por ciento), agran-
damiento izquierdo del corazon con signos radiologicos de con-
gestion pulmonar (4.94 por ciento), agrandamienio derecho del
corazén (2.74 por cienfa) v aneurisma adrtico asociado (4.39 por
ciento). Llama aqui la atencién la frecuencia de ancurisma, que
se debe a una condicidon frecuentemente asociada al infarto del
miocardio en nuestros casos: la sifilis cardiovascular. En la ac-
tualidad se emplean muchos otros medios de diagnostico. Sec ha
estudiado por ejemplo. el colesterol en la sangre de estos sujetos,
micntras unos (128) afirman que es dudoso el-rol del colesterol
cn Ja génesis de la ateroesclerosis humana; a no ser que exista
una endocrinopatia asociada - (147), oiros encuentran elevacion
del colesterol libre y esterificado (129) o aumentos inconstantcs
y con amplias variaciones (173).

Se ha descrito que en el infarto del miocardio se prolonga
¢l tiempo de circulacidon de la sangre (130) v esta delerminacion
fendria valor practico porque se podria usar para hacer el diag-
nostico diferencial con olras condiciones tordcicas. También se
ha cncontrado aumento del tiempo de profrombina (1:31) (132)
(133) (134) que comienza antes del alaque de oclusion corona-
ria v aumenta aun mds 12 a 48 horas después de iniciado ¢l ac-
cidente, para acorlarse progresivamente en el curso de varias
scnianas.

Diagnostico diferencial—Ilerrick (136) ha confundido las
siguientes afecciones con el infarto del miocardio: angina de pe-
chao paroxis[ica, arritmias cardiacas, neurosis cardiaca, astenia
neurocirculatoria, simulacion, pericarditis aguda (138), aorlilis
sifilitica con o sin ancurisma, aneurisma aortico disecante, pleu-
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TABLA XX

DIAGNOSTICO DE ADMISION EN 180 INFARTOS DEL MIQCARDIO

N? casos Porcentajes

biagnéstico

Infarto miocardio ........... e 96 353.33
Angor pectoris ... ..o, 19 10.55
Edema agudo pulmonar ................ , 12 6.66
Esclerosis coronaria ............... Cee 14 7.77
Pericarditis aguda .................... ) 2.77
Pancreatitis aguda ..................... 1 0.53
Colelitiasis ......... ... . it 3 1.66
Indigestion ... .. i 2 1.1
Embolia pulmonar ............ ... ..... 2 1.14
Hernia diafragmatica .................. 1 0.55
Sifilis cardiovascular .................. 8 3.33
Diabetes ... ... ... . . 12 6.66
NCUMIONIA oot e e e e 1 0.53
Neuralgia intercostal .................. 1 0.55
Cardiopatia reumatica ................. 3 1.66
Indeterminado ...... ... .. ... .. . 2 1.11

resia, neumonia, cancer bronquial o pulmonar, colapso masivo
del pulmén, neumotdérax, embolia pulmonar, herpes zoster, ar-
tritis de las articulaciones condrocostales, hombros y columna
vertebral, bursitis, coleliliasis, 1ilcera péplica, cancer del eslo-
mago o del duodeno, gaslritis aguda, colitis espastica, hernia dia-
fragmadlica, crisis tabéticas y coma diahético incipiente. Iisher
(32) anade pancreatitis, enfisema mediaslinico, adenopatia me-
diastinica, cardioespasmo, fractura de las costillas, neuralgia in-
tercostal, sindrome del scalenus anticus, alelectasia pulmonar, in-
digestion funcional v neumotsrax espontdaneo. Eichert (136) el
sindrome de Wolfl-Parkinson-White, lHarvison (138) el estoma-
go en cascada, los diverticulos gédstricos, las deficiencias de dex-
frosa en diabélicos y Ja esclerosis coronaria; Wolffe (140) la
{rombosis de la arteria renal y Master (141) la insuficicneia co-
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ronaria aguda con infarto miocdrdico de la oclusion coronaria
con infarto del corazon.

Ion la fabla XX se incluven las enfermedades que se diagnos-
ticaron al ingresar ol pacienle al servicio respectivo, sélo valién-
dase del interrogaforio v examen fisico. T.os diagndsticos los hi-
cieron generalmente ol personal asistencial. Las enfermedades
con las cuales se confundio con mavor frecuencia el infarto del
nmiocardio fueron: angina de pecho, eselerosis coronaria, edema
agudo pulmonar, diabeics mellifus, sifilis cardiovascular, peri-
cardilis aguda. coleliliasis v cardiopalia reumiiica. ITay que
advertir que en esfa serie del infarlo se confirmaron algunos
diagnosticos de colelitiasis, sifilis, diabetes v carditis reumatica.

CONDICIONES ASOCIADAS Y COMPLICACIONES

Al revisar los factores eliologicos hemos mencionado ya la
frecuencia de la hiperfension arterial y de la obesidad en nues-
tra serie. que como puede verse cn la fabla XNT consfituyen las
dos primeras condiciones asociadas en orden de frecuencia. La
tercera condicion es la angina de pecho. Ion los trahajos que
hemos revisado la incidencia de angor anterior al infarto es de
27.00 a 41.66 por ciento (27) (32) (33) (34) (45). Liguen en
orden de frecuencia la esclerosis renal, la diabetes mellitus, la
sifilis cardiovascular. la colelitiasis v la neumonia. Las enfer-
medades que siguen tal vez tienen menos importancia por ser
poco {reeuentes. Kn la tabla no se incluven aquellas afecciones
que comyplicaban el infarto en un solo caso: teniasis, (uberculo-
sis pulmonar, abseeso pulmonar, bocio. ¢cancer pulmonar, enfi-
sema pulmonar. flemon puboperineal, linfangitis, seplicemia,
anemia perniciosa. adenoma prostatico, calculosis renal, infarlo
esplénico, sarcoma del hombro v sindrome de Cushing.

Complicaciones—Iin orden de frecuencia la primera com-
plicacion en nuesira serie es la insuficiencia ventricular izquier-
da (fabla XNII) con un 47.25 por ciento. Siguen las arritmios
de lipo extrasistolico con un 23.07 por ciento v la insuficiencia
cardiaca congestiva con 21.97 por cienfo. n los {rabajos estu-
diados no hemos encontrado cifras que se reficran aisladamente
a la insuficiencia ventricular izquicrda, en cambio, los valores
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TABLA XXI

CONDICIONES ASOCIADAS A 182 INFARTOS DEL MIOCARDIO

Diagnéstico ) N9 casos Porcentajes

Hipertension arterial ... ... ... ...... 126 69.23
Obesidad ... . . 67 36.81
Angor pectoris ..o i HG 30.76
Esclerosis renal ... . L. 38 20.87
Diabetes mellitus ... o oL 23 12.63
Sifilis cardiovascular .................. 21 11.53
Colelitiasis ... .o 11 6.04
NeUumoNi® ..o 9 .94
Hemorroides .. ... .. 7 3.8%
Yarices miembros inferiores ... L. 6 3.29
Cor pulmonale erdnico ... ... ... D R.74
Paralisis ... o 5 2. 74
Nefritis erdnica ... oo 4 2.19
sardiopatia reumalica ... . oL 4 2.19
IEndarter. ohlit. ... . . 4 2.19
Tidatidosis ... 3 1.69
PLeuresia .o 3 1.69
PSiCoSIS v e oL 3 1.69
Piclunefrifis ... 2 1.09

2 1.09

NXantomalosis ..o

para la insuficiencia cardiaca congestiva varian de 35 a 45.6 por
cienlo (31) (32) (4H) (58). Kl edema agudo pulmonar se pre-
senfa en nuesira serie en el 11.53 por ciento. Las modificaciones
mas frecuentes del ritmo han sido la laquicardia 4£4.50 por cien-
to, arrilmia exlrasistdlica 23.07 por cienlo, fibrilacion auricular
12.63 par cienlo, bloqueo de rama 9.89 por cienlo. Jon cuanlo a
la interpretacion de estas arritinias se considera que la taguicar-
dia sinusal ¢s una reaccion a los faclores que reducen conside-
rablemente el relorno venoso, especialmente el shoek vasomolor,
y Ja insuficicncia cardiaca. La arrifmia exirasistilica es la ves-
puesta a la enfermedad coronaria, mejor dicho, la brusca oclu-

sion de uno de sus principales vasds nulricios, en nn pequefio
numero de casos puede deberse a excitacion, hipertensién ar-
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TABLA  XXII

COMPLICACIONES EN 182 INFARTOS DEL MIOCARDIO

Complicacién N¢ casos Porcentajes

Insuficiencia centricular izquierda ...... 86 &7.25
Arritinia ex(rasis(olica ... ... ... 12 23.07
Insuficiencia cardiaca congénita ........ 40 21.97
Fihrilacion auricular ... .. .. ... 23 12.063
Kdema agudo pulmonar ... ... 21 11.53
Bloqueo vama ..o oo 18 9.89
Clanosis ..ot . 16 8.79
Angor peetoris Lol 14 7.69
Artritis post-infarto ... o oo 8 4.39
Ancurisma cardiaco ... oL 6 3.29
Ruphira corazén ... ... . ) 2.75
Taquicardia venlrivular paroxislica .. ... 4 2.19
Infarto pulmonar ....... .. ... ... ...... 4 2.19
Hemorragia cerebral ................... 4 2.19
Bloqueo A, Venl. ... oo oo 2 1.08
Embolia renal ... 0 0 o 1 0

ferial yvoestimulo del vago por el dolor brusco del infarlo. Los di-
versos tipos de bloqueos se deben a la enfermedad de las arlerias
corvnarias pre-existente o consecutiva a la oclusion. La fibri-
lacion ventricular frecuentemente se halla precedida de taqui-
cardia ventricular paroxistica (8) (144) (145) {(146) (167). Il
ancurisma cardiaco ¢s una complicacion relafivamente freeuente
de los casos de infarto del miocardio en los cuales no se siguen
las indicaciones {erapéuticas. on nuesira serie 1o enconbramos
en el 329 por ciento. IEntre nosolros ha sido estudiado por Odrio-
zola v Peralla (6) (10) (12). llemos hallado 5 rupturas de co-
razon (2.79 por cienlo). parece que esta complicacion es actual-
menie menos nunierosa que en anos anteriores y parcce que esla
en relacion direcla con el grado de actividad fisica imuediata-
mente posterior al infarto. Jntre nosolros ha sido estudiada cn
forma realmente admirable por Odriozola (6) quien hace una
investigacidon anatomo-clinica de 115 casos de ruplura del co-
razon y observa que este accidente se asocia con “infartos hemo-
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rrdagicos generalmente relacionados con trombosis de las ramas
principales de las arlerias coronarias™ v coneluyve diciendo que
Ja ruplhura por lo general es expresion tltima de trasiornos nu-
britivos del miacardio de origen reciente como la miomalacia v
en el infarto del nioeardio hemorriagico. stas observaciones
estin amphamente carroboradas por eshudios posleriores v po-
demos deeir que Odriozola estableeid en 1830 que la ruplura era
complicacion de lrombosis coronaria recienle v ol ancurisma de
fromibosis coronaria anligua. Parvodi vuelve a estudiar (14) en
Lima la ruphma del corazdn v enenenlra nna incideneia de 0.5
por cienlo en 7335 aulopsias, I6n el extranjero so ha estandiado
extensamenle esla eamplicacion debido a su prondstico invaria-
blemente falal (81) (169) (150) (151) (166) {(152) (153). Ofra
complicacion que hemos enecontrado con una frecuencia de 439
por ciento o2 la arleitis post-infarto. Mucho e ha discutido so-
bre la patogenia de este cuadra, pero la mavoria de los aulores
estin de acverdo que se debe a (rastornos newrovegetativos pro-
ducidos por la asquemia del miocardio. a veces sobre lesiones
pre-existentes del hrazo o el hombro, olras veces no v ogue se
(ransmiten por el sistema nervioso autonomo eérvico-braquial.
Il cuadro clinico puede ser variable. se han deserito dolor per-
sislenfe en el brazo, hombro o mano, procesos semejanles a la
periarvieilis. a la esclerodactilia v a la conlraclura de Dupuviren
(155) (156) (157) (158) (159) (160) (161) {1621 (163 (164).
Los casos que hemos examinado correspondian a los tipos de
dolar humeral v periartritis del hombro v codo. Hemos hallado
+ casos de hemorragia cerehral (2,19 por cienlo.) Los investi-
gadores de esla relacion infarto-hemorragia cerebral han encon-
rado que los infartos se complican de lesiones cerebrales arte-
riales del 2 al 15 por cienlo (165) (38). Opinan que esla rela-
cion no es infrecuenie ni coincidente sino que depende de Ja
anoxia cerehral causacda por ¢l infarto del miocardio. Tambicn
obluvimos 4 casos di embolia pulmonar, cifra relativamente ha-
Jja si comparamos con los trabajos similares v oque atribuimos
a vhservacicnes clinicas incompletas v falla de confirmacion ne-
cropsica en muchos casos (179) (180) (181) (182).
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MORTALIDAD Y PRONOSTICO

lEn las primeras publicaciones sobre infarto del miocardio
se considerd esa condieion como muy grave y con una mortali-
dad muyv clevada. I<stas afirmaciones se debieron indudable-
mende a que al principio solo se diagnosticaban los casos tipicos,
es deeir, muy serios de oclusidn aguda de las arterias coronarias.
Posteriormente, al reconocerse casos de infarfo de menor grave-
dad. la mortalidad ha ido disminuyvendo v ¢l proudstico ha me-
Jjoerado considerablemente. 1<n nuestra serie es difieil emitir un
juicio porque hav muchos casos cuva evolucion no se ha podido
seguir. sin embargo, en la labla XNHIT s¢ puede comprobar que
han fallecido 53 individuos o sea el 29.12 por ciento.

TABLA  XXIII

MORTALIDAD EN 182 CASOS DE INFARTO DEL MIOCARDIO

Condicién actual N¢ casos Porcentajes
No se tienen dalos ... o o 25 13.73
NIV e 104 D714
Ilan falleeido ... oo o 53 29.12

En Ja Jiteratura revisada Ja mortalidad inmediata (desde el
comienzo del infarto hasta un mes después del ataque) varia
del 19 al 69.2 por ciento de Jos casos (31) (32) (33) (3E) (4D)
(LGRY (169) (58). Para Levine la mortalidad aclual (ineluyen-
do Tos casos menos graves que ahora se diagnoslican con mayor
frecuencia voel (ratamicnto uniforme gue casi todos estos pa-
cienles reciben) seria del 15 al 25 por ciento (63) en cambio
Masler Ja calcula en un 20 por cienlo {(25). Nuestra cifra e
29.12 por ciento no esfi todavia entre los favorahles valores (ue
acabhamos de mencionar. pero sin embargo, se halla bastan(e le-
jos de] 69.2 por ciento. Las cifras de mortalidad esldan sujetas a
una serie de factores que requieren Ja vealizacion de {rabajos
a largo plazo en los que se sigan convenientemente a numerosos
enfermos con infarlo del miocardio, Asi en ¢l articulo de While
y Bland (169) la mortalidad durante las cualro primeras sema-
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nas en 200 casos de infarto agudo fué soélo del 19 por cienio,
pero diez afios después han mucrto las dos {erceras partes de los
162 restanies. quez si se suman con los que murieron en la etapa
aguda dan una mortalidad lotal del 46 por ciento aproximada-
mente. K1 mismo autor opina que en el futuro la mortalidad
SCMR MeNnor, porque se recohoceran casos mas leves de infarto
cardiaco.

TARLA XXV

CAUSAS DE MUERTE EN 53 CASOS DE INFARTO CARDIACO

Causa de la muerte Ne éasbs Porcentajes
Oclusion aguda coronaria ...... e 22 41.30
Insuficiencia cardiaca congesliva ..., .. 13 R4 .52
dema agudo pulbmonar ... L D 9.43
Ruplura del eorazon ..o oo . oL A 3 9.43
Iemorragia corebral oo oL e 2 3.77
Insuficiencia venal ............. N 2 3.77
Sarcoma del hombro .................. 1 1.88
Ancurisma disecante aorta .......... ... 1 1.88
Cancer pulmonar ... ... . oL 1 1.88

[En cuanfo a las causas inmedialas de la muerte se hallan re-
presentadas en la [abla XNIV, 1 micecanismo principal, en cuan-
lo a frecuencia, es la ocliision coronaria aguda, cn varios easos,
se produjo el infarto v la muerte sin el sindrome elasico de shoek
v dolor. Para Le Royv (170) la muerte suhila en los pacientes con
infarto del miocardio se debe a 1una vasoconstriceion vefleja co-
ronaria cuyo estimulo ¢s el infarto, la via afecerente estid cons-
titwida por la inervacion cardiosensoria v la via efecerente por
el vago. [l resullado de tal vasoconstriceion en una persona sus-
ceplible es la fibrilacion ventricular. En segundo Jugar se en-
cuenlra la insuficiencia cardiaca congestiva con un 2452 por
cienlo de los casos y que conio sabemos es muy resistente al fra-
tamienlo digildlico cuando se desarrolla después de un infarto
por esclerosis coronaria. Kl edema agudo pulmonar nos da una
cifra medianamente clevada (9.43 por ciento) de decesos por in-
sificiencia venlricular izquierda irreversible. Siguen en orden
de frecuencia la rupfura del corazén v la hemorragia cerebral.
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Entre Jos factores que intervienen en el prondstico de esla
enfermedad figuran Jos siguicnfes: 1) Sexo. es mas grave en las
mnjeres que en Jos hombres. 2) lKdad, es tanto mas serio cuan-
lo mas viejo es el sujelo al sufrir el primer infarto, 3) Anlece-
dentes de angina de pecho. fienen mayvor seriedad los casos que
se presentan despuds de una serie de accesos dolorosos precor-
diales al csfuerzo. 4) Hipertension arlerial, los casos son mas
serios siolos pacientes sufrian antes del alaque de hipertension,
D) Colapso. adquiere significado grave si la tensidon desciende a
86 mim. o imenos (presion sisldlica). 6) TFactores que empeoran
el caso: ausencia de dolor, disnea marecada, presencia de frofe
periciardico. fichre elevada v persistenie o (emperalura rectal por
encima de 409, taquicardia marcada, polipnea. rilmo de galope,
lencocifosis mavor de 15000 células por mm. cttbico, presion
venosa mayor de 200 mim. de agua. congestion pulmonar o com-
plicaciones tales como infarlto priilmonar, neumonia, psicosis, ac-
cidenles cerebrales vasculares, embolias arleriales perviféricas. in-
suficiencia cardiaca congestiva. bloqueo anriculo-ventricular, ta-
quicardia venlrieular paroxistica. pulso allernanle. presion arle-
rial diferencial menor de 20 mm, fla. fendomenos embaslicos y
mulliplicidad de alaques de infarto del miocardio. Tienen en
cambio. buen indice pronastico: el sexo masculino, edad menor
de 55 anos. peso normal, auseneia de angor pectoris anfes de la
oclusion coronara. hallazgos radiologicos normales en el cora-
zon, falla de descomposicion cardiaca. sighos normales del co-
razon al examen lisico v estableeimicento precoz de un bratamien-
lo adecuado.

Indudablemente que esla enumeraciaon es incomplela, pero
conlicne Jos faclores mas importantes ¢goe han servido para es-
fablecer el pronoslico de nueslros casos v ode Irabajos similares
C3LY(32) (33) (BAY (D0 (D) (B4 168y, De fodo lo dicho se
puede concluir (17210 que el pronostico inmedialo de un caso agu-
do de infarlo es extremadamente dificil de predeeir, va que prac-
ticamente no hay crilerio elinieo o cleclrocardiogriafico infalible.
Sin embargo, se pucden pesar (odes los informes a la mano con
el aspeelo generval del pacienle v dar un prondslico aproximado.
Por otra parle se ha descarltado tambicn que an ataque de infarlo
miocardico convierle a un individuo en un invilido. Mas(er v
Dack (173) (174) han demosirado que mas de la mitad de suje-
fos con oclusinn aguda coronaria vuelven al {rabajo en forma
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total o parcial v que un alaque de oclusién coronaria no produ-
ce invalidez permanente. También se ha establecido que ¢l in-
farto del miocardio acorta la vida v esto es posible observarlo
en los trabajos que acabamos de mencionar. Sin embargo, se
dan casos de larga supervivencia, hasta de 40 anos despucs del
accidenle isquémico (176) (177) (178) (184). Se puede pues
alirmar que ¢l pronostico del infarlo cardiaco es muy variable
v debe considerarse individualmenle en cada caso (27). Sin em-
bargo, la mayor parte de los casos llegan a sobrevivir el ataque
inmedialo v aproximadamente la milad llegan a vivir anos des-
pues del accidente coronario. La ctapa realmente cerilica e la
aleecion la constiluven las dos pritmeras semanas, siendo {al vez
la mis peligrosa la primera de éstas. Después de los primeros
15 dias. es usual que el sujelo se recupere mis o menos comple-
lamente de ese primer alaque.

TRATAMIENTO

La terapéutica del infarto del miocardio no se halla todavia
definitivamente eslablecida ni lodos los internistas que se ven
frente a esta emergencia cardiovascular se hallan de acuerdo
con respecto a la eficacia de los diversos medicamentos emplea-
dos. En la serie que esludiamos {ampoco ha existido uniformi-
dad ¢n el tralamiento porque los casos proceden de diversos ser-
vicios de medicina que no siguen un criterio exaclamente igual
para la curacion de esta lesién. Sin embargo, Ja praclica usaal
ha sido administrar sulfato de morfina 10 a 20 mg. por via sub-
culanea ¢n una o varias invecciones hasta controlar el dolor, la
ansicdad y la disnea. No se han ampleado inyeeciones fraccio-
natlas por via inframuscular o cndovenosa (27) (185) (186).
A esle respeclo se ha seguido gencralimenie la recomendacion
de dar mas que la canfidad estrictamente necesaria de morfina
para evifar los vémitos v ¢l sobretrabajo del corazdn que pro-
ducen. IKn los casos en que el dolor no cedid con formina se ha
empleado la inveccion endovenosa de feofilina-diamina en dosis
de 240 a 480 mg. repetidas varias veces al dia. Cuando el dolor
persisle a pesar de estas medidas v en los casos pronunciados
de colapso v cianosis se ha empleado el oxigeno. Desgraciada-
mente no contamos todavia en los [lospitales de Beneficencia
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con los disposilivos adecuados para una administracion eficaz y
conlrolada del oxigeno. No se ha empleado pues, entre noso-
(ros. olros mcétodos recomendados para aliviar el dolor intrata-
ble, (ales como el oxigeno en allas concenlraciones (187) (188),
la ancslesia local (188)) ol blaqueo paravertebral del simpati-
co (199) o la narcosis profunda con dosis repelidas de amytal
sodico en inveceion endovenosa (hasla 2.6 gims.) v morfina con
alroping cada 4 horas en inveeeion intramuscular (189). Idsle
nmélodo de lralamienlo anestésico produciria: 1) relajacion de da
muszculatura, 2) privacion casi lotal de alimentos, 3) abolicion
del dolor v Ja ansiedad, con lo que se puede evitar la vasocons-
lriceidn relleja en olras parles del arbol arlerial e iniciarse antes
los procesos de cicalrizacion.

Desde que ingresan los pacientes al hospital se les coloca en
repeso absolulo en cama, con respaldar, uso de orinal v de todos
los vlementos para evitar el menor movimiento. No se ha podido
<in cmbargo, fener a una enfermera permanenle al cuidado del
enferma, debdio a la escasez de personal auxiliar en las salas de
los hospilales de caridad de luima,  Fl descanso en cama ha sido
habilualmente de 4 a 6 semanas. A pesar de que algunos dicen
que han demosbrado la necesidad absolula de reposo fotal du-
rante 4 semanas despuds del infarto para evilar la ruplura del
corazin (S1) (149) otvos aufores afivman recientemente que el
abuso del descanso es perjudicial para cstos pacientes va que
predispone al edema agudo pulmonar, a las (rombosis con infav-
fos pulmonares o coronarios v a la neumonia hipostatica: dstos
recomiendan solo 2 a 3 semanas de yeposo despuds de la desapa-
ricion de los sintomas mas alarmantes v tralar a eslos sujefos
mas hien senlados en =ilJas que cehados en la cama, practicando
ejereicios o masajes frecucndes de Tos miembros inferiores (190)
(1901). 1in la convaleceneia inmediata e han usado en forma
casi universal preparados dilaladores de las arlerias coronarias,
primero rnoinveceion endovenosa o intramuscular v opostorior-
menle en forma oral, exte procedimicnlo se ba seguidu también
e nuestvas casosca pesar de que hay inveslhigadores que opinan
que esla medicacion es inlil para las coronarias porque estas
arterias ya no son capaces de dilatarse cuando se ocluyen por
lesiones de arlevioeselerosis {63), olros (27) aconsejan emplear-
la duranle una semana o dos v abandoparla s no se nota mejo-
ria clava con su uso. < Jos casos con insuficiencia carvdiaca
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congestiva se ha empleado la digital. También hay discrepan-
cia con respecto a su uso entre los aulores, micntras unos acon-
sejan que se emplee siempre que exisia insuficiencia cardiaca
(£7) (D2) (32) (66) (185) (192) hay olros que opinan que no se
debe emiplear cuando exista fibrilacion auricular porgue atnmen-
fa la producecion de émbolos falales, va que aceleraria el tiempo
de coagulacion de la sangre a pesar de que no tienc efecto sobre
¢l tiempo de protrombinal (193) (194) (193) (196) (197) (1938).
Ion las arvitmias, especialmente en la laquicardia venteicular pa-
roxislica v la fibrilacion auricular s¢ ha recomendado la quini-
dina, sin embargo. otros meadicos la emplean rulinariamente co-
mao profilictico de arritmias en todo caso de oclusion coronaria.
A las dosis relativamente pequenas de los primeros anos (27)
(63) (66) han seguido cantidades pricho mavores, que varian
de 0.8 a 3.8 gramos diarios, a razin de 0.20 a 040 gramos cada
dos horas v en algunos casos se han administrado 34,125 gramaos
en O dias (193) (194) (144) (145) (32). In nuaestra serie se ha
empleado la quinidina en muy contados casos. También se ha
aconsejado ol uso rutinario del diecnnmarol en las oelusiones agu-
das de las coronarias para evitar embolias, (romhosis murales y
venesas, Las dosis son variables para cada individao v se dan
duranle las fres primeras scmanas del infarto del miocardio.
Nunca deben usarse si no existen facilidades para determinar
diariamente el tiempo de protrombina (192) 1201) 204,

Gon respeclo a la terapiulica del shoek en nuestros casos se
han seguido las indicaciones elasicas, es deciv. no tratar de mo-
dificar Ja presidon arlerial porque su desceenso es probablemente
un esfuerzo del organismo para profeger al miocardio lesionado.
Sin embargo, Schwarlz (202) dice que un descenso de 80 mm. o
menos de la tension arferial sislolica, os de un siguificado muay
grave v propone en los casos de infarfo con shocek v sin insuli-
ciencia cardiaca congesliva tratar el shock activamenle con san-
gre v plasma (2,000 ce.) va que inderprela en eslos casos el colap-
g0 como una insuficiencia periférica que requiere para salvar Ja
vida del pacienle recuperar ¢l volumen sanguineo.

CASUIRTICN

ISn un lrabajo como el presente, en el cual se esfudian casos
de infarto del miocardio desde un punto de vista esladislico con
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respecto a etiologia. sinfomas, diagndstico. complicaciones, mor-
tatidad v prondslico. es innecessario presentar las historias clini-
cas de los 182 casos revisados. Por tanto en este capitulo nos
Bimilaremos a vesuniiv las observaciones clinicas mas interesan-
tes. anolando las parlicularidades que merccen recalearse.

Siguen a conftinnacion algunax hisforias que tienen confir-
macion neerapsica de los diversos diagnosticos. (IEn un {rabajo
aparte haremoes un eshudio delallado de los hallazgos elinico-pa-
totdgicos de los casos que lirnen autopsia).

Iy L. V. 68 anos. negra. lavandera, viuda, residente en Li-
ma. natural del Gallao, ingresa ol 19-8-43 al Pabellon IV del Hos-
pilal Loavza fcama Sy, Durante los embarazos ha sufrido de
hiperemesis v oedemas. A log 13 anos fiebre, arfralgias migrato-
ras, sudores profusos. lislos sintomas repiten en varias oporhi-
nidades. A lgs 62 anos edlicos biliares. Desde un mies antes del
ingreso dolor constriclivo precordial, cuando ingiere alimentos.
Posleriormenle disnea de esfuerzo v dolor refroesternal continuo.
151 17 se agrava ol dolor precordial que se presenta durante la no-
che, en repuso. poco despuds de comer, constriclivo, irradiado al
hombro izquierdo. Negra picnica. delgada, orlopneica, palida,
disneica. 120 pulsaciones, pulso irregular. dificihmende depresi-
hle. esclerosis de las arferias radiales, apex cn el 62 espacio inter-
coslal) izquierdo, 2 cnm, por fuera de la linea medioclavicular, se-
gunclo ruido adrtico relorzado, soplo sistalico adrlico de inlensi-
dad 1. soplo diasloheo adorlico de inlensidad L, ligera hepalome-
galia, lumoracion vesicular palpable. Leucocilos de 27,000 des-
cienden en 19 dias a 10,080, veloeidad de sedineniacion 't a 3
m.. reacciones serologicas para la sifilis fuertemente posilivas.
KCG.: signos de infarto anlevior del miocardio. Diagndsticos
analdmicos: colecistilis calculosa. infarlos recientes anterior y
posterior. aleroma v calcificacion de la aorta v de las arvferias
coronarias.

lixle caso es inleresanle porque a pesar de haber tenido sin-
tomas sospechosos de enfermedad reumalica. no se encontraron
lesiones de ese lipo en la autopsia. ademads agui se comprobhs) al
examen necropsico Ja asociacion de enfermedad vesicular y co-
ronaria. Se encuentra leucocitosis marcada pero no se halla
auniento de la velocidad de sedimentacion ni fiebhre. Hay signos
fistcos v dalos de laboratorio como para diagnosticar sifilis car-
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diovascular. que no se puede demostrar en el examen posf-mor-
tem. Kl eleclrocardiograma senala la presencia de un infarto
anterior v en la aulopsia se cncuentran dos infartos: anferior
v poslerior.

2y R AL 66 anos, ingresa el 27-4-40 a la Sala San Jos# del

Hospital 2 de Mayo. 161 dia 24-4-40 siente escalofrios, fiebre, su-
dores, disnea; ol escalofrio se repife en varias oportunidades sin
cuardar horario. Desde 1930 viene sufriendo de disnca de es-
fuerzo y de dectihito, insomnio, los con expectoracion general-
menle muco-purulenta v a veces hemoploica. Paciente bien nu-
(rido, presenfa ingurgifacion de yugulares en posicion sentada.
32 pulsaciones por minuto, tenso, regular, apex en el 5° espacio
intercosfal en Ja linea medioclavicular, agrandamicnto del #drea
cardiaca a la percusion, soplo sisldlico milral de inlensidad 2,
presion arterial [H0/70 {femperalura 39 grados, higado aumenta-
do de volumen, reacciones serglogicas para la sifiis negalivas,
turea 0.19 gms., hematies 3 millones 680.000, leucocitos 6.200. ves-
tigios de albvimina en la orina, en la farde pulso 33 por minulo,
presion arterial 200/80; en dos ocastones crisis convulsivas toni-
co-clonicas. Duranle uno de los ataques se toma un KOG, fre-
cuencia 120, bloqueo complelo auricvlo-ventreicular, laqmiicardia
paroxistica ven(ricular. 5L individuo fallcee pocas horas des-
pucés. A la aulopsia se enecuentra un sujeto de raza amarvilla, con
hipertrofia v ditatacion del venleiculo izquierdo. aleroesclerosis
anrlica especiahmente proximal, infarlos en la pared anleroseptal
del ventriculo izquierdo.

Se trata agui de una aleroesclerosis adrlica v coronaria en
un individuo de raza amarilla, que hace erisis epilepliformes
{sindrome de Morgagni-Stokes-Adams) como complicacion del
blogueo auricwo-venlricular; que hace un infarto del miocardio
sitc dolor, que poco anles de morie presenta faquicardia paroxis-
lica ventricunlar, falleciendo con toda probabilidad de fibrilacion
venbricnlar, losle caso esld de acuerdo con la observacion de 1y-
man (206) de que en el sur del Pacifico pueden existiv enferme-
dades degencralivas avanzadas del corazédn v de los vasos, sin
que el pacienle muesire sinfoias hasla una etapa en que Ja en-
fermedad ha avanzado constderablemente.

3)  J. S, 44 anos. mestiza, a predominito negra. natural v
procedente de Lima, lavandera, soltera, desde octubre de 1946 su-
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fre de disnea de csfuerzo progresivo, que comenzé hruscamente
con dolor medioesiernal irradiado al epigasirio, leve intensidad,
se presenlaba al caminar, calmaba con el reposo. durd alrededor
de dos horas. l<n marzo de 1947 mientras favaba ropa, a las 2
de la tarde. tiene intenso dolor rebroesternal inferior, irradiado
al hipocondrio izquierdo, opresivo, se extendia también hacia la
parte superior del esternon =in llegar al cuello, era d2 lipo opre-
sivo, duro mas de {res horas v calmo espontianeamente, duranfe
cl acmdé del dolor tuve nauscas, vomitos v sudores generatizados.
K1 8-5-47 vuelve a lencr inlenso dolor pero que solo dura 2 o 3
minulos v calma espontaneamente. Desde el 7-5-47 tiene disnea
de decubilo vy necesita respaldar para poder dormir. Disarlria
descde ta infancia. En 1846 tueé (ratada en uno de los consullo-
rios del Hospital Loasza por tensr reacciones seroldgicas fuerle-
menle posifivas, Preston arlerial 123780, pulso 88 p. ., fempe-
ralura 37.2°, respiraciones 2% p.m.  Disncica, semisentada. des-
nulrida, ingurgilacion venosa sublingual v faringea, latido su-
praesternal, fremito sistolico, aorta palpahle en el hueco supra-
esternal. Apex 6° interespacio, 11 em. linca medioesternal, drea
carddiaca aumenlada a expensas el ventriculo izquicrdo, soplo
sistolico mitral de infensidad 3 (fomando como maximo 8), irra-
diado a la axila v al mesocardio, reforzamiento del segitndo rui-
do milral, soplo sistdlico anrtico de intensidad 3, rudo, propa-
gado al primer interespacio derecho y al hueco supraesternal,
redoblamiento del segundo ruido aorlico, que se ove mds infenso
que el segundo ruido pulmonar. Riltmo de galope presistilico
en la punfa. Ligero edema en los micmbros inferiores, Temblor
de manos, ligera alaxia dindmica y eslatica, asimelria de los ve-
flejos superficiales y profundos, clonus extinguible patelar y
aquiliano, disiminuciéon de la fuerza muscular en el brazo deve-
cho. Falleeid bruscamente pocos dias después de su ingreso. lin
la autupsia se cnecontro signos de sifilis aérlica v meningo-vascu-
lar. infario miocardico posierolateral exlenso.

Jin esla enferma fué posible comprobar en la autopsia la
asoctacion de sifilis cardiovascular v de infarlo del miocardio
por aleroesclerosis coronaria. relacion que hemos encontrado en
el 11.53% de nueslros casos, cifra muy clevada si la comparamos
con los trabajos norteamericanos, pero explicable enlre nosolros
por Ja elevada incidencia de sifilis en nuestro medio (20:3).
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4) T. B., 5% afios, ingresa el 2-7-46 al Hospital 2 de Mavo,
Sala Julidn Arce, cama 47, adobero. natural de Pisco, procede
e Chanchamayo, de raza negra. Sus molestias son sudores noc-
furnos, tos seca. adelgazamiento. Desde marzo de 1946 sufre de
disitea de esfuerzo. edemas on los tobillos. oliguria. [Ksfos sinfo-
mas se inician con hastanle rapidez, aumentando particularmen-
te la disnca, obligindole a dormir sentado. Kn Jos ultimos me-
ses edlemas en los miembros inferiores, tos exigenle, a veces con
rasgos de sangre. Kn 1944 sufre un episodio respiraforio agudo
con disnea, fos v expectoracion hemoptoiea, de 6 dias de dura-
cion. Negro, facies disneica, aleteo nasal, edema palpebral, sub-
matitez en ambaos tercios pulinonares inferiores con vibraciones
disminuidas. erepifanfes v suberepilantes. Pulso frecuente, se
deprime con dificullad, soplo sisiolico en la punta. Arterias ra-
diales se delimilan. lligado se palpa a fres traveses de dedo por
debajo del reborde costal, maovil, diserclamente doloroso, liso,
horde algo romo. Kl bazo se percufe hasfa el reborde costal.
<dema que se extiende hasta el escroto v pene, edema de Ja pared
ahdominal. Reaccion de Weinberg positiva. vestigios de albi-
mina en orina, paresia de la cuerda vocal izquierda, rcaccionces
seroldgicas para la sifilis negalivas, signos netos de esclerosis
vasciilar en el fondo de ojo, tensién venosa 190 mm. g, 20, leu-
cocilos 14,000 a 10.000, velocidad de sedimentacién 57 mn. a la
hora. Urea en sangre 0.28 gms., recuento del sedimento urina-
rio: hemalies 1'398,000, cilindros 23,310, células 1°958.040. Jo1i el
examen radiologico de los pulimones se encuentra una imaget
recondeada en el hilio izquierdo v aumenio del corazdén v pe-
diculo vascular en lodas las dimensiones. Jon la autopsia de es{e
caso s¢ cncuentra: nefritis crdnica, arterioesclerosis. agranda-
mienfo cardiaco (hiperirofia v dilalacion de amhas cavidades
postero-laleral, aleroeselerosis marcada de las dos arterias coro-
narias prinecipales, hidalidosis hepalica v pulmonar izquierda.

lista es una nueva ohservacion de la frecucncia del infarto
sine dolore en la raza negra, complicada con hidatidosis hepa-
tica v pulmonar. Isla asociacion es rara cn 18slados Unidos,
pero probablemente frecuente entre nosolros, asi como en la Ar-
gentina y ¢l Uruguay.

d)  Negro, 53 anos, pintor. casado, peruano, obeso, acude al
consullorio de Cardiologia del Jlospital 2 de Mayo por una tu-
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moracidon del cuello indolora v disnea de vsfuerzo hace tres me-
ses. También se queja de dolor en el hipocondrio izquicrdo, con-
“tinuo. mas intenso en las noches, nicluria. cslveiimiento v he-
morrvoides. Kn 1945 tuvo un proceso respiratorio agudo aconi-
paiado posteriormente de edemas. Padre fallecio de hemorragia
cerebral, la madre v un hermano mupieron de enfermedades cap-
diacas. Kn el lado derecho del cuello se observa una fumoracion
del lamano de un limdn, en la region carotidea, esla masa ¢s pul-
satil. separable del esleynocleidomasloideo v haslanle madvil, algo
dolorosa al empujarla hacia alris, se puede observar que ademas
de lalidos presenla movimienlos de expansion. Tay signos de hi-
pertension arlerial v ode insuficiencia cardiaca congesliva. Pos-
tertormente acnsa dolor constante en el flanco y en la region re-
nab izquierda. Al comprimir la timmoracion eervical se prodiuce
una brusca haja de la presion arvlerial, que disminuia atin mas
al masajear dicha (umoracidon. l<n la piel se aprecian manchas
acromicas v otras hipereromicas de 1-2 mm. de didmetro. BCG.:
trastornos funcionales del miocardio. Leucocitos 9,200, vestigios
de alhumina cn la orina, reacciones seroldgicas para la sifilis ne-
galivas. K] 19-9-46 despues de la aplicacion de una inveceidn
subcutinea de morfoatropina, el sujeto entrd en colapso, pre-
sion arterial en 80 mm. g, v experimento un inlenso dolor en
el tlanco izquierdo irradiado a la region precordial. ISl sujeto
fallecid poco despucs. -l<n la autopsia se encontrd una hemo-
rragia de alvededor de 2,000 ce. en la cavidad pleural izquierda.
lisirias hemorrdgicas especialmente en la cara posterior v en el
septum del miocardio. correspondiente al ventriculo izquicrdo.
Coronarias semiocluidas por depositos de ateroma. Placas de
aleroma. algunas ulceradas en la aorta, una de ¢lla en Ja porcion
descendente ha producido la formacion de un aneurisma disc-
canle. 1in Ja cardlida exlerna hay un saco ancurismatico de 2
por 1 em. ocupado por coagulos en distintas etapas de organiza-
cion. lluellas de infartos en el vinon derecho v uréfer doble en
el mismo lado. 1) diagndstico anatomico fué aqui: 1) aneuris-
ma disccante de la porcion descendente de la aorta {ordcica,
2) eselerosis cardiovascular. especialmente de las arlerias coro-
narias. 3) infartos antiguos y recientes del miocardio. 4) aneu-
risma de Ja carolida exierna, D) infartos del rinon derecho.
Aqui se lrala de olro pacienle de raza negra. con marcados
antecedentes hercdo-familiares de enfermedad cardiovascular,
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con infartos cardiacos sin dolor, con severa hipertension arterial
que favoreciod la formacion de un aneurisma disecanle de la aorla
toracica, cuva ruplura produjo un gran hemoldrax y la muerte
del sujeto.

6) U. K., japonés, Sala Julian Arce, cama 27, Hospifal 2
de Mayo, 60 ahos. lavandero, procede de Lima, soltero. Desde
iace once anos sufre de cefalea. pocos dias después v en forma
brusca siente disnea noclurna paroxistica, posteriormente disnea
de esfuerzo v edemas en los miemhros inferiores. Desde hace
fres aflos dolor en la cara laleral det cuello v en los hombros, in-
termitenle. poco a muy inlenso. Despues el dolor es francamente
retroesfernal, muy intenso v requiere repetidas invecciones de
mworfina para calmarse. 15n los ultimos dias tos exigente, ex-
pectoracion blanquecina, disnea de decibito, dolor precordial y
en el hombro derccho. Pacienle ortopneico, delgado, edemas y
ulceraciones en los miembras inferiores. dilatacion de las venas
del cuello en posicion senlada, dilalacion venosa lalerotoracica
v de las venas superficiales del hrazo y hombro izguicerdo, muy
marcadas. Tiraje supraesternal, refraccion intercoslal inspira-
toria, poca movilidad foracica. sonido timpanico a la percusion,
abolicion del area cardiaca, algunos crepitantes en las hases, es-
casos sibilantes, murmullo vesicular disminuido. Faquicardia,
pulso de pequena amplilud, regular. Apex 6°/12 cn.. drea car-
diaca dificil percutfir por enfisema, ruidos cardiacos poco inten-
sos. ritmo de galope protodiastdlico en la punta. Arlerias radia-
les se delimitan ligeramente. Iligado del 5 inferespacio derecho

a Ires (raveses por debajo del reborde costal, duro, regular, liso,
- movil, indoloro. Bazo se percute delante de la linea axilar ante-
rior. Edemas cn los miembros inferiores. KGG.: infarto anlero-
externo. Iin la orina se encucenira vesligios de allnnnina, urobi-
lina v sangre. Memalies 4'880.000, leucacifos 4,200, presion ve-
nosa 210 mm. de agua. Presion arterial 90/60 mm. Hg., afebril,
oliguria,. liste individuo permanece 40 dias en el hospital v co-
mo no obluvicra mejoria solicita su alla. Pocos dias después
reingresa en graves condiciones por hemalemesis abundanies y
repetidas v lallece a los dos dias de su ingreso e¢n la cama H4 de
la Sala Qdrivzola. del [lospilal 2 de Mavo. lin la aulopsia se cn-
cuentra: 1) nefritis croniea, 2) cirrosis portal, 3) pericardilis
con derrame, 4) diabeles mellitus, 3) infarto anteroexterno anti-
guo e infarto anferoseplal reciente. 6) cor pulmonar crénico.
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Se frata en este caso de un individuo de raza amarilla con
sinfomas cardiovasculares de once anos de duracion que se com-
prueha en la aulopsia que se dehen a infartos del miocardio por
oclusion aterocscleratica de las coronarias complicados con ne-
fritis cronica, civrosis hepilica descompensada, diabeles melli-
tus y cor pulmonar cronico. Parece probable que la causa de la
muerte ha sido el shock hemorrdgico que ha favorecido la for-
macion de nuevo infarfo en el corazon,

7) TF. 1. Sala San Jos¢, ospital 2 de Mayo, hombre de 22
anos, mestizo (indio v hlanco), soltero, nalural v procedenie de
Huari, agricultor. Desde hace un afio despucs de ser arrojado
de un caballo y de caer cn decibito ventral, comienza a sentir
dolures retroesternales con irradiaciones al miembro superior iz-
quierdo. cstas crisis dolorosas generalmente ocurren de noche y
Ie impiden conciliar el suefo. Desde hace dos afios padece de
dolores arliculares acompanados de signos de flogosis local. Un
ano después comienza a experimentar disnca de esfuerzo. Dos
meses antes de ingresar fos edemas se acenfian, nota oliguria v
exacerhacion de las arlralgias. Pacienle palido, delgado. disnei-
co. edematoso, subictericia conjuntival, area cardiaca aumenta-
da de tamano, apex 62/11 em., frémito sistdlico mitral, soplo sis-
tolico mifral 3, propagado a la axila y al mesocardio. Soplo
diastélico aortico. Latido supraesternal y carotideo. Presion ar-
terial 120/50, pulso regular, ritmico, de poca amplitud. Subcre-
pitantes en ambas hases pulmonares, sibilanfes en el {ercio me-
dio derecho. Higado ligeramente aumeniado de famaio, bazo a
1 em. por debajo del ombligo. 40 dias después de ingresar dolor
agudo relroesternal, sofocacion, palidez, sudores profusos, taqui-
cardia. s preciso ponerle dos inyecciones de morfina. Al dia
siguiente temperatura 38°, velocidad de sedimentacion 17 mn.,
leucocitos 10,700, 15CG.: signos de infarto anteroseplal. Dos dias
después siente dolor intenso en el hipocondrio izquierdo y mucre
a las 48 horas. Kn la autopsia se puede comprobar zona de in-
farto en la cara anterior del venlriculo izquierdo, ¢n la rama des-
cendente anlerior de la coronaria izquierda, la luz del bazo se
halla obstruida por un pequeinio émbolo. Lesiones ulcerovegetan-
tes en el endocardio. en las valvas de la mitral y adriica. Signos
de hiperplasia conjuntiva. Bazo con una gran zona de infarto
por trombosis de Ja vena esplénica, numerosos infartos pequehos
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en los rifiones. En el examen histolégico se encuentran células
de Ashoff. hiperplasia de la conjuntiva v numerosos vasos. En
el bazo hay numerosos vasos arteriales ocluidos por lrombos
fibrino-hematicos donde se encuentran gran numero de polinu-
cleares v gérinenes (hacilos v cocos). Rinones: cicalrices glo-
merulares complelamente hialinizadas, vasos arleriales de pare-
des engrosadas v gran hiperplasia dol {ejido conjuntivo.

IZn esta oporlunidad fué pasible confirmar en el examen
post-mortem el diagnostico de infarlo del miocardio por embo-
lia de una de Jas avlerias coronarias en un sujeto de 22 ailos que
sufria nna cndocarditis bacteriana injertada en una cardiopatia
reumadatica cronica. que produjo ademis infarfos en los rifones
v en el hazo.

8) L. .. G0 afos, meslizo, comereiante, solfero, natural de
Pacasmayo, procede de Barranca e ingresa a la Sala San José del
Hospilal 2 de Mavo el 31-8-41. Desde 1936 sufre calambres, vi-
sion de moscas volantes, palpitaciones v illimamente disnea de
esfucrzo. Fl£7-7-41 ronquera, disnea, punzadas en el epigastrio.
A Jos dos dias aqueja los con expeloracion sanguinolenta. El
dolor v la disnca persisien hasla of 30-7-47. ese dia se exacerban
nuevamenle los sintomas, ¢l doloy anmenta despudés de la inges-
{ié6n de los alimentos, Juego se hace muy intenso en la noche,
disnca pronunciada que dura doce horas. Pienico, delgado, cia-
notico. erepitanles en las hases. pulso pequeno, 100 por niinulo,
presion arterial 120/85, apex en el 62 inlerespacio en la linea me-
dioclavicular, macicez eardiaca anmentada. Soplo sislolico mi-
{ral 1, soplo sislolico aortico 3. Vesligios de albimina v urobi-
lina en orina, hemalies 4000000, leucocitos 5,200, diuresis entre
200 v 1,600 ce. GG infarlo miocdrdico anferior. Reingresa el
21-10-41 con disneca, palpifaciones, edemas. olignria, anguslia.
Jaxamen semejante al anterior. Dotor en el hipocondrio izquicr-
do. EI1-11-41 dolor precordial que se repile con gran inlensidad
el A3-11-41 con 105 pulsaciones. presion arterial 105795, ruidos
cardiacos apagados, lemperahira enlre 37.80 v 37.20. Tallece el
17-11-4 1. n la autopsia se encuentra derrame pleural de 2,500
ce. en cada cavidad. pericarditis con derrame. alvededor de 150
ce. de liguido cilrino, peso del corazon G660 gms.. extensa placa
de infarlo anlerior y punta del eorazon (cara anterior del ven-
{riculo izquierdo). Trombos murales auriculares y ventricula-
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res. Anecurisma venfricular izquierdo (miocardio de 1 mm. de
espesor), infarfo renal izquierdo.

IEste caso es muy interesante por tratarse de un sujeto de 60
anocs que muere 6 afos después de notar sintomas cardiovascu-
lares de tipo hipertensivo en el que el examen post-mortem re-
vela arterioesclerosis generalizada, infartos cicatrizados multi-
ples del miocardio ventricular izquierdo, del tabique interven-
tricular y lesiones degenerativas del haz de Iliss. Ancurisma an-
tiguo de la pared anterior del ventriculo izquierdo con trombosis
mural del venlriculo v de la auricula izquierda. Valvulitis mitral
discreta cicailrizada. DPericarditis focal adhesiva en la punta. In-
farto anémico del rifion izquierdo.

9) C.P., 60 afios, negro, natural de Pisco, procede de Lima,
agricultor. ingresa a la Sala San José del Hospital 2 de Mayvo el
10-8-43. En enero de 1943 disnea de esfuerzo, disnea de decubito,
opresion precordial. Pocos dias después dolor intensisimo en la
region precordial con adormecimiento del miembhro inferior iz-
quierdo, el dolor duré alrcdedor de 20 minutos v repite con los
misios caracteres 20 dias después, las dos veces se presenia de
noche, mientras duerme, Kl 7-8-43 estando en cama siente brus-
co e infenso dolor en el hemitérax derecho, tos y abundante ex-
pectoracién hemoptoica. Paciente disneico, pulso frecuente, nu-
merosos extrasisioles. Apex en el 79 interespacio a 14 cm. de la
linea medioesternal. Soplo sistélico mitral 3, segundo ruido mi-
tral reforzado, soplo diastélico mitral 2, segundo ruido pulmonar
reforzado. El 20-10-43 hace una hemiplejia derecha con afasia
total, enlra en coma con respiracion de Cheyne Stokes v fallece
el 13-10-43. Las cifras de presion arterial han variado de 175/115
a 90/65, leucocitos de 14,600 a 5,500, Mazzini, Kahn negativas,
veloeidad de sedimentacion 17 mm., 1irea 0.43 gms., glucosa 111
mg. Ll ECG.: no daba signos definidos de infarto del miocardio.
En la autopsia se encontrd arterioesclerosis de la aorta. corona-
rias y femorales, agrandamiento cardiaco, cardiopatia reumatica
cronica mitral, infarto del miocardio en la pared posterolateral
del ventriculo izguierdo, infarlo pulmonar derecho y renal iz-
quierdo, varices en Jos miembros jnferiores y hemorragia cere-
bral (cdpsula interna del heniisferio cerebral izquierdo).

Este es un nuevo caso cn que se asocia la arterioesclerosis
con la cardiopatia reumalica crénica, en que se produce infarto
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del miocardio dependiente de la ateroesclerosis coronaria y que
hace como complicaciones infarto pulmonar y renal, ademds
de una hemorragia cerebral que acaba con la vida del paciente.
Tamhién aqui parece que el accidente vascular cerebral no es sim-
plemente coineidente con las alteraciones miocardicas (163).

10) A, V., sexo masculino, 43 anos, chofer, hlanco, natural
del Callao. procede de Lima, ingresa ¢l 15-5-47 a la cama 55 de
la Sala San José del Hospital 2 de Mavo. lése mismo dia en la
noche, después de una comida copicsa, a la hora que se disponia
acostarse es sorprendido por una sensacion opresiva retroester-
nal mediana, irradiada despuds a toda la region tordicica v a am-
bas exlremidades superiores, al mismo tiempo liene nauscas, vo-
mifos, dishca marcada, sudorves abundantes. Acnde al Puesto de
Primeros Auxilios donde encuentran un sujelo de elevada esta-
tura. muy obeso, de raza hlanca, sumamente angustiado v dis-
neico, pero que dice que no sicole dolor, con una presion ar-
terial de 1907120 mm. de mercurio, ruidos cardiacos poco inten-
sos, ritimo de galope protodiastolico, crepitantes en ambas bases
pulmonares. l.e aplican una ampollela de morfina v otra dc
ouabajna endovenosa v lo envian al llospilal 2 de Mayo. Conti-
nia loda la noche disneico, angustiado, sudoroso, quejandose de
opresion retroesternal v oa Jas 7 de la manana del dia siguiente
fallece bruscamecente, despudés de lanzar un grifo y de hacer una
crisis convulsiva tonico-clonica. Cuando se acerca el personal
auxiliar lo encuentran muerto. En la autopsia se encuenlra un
sujeto muy obheso, congestion pulmonar, agrandamiento cardia-
co ligero, ateroesclerosis avanzada de ambas arterias coronarias,
un gran infarto de la pared anlerior del ventriculo izquierdo. que
comprcemele la pared posterior y ¢] septum interveniricular, una
zona Jongitudinal de ruptura del miocardio en la parte modia
del infarto hemorrdgico de 4.5 cm, de extensiéon, cortada a pico
v un hemopericardias de 400 cc.

Este enfermo sufre de sinfomas cardiovasculares de modo
suibito, sin mas-anlecedente que una {os que venia sufriendo des-
de dos meses anles. ISra un sujeto considerado como un hom-
bre muy sano y vigoroso. Sin embargo, en la autopsia se com-
probd que lenia una enfermedad ateroesclerdtica avanzada, lo-
calizada en forma casi exclusiva en las arterias coronarias v que
habfa lenido un extenso infarto del miocardio y ruplura del co-
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razon sin que presentara dolor. Fallecid 8 horas después del co-
micnzo de la oclusion coronaria por faponamienfo cardiaco de-
bido al hemopericardias. s uno de lox pocos casos que haco el
infarto como primera manitfestacion de enfermedad cardiaca.
Llama la atencion también que en pleno sindrome oclusivo tu-
viera hipertension arterial (1907120) aqui caben dos posibilida-
des: que tuviera una hipertension mucho mas nolable {cusa po-
co probable dados los hallazgos analomopatoldgicos) o que el
atagque elevo la presion arterial (92).

KUMARIO Y CONCLUSIONIES

1Y En 9.896 historias clinicas de varios seevicios de Medi-
cina [nlerna de loy ltospilales 2 de Mavo, Genlral de Polieia v
Arzobhispo Loayza. hemos enconlrado 1.72% cavdiopalias organi-
cas (16.51% ). 474 esclerosis de las arlerias coronavias (2.,.).3,0
de las cardiopalias) v en estas tllimas 182 casos de infarto del
miocardio (38.31%). ‘

2) Kl erilerio para considerar un caso como infarto del
miocardio ha sido la concordancia de sintomas y signos fisicos
con examenes cleclrocardiogralicos seriados o con la confirma-
cion de aufopsia.

3)  En 9896 hospilalizados enconlramos 182 infartos del
miocardio, es decir, 1R 1o que demuneslra que entre nosobros
esle aceidente cardiovasenlar si no es raro es mucho menos fre-
cuenle que ¢n Jus paises anglo-sajones.

) Ll diagnoslico elioldgico de Joscasos de infarlo anali-
zados se divide en 2,19 por cienlo con cavdiopalia reumatica v
07.80% con arterjvesclerosis.

5) 159 pacienles (87.30% ) cran de sexo masculino v 23
(12.63% ) cran de sexo femenino. ISslasg cifras indican una vez
mas que el infarto del miocardio ocurre de modo predominante
en el hombre.

6) La edad promedio de incidencia del infarto en los hom-
bres es 53.2 afus v en las mujeres de 494 anos. kKsto esld on
desacuerdo con otros trabajos, pero lo afribuitmoes al cscaso ni-
mero, de mujeres en nuestra serie.

7) Las ocupaciones no parecen haber desempenado un rol

importante como factor elioldgico. El 34.06% cran trabajadores,
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el 17.58%: oficinistas. el 13.73¢% profesionales, el 9.89% cran
agricultores.

8) Ksla afeceion predomina en nuestros casos on los mes-
tizos, especialmente de blanco con indio, de blanco con negro y
de indio con negro. Hay un poreendaje relalivamente elevado
(5499 ) de amarillos en nueslra serie; en cambio no hemos en-
conlracdo indios puros con infarto del miocardio. Parece pues
gque la raza liene cierta imporlancia en la incidencia de ochisidn
aguda coronaria en nuestro medio.

9)  La obesidad tiene significacion como factor etioldgico,
pues ol 36.81% de nnestros pacientes lenjian un peso corporal
EXCESIVvO.

10) s posible que en nuestra serie la hiperlension arterial
ticne cierla significacion causal, pues se presenla en el 69.23%
de los sujelos examinados.,

11)  La hereneia parece jugar cierto rol en ¢l desarrvollo de
la enfermedad pues el 32.19% de los pacientes lenian anleceden-
les heredo-familiares de arlerioesclerosis, hiperlension arterial o
accidentes vasculares cerebrales o cardiacos.

12)  Los factores precipifanies en 68 casos de infarto del
miocardio han sido: csfuerzos fisicos (45.5834 ). comidas ex-
cesivas (22.05% ), infeceiones (17.64% ), emociones violenlas
(11.76% ) v hraumalismos lordcicos (2.94%).

13)  Los sintomas anlecedenles (es decir, muy anlerioves
al infarto del miocardio) fueron en 145 casos: disnea de esfuer-

(59319 ). angor pécloris (37.2490), palpilaciones precordia-
les (20,0007 ), disnea paroxisiica (12.41%), insuficiencia cardia-
a (10.3%%), disnea de decubito (9.65%), claudicacidn infermi-
tente (4.13%).

14)  Los pradromuos del infarlo del miocardio han sido e¢n
50 casos: dolor refroesternal (30.0¢), opresién refroeslernal
(16.0% ), opresion rvetroesternal con dolor en ¢l brazo izquier-
do (0.8%).

15)  Los sintomas mds frecuentes dej sindrome de oclusion
aguda coronaria han sido: dolor retroesternal (80.21%), disnea
(67.58% ). palpitaciones (17.58% ), parestesias miembros superio-
res (13.73%), tos persistente (12.63% ), infarto sin dolor (9.89% ),
pérdida del conocimiento {4.949 ), muerte hrusca (4.39%).

16)  Los signos fisicos que se hallan con mayor regularidad
son: caida de la presion avferial (63.747% ), agrandamientlo car-
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diaco (59.89%), aumento de la velocidad de sedimentacién de los
hemalies (59.34% ), leucocitosis (56.04%), fichre (33.29%), ta-
quicardia (44.509% ), ritmo de galope (25.27% ), ruidos cardiacos
debiles (24.72% ), congestidn de las hases pulmonayes (23.07%)..

17) Mediante el clectrocardiograma precordial se obliene
una precision en el diagnoslico de €2.73% . Los hallazgos radio-
l6gicos principales son agrandamiento del corazdn y esclerosis
adrlica.

18) Las principales enfermedades que se confundieron con
infarto del miocardio fueron: angina de pecho (10.55%), ede-
ma agudo pulmonar (6.66% ), esclerosis coronaria (7.77%), si-
filis cardiovascular (3 33% ), diabetes (6.669 ), pericarditis agu-
da (2.77%). . _

19) las condiciones asociadas mas numerosas fueron: hi-
pertensidn arlerial (69.23%), obesidad (36.81% ), angor péctoris
(30.76 %), esclerosis renal (20.87% ), diabeles mellifus (12.63%),
sifilis cardiovascular (11.53%), colelitiasis (6.049 ), neumonia
(4.94%).

20)  Las complicaciones mas frecuenles fueron: insufi-
ciencia venfricular izquierda (47.25%), arribmia exlrasistolica
(23.07%), insuficiencia cardiaca congestiva (21.97%), fibrila-
cidn auvicular (12.63%), edema agudo del pulmén (11.53%),
bloque de rama (9.89%), angor péctoris (7,69%), artritis post-
infarto (4.39%), aneurisma cardiaco (3.29% ), ruptura del cora-
zon {2.75%). .

21)  In 157 casos en los cuales se pudo seguir la evolucién
de la enfermedad por periodos variables de tiempo (de 7 anos a
6 semanas) han fallecido el 29.12%., la mayor parte duvante las
tres primeras semanas.

22) Las principales causas de muerle en 53 casos han sido:
oclusion aguda coronaria (£1.530%), insuficiencia cardiaca con-
gestiva (24.529% ), edema agudo pulmonar (9.43% ), ruptura del
corazin (9.43% ), hemorragia cerebral (3.77%).

23)  Sc deseribe ¢} fralamtento que han recibido los pacien-
tes de esla serie v se revisan las drogas y procedimientos reco-
niendados en publicaciones recientes.

24)  Se incluven las historias clinicas de 10 casos de infarlo
del miocardio que tuvieron confirmacion de autopsia,
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