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INTRODUCCION 

Considerando que las afecciones cardra -
cas son en la actualidad el factor nQmero 1 en el 
Indice de mortalidad, dentro de las enfermedades 
que la ciencia médica ha 1 tratado durante mucho -­
tiempo de combatir, pensé, que tocar el tema de 
cardlopatras, aunque sea en una manera somera, -
provocaré en el lector el interés de profundizarse 
mis en esta rama. 

El presente trabajo espero que sea reci 
bido con beneplácito, para todas aquellas personas 
que se interesan en la resolución de todos los ca­
sos expuestos en esta tesis. 
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CORAZON 

a) Anatom(a 
b) Origen del Latido Cardiaco 
c) Actividad elt~ctrica del Corazon 

Anatom[a. • Tiene forma de cono inverti -
do con punta dirigida a la izquierda, estA situado 
en la cavidad del pecho y se halla dividido en dos 
aurrculas y dos ventrtculos, en comunlcacl6n cada 
aurlcula con el ventriculo del mismo lado. La au­
rrcula lzquierda recibe la sangre oxigenada de los 
pulmones y la envra al ventrrculo lzqulerdo que la 
lmpulaa a las arterias. La sangre, convertida en 
venosa en su recorrido por todo el cuerpo, llega -
a la audcula derecha, pasa al ventrrculo derecho 
y de ~l a los pulmones donde se oxigena. Para 
efectuar la circulacl6n sangurnea, el corazOn rea -
llza movimientos de dllataclOn (dllstole) y de con­
tracción (s[stole). 

Dentro de las cuatro cavidades del cora­
zOn encontramos situado al Nodo Senoauricular, en 
la unl6n de la vena cava superior con la aurrcula -
derecha. El Nodo Audculoventrlcular se encuentra 
en la porclOn posterior derecha del tabique inter­
auricular. No existe tejido conductor especializado 
que conecte a los dos nodos, pero las fibras auri­
culares convergen sobre las flbras del nodo AV y 
se entrelazan con ellas. Este nodo se continCla con 
el Haz de His, el cual da la rama izquierda en la 
parte superior del tabique interventricular y se - -
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continQa como la rama derecha del propio haz. 
Las ramas corren subiendo cardiacamente hacla -
abajo, a cada lado del tabique y se ponen en con -
tacto con el sistema de PUrklnje, las fibras del -­
cual se distribuyen a todas las partes del medio- -
cardioventricular. 

Los nodos SA y AV, as[ como el Haz -
de His, est4n compuestos de fibras musculares - -
cardíacas modificadas que son estriadas, pero que 
tienen fronteras indistintas. Este tejido es m4s ri 
co en glucógeno y tiene mas sarcoplasrna que en :­
el resto de las fibras musculares cardracas. Las -
fibras auriculares estAn separadas de las ventricu 
lares por un anillo de tejido fibroso y, normalmeñ 
te, el Qnico tejido conductor entre las aurlculas y 
los ventrlculos es el haz de Hls. 

El nodo SA se origina a partir de las -
estructuras del lado derecho del embrión y el nodo 
AV de las del izquierdo. Esto explica por qué el -
vago derecho se distribuye, en el adulto, principl!! 
mente, en el nodo SA y el izquierdo en el nodo -
AV. ambas Areas reciben nervios adrenérgicos de 
los ganglios cervicales s~mp~ticos, a través de 

• los nervios cardíacos. Las fibras adrenérglcas se 
distribuyen tanto en miocardio auricular como en -
el ventricular; las fibras vagalcs solo se distribu­
yen, probablemente, en el tejido nodal y en la 
musculatura auricular. 
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b) Origen del Latido Cardfaco. 

Propiedades del mQsculo Cardraco. - Las 
respuestas eléctricas del mQsculo cardfaco y del -
tejido nO<ial, asr como los flujos IOnlcos corres~n 
dientes. Las fibras miocA.rdicas tienen un potencii'l 
de reposo de membrana de aproximadamente 80mv. 
Las fibras individuales generalmente est4n separa­
das entre sf por membranas, pero la despolariza -
ción se propaga radialmente por ellas como si fue 
ran un sincitlo. El potencial de acción transmem = 
branoso de las células cardracas individuales estA 
caracterizado por una rApida despolarización y por 
un proceso de repolarizaciOn lento, trlfAstco, Re -
glstrado extracelularmente, el potencial de acción 
se parece a la configuración QRST del elcctrocar 
diograma. Los eventos iOnicos responsables del = 
potencial de acción son semejantes a los del múscu 
lo esquelético y del nervio, excepto que en el = 

11 mQsculo cardraco la lenta repolarizaciOn se cree -
debida a un incremento prolongado de la permeabi 
lidad al Na°t seguido por incremento retardado de-=­
la permcubilidad al K+. 

Las células, que descargan rftmicamen­
te, tienen un potencial de membrana inestable el -
cual declina, después de cada impulso al nivel de 
disparo (prepotencial o potencial del mercado del -
paso), Este prepara el siguiente impulso. La velo 
cidad con que se abate el potencial de membrana-= 
hasta el nivel de disparo, determina la frecuencia 
a la que descarga el tejido, Los prepotenciales -­
son normalmente prominentes solo en los nodos -
SA y AV, pero existen "marcapasos latentes" en -
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otras porciones del sistema de conducción que 
pueden hacerse cargo cuando los nodos SA y AV -
estén deprimidos o la conducción desde ellos cst4 
bloqueada. Las fibras auriculares cercanas al no­
do SA también pueden funcionar como marca pasos 
de reserva. 

Cuando son estimuladas las fibras vaga­
les colinérgicas para el tejido nodal. la pendiente 
de los prepotenciales decrece, probablemente, por 
que la acetilcolina liberada en las terminaciones ::­
nerviosas incrementa la permeabilidad del tejido -
nodal para el K. Esto hace disminuir la frecuen-­
cia de disparo. La estimulaci6n vagal fuerte puede 
abolir la descarga por algún tiempo. l\:>r el con- -
trarlo la estimulación de los nervios cardfacos, -
simpAtlcos hace que el potencial de membrana cai 

• ga m4s rApidamente y que la frecuencia de desear 
ga esponténea aumente. Esto se debe al medlador­
adren~rgico norepinefrina, el cual produce un in-­
cremento en la frecuencia a la cual la permeabili­
dad para el K declina entre los potenciales de ac­
ción. En esta declinación en la permeabilidad al -
potasio, la que produce los prepotenciales. 

La frecuencia de descarga del nodo SA y 
del otro tejido nodal es influida por la temperatura 
y los medicamentos. La frecuencia de descarga -­
sube cuando se eleva la temperatura y esto puede 
contribuir a la taquicardia que acompaña a la fie­
bre. La digital deprime al tejido nodal y ejerce -
un efecto como el de la estimulación del vago par 
ticularmente sobre el nodo AV. Las velocidades :-
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de conducción de los diversos tipos de tejido car­
dfaco se muestran en el cuadro siguiente. 

Tejido 
Velocidad de 
conducción 

m se 

Nodo SA 0.05 
Músculo auricular 1 
Nodo AV 0.1 
Ramas derecha e izquierda 2 
del haz 
Sistema Purkinje 1 
MCisculo ventricular O. 4 

Propagación de la Excitación Cardraca. -­
La despolarización iniciada en el nodo SA se pro­
paga radlalmente a travós de las aurkulas, conver 
giendo sobre el nodo AV. La despolarización aurF 
cular se completa en O. l seg. aproximadamente • -
Debido a que la conducción en el nodo A V es len­
ta, hay un retardo cercano a 0.1 seg. (retardo no 
dal AV) antes de que la excitación se propague a-: 
los ventrículos. Este retardo se acorta por esti -
mutación e.le los nervios simpáticos del corazón y 
se alarga por estimulación del vago. Desde la - -
parte superior del tabique, la onda de despolariza 
ción se propaga por las fibras de Purkinje, de coñ 
ducción r:tpida, a todas las partes de los ventrrcü 
los en O. 08-0. 1 seg. En el hombre, la despolari-::-
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zaci6n del músculo ventricular se inicia en el la -­
do izquierdo del tabique interventricular y se des­
plaza primero a la derecha a través de la (XlrciOn 
media del mismo. La onda de despolarización se -
propaga luego hacia abajo del tabique, hasta la pun 
ta del coraz6n. Ella regresa a lo largo de las pa 
redes ventriculares, hasta el surco AV, propagan= 
dose de la superficie endocardica a la epic4rdica. 
Las últimas partes del corazón en despolarizaciOn, 
son la porción posterobasal del ventrfculo izquier­
do, el cono pulmonar y la porción mtls alta del -
tabique. 
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SINCOPE 

Sfncope es el término con que se desig­
na la pérdida brusca de la conciencia, asociada -
con hipotensión. Generalmente ocurre en personas 
que estén de pie, y la hipotensión origina una ina­
decuada irrigación del cerebro. I\Jr lo tanto se -­
considera que la causa es la hipoxia cerebral. A -
pesar de todo, el síncope puede ocurrirle a un s~ 
jeto que está acostado. A veces aparece como r~ 
sultado de una hipoglucemia, observándose, espe-­
cialmente, en diab~ticos incontrolados o en aqué- -
llos que tienen el nivel de glucosa en sangre, suje 
to a variaciones que responden a un stress o un ~ 
esfuerzo físico. 

Sfncope por un acceso de tos.- Normal­
mente suele producirse un ataque de tos paroxfsti­
ca no productiva y causada por irritación de las -
vías respiratorias altas. A. veces se produce por -
un espasmo lnringeo, pero con más frecuencia es 
el resultado ele un aumento de la presión intrato- -
rácica, de unu obstrucción al retorno venoso y de 
un descenso del gasto cardíaco. La cara se pone -
congestionada y cianótica, y el paciente puede sen 
tir una ligera sensación de marco siéndole necesa 
rio sentarse en una silla o puede caerse al suelo:­
ror perder completamente el conocimiento. 
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Síncope Cardíaco. 

Estenosis Aórtica. - La primera manl- -
festaciOn de este estado puede ser brusca y repen 
tina, apareciendo sin previo aviso tras un perfodo 
de ejercicio no acostumbrado. Aunque puede pro-­
ducir muerte repentina, generalmente la pérdida -
de conciencia es la corta duración y va precedida 
de palidez intensa. Como muchas veces va asocia­
do a insuficiencia cardíaca, el sfncope puede res -
ponder a tratamiento con digitAllcos. 

Tratamiento del sfncope. 

l. - Reposo en cama hasta la recupero- -
ción. 

2. - Prevención de los ataques sucesivos, 
instrucciones para el levantamiento -
progresivo en la hipotensión ortosta.­
tica. 

3. - Tratamiento de las lesiones produci­
das por la carda. 

4. - lnlrnlación de amonf:lco. 
5. - Efcdrina, 25 a 50 mg. por vra oral. 
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FIBRILACION 

FibrllaciOn Auricular. 

Es un estado en el que desde un foco 
ectOplco aparecen impulsos a un ritmo de 350 por 
mlnuto y solo se puede producir una contracción -
desorganizada de la aurfcula. Raras veces aparece 
en pacientes jóvenes, casl siempre está presente -
una enfermedad cardraca orgánica y produce un re 
pentino empeoramiento del estado del enfermo. SÜ 
comienzo se puede producir por una rcpentlna in-­
fección aguda o por un esfuerzo frslco aumentado, 
como un embarazo, cirugfa o actividad frsica no -
acostumbrada. 

Manifestaciones cUnicas. - El comienzo -
de una fibrilación auricular se caracteriza por una 
sensación repentina de palpitaciones irregulares y 
cesación de malestar. Siempre produce algí'm gra­
do de l nsuficiencia cardraca, aunque sea tan leve -
que no peligre el enfermo. 

Diagnóstico diferencial. - Este estado se 
debe diferenciar de numerosas extraslstolias que -
también producen un goteo de latidos en la muñe -
ca. Cuando el goteo de latidos es el resultado de 
numerosas extrasistoles, el ritmo básico del cora 
z6n es regular, pero si estos aparecen muy fre- :­
cuentcmente, el diagnóstico puede que tenga que -
hacerse por medio de un electrocardiograma. 
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Tratamiento. - En los casos graves se -
debe administrar digoxina por vra intravenosa. Si 
se sabe que el paciente ha recibido previamente -
pequeflas dosis de digitllicos, entonces se debe ad 
ministrar dtgoxina por vra intramuscular en dosis­
de O, 5 mg cada 4 horas hasta que el latido apical 
descienda a 80 por minuto. 

Fibrilación Ventricular. 

Cuando se produce una flbrilaciOn ven- -
tricular, las contracciones del miocardio son ine -
fectlvas. No hay ningún movimiento coordinado 
entre uno y otro lado del corazon. En apariencia -
el corazOn estA azul naccido y aplanado. Su super 
ficie tiene unos movimientos serpenteantes, convúl' 
slvos retorcidos y superpuestos a un temblor fibrT 
lar. 

Causas de la fibrilaciOn ventricular, las 
contracciones del miocardio son inefectivas. No -
hay ningún movimiento coordinado entre uno y 
otro lado del corazón. En apariencia el corazón -
estA azul flAccido y aplanado. Su superficie tiene 
unos movimientos serpenteantes, convulsivos retor 
cidos y superpuestos a un temblor fibrilar. 

Causas de la fibrilación ventricular. 

a) Anoxla. - El ritmo normal de consumo de oxr- -
geno en el organismo en un adulto, es -
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alrededor de 250 a 300 ce. por minuto, -
pero si el resto del organismo consumle 
ra el oxfgeno al mismo ritmo que el mfu 
cardlo, se necesitarran 9 litros por miñü 
to. La Anoxia es una de las frecuentes-:­
causas de flbrllaciOn ventricular esta se 
ha descrito tras el uso del antibiótico 
kanamicina. 

b) Enfermedades de la Válvula y el Miocardio. -La 
fibrllaciOn ventricular es precipitada a -
veces, por un esfuerzo repentino ante -
una enfermedad valwlar, como esteno- -
sis aórtica o insuficiencia aórtica y este 
nosis mitral. 

Medicamentos • 

Se puede producir la muerte repentina -
por la inyección intravenosa de dlgitAlicos (Digo- -
xina, Ouaba[na), sulfato de quinidlna, diuréticos -
mercuriales no dllurdos, adrenalina, isoprenalina -
y sales de calcio y potasio. 

Los preparados de digital normalmente -
son seguros y no tienen ningOn peligro, cuando se 
administra por primera vez por vra intravenosa. -
Ahora que se dispone del Acido Etacrfnico (Ede- -
crin) y de la Furosemida (Seguril, Lasix), no de­
ben darse "nunca" diuréticos mercuriales (Esidron) 
por vrn intravenosa, aún cuando se requiera urgen 
temente una diuresis rApicla por ejemplo, dos esta 
dos en los que es necesario administrar urgente--:-
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mente un diurético por v{a intravenosa; el edema -
de pulmón y el comienzo agudo de una insuficicn-­
cta cardraca congestiva, tras una oclusión corona­
ria • 
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INSUFICIENCIA CARDIACA 

El corazOn falla cuando los ventrículos -
son incapaces de satisfacer la demanda que tienen 
y el gasto desciende por debajo del nivel preexis­
tente. Debido a que los ventrrculos alterados no -
expulsan la misma cantidad de sangre cuando esta 
ban normales, las aurrculas no se vacran bien ni;­
por tanto, las venas que desembocan en ellas. Lle 
ga un momento en que la presiOn en el ventriculo 
durante la dUlstole, supera la de la audcula y 
esta presión se trasmite a las venas. 

Es una insuficiencia del ventriculo iz- -
quierdo, el aumento de la presión venosa pulmo- -

• nar da lugar a que congestionen los pulmones. 
Cuando la presión intracapilar se eleva por encima 
de la presión osmótica, ejercida por las protefnas 
del plasma, aparece un edema pulmonar. 

En una insuficiencia del ventrkulo dere­
cho, conocida como "insuficiencia cardraca conges 
tiva", no hay congestión pulmonar pero el aumen=­
to de la presión venosa central y periférica da lu­
gar a una congestión hepAtica y de otros órganos -
y a un edema periférico. Rlra que se eleve la 
presión venosa, el volumen de sangre en los vasos 
ha de aumentar en un 103 y esto es el camino ha­
cia unn insuficiencia cardraca congestiva. 
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El corazón inzquierdo puede fallar por -
la alteración de la vAlvula aórtica (insuficiencia o 
estenosis), por hipertensión. por alteraciones de -
las coronarias, por insuficiencia mitral, por mio­
patras o por alteraciones sist~mlcas tales como la 
anemia perniciosa, que produce degeneración gra -
sa del corazón. 

La insuficiencia del ventrf culo izquierdo 
se produce: 

1) Insuficiencia del corazón derecho, aso 
ciada a hipertensión pulmonar. -

2) Alteraciones pulmonares asociadas - -
con un aumento de la resistencia vas 
cular pulmonar e hipertensión pulmo= 
nar. 

3) Lesiones congénitas del lado derecho­
del corazón, o sea Estenosis de la -­
pulmonar. 

A medida que aumenta la presión venosa 
pulmonar, n consecuencia de una insuficiencia del 
ventrfculo izquierdo, las arterias pulmonares se -
contraen, las resistencias pulmonares aumenta, 
asr como la presión pulmonar, y hay hiperpresión 
sobre el ventrfculo derecho. Entonces se puede - -
producir una congestión venosa pulmonar y perifé­
rica conjuntamente, y algunos autores reservan el 
nombre de "insuficieincia cardfaca congestiva" para 
este tipo de insuficiencia del corazón derecho. 
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INSUFICIENCIA CARDIACA OONGFSTlVA 

La insuficiencia cardraca congestiva es 
una manifestación de una alteración cardraca, pul 
monar, o de ambas. Es un término que se apllca­
para describir un conjunto de srntomas producidos 
por diversas causas. La insuflclencia cardraca se 
produce por isquemia del miocardio, reumatismo -
agudo, alteraciones respiratorias generalizadas - -
que originan alteraciones patológicas en los pulmo 
nes, hipertensión renal o de cualquier otro orfgeñ, 
anemias, tiritoxicosis, arritmias, especialmente -
megaloblásticas, cardiopatras congénitas, aneuris­
mas auriculoventriculares, enfermedad de Paget de 
los huesos, beri -beri, mixedema, difteria, mio- -
carditis tóxica, miocarditis infecciosa, enfermeda­
des del colAgeno (poliartritle nudosa, lupus erite­
matoso diseminado, etc.) hemocromatosis, mixo- -
ma aurfcular, hiper e hipotasemia. 

A medida de que falla el corazón y se -
hace incapaz de expulsar a la circulación general 
lo que le llega, aumenta la presión en la aurrcula 
derecha y en el sistema venoso. Esta presión se -
trasmite hacia atrás a las venas yugulares, la h[­
gado y a través de las vénulas a los capilares, de 
forma que el intercambio de los lfquidos en los e~ 
pilares se altera, dando lugar a edemas. El agua 
se retiene en el organismo, porque se reduce el -­
flujo sanguíneo renal y disminuye el filtrado glom~ 
rular. A medida que disminuye la presión arterial 
central, aumenta la secreción de hormona antidiu­
rética y de aldosterona. 
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srntomas 

El paciente se queja de letargo, sensa-­
ciOn de cansancio y generalmente de disnea, sobre 
todo el esfuerzo, aunque esto es menos evidente -
cuando lo hace el ventdculo izquierdo. A veces -
el sfntoma que lleva al enfermo ante el médico es 
la hinchazón de los tobillos. La presión venosa ele 
vada da lugar a que se congestione el estómago, To 
que produce anorexia, n4useas y vómitos. Esto da 
lugar a estados de malnutrición y pérdida de peso 
y es uno de los problemas con los que nos tene- -
mos que enfrentar en los tratamientos a largo pla 
zo. De igual modo, la dilatación de los vasos he= 
p4ticos da lugar a dolor y a malestar en el hipo-­
condrio derecho. 

Aunque por regla general, la lucidez es 
normal, cuando hay una insuficiencia card[aca con 
gestiva durante algún tiempo y no se ha tratado, se 
puede instaurar un cuadro de desorientación srqui -
ca y comportamiento anormal. El paciente puede -
volverse c:xtraordinariamente infantil, evidenciándo 
lo en su forma de hablar, pidiendo chuparse un --= 
dedo o un labio o volverse agresivo y dar signos -
de paranoia. 

Signos ffsicos 

La insuficiencia cardfaca congestiva pre_ 
senta tres signos clásicos que son: 
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a) Aumento de la presl6n venosa central. 
b) Hepatomegalla unida a sensación de 

suavidad al palparla. 
c) Edemas, que se ponen de manifiesto 

al mantener el miembro en declive. 

Analicemos cada uno de estos signos: 

a) La presi6n venosa central aumentada.­
se pone de manifiesto al examinar las venas yugu­
lares, cuando el paciente estA acostado o en un :ln 
gulo de 45º con respecto a la horizontal. El pulso 
yugular disminuye en intensidad si cst.ando el pa- -
ciente sentado inspira profundamente, pero aumen­
ta cuando oprime el hfgado (reflejo hcpatoyugular) 
y a veces requiere un cuidadoeo examen para de­
tectarlo. Cuando la presión venosa es muy alta y 
especialmente si el paciente es obeso, es dlffcil -
detectar el pulso venoso y esto nos puede condu- -
cir a un error diagn6stico y por supuesto terapéu_ 
tico. 

b) La hepatomegalia se puede notar colo 
cando al enfermo en posición horizontal y palpAn --= 
dole el borde del hfgado por debajo del reborde -
costal, y observando su movilidad en los movi - -
mientos respiratorios del enfermo. También por -
percusi6n se puede notar una zona de matidez por 
debajo del reborde costal. Ante una insuficiencia -
tricúspide marcada, se notan francamente la dilata 
ción y pulsaci(m del hfgado. 
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c) El edema en la insuficiencia cardra - -
ca se caracteriza por la persistencia de las peque 
f\as depresiones, que se hacen al deprimir la zona 
edematosa con el dedo. Desgraciadamente, es el -
signo menos valioso, ya que pueden producir alte­
raciones renales, hlpoproteinemlas, flebotrombo- -
sis, fenómenos alérgicos y alteraciones de la Per 
meabllldad cap. lar producidas por infecciones tóx[ 
cas. Otras caracterrsttcas de la insuficiencia car­
dfaca congestiva son: 

Cianosis. - Cuando desciende el gasto - -
cardfaco, la sangre disponible para oxigenar los -
tejidos queda reducida a 1-1 1. /min. aproximada -
mente. La saturación de oxfgeno en la sangre ar -
terial es normal, pero como al estar mas tiempo 
en circulación se le extrae mas oxrgeno, la satura 
ción de oxígeno de la sangre desciende a un 45-503. 
La vasoconstricción periférica es el resultado de -
la perfuci6n pobre y es en estas regiones donde -
se hace mds evidente la ciencia. Si por cualquier 
alteración patológica pulmonar, el intercambio ga­
seoso alveolar se altera,. la sangre arterial se de 
satura y la concentración de oxfgeno en la sangre­
venosa desciende aCm mas. El aumento de la ano­
xia tisular y la poca tensión de oxfgeno en la san­
gre de las coronarias, aumentan las alteraciones -
miocArdicas. 

En una estenosis mitral avanzada, sien -
do la saturación de oxigeno en sangre arterial nor 
mal, se produce una marcada cianosis periférica 7 
aumenta la presión en la audcula izquierda y se 
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produce una hipertensión pulmonar. La cianosis -
periférica es el resultado de una marcada disminu 
ción del débito cardraco. Cuando la presión de la-= 
aurrcula izquierda sube por encima de los 30 mm­
de Hg. (o sea por encima de la presión oncótlca -
de las proternas plasmáticas) existe un gran pell -
gro que se produzcan un edema pulmonar. Si au - -
menta la presión en la arteria pulmonar, tras un 
corto perfodo de tiempo, aparece una insuficiencia 
trlcClspide funcional y, una vez que ésta se ha es­
tablecido, la disnea disminuye, 

Oliguria. - Toda disminución del débito -
card[aco está asociada siempre a una retención de 
agua. La disminución del flujo sangurnco que pasa 
por los riñones, da lugar a una disminución del -
filtrado glomerular y además provoca una respues 
ta endócrina similar a la de un shock hemorrági = 
co; aumenta la secreción de adiuretina y aldostero 
na, Por tanto, se excreta una orina con una densi 
dad relativamente alta y con poco sodio, Además,-=­
también, contiene algunos indicios de albúmina, 
algunos leucocitos y hematfcs y frecuentemente 
costras granulosas e hialinas. Frecuentemente, du 
rante una insuficiencia cardíaca congestiva se ele7 

va la urea en sangre, aunque en muchos casos no 
suben más allá de los 80 a 120 mg. /100. En ca - -
sos extremos de insuficiencia cardíaca puede subir 
alrededor de 350 mg. /100 o más, 
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INSUFICIENCIA CORONARIA AGJDA 
(INFARTO) 

El paciente esta muy enfermo, parece -
p4lido o gris, a veces cianótico, especialmente en 
la periferia (al rededor de los dedos, nariz, meji 
llas y labios), la piel estA fr[a y h(Jmeda y se veñ 
gotas de sudor en la frente. El paciente está an- -
sioso, inquieto y a veces suspira profundamente. 

La presi6n sangufnea desciende a nive- -
les tan bajos, que a veces es irregistrable y pue­
de mantenerse asr hasta la muerte. Aunque gene-­
ralmente el pulso es rApido, en algunos casos pue 
de haber bradicardia en caso de haber cianosis. A 
veces, cuando el infarto es grande, la presión san 

• gufnea no baja de principio y, de repente aparece-=­
una fibrilación ventricular. I\:>r lo tanto la pre- ·· 
si6n sanguínea y el dolor no se puede considerar -
como un dato revelador de gravedad del proceso. -
Si la insufü:j.cncia ca rdfaca ha aparecido antes del 
reconocimiento, se puede orr estertores en base -
del pulmón y se eleva la presión de la vena yugu­
lar. Los laridos débiles y "diHtantes", cuando el -
infarto ha aparecido unas 48 horas antes del reco­
nocimiento, puede haber un enrojecimiento pericár 
dico, que aunque temporal, durando solamente una 
hora o dos, cada vez, puede aparecer intermiten­
temente durante varios dfaH, 
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Tratamiento. 

1. - Reposo absoluto en cama. 

2. - Sulfato de morfina, 10 a 15 mg. por vra sub -
cut4nea o endovenosa, para combatir el dolor 
o la ansiedad. 

3. - Sulfato de atropina, O, 4 a 0, 6 rng., por vra -
subcutánea, para evitar lu vnsoconstricción va 
gal refleja, de las arterias coronarias. -

4. - Oxígeno a presión positiva mediante mascari-­
lla facial o saco respirador, si existe ciano- -
sis. 

S. - Pequeñas transfusiones de plasma (250 C. C.) -
si el paciente se halla en csrnc.lo de shock. De 
ben igualarse los signos precoces del edema 7 

pulmonar. 

6. - Cuando existe una elevación de la presión ve­
nosa, est{l totalmente contraindicada la adrni -
nistración de plasma, noradrenalina. En cam -
bio dcbcrA procederse a una dibritalización rA­
pidn mediante la inyección endovenosa de O, 8 
rng. de lanat6sido (Cedilanid) repetida cada - -
hora. 
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Presencia de Shock durante el infarto. 

El paciente esta inquieto, con la piel - -
frfa y como hClmeda al tacto, y la Presión sangur­
nea es baja e irreglstrable. El pulso es rilpido y­
puedc ser impalpable en la muñeca. Sin un trata -
miento especial, el shock generalmente es casi 
siempre mortal. Los vasopresores son aconseja-­
dos para combatir el shock, entre estos encontra­
mos: 

Metilanfetamina, Mefentermina, Penilefrina, Meto 
xiamina en orden de p1·eferencia. Si éstos prepara 
dos son inefectivos se puede probar con la L-Nora 
drenalina (1-Norcpinefrina), que la podemos inyec-=-

• tar en cantidades que varran entre 8 y 72 mg. /1 ; 
las ampollas de 1-Noradrenalina son generalmente 
de 2 mg. /c. c. de concentración. Administración -
lenta. 
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OIETRUCCION CORONARIA 

Aunque la apark.ión de una obstrucción -
coronaria es repentina, puede variar su desarro- -
Uo. En muchos casos hay un perfodo prodrúmlco -
que puede durar desde unos dfas a varias serna- -
nas, El paciente HC encuentra mal, cansado e in­
cluso exhausto, hasta el punto de cualquier peque­
ño esfuerzo, debe ser seguido de un perfodo de -­
descanso. El ECG puede ser normal, aun cuando -
existan dolores ligeros, que son idl!nticos en for-­
ma y localización a los que aparecen ante una ob~ 
trucción coronaria, con infarto de miocardio. Hoy 
dfa es habitual tratar esta fase, igual que si se -
tratase de una insuficiencia coronarla aguda. 

A veces no hay síntomas prodrómicos. -
Cuando un enfermo nos da a entender que padece -
una obstrucción coronaria por el dolor que tiene y 
por la angustia por la que pide auxilio, debemos -
pensar que existe un riesgo inminente de fibdla- -
ción ventricular o de paro cnn.lfaco. 

El dolor es generalmente subesternal, 
extendiéndose por el tórax hasta los dos brazos y 
subiendo por el cuello has ta la mandíbula y di en- -
tes, y extendiéndose, posteriormente, por los bor 
des internos de las capsulas y columna vertebra1:­
_Muchas veces el dolor es mas agudo en el lado i~ 
quierdo que en el derecho y puede haber dolor en 
la mano izquierda y en la derecha no. 
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A veces el paciente se queja de una sen 
sación de opresión del tórax, de que se estd que= 
mando, o de un gran peso del cuello. La sensa - -
ción de gran peso del cuello es la que más se ex­
perimenta con mas frecuencia en el perrodo pro- -
drómico y puede pasar desapercibida por conside -
rada de poca importancia, si se hace la historia­
Y reconocimiento apresuradamente. A veces el do­
lor se hace mas intenso y agudo y el paciente sc­
queja sin razón aparente. El dolor se puede limi -
tar epigastrio y se va acompañando de v(imitos, -
nos puede conducir a un diagnóstico equivocado. 
Se puede limitar también a los brazos, la espal-­
da, los dientes y el cuello, la mandíbula e incluso 
las regiones paraumbicales. El dolor generalmente 
va acompañado de un aumento de la frecuencia res 
piratoria y de un sudor abundante. El paciente es-= 
ta pálido y se siente mal. 

A veces el paciente no siente dolor, es -
el llamado infarto silencioso, y los único:,; sinto- -
mas que sicnrc son cansancio y ligero malestar. -
En ocasiones la presión sanguínea est[l reducida y 
el pulso es de volumen irregular. Este comienzo,­
ª veces va seguido de una muerte repentina. Se -
sabe muy que la intensidad y agudeza del dolor no 
guarda relación con la gravedad del infarto. 

En ocasiones el enfermo se desmaya al­
comienzo de la obstrucción corona ria. 
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SINTOMAS HABITUALES DE LA PRESENTACION -
DE LA INSUFICIENCIA CORONARIA AGUDA. 

El paciente parece enfermo, está muy -
pálido o gris, a veces cianótico, especialmente en 
la periferia (al rcxiedor de lns dedos, nariz, mej!_ 
llas y labios). Lu piel está frfa y húmeda y se -­
ven gotas de sudor en la frente. El paciente está­
ansioso, inquieto y a vec(;s suspira prufundamen- -
te. 

La presión sangufnc.:a dcsckndc a nive- -
les tan bajos, que a veces es in:cgif-n:i:abk y pue­
de mantenerse asr hasta la muerte. Aunque genc-­
ralmente el pulso es rápido, y en alg11nos casos -
-sobre todo si hay cianosis- puede lwhcr bradicar 
dia. A veces cuando el infarto es grande, la pre=­
siún sanbruínea 110 baja en principio y, de: repente, 
aparece una fibrllaci6n ventricular. Por lo tanto -
la presión sanguí11ca, al igual que el dolor, no se 
puede considcn1r como un dato rcvcla<.Jor de la ·· -
gravedad del pr<.1cvs1), si la insuficiencia can.líaca 
ha aparecido antes del reconocimiento. se puede -
ofr estertores en la busc del p.ilmón y se eleva la 
presión de la vena yugular. Los latidos son d6bi -­
les o "distantes" y cuando el infarto ha aparecido 
unas 48 horas antes del reconocimiento, puede ha­
ber un enrojecimiento perici\rdico que, aunque tem 
poralmcnte, dura solamente una hora o dos cada -= 
vez, puede aparecer intermitentemente durante va­
rios dfas. 
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TAIUNAMIENTO CARDIACO 

Esta situación aparece a consecuencia de 
ii1filt:rarse sangre o lfquidos en el pericardio, lo -
que interfiere los latidos cardíacos. A veces se -
ven efusiones estériles de grandes volúmenes y - -
son de etiología desconocidas. Otras aparecen a -
consecuencia de una tuberculosis, endocarditis reu 
márica, mixedema, anasarca o procesos malignos-:­
A causa de procesos infecciosos pulmonares o de­
la cavidad torácica, pueden aparecer efusiones pu­
rulentas; asr como tambil!n por infecciones de la -
sangre, sobre todo en aquellos enfermos que tie- -
nen las defensas disminuidas por una diabetes, por 
un proceso renal crónico, por un t:rmw1atismo o -
por una intervención quirúrgica. Puede aparecer un 
hemo-pericarllio, tras una intervención quirúrgica;­
corazún abierto, por una herida penetrante, por -
un derrame de un aneurisma disccantc, por una di 
latación ancurismática de un vaso coronario, cau=­
sado por una ¡~criarr:critis nodnsa o por rupnn~a de 
la parvd rni1..ctlnlica a con:-;1.x:uc.mcia de: un infarto -
cardíaco. 

Caractcrrsrkas clínica¡,¡ 

Cuando el taponamiento cardíaco se de- -
sarrolla lcntamenw varias horas, se pueden apre­
ciar los siguientes sfntomílt;; A medida que aumen 
ta la Infiltración, aumenta la disnea, aparece taqÜi 
can.tia v va en aumento, aumentando asfmismo la::­
presión. venosa central que se refleja en una ingur 
gitación de las venas yugulares externas y aumen-=-
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to de tamaño del hfgado. La presión arterial del -
cfrculo mayor desciende. Se palpa un pulso débil -
de pequeño volumen en la muñeca y en otras par­
tes, pero el volumen puede aumentar durante la -
espiración y disminuir durante la inspiración. Es­
te fenómeno se conoce con el nombre de pulso pa­
r ad6j ico. Durante la inspiracWn aumenta la pre- -
sión en el pericardio, debido al descenso del dia­
fragma y llenado ventricular se alterna. Durante -
la sfstok se puede obse1:vat· un descenso de la pre 
sión venosa. ya que la contracci(m ventricular dis 
minuyc la prcsil>n y mejora el r('torno venoso. -
Cuando se percute el tórax a ni vd dc-1 pericardio, 
el sonido mate se extiende de fuerudc los lfmit.cs 
normales. Al auscultar, los tonm1 cardíacos son -
dóhiles y diswntcs y se puede apreciar un soplo -
por fricción, 

El taponamiento cardíaco sc ve más fre-· 
cuente, después de intervenciones quirúrgicas a co 
raz()n ab:icrto, y por desgracia los Hfntomas clási=" 
cos o no se presentan o son muy oscuros. Cuando 
el pericardio c:strt cerrado, o se hu adherido a la­
parc:d posterior dd eswrnün, no es raro que el -
taponamiento se produzca con volC1mc11es escasos -
de sangre o líquidos. Pur tanto, en las primeras -
horas del perfodo postoperatorio, puede aparecer -
un taponamiento cardfaco sin ningCm aumento exce 
sivo de los latidos cardracos o de la presión vena 
sa debido a la hipovolemia. 

Cuando la hipotensión es el resultado de 
un tapón cardfaco e hipovolemia, lo m4s probable 
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es que hayan también lesiones renales. No es ex­
trafto observar un aumento de la presión sangufnea, 
después de eliminar, qulrOrgicamente, un tapona­
miento cardraco, habiendo extraído de un pcrlcar -
dio adulto solamente 200 c. c. de sangre. Sin em -
bargo, este aumento súbito de la presión va segui 
do de súbito descenso de la misma y acompaiiado7 

de una presión Vlmosa central baja. La transfu- -
sión de sangre tiene el efecto inmediato de volver 
la presión arterial y la venosa central a sus valo­
res normales. La ex.'Plicación de la ausencia de -
los síntomas Usicos clAsicos, tras la aplicación de 
cirugía a corazón abierto, no es muy conveniente, 
pero la alteración intrfnseca lh.:l miocardio debe -
jugar un importante papel cuanliLl ústa situación da 
lugar frecuentemente a una marcada hiponatremía, 
que estt'l asociada normalmentl~ a una insuficiencia 
renal aguda. 

Las radiograffas de tórax, aunque tienen 
su valor para c.lemoBtrar la acumulación lenta de -
Hquiclo, son de escaso valor despuCs de practicar 
la cirugía de corazón abierto. 

Tratamiento 

Si el ta¡xmmniento cantraco se produce ·­
por una infiltracllm de lfquido dentro del pericar­
dio, se ha de realizar una pa1·acentesis. En caso­
de un hcmopericardio, donde pueden haber grandes 
volúmenes de sangre coagulada y por lo tanto la -
paracentesis es inefectiva. 
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La paracentesis se realiza introduciendo 
una aguja a la izquierda del esternOn, a través - -
del quinto espacio intercostal o bien el~vando una­
aguja larga en la piel del epigastrio, un poco a la 
izquierda de la apOfisis xifoides con un Angulo de 
uno!; 30°. Cuando la aguja ha penetrado de 2'5 a -
5 cm. y segOn el tejido adiposo del paciente, ya -
se puede extraer el Uquido. 
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ANEURISMA DISECANTE DE LA AORTA 

Esta situación, poco comCm, pero lmpor 
tante, se puede confundir con una oclusión corona7 
ria cuando aparece acompañada de dolor agudo, -­
shock y síncope. El auneurisma disecantc apare­
ce cuando hay ruptura lle la capa media del vaso, 
con o sin ruptura de la capa fntima y la sangre -
se infiltra en las paredes del vaso. Esta extrava 
saclón proviene, o de los vasa vasorum, o de la:­
luz de la aorta cuando hay una rotura de la ínti - -
ma. A veces aparece una incisión de reentrada, de 
forma que no se produce la oclusión, si se ocluye 
la aorta parcialmente, la presión medida por enci 
ma de la oclusión aumenta, mientras que medida:­
por debajo, disminuye. Normalmente, la disección 
tiene lugar en la aorta ascendente y a veces se -
extiende a través de todas sus ramaH. En estas -
circunstancias la presión que se mide en un brazo, 
puede ser distinta a la que se mide en el otro. -
Cuando el aneurisma es muy proximal puede agran 
dar el anillo aórtico, dando lugar a una insuficieñ 
cia aórtica de l:omienzo rápido o gradual, hacién ::­
dose necesario d tratamiento de la insuficiencia -
cardíaca, posiblemente del edema pulmonar y, más 
tarde la reposici6n de la válvula aórtica, si la di­
sección se extiende mAs, se puede producir un he 
mopericardio y sobre venir la muerte, por el co=­
mienzo agudo de un taponamiento cardraco. 

Normalmente, la disección de la aorta -
aparece en pacientes con desC>rdenes en el tejido -
conectivo, como por ejemplo, el sfndrome de Ma!. 
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fan. 

Signos y Slntornas 

Se siente un dolor repentino y punzante -
en el tórax, que se extiende a la espalda, abdo- -
men e incluso cabeza, cuello y extremidades infe­
riores. En las primeras etapas la presión sangul 
nea desciende, apareciendo cianosis periférica, ~ 
Ude-z y sudor. Tras un corto pedodo la presiOn de 
uno o de los dos brazos, se eleva. Si la disección 
incluye a los brazos que riegan la médula espinal, 
puede aparecer slntomas nerviosos. La orina pue­
de contener descamaciones, albCtmina o sangre, si -
la dlseccl6n afecta a los vasos renales. Tanto la -
htpotens16n como una complicacl6n de los vasos, -
pueden dar lugar a una insuficiencia renal aguda. -
Con frecuencia, en el periodo agudo aparece dis-­
nea como resultado de una insuficiencia cardiaca, -
que se produce sobre todo cuando se afectan las -
coronarias, produciendo una isquemia miocArdica -
corno resultado de la hipotensión. 

Alteraciones radiogrAficas. - FUede haber 
un ensanchamiento del mediastino, asl como un au 
mento de tamai'lo en la sombra cardraca, por insü 
ficiencla o por un derrame de sangre en el pericar 
dio y la sombra de la aorta estll ensanchada en = 
forma caracterrstica. Puede haber una pequei'la - • 
pleuresla. 

Alteraciones en el ECG. - PUede apare- -
cer un e.u adro caracterlstico de infarto miocArdico 
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y casi siempre ocurre cuando la disecciOn incluye 
a los vasos coronarlos. 

Tratamiento 

Se deben de hacer todos los esfuerzos -
necesarios para reanimar a un paciente, con una -
neurisma disecante, debido al creciente nCUnero de 
éxitos que se estAn obteniendo con las intervenci~ 
nes quirOrgicas. 

Tratamiento inmediato. - El dolor se pue 
de aliviar con una inyecclOn de 15 mg. de sulfatO:­
de morfina. El shock debe tratarse mediante la -­
reposición de sangre, y no con vaso-presores, que 
en general estAn contraindicados. Para aliviar la -
hipotensión se deben administrar por vfa lntraveno 
sa de 100 a 300 mg. de hidroconlsona. En casi ::­
todos, es aconsejable comenzar la digitalización, -
ya que la insuflclencla cardiaca acompaila insepara 
blementc a estos aneurismas disecantes, sobre tO:­
do en ancianos. Aunque se puede poner en tela de -
juicio que el uso de anticoagulantes puede preve- -
nir una trombosis en algunos vasos, su empleo - -
crea problemas en cirug[a y en la pr4ctica parece 
ser que reportan escasos beneficios. Algunos ciru 
janos los consideran contraindicados. 
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ARRITMIAS CARDIACAS 

Los latidos normales del corazOn, lle- -
van un rltmo que se llama slnusal, ya que se ini­
cia en el nódulo sinoauricular (nOdulo S-A), el -­
cual consiste en un grupo de células especializa - -
das, que est4n en la pared de la aurrcula derecha 
cerca de la inserciOn de la cava superior. El no 
dulo emite impulsos a un promedio de 70 por mi= 
nuto, y estos se trasmiten por medio de las pare­
des de las aurrculas hasta el nOdulo atrioventricu­
lar (nOdulo A-V), situado en la pared de la aurrcu 
la derecha, un poco por encima de la abertura def 
seno carotfdeo. La actividad expontanea del nOdu­
lo A-V es mAs lenta que la del nOdulo S-A, des-­
cargtndose a una media de 60 por minuto y, por­
tanto, es inhibido por los impulsos que recibe el -
nOdulo S-A. Los impulsos van desde el nOdulo A-V 
a través del fascfculo de His hacia los ventrfculos. 
Este fascrculo de Hls es tej ldo mtocArdtco especia 
llzado, que tiene la propiedad de conducir r4pida = 
mente los impulsos eléctricos, y que teniendo for­
ma de dlapaeOn cada uno de sus brazos, es el ~ 
sor de una cerllla. A>r lo tanto hay ramlflcaclo- ":" 
nes de derecha a izquierda, que recorren el sep­
tum lnterventricular, terminando estas fibras en -
la pared de PUrkinje, que est4 extendida por toda­
la superficie subendocardlca de los dos ventrrcu- -
los. Sl este mecanismo esta bloqueado, las desear 
gas que se producen en los ventrrculos mismos to 
man el cargo del ritmo cardraco, pero son mas = 
lentas que las descargas del n6dulo A-V, esto es, 
de 30 a 40 por minuto. 
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La velocidad de descarga del nOdulo si­
noaurtcular y, por tanto, la velocidad de los lati­
dos cardiacos, aumenta por esttmulaciOn de las fl 
bras adrenérglcas del sistema simpAtico y disminÜ 
ye por la de las fibras collnérgtcas del sistema = 
parasimplttco. 

Hay tres modalidades del ritmo sinusal -
que no tienen slgntflcado patolOglco. 

a) Taquicardia slnusal. - Es el aumento -
en la velocidad de la descarga de los impulsos del 
nódulo sinoaurlcular. Es producida como resultado 
de alteraciones emocionales, ejercicio, fiebre, - -
anoxla, anemia, shock, hemorragias, tlroxlcosis, -
enfermedades hepAticas y muchos otros estados clr 
nlcos comunes. También aparece en muchas urge~ 
clas, como por ejemplo, en la embolia pulmonar.­
infarto cardraco, ncumotOrax y fases avanzadas de 
pericarditis constrictivas. 

El ritmo es uniforme y de unas 130 pul­
saciones por minuto o mas. Este ritmo aumenta­
y decrece de cuando en cuando y puede descender 
al ser comprimido el seno carotfdeo. Lo describi­
mos porque se ha de procurar distinguirlo de las­
arritmias mas importantes. 
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b) Bradlcardla slnusal. - En este eetado,­
el ntxtulo slnoaurlcular se descarga mucho mas len 
tamente y se encuentra normalmente en los atletü 
muy entrenados, en los cuales el ritmo puede lle­
gar a ser un poco mAe de 40 por minuto. 1'>r lo -
tanto, debemos considerar que el desarrollo del -
miocardio, lleva que el ritmo cardraco sea menor 
y el volumen slstOllco sea mayor. También se pro 
duce bradlcárdla slnusal en estados tales como ef" 
mixedema, enfermedades hepltlcas, lcterlcla obs­
tructlva y compreslOn medúlar por aumento de la­
presll>n lntracraneal. Esta arrltmla ha de dlstln- -
gulrse de un paro cardraco. 

c). Arrltmla slnusal. - Es un cambio en -
la velocidad del coraz6n. que consiste en que au­
menta durante la lnsplraclOll y disminuye durante -
la esplraclOn. Se encuentra mucho en los nlftos y­
aQn en los adultos jóvenes. Se considera como una 
varlaclOn debida a una lnhlblcl6n del vago, durante 
la respiración y puede jugar un papel importante -
en el mantenlmlento equlllbrlo entre la circulación 
derecha e izquierda, ya que afecta el volumen de­
sangre de la clrculaclOn pulmonar. No tiene lm~r 
tanela clrnlca y desaparece con la admlnlstraclón :­
de atropina • 
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Ritmo Nodal 

En ciertas circunstancias, el nódulo au -
riculoventricular asume el papel de marcapaeos y 
los impulsos caminan retr<>gradamente hacia la - -
aurfcula, al mismo tiempo que van hacia delante a 
través del fascrculo de Hls. En el ECG pueden -
aparecer ondas P antes, después o en complejo - -
QRS. o desaparecer. La forma de la onda P a par~ 
ce en ocasiones alterada y frecuentemente inverti -
da. Normalmente se ve, transitoriamente, tras -
una intervención de cirugl'a cardraca y por lo tan­
to, tiene poco significado clrnico. Sin embargo, el 
ritmo nodal se ve también, durante una intoxica- -
clOn por diglt4llcos. 

Latidos Ect6picos 

Pueden venir de los senos, del nOdulo -
sinosurtcular o del ventrfculo. Cuando se descar­
ga un foco en los ventr[culos, se producen latidos 
cardracos prematuros antes de que los ventrfculos 
hayan tenido tiempo de llenarse completamente. -
Esto se conoce como "extrasrstoles". La presión 
sangurnea tras un latido ectOplco desciende, mo- -
ment4neamente de forma, que el pulso no se nota­
en la mufteca y sr se nota en el pequefto volumen. 
Debido a la existencia del perfodo refractario del 
mClsculo cardfaco, el impulso que viene detrAs y -
que proviene del nOdulo slnoaurlcular, es capaz de 
producir una contracclOn, apareciendo una pausa -
compensadora larga. En el ECG no hay ondas P y 
el complejo QRS esttl gravemente deformado. En -
las derivaciones, en las que el complejo central -
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estA hacia arriba, la onda T estA invertida. 

Los latidos ectOplcos pueden aparecer -
en la audcula. El ECG muestra una onda P lige­
ramente deformada, seguida de un complejo QRS ·­
normal. Los latidos ectOplcos normales muestran 
una onda P deformada y generalmente invertida. -
Aparecen como el ritmo nodal antes, después, o -
durante un complejo QRS normal. 

Los extraalatoles se conocen cUnicamen 
te como una interrupclOn de un ritmo regular y = 
pueden confundirse como una fibrilación auricular. 
Subjetivamente se nota como una sensación de va­
do en el tOrax, y el paciente puede quejarse de -
que su corazOn pierde un latido. El origen de los 
latidos ectOplcos se pueden dl¡¡gnostlcar con el - -
ECG y se puede presentar en personas normales, -
tds una excitación, o haber fumado mucho, o pue 
de ir asociado a procesos morbosos, tales como ':' 
la miocardltls reum4tlca, ocluslOn coronarla, fl - -
brosls mlocArdlca, cardlopatlas, congénitas, tras­
tornos metabólicos y enfermedades del col4geno. -
Por lo tanto, el significado del latido ectOplco va -
rra considerablemente. Puede ser de poca impar-­
tanela, como en un tratamiento con digit4llcos o -
de mucha, como en un paciente que haya sufrido -
un infarto cardfaco recientemente. Normalmente -
no se tratan, pero si se hacen tan frecuentes que 
requieren tratamiento, entonces es posible eliminar 
los administrando qulnldina en dosis de 200 a 300 
mg. tres veces al dfa. Muchos casos de extrasfs­
tole corresponden a una sobre dosis. 
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Cuando un latido de cada dos es un ex- -
trasrstole, estamos ante un pulso bigemino. En la 
mufteca se puede notar como una onda de amplitud 
y volumen menor y seguido de una pausa. Esta re 
presenta una etapa peligrosa en la adminlstraci6n::­
de diglt4llcos, ya que si no se toman las medidas 
necesarias aparece una taquicardia nentrlcular. 
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PARO CARDIACX> 

Caracterizado por desapariciOn del pul- -
so anerlal, de la presión del pulso y de la respi­
raclOn, paro que puede ser debido a detención car 
diaca o a flbrllaciOn ventricular (asistolia cantra = 
ca). Representa una de las afecciones mis urgen 
tes. que pueden hallarse en la prlctica de la me= 
dicina. El diagnóstico rApido de esta afeccl6n y el 
precaz restablecimiento de la adecuada oxlgenaciOn 
y circulación, representan la Qnica medida posible 
para salvar la vida del paciente. Cuando la anoxla 
se prolonga por un espacio superior a cinco minu­
tos, puede producirse lesiones irreversibles de - -
loe centros cerebrales superiores, por lo que el -
éxito depende de que se realicen sin dilaclOn las -
medidas pertinentes. 

A. - Causas de Paro Cardiaco 

1. - Administración inadecuada o Demasia 
do r4plda de un anestésico (inhala - :­
ciOn, endovenosos, espinal o local),­
ignorando las instrucciones y obser­
vaciones respecto a su uso. 

2. - Obstrucción del Aparato Respirato- -
rio. 
(moco, vómito, cuerpos extrai'los, -
traumatismo, angioedema, broncoes 
pasmo). 



3. - Afecciones Preexistentes. 
Estados de ansiedad aguda, anemia.­
enfermedad cardiaca. deshldrataciOn. 
hlperpirexla, edema pulmonar, shock). 

4. - Medicaciones preoperatorlas 

5. - AdmlnlstraclOn preoperatorla 

6. - Errores mecAnicos. 

7. - R>slclOn del paciente, - La posición -
sentada (usada a veces para las ~ 
raciones en la garganta) y la de --:: 
Trendelenburg acentuada. son las - -
m4s peligrosas. Las variaciones -
bruscas de la mesa de operaciones -
pueden precipitar el paro cardiaco. 

B. - Signo~ de alarma previos del paro 
cardiaco incipiente. 

1. - Signos de obstrucclOn respiratoria -
(cianosis, respiracttm convulsiva. ti 
raje traqueal, aumento de velocidad 
y profundidad de la respiración). 

2. - Irregularidades y variaciones de la -
velocidad del pulso con descenso de 
la presión del pulso. Una velocidad 
del pulso superior a 120, sugiere el 
shock; por debajo de 50, dlsminu- -
ci6n del gastos cardiaco. 
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3. - DescompensaclOn cardraca precoz •. -
FlbrllaclOn Auricular. 

4. - Dllataclón PUpllar: frialdad y blscosi 
dad de la plcl. -

5. - Espasmo muscular. 

C. - Tratamiento de la urgencia aguda 
productiva en la sala de operaci~ 
nes.~ 

1. - Responsabilidad del anestesiólogo. 
Si el paro cardfaco se produce en -
la sala de operaciones, véase masa­
je cardfaco. 

2. - Responsabilidades del Cirujano, sl -
el Torax ya esta abierto, proceder -
al masaje cardfaco directo. 

3. - Responsabilidad del cirujano, si el -
Tórax no estA abierto. 

a) Adoptar todas las medidas necesarias 
para evitar lesiones irreparables al paciente duran 
te el masaje torAcico cerrado (aplicación de com = 
presión, vigilancia de la hemorragia, apósitos oclu 
si vos temporales, etc.) -

b). - Ayudar a la aplicación del masaje -
torécico cerrado. 
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c) Después del restablecimiento satisfac­
torio de la circulación y respiración, completar el 
procedimiento operatorio, si es necesario, para la 
supervivencia jlel paciente, procurando terminar lo 
antes posible • ..-

d) Procurar una atención constante duran 
te el perfcxlo de recuperación del paciente. -

O). - Tratamiento de urgencia aguda fue­
ra de la sala de operaciones. 

1. - Masaje cardraco. 

2. - Siempre que sea posible, el trata- -
miento debe ser dirigido y vigilado -
por un anestesiólogo. 

E). - Aspectos médicolegales del paro 
card[aco. 

l. - El desconocimiento de los signos de 
alarma previos de la tenciOn cardra­
ca incipiente y la falta de la adop- -
ción de un tratamiento rApido y ade 
cuado puede constituir negligencia. -

2. - Se admite actualmente el masaje car 
diaco a tórax cerrado, constituye --: 
una adecuada medida de resucitación, 
a menos que el tórax esté ya abier­
to y el corazón pueda ser f Acllmen -
te accesible, para el masaje manual 
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directo con el t6rax abierto. 

3. - El retardo en el diagn6stlco y trata­
miento, con las consiguientes lesio­
nes permanentes del sistema nervio­
so pwden consistir negligencia. 
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FACTORES CAUSANTES DE PARO CARDIAro 

Hemorragias. - Una hemorragia repenti­
na y masiva, puede causar un paro cardraco de -­
dos formas: En primer lugar, asr como una pérdi 
da de sangre de comienzo lento produce hlperventi 
lación, la pérdida de sangre repentina y r4plda -= 
(como cuando se afloja una sutura de un vaso gran 
de tras una operación cardraca) conduce al cese to 
tal de la respiración. Entonces la anoxla produce-= 
o contribuye a producir una fibrilación ventricu- -
lar. En segundo lugar un descenso repentino de la 
presión arterial reduce el flujo de sangre de los -
vasos coronarios y conduce a una isquemia miocAr 
dica aguda, que junto con la anoxia, produce inva-=­
riablemente una fibrilación del corazón. 

Ahogamiento. - La principal causa del - -
paro cardfaco, en un ahogado, es la anoxia y se -
ha de procurar corregir esta situación lo mAs 
pronto posible. 

Nunca podemos esperar que las manio- -
bras artificiales de masaje card[aco y ventilaciOn­
de los pulmones, igualen a la función normal. A -
medida, que pasan los segundos disminuyen las - -
probabilidades de éxito y aumentan las de que se -
produzcan lesiones neurológicas residuales. No -
hay tiempo para exploraciones cuidadosas o proce 
dimientos largos, como por ejem. una broncosco= 
pfa para limpiar las vras aéreas, ya que es mAs -
valiosa una respiración boca a boca, practicada -
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por el m~tco y que consi[1íl insuflar los pulmones 
que 100 insuflaciones de oxf geno puro tres o cua -­
tro minutos despu(:s. 

Como ha apuntado Miles, el socorrista -
debe si es posible, comenzar la respiraclOn boca -
a boca, mientras todavra estt'l en el agua aguantan 
do a la vfctima inconsciente, mientras con la otra 
mano libre le tapa la nariz. Se expulsa tan poca 
agua de los pulmones.una vez que ha entradado ésta -
que se pierde un tiempo muy valioso, si se inten­
ta sacarla. Una vez en tierra se debe saber si el 
latido cardiaco extern6. Si el médico estll traba - -
jando sólo, solamente puede realizar una insufla-­
ci6n intermitente de los pulmones. Por lo tanto, no 
hay tiempo para reponer el déficit de oxfgeno que­
ya se ha acumulado. De igual modo, el gasto de -
un corazón con masaje externo es menor que el -
de un corazón que late espontáneamente, de forma 
que el déficit de oxfgeno de los tejidos aumenta. -
Debido a estos factores es esencial que la actua - -
ción del módico sea inmediata, determinada y de­
cisiva. 

Algunas personas pierden el c~nocimien­
to sin la entrada de agua en los pulmones y la 
muerte se produce por la anoxia causada, y por -
la retención forzada de aire y un espasmo de glo­
tis. Cuando se inhala unn pequefta cantidad de 
agua, conscientemente, se nota un dolor ardiente -
intenso en el tórax y esto, por si mismo, puede -
evitar la inhalación de m{ls agua. Cuando el agua -
ha entrado en los pulmones, se desarrolla un ede 
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ma pulmonar y es necesario aplicar ventilación de 
presión positiva con oxigeno. 

DIAGNOSTICO DE UN PARO CARDIAOO. 

Cuando se produce un paro cardiaco a - -
una temperatura corporal normal, se puede evitar 
lesiones permanentes en el cerebro, si se toman -
medidas dentro de los primeros tres minutos. 
Cuando la fibrilación ventricular sigue a una oclu­
sión coronaria, su comienzo frecuentemente es re 
pentino y los signos procedentes est4n ausentes. 7 

Este autor ha tratado dos pacientes que fueron rea 
nimados con éxito, cuando se les produjo una fi--= 
brllaciOn ventricular durante el registro de un elec 
trocardiograma, sin embargo, especialmente, eñ 
casos postoperatorios, el paro cardiaco va prece­
dido de una hipotensi6n, si hay una anoxia prolon­
gada, se produce inicialmente hipertensi6n seguida 
después de hipotensión y bradicardia. 

lnsuficicncla Respiratoria. - Cuando el -­
médico se acerca al paciente, lo primero que de­
be notar es, aparte de su color amarillo cadavéri 
co, su falta de respiraci6n. Este es, probablemeñ 
te, el signo mAs importante en principio, ya que-= 
puede proceder con tanta f recucncia al paro cardla 
co, que a veces, es posible detener una fibrilación 
ventricular mediante una ventilación artificial, si -
no se pierden los primeros segundos en desbetes -
y en la preparación, dolorosamente lenta, del equi 
po, adecuado para aplicar la respiración de pre-".:' 
sll>n positiva. Es mucho mAs valiosa la insuflación 
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de aire espirado, o el inflado parcial de los pul- -
mones, con una mAscara que no se adapte bien, -
que un. abastecimiento ilimitado de oxigeno con un 
tubo endotraqueal, correctamente puesto, un minu­
to después. Por lo tanto, el primer signo que de­
be considerar cualquier clrnico, es la ausencia de 
respiraci6n. 

DilataciOn de las PUpilas (Midriasia). El 
signo frsico más importante, junto con la respira­
ción espontAnea, es que las pupilas se dilatan mu­
cho, inmediatamente de producirse el paro cardra­
co. 

Se observa con facilidad al levantar los­
párpados y es un buen rndice para conocer la efe~ 
tividad del masaje cardíaco. Hasta que no se vean 
las pupilas pequeñas, cuando realicemos un masa­
je cardfaco, debemos suponer que el aporte de SI!!\ 
gre oxigenada al organismo es inadecuado. Es muy 
frecuente observar que las pupilas que estén dilata­
das, poco dcspu~s del comienzo de una fibrilación 
ventricular, se contraen y se hacen pequeñas cuan 
do se realiza un masaje cardlaco. Se mantienen =­
pequeñas, mientras se mantiene el masaje adecua­
damente, pero cuando el ai:;istente médico comien­
za a cansarse y el pulso se hace menos palpable, 
las pupilas se dilatan de nuevo. 

Se vuelven a contraer, si otra persona -
continúa el masaje. Durante la anestesia se pueden 
dilatar las pupilas por la acción de la atropina, -
halotane y otros bloqueadores ganglionares. El sul 
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fato de morfina y sus derivados, prcxlucen una co_!! 
tracción de las pupilas y este autor ha visto esto­
en un alcohólico muerto en accidente de automóvil. 
La hipotermia también hace que se dilaten las pu­
pilas, pero vuelven a su tamai\o normal cuando se 
procede al recalentamiento. 

Aspecto General. - El aspecto general es 
cadavérico. Tan pronto se produce un paro circu­
latorio, las mucosas se ponen gris-blanquesinas y 
la piel se vuelve amarilla traslOcida. 

Pulso. - Durante el shock el pulso radial 
y en ocasiones el pulso braquial, no son palpables. 
Normalmente el pulso desaparece cuando se han -
administrado vasopresores, pero generalmente los 
pulsos carotfdeos y femoral, son palpables. En - -
personas muy obesas, puede ser difícil de palpar­
el pulso femoral, a no ser que se aplique la sufí -
ciente presión, para dispersar la grasa Uquida de 
bajo de lu piel. 

Dura me.: el paro ca rdfaco, no se puede -
palpar ningún pulso, es un signo evidente que los­
tej idos no recibc.:n una pcrfución adecuada. A ve -
ces es único signo flsico de valor, en los pacien -
tes anestesiados, aunque tambiCn puede producirse 
la falta de pulso, por una gran perdida de sangre 
o un shock séptico, es esencial se tomen medidas 
inmediatas para un paro cardraco. La aplicación -
de Masaje cardfaco externo, nos da tiempo para -
analizar y ponderar otros factores y evitar el pel.!_ 
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gro de una toracotomla de urgencia. 

Hemorragia. - A veces se sugiere que si 
hay cualquier duda de si se ha producido o no un­
paro cardiaco, se debe seccionar un vaso. Esto -
se deja a criterio de cada cual, para comprobar -
si se: ha producido o no la muerte. Sin embargo, -
esto no es una observación muy digna de crédito, 
ya que se puede producir una hemorragia al cor-­
tar la piel, aún después de un paro cardiaco. 

Es innecesario cortar una arteria, ya -
que su pulsación es suficiente para determinar si -
está siendo perfundida bajo presión o no. Asl mis­
mo, no hay hemorragia al cortar una piel, cuando 
hay una deshidratación grave o una hipotermia ac­
cidental y no hay ningún paro cardíaco. Cuando se 
busca un vaso para colocar un gotero por vra in- -
travenosa, en pacientes que CAtfm muy deshidrata.­
dos y que están hipotensos por esta causa, es fre 
cuente la ausencia de hemorragias en las incisio--=­
nes que se hacen en los brazos o piernas. 
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MASAJE CARDIACO 

Aunque hace bastante tiempo que, se sa 
be, que se puede producir una circulación efectiva 
exteriormente y habfa sido demostrado en anima- -
les, ésto no se ha empleado masivamente, hasta -
1957 en que Kouwenhoven y sus colaboradores de­
mostraron que el masaje cardraco externo, junto -
con la desfibrilación eléctrica son unos medios 
muy valiosos para reanimar a los enfermos o acci 
dentados. Ahora se emplea con mucho éxito en tü=" 
do el mundo, 

Técnica del Masaje Cardíaco Externo 

La técnica consiste en oprimir el cora­
zón entre el esternón y los cuerpos vertebrales, y 
aunque se estA, construyendo un aparato al efecto, -
se puede realizar con éxito con las manos. 

El estern()n está compuesto por el manu 
brio - cuerpo que en i-;u desarrollo esta dividido 7 
en cuatro esterncbras- y la apófisis xifoides, La -
unión del manubrio con la primera cstcrncbra estA 
señalada por el ángulo de LewiH, que es el punto­
de articulación del segundo cartnugo costal. El es 
pacio entre el cuerpo del estcrn(Jn y los cuerpos 7 
vertebrales dorsales, a nivel de lu tercera y cuar 
ta estcrnebra, estA ocupado por el corazón. Por 7 
lo tanto, en este punto la compresión externa pue 
de ser efectiva. Debemos colocar al paciente en -: 
dectibito supino sobre una superficie dura y rfgida 
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(suelo, mesa) de forma que soporte todo el cuer -
po. 

Si el paciente esté en el suelo, se le -­
pueden colocar libros o cojines bajo la región sa -
era o glútea, para que se eleve esta parte del or­
ganismo. Cuando sea posible, se elevarftn las pie_! 
nas 30º 6 40º para facilitar el retorno venoso al -
corazón, mientras se permite una perfuci6n ade- -
cuada a las extremidades. 

Debe quedar bien claro, que el pacient~ 
que necesite del masaje cardfaco dche estar sobre 
una superficie completamente dura y firme. 

El procedimiento a seguir, es colocar la 
palma de una mano en el tercio inferior del cuer­
po del esternón., o sea la parte formada por las -
dos estcrncbras inferiores de forma que la presión 
se trasmite directamente a través del radio y la -
'-ulna, La otra mano se coloca sobre el dorso de 
la primera, de forma que se disponga de la prc-­
sión combinada de ambas para mover el esternón. 
La persona que realice el masaje debe estar en la 
posición mlls cornada, que le permita aplicar la -
mAxima presión lo mtls rtlpidamente posible, Si el 
paciente cstft en el suelo, puede estar de pie o - -
arrodillado. En el auxilio de los pacientes gran- -
des, obesos y con t6rax dgidos, puede que sea -
necesario levantarse para poder emplear toda la -
fuerza y peso disponible del asistente médico. 
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Adem4s de la presiOn adecuada, en el -
masaje cardraco externo, es importante mantener­
un ritmo adecuado. La velocidad mfnima aceptable 
para un adulto es de 60/min., porque debemos r~ 
cordar que cuando el gasto card(aco se reduce, la 
velocidad debe aumentar. La velocidad de 80 /min. 
puede ser que sea el mAximo que pueda obtener -
una persona normal y sana por cualquier per(odo -
de tiempo. Si se aplica una presión adecuada a ri! 
mo inadecuado, aunque sea tan sólo unos minutos, 
impide la recuperación. Cuando el masaje card[a -
co externo se realiza correctamente, se puede con 
seguir una presión arterial entre 70 y 100 mm. de 
mercurio y el paciente puede estar consciente con 
una fibrilación ventricular continua, registrada en­
el ECG. Puede hablar o quejarse, aunque mAs tar 
de hay una completa amnesia. 

Desventajas del Masaje Cardraco Externo 

Flujo Sangutnco Inadecuado. - El masaje­
cardfaco externo es un salvavidas, pero a veces -
es insuficiente para mantener un gasto cardfaco -
adecuado. A veces, se dice que cuando en una -
reanimación a t6rax cerrado la pcrfUsi6n es inade 
cuada, es porque se ha hecho mal. Esto no es - :­
cierto, y ocurre a veces cuando el masaje lo rea­
lizan personas expertas. 

Las causas mAs frecuentes de no conse­
guir el gasto adecuado de sangre oxigenada, son -
una presión de insuflación alta y un retomo veno -
so inadecuado. Pero aCm la corrección de estos -
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factores no siempre es suficiente, para poder pal­
par los vasos carotfdeos y femorales y conseguir­
que las pupilas se contraigan. Aunque el tapona- -
miento cardfaco es un proceso en el que resulta -
eVidente que con la compresi<m cardfaca externa -
no consigamos nada, en otn)H estados nos es im-­
posible ver las causas de la 1 nefectividad uc ésta -
tl'Cnica. 

Fractura de las Costi.llas. - Cuando se -
realiza un masaje cardfaco efectivo, es casi segu­
ro que se rompe alguna costilla. Esto puede traer 
complicaciones que alteren la respiración, des- -
pués de la reanimación, como ncumo tórax, hem~ 
tórax y enfisema quirúrgico. Cuando las costillas 
son frAgiles y hay ambas fracturas a ambos lados, 
se pierde el rebote elAstico del esternón, lo cual -
altera la efectividad de la compresión cardíaca y -
la ventilación positiva durante un período prolonga 
do. -

Lesiones Pulmonares. - Aparte de la pe -
nctración de una costilla cn el pulmón, la combina 
ción de la ventilación de prciüón positiva y masa::­
je cardíaco a tórax cerrado, puede dar lugar a -­
una hemorragia y neumotórux del parénquima pul -
monar. La forma mAs leve produce una hemopti-­
sis y en el peor de los caRoH las lesiones pulmo­
nares son tan generalizadaR que se hace imposible 
la recuperación. 

Contusión y Laceración del Hf gado. - Es 
muy posible que se produzca una laceración del --

.·· •... ·.: •. ¡.· .. 
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hfgado, cuando se aplica la presión muy hacia aba 
jo,· de forma, que casi toda la fuerza se trasmite 
por la apOfixis sifoides. Se puede producir una he 
morragia intraperitoneal fatal. Ibr lo tanto, os im 
portante tener en cuenta los peligros de una com = 
presión demasiado fuerte, sobre el tórax y la pa -
red abdominal superior. 

Fractura del Estern6n. - Es un acciden­
te relativamente raro en un masaje cardraco a tó­
rax cerrado, y se debe probablemente a una fuer­
za excesiva. 
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Edema pulmonar e insuficiencia aguda 
del ventdculo izquierdo. 

El edema pulmonar puede aparecc.":r por -
muchas causas. Lo m{ls frecuente es que sea debi 
do a una insuficiencia ventricular izquierda, pero--=­
puede apa reccr también por una obstrucción de la 
vrtlvula mitral (producida por estenosis mitral, - -
trombo grueso de la aurícula izquierda o mixede­
ma en la aurrcula izquierda). Esto se debe a que­
cl aumento de la presión de la aurrcula izquierda­
se transmite a través de las arterias pulmonares, 
hasta los capilares y la presión hidrost{ltica exce­
de a la oncútica de las prote[nas plasmaticas. 

El edema pulmonar Hl' produce después -
de la infusión de soluciones salinas muy hipertóni­
cas o de transfusiones rApidas <le sangre, especial 
mente en presencia de una insuficiencia cardfaca-=­
primaria o de una acidosis mct:ah(ilica grave. Tam 
hiC::n ocu rrc después de haber sido expuesto el in:­
dividuo a gasL:H irritantes, a granllcs alturas, as[ 
como resultado de una sobrchidratación durante la 
fase anüricn de una insuficiencia renal Ob'\Jda. 

El edema pulmonar tiene generalmente -
un comienzo drnmliric.o y repentino, apareciendo a 
menudo de modo i1wsperado, excepto por el hecho 
de que aparece casi siempre en las primeras ho­
ras de la madrugada, cuando el paciente ha estado 
durmiendo casi toda la noche. A veces va prece­
dido de disnea nocturna, ortopnea y disnea de es-
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fuerzo. Los pacientes se despiertan a consecuen-­
cia de su grave disnea y tienen la sensación de -­
que se van a morir. Con frecuencia la tos les h_!! 
ce emitir esputos espumosos, que pueden estar te 
ñidos de sangre, a la auscultación se puixlcn orr ::­
estertores crepitantes secos, generalizados por - -
todo el tórax y roncm.; fuertl.~s en la inspiración y 
espiración. Los roncus de lu espiración son ml\s -
marcados y dan lugar al término ''asma cardfaco". 
Durante el ataque la presión 8angufnca suele estar 
elevada v ademl\s de los sonidos valvulares se - -
puede orí- un cuarto sonido (ritmo de galope pres~ 
tólico). 

En los casos en que toda vfa no ha apare 
cido el edema pulmona1:, d enfermo tiene mucha::­
disnea, ortopnea, cianosis y angustia, pero a la -
auscultación no muestra casi ningún sonido pulmo­
nar, salvo algunos roncus en la espiración de 
cuando en cuando. Es en csrn crnpa cuando se - -
pueden producir errores Jiagnósticos y confundir -
este cuadro con un asma bronquial o una respira­
ción histl:rka. Cuando el ataqul se ha desarrolla­
do en su pknitud, al igual que en el asma broncó .· 
gcnco, la cianosis es el sig,110 mtls evidente. Dcbi 
do a que son tan distintos los tratamientos del - -:­
asma de origen broncógeneo y del asma de origen 
cardfaco, es esencial que no se cometa ningún 
error diagnóstic0, y si hubiese cualquier duda, se 
debe apllca r un tratamiento que sea compatible 
con ambos estados. En el asma broncógeneo, la 
presión sangufnca no estA muy alterada, general - -
mente no se aprecian signos de cardopatfa cardfa­
ca y los estertores crepitantes, que son predomi -
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nantes en el asma cardraco, no se aprecian al - -
auscultar. La disnea también es diferente. La dis 
nea que produce la obstrucción bronquial es muy ·: 
diferente a la que produce el asma cardfaco y 
mientras la descripción de los dos estados puede -
parecer la misma, en muchoa casos son clínica- -
mente bien diferenciables. Sin embargo, no hay -· 
duda de que e::; poRibk errar en el diagnóstico, so 
hrc todo al principio de un eJcma pulmonar por 7 

una insuficiencia cardraca. EJ. mayor pelig-c1 > rcsi -
de en que se administ1·e adrenalina en los cn¡.¡03 -

en que el diagnóstico con~ecto es asma card[aco, -
ya que éste aumenta la initabilidad del miocardio 
y hace mfis probable la fibrilación ventticular o -
ia muerte. Sin embargo, en en so de un asma bron 
cógeneo, la adrenalina es el t:ratamiento de elec--=­
ción • 

. rratamienro del edema pulmonar. 

Se debe permitir al paciente, que se - -
siente en unu silla o en el borde de lu cama y que 
respire en la posici(111 que cncl1entre mris cómoda. 
A veces el paciente prefiere estar de pie, a estar 
sentado, y la sangre tiende a acumula rsc en las -
extremidatks infel'ion.:H. Se d<..!bcn administrar in­
mediatamente 15 mg. <le sulfur11 de morfina, por -
vía lntramuscular. En su luga i: se pueden dar 100 
mg de pctidina (mcpcridina, Dcmerol) por vra in-­
tramuscular, pero esto no es tan efectivo. Asimis 
mo, se deben inyectar lentamente por v'fa intravc"::' 
nosa 0'5 mg. de sulfato • /: Este tratamiento alivia 
la ansiedad y la angustia por un lado, deprime el 
centro respi ratorio de forma que se mantiene una 
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respiración profunda, por otro, y los anticolinér-­
gicos ayudan a rc·ducir la secreción de la mucosa 
bronquial y a aliviar el espasmo bronquial. 

El oxfgcno se debe adminisrrar con cual 
qL1ler medio dispo11ibl0, lo mAs rt\pidame:nte pnsi::: 
ble, en grandes cantidades, y a ser posible con -
mascari'..,...i . No es necesario humidificar el gas y 
hasta incluso puede estar ccmt:raindicado, pc!ro. sin 
embargo se puede burbujear én alcohol etílicc,14 ·­
ya que se sabe que c:st<:- agente evita que se forme 
espuma; ademl\s ayuda a dilatar d Arbol bronquial 
y aunque se absorbe en muy pcqucíias cantidades, -
puede tranquilizar al enferme•. El sulfato de at:r.~ 
pina se administrará por \'fa intramuscular, cuan­
do !laya taquicardia o cualquier imli.ci.(1 de immfi- -
ciencia mioc~rdica. Si el paciente puede tragar, -
H1..' le deben dar 180 rng. de arnirnl sócli.co y si no, 
se le puede dar por inyección intramuscular pro- -
funda. 

Se k deben de dnr lentamente, pc,l· vía -
intravenosa. de O' :C:5 a 1 g de tcofUina-etilenediami 
da y repetir esto tras un pcrírn.lu de 20 mi11utos, ::­
si no ha surtido efecto. Esta sub¡..;tancia es a ve- -
ces muy eficaz sobre la disnea. 

A un enfermo que no haya sido digit:ali-­
zado se le deben administrar digitl\licos. La digita 
lización mAs rApida se puede obtener con ouabafna 
(estrofantina G.) Por vfa intravenosa en dosis de 
0'5 a 1 mg. 
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Es muy importante el reducir el volumen 
de sangre en el crrculo menor. Aparte de colocar 
al paciente semi erguido, se puede intentar, como 
primer recurso, la flebostasia. Para ello se colo­
can unos torniquetes en las extremidades, de for­
ma que mantengan la presi6n entre la arterial 
mt\xima y mfnima, para impedir el retorno veno­
so. Se aflojan a intervalos de 10 a 15 minutos y -
durante 2 ó 3 minutos cada vez, haciéndolo alter -
nativamente. Cuando hace falta registrar con fre-­
cuencia la presión sangurnea, se puede quitar uno 
de los torniquetes. Si el paciente no mejora con -
estas medidas debe hacerse una sangrfa de 540 - -
c. c. Para ello se inserta una aguja gruesa en la -
vena de la fosa cubital y se coloca un torniquete -
que mantenga la presión entre la sistólica y la 
diastólica , y se permite que la sangre fluya a un 
recipiente donde se pueda medir su volumen. En 
los adultos se pueden extraer de 500 a 800 c. c. -
sin peligro. 

Se debe administrar un diurético de ac-­
ción rl'lpida, como el Acido etacrfnico, en dosis -
de 50 a 75 mg. por vra endovenosa o la furosemi­
da (Seguril, Lasix) en dosis de 20 a 40 mg. por -
vra endovenosa. Si con esto el paciente no respon­
de, se le deben administrar 2 c. c. ele Esidron - -
por vra intramuscular profunda. Es muy importan­
te recordar que no se debe inyectar Esydryon o -
cualquier otro diurético en un músculo edematoso, en 
donde la absorción es lenta y por tanto el efecto -
es reta rclndo y disminuido. En los pacientes muy -
hipertcnsos, se les puede bajar la presión sangur­
nea, inyectAndolcs por vra subcut4nea o lntramus -
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cular pentolinio (Ansolysen) en dosis de 2 a 5 mg. 
También se puede optar por el bromuro de hexame 
tonio (Vegolysen) en dosis de 1 mg. a intervalos:­
de, por lo menos, 1 minuto, por vra intravenosa. 
Cualquiera de estas dos sustancias contribuyen a -
la acumulación de la sangre en las extremidades -
inferiores y, por lo tanto, rc.'lluccn el volumen de 
sangre en la circulación menor. 
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EMBOLIA IULMONAR 

Es este un cuadro de extrema urgencla,­
ya que puede sobrevenir la muerte lnstantAneame11 
te o producirse un paro cardíaco. Frecuentemen­
te se produce por un trombo, que tiene su origen 
en las venas safenas de las piernas o en la pélvt­
cas, tras una intervención quirClrglca, Es m4s fre 
cuente en las personas obesas, pero también - 7 
puede aparecer en pacientes mal nutridos. Otra -­
causa de embolia es también en la formación de -
coAgulos en la aurkula derecha, por fibrilación de 
la misma. También aparece durante una insuficien 
cia cardfaca congestiva, un infarto de miocardio :­
o una estenosis mitral. Asr mismo por entrada -
de aire en las arterias durante una intervención o 
una fractura ósea. 

Ciertos estados predisponen a la apari - -
ción de una embolia pulmonar, por ejemplo: la 
edad avanzada, el reposo prolongado en cama, in­
tervenciones quirúrgicas de cualquier fndole, letar 
gia, falta de movimiento o un gasto cardraco bajo: 
Otra causa muy importante que predispone a la a -
parición de embolias, es la deshidratación, espe­
cialmente en perfodos postoperatorios, ya que se -
produce hemoconcentración y aumenta la viscosi - -
dad de la sangre. Ocurre tras fracturas múlti - -
ples, aun cuando se planifique el tratamiento dur~ 
w este perfodo, para evitar que aparezcan, y muy 
raras veces aparece tras un parto. 

.. ··'~.;···.! 
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Manifestaciones clrnicas de un émbolo 
pulmonar pequeí'io. 

El infarto pulmonar puede presentarse -
como un srncope, o cuando el émbolo es pequeí'io,­
como un dolor de origen eminentemente pleuml. -
El dolor se acentúa con los movimientos, rc8pira­
ci6n y tos. La disnea puede ser considerable. Mu 
chos pacientes expulsan esputos manchados de sañ 
gre, e incluso llegan a la hemoptisis. En algunos­
casos no hay dolor. Tras un infarto suele apare-­
cer fiebre moderada y como que para querer con­
firmar que es una infección hemos de esperar a -
que evolucione, es posible estar confundidos ante -
estos dos estados. Muchas veces, la velocidad de 
sedimentación aparece elevada, y a las 24 horas -
aparece leucositosis. A la auscultación se aprecia 
una disminución de función y tras unas horas hay­
un derrame rl"•.tr-::1 sanguinolento. A veces se - -
oye un roce pleural, especialmente cuando hay do 
lor referido a la pleura. fur tanto no es extraño 7 
que esta pc<1ucña embolia se diagnostique como - -
una neumonfa aguda, 

En ocasiones se produce un fallo cardra­
co por la sobre carga dél lado derecho. La taqui -
cardia acompaña casi invariablemente al infarto -
pulmonar, pero cuando aparece un fallo cardraco, -
aparte de una presión yugular aumentada, puede -
apreciarse un ritmo de g.ilope. Si el infarto pulmo 
nar no se infecta y no vuelve a aparecer, hay un 7 

malestar relativamente leve, pero debemos tener -
mucho cuidado y procurar evitar que se produzcaP 
embolias pulmonares mayores. 

':_1 --
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Embolia pulmonar masiva 

Es siempre de extrema urgencia y en -
numerosos casos la muene sobreviene instantAnea 
mente, o a los pocos minutos. De repente, el pa ::­
ciente siente una falta de respiración angustiosa y 
tiene la sensaciOn de una muerte inminente. Esto­
va acompailado de un fuerte dolor en el tórax, si -
mllar al de un infarto de miocardio, que se irra -
dia hacia la espalda. A veces el paciente pierde 
el conocimiento por completo o tiene episodios - -
transitorios de s[ncopes. Presenta palidez, ciano­
sis y los pies y manos fr[os y sudorosos. El pul 
so es r4pido y de volumen escaso y la presión - ::­
sangu[nea es baja. Estos sfntomas son distintos a 
los del comienzo de un edema de pulmón, que sin 
embargo puede ser contaminante con este proceso. 
Hay un inmediato aumento de la presión en la ve -
na yugular, el segundo ruido pulmonar generalmen 
te estA aumentado y hay un ritmo de galope. Mu ::­
chas veces se produce una dilatación del Arbol 
bronquial y se escuchan roncus inspiratorios y es­
piratorios, 

El ECG puede ser similar al de un 
infarto posterior agudo. 

Tratamiento 

La norma a seguir es combatir el 
shock, aliviar la sobre-carga del ventr[culo dere­
cho, dilatar los vasos a los que se les ha obliga­
do a contraerse y que originan un aumento del dé 
bito card[aco (asr puede que se movilice el émboi<> 
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hacia un vaso mt\s distante y estrecho y por tanto 
de menor importancia). Es también muy importan 
te aliviar el dolor, la ansiedad y el malcsta~ del :­
paciente. Al enfermo se le debe administrar oxr­
geno inmediatamente y si es necesario se le ay u -
da en la ventilación, hasta que haya pasado la fa -
se aguda. Se puede inyectar dietilamida del dcido 
nicot[nico (Coramina) en dosis de 2 a 5 c. c. cada 
3 minutos para ayudar al sistema respiratorio. - -
Para aliviar el dolor y la ansiedad, se puede ad- -
ministrar de 10 a 1 t 15 mg. de sulfato de morfi -
na o 100 mg. de petidina. Asimismo, se deben ad 
ministrar de 0"5 a l g. de teofllina etilenediamF 
da (Aminofilina) por vra intravenosa. La digitaliza 
ción debe ser comenzada inmediatamente. A veces 
para aliviar la contracción refleja de los vasos y 
de los bronquios, se administra sulfato de atropi -
na en dosis de O' 6 mg. El shock se debe tratar -
con vasopresores, tal y como se ha descrito. 

Tratamiento anticoagulante 

Se debe aplicar el mismo que para un in 
f3rtocard[aco, pero es preferible administrar unas 
dosis de 10. 000 unidades por vra intravenosa lo -­
antes posible. 
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ELECTROCARDIOGRAMA 

A causa de que los lrquidos corporales -
son buenos conductores (es decir porque el cuerpo 
es un conductor voluminoso), las fluctuaciones en­
el potencial, que representan la suma algebraica -
de los potenciales de acciOn de las fibras del mio 
cardio, pueden ser registradas en la superficie --= 
del cuerpo. El registro de estas fluctuaciones de 
potencial, durante el ciclo card(aco, es el electr~ 
cardiograma (ECG). La mayorla de los electrocar 
diOgrafos en uso actual, registran estas fluctuacio 
nes en una tira de papel. -

El ECG puede ser registrado, usando un 
electrodo activo o explorador, conectado a un elec 
trodo indiferente a potencial cero (registro unipo= 
lar), o dos electrodos activos (registro bipolar). -
En un conductor voluminoso, la suma de los poten 
clnles en los vértices de un triAngulo equilAtero -= 
con una fuente de corriente, en el centro, es cero 
en todo tiempo. l\lcde construirse aproximadamen­
te un triAngulo (trillngulo de Einthoven) con el co­
razón en el centro, colocando electrodos en ambos 
brazos y en la pierna izquierda. Si estos electro­
dos son conectados a una terminal comQn, se ob­
tiene un electrodo indiferente que estA casi a po- -
tencial cero. La despolarización que se desplaza 
hacia un electrodo activo, en un conductor volumi 
noso produce una desviaciOn_ positiva, mientras que 
1u despolarización que se mueve en dirección 
opuesta produce una desviación negativa. 
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Los nombres de las di versas ondas del -
ECG y su cronologl'a en el hombre se muestra en­
figura. fur convención se escribe una desviación -
hacia arriba, cuando el electrodo activo se vuelve 
positivo en relación al indiferente, y una desvia- -
ción hacia abajo cuando se vuelve nagativo. La on 
da P es producida por la despolarización auricu- -:­
lar, el complejo QRS, por la despolarización ven­
tricular, y segmento ST y la onda T por la repo -
larizaciOn ventricular. Las manifestaciones de la 
repolarizaciOn auricular, normalmente, se encuen­
tran inclufdas en el complejo QRS. La onda U es 
un accidente inconstante y se cree que se debe a -
la repolarización lenta de los mCtsculos papilares. 

La magnitud y configuración de las on- -
das individuales del ECG varfan con la situación -
de los electrodos. Todas las ondas son pequeñas, -
comparadas con los potenciales transmembranosos 
de las fibras individuales, porque el ECG es regis 
trado a una distancia considerable del corazón. -
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SEGUNDOS 

OndaB del ECG. 



68 

Derivaciones Unipolares (V) 

Nueve puntos estandard se usan para el­
electrodo explorador (derivaciones), en la clectro­
cardlograffa cUnica de rutina. Las seis derivacio­
nes tor4cicas unipolares (det'lvaciones preco1·dia- -
les) se designan V 1-6. LilR tres derivaciones uni 
polares de los miembros son VR (brazo derecho),":" 
VL (brazo izquierdo) y VF (pie izquierdo). Puesto 
que la corriente sólo fluye por los lfquidos del - -
cuerpo, los registros unipolarcs de los miembros­
son aquellos que se obtendl"fan, si los electrodos -
estuviesen en los puntos de inserción de los micm 
bros, sin importar dónde se hallen colocados los-= 
electrodos en ellos. 

En la actualidad 8C usan generalmente -
las derivaciones aumentadas, que se designan por­
la letra a (aVR, aVL, aVF). Estas dcri\•aciones -
son registros entre un miembro y los otros dos. -
Esto aumenta el tamaiio e.le los potenciales en 503, 
sin cambiar la configuraci(m aumentada, equivale -
a 3/2 de la no aumentada: 

(VL+ VF) 
aVR = VR -------

2 

2aVR=2VR (VL + VF) 

Puesto que VR+VL+VF=O 
(trH\ngulo de Einthoven) 
V r = - (VL + VF) 
Substituyendo (VL+VF) 
por VR en la segunda 
c.:cuación, resulta, 
2aVR = 2VR + VR 

De donde, aVR = 3/2VR 
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Derivaciones unipolerea del ECG. 
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A veces se emplea un electrodo esofági­
co para estudiar la actividad auricular. El electl'2_ 
do se inserta en un catéter que se deglute y cada 
derivación esofl'tgica se identifica por la letra E, -
seguida del número de centímetros desde los dlL"ll"" 
tes hasta la punta del e~ Ttrudo. Asl por ejemplo, -
la derivación E 35 es un registro unipolar con el 
electrodo e:-.-plorador a :15 cm en el esófago. 

Derivaciones bipolares 

Las derivaciones bipolares fueron usadas 
antes que se introdujeran las monopolares. Las de 
rivaciones estándard de los miembros l, lI y 111.-= 
son registros de las diferencias de potencial entre 
dos miembros. En la de!:.: : .• ·.:i.~:1 l, los electrodos 
se conectan de manera, que una desviación hacia -
arriba sea inscrita cuando el brazo izquierdo se -
vuelva positivo, coo respecto al derecho (brazo iz 
quicrdo positivo). En la derivación ll, los elec--=­
trodos están en el brazo derecho y en la pierna -
izquierda, siendo la pierna positiva; y en; la deri· 
vación lU, los electrodos estl'tn en el brazo izquier 
do y en la pierna izquierda con ésta positiva. -
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El ECG normal 

El orden en que son despolarizadas las -
partes del corazOn y la poelci<>n del mismo, con -
respecto a los electrodos, son las condiciones im­
portantes para interpretar lna configuraciones de -
las ondas en cada dcrivaclOn. Las aurrculas est4n 
situadas posteriormente en el tórax. Los ventrl'cu­
los forman base y superf lcle anterior del corazOn; 
y el ventriculo derecho es anterolateral al izquier 
do. Asf aVR "mira a" las cavidades de los ventrf 
culos. La despolarización auricular, la despolari= 
zaci6n ventricular y la repolarizaclOn ventrlcula r -
se alejan del electrodo explorador; y la onda P, el 
complejo QRS y la onda T son por lo tanto, varia 
ciones negativas (hacia Abajo) aVL y aVF miran a 
los ventrlculos y las variaciones son en consecuen 
cia predominantemente positivas o bifdsicas. No = 
hay onda Q en V 1 y V 2, y la porción inicial del 
complejo QRS es una pequei'ia variación hacia arri 
bu, porque la despolarización ventricular, prime= 
ro se mueve a través de la porción media del ta­
bique, de izquierda a derecha, hacia el electrodo 
explorador. La onda de excitación se aleja luego -
del electrodo, bajando por d tabique y entrando en 
el ventrículo izquierdo, produdendo una gran on-­
da S. Finalmente regresa a lo largo de la pared -
ventricular, hacia el electrodo, produciendo el re­
torno a la Unea isoeléctrica. Por el contrario, en 
las derivaciones ventriculares izquierdas (V 4-6) -
puede existir una pequeña ondn O inicial (despola -
rizaciún del tabique de izquierda a derecha) y hay 
una gran onda R (despolarización septal y ventric~ 
lar izquierda), seguida en V 4 y V 5 por una onda 
S moderada (despolarización tardra de las paredes 
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ect.or card!aco.- Triárigu:lo da Eint.bovan.- Laa perpen­
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1,t.aro, int.eraectan en ei.cent.ro de 

.la actJ.vidad el.ectrica. B.o., bruo 

derecho; B.I. 1 brazo iaquierdu;'P.I. 

pierna izquier4a. 
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ventriculares que retrocede hacia la unión AV). 

La posición del coruzón normal varra 
considerablemente, puesto que ~ste gira los dos e 
jes, mas el eje transverso (rotación hacia ddan7 

te y hacia atds). Estos cambios de posición afee 
tan la configuración de los complejos del ECO eñ 
las diversas derivaciones. 

Derivaciones bipolares de los miembros 
y el vector cardfaco. 

Debido a que las derivaciones estándard 
de los miembros son registros de las diferencias­
de potencial entre dos puntos, la desviación en 
cada derivación en cualquier momento indica la - -
magnitud y dirección, en el eje de la derivación, -
de la fuerza electromotriz generada en el corazón 
(vector o eje cardfaco). El vector puede calcular 
se, en cualquier instante dado, en las dos dimen=­
sioncs del plano frontal, a partir de dos derivacio 
nes estánda1·d de los miembros, se supone que los 
sitios de los tres electrodos forman los vértices -
de un trirtngulo equilatcro (trH\ngulo de Einthoven), 
y que el corazón yace en el centro de él. Estas -
posiciones no est(ln completamente justificadas., -­
pero los vectores calculados son aproximadamente 
Otiles. Una medida vectorial QHS aproximada ("e­
je eléctrico del corazón") se grafica a menudo em 
pleando la desviación promedio QRS en cada deri ::­
vaciOn. Esta es una medida vectorial en posición -
a un vector instantrtnco, y las desviaciones prome 
dio QRS deber(ln medirse integrando los complejos 
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QRS. Sin embargo, se les puede aproximar mi - -
diendo la diferencia neta entre los picos positivo y 
negativo de QRS. La direcciOn normal de la medi­
da vectorial QRS generalmente se decide que es -
de -30 a + 110º en el sistema de coordenadas 
(véase en la figura). Se dice que hay desviación -
derecha o izquierda del eje, si el eje calculado -
cae a la izquierda de -30º o a la derecha de+ 110~ 
La desviación derecha del eje, sugiere hipertrofia 
ventricular derecha, y la desviación izquierda del 
mismo se puede deber a hipertrofia ventricular iz 
quierda. Sin embargo, diferencias simples en la 7 
posición del corazón, pueden producir valores 
para el eje en la zona "anormal" y existen mejo-­
res y mAs fidedignos criterios electrocardiogdfi-­
cos para la hipertrofia ventricular. 

Electrograma Haz de His 

En pacientes con bloqueo cardfaco, cada 
vez se vuelve ma.s frecuente registrar los eventos 
eléctricos en el nodo AV, haz de His y sistema -
de Purkinjc. Para obtener este registro, un. caté­
ter que contiene electrodos anulares en su punta -
se introduce n través de una vena, al lado dere- -
cho del corazón y se coloca en una posición cerca 
na a la válvula tricOspide. Tres o más derivacio=­
nes ECG estdndard se registran simultáneamente.­
El registro de la actividad eléctrica obtenido con -
el catéter, cuando se amplifica, muestra una fluc 
tuaclOn cuando el nodo AV se activa inicialmente y 
una defiexión de alta frecuencia cuando es invadido 
el haz de His. Con este registro que se denomina 
electrograma del haz de His y las derivaciones - -
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ECG normales. es posible cronometrar exact.amen 
te tres intervalos. el intervalo PA. el tiempo des­
de que se inicia la deapolarlzacl6n auricular basti 
la primera onda del electrognma del haz de Hls -
(EHH), que representa el tiempo de conducci6n -
desde el nodo SA hasta el nodo AV; el intervalo -
AH. desde la primera deftexl6n del EHH hasta la­
primera deftexi6n de alta frecuencia del mismo, -
que representa el tiempo de conduccit.Jn nodal AV: 
y el intervalo HV. el tiempo desde el primer po­
tencial de alta frecuencia del BHH h~sta el comlen 
zo de la defiexión QRS del ECO. que representa -: 
la conducción en el haz de His y sus ramas. Los 
valores normales aproxlmales para estos interva­
los en los adultos son: PA. 27 mRc~ AH. 92 
mseg; y HV. 43 mseg. Los valores sirven para -
poner de relieve la lentitud de la conducci6n en el 
nodo AV. 
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CONCLUSIONES 

Las posibilidades de tener un buen resultado en -
cada una de las enfermedades anteriores, va a de 
pender del equipo médico incJiclldo con el que con-=­
temos, para poder intervenir con veracidad y ra­
pidez en un caso de urgencin. 

Algunos elementos con los que debemos contar 
para acatar una afección de éstas, son las siguie!!_ 
tes: Oxl'geno de presión positiva, Plasma, Sulfato -
de Atropina, Sulfato de Morfina, Efedrina, Hidro -
cortizona y la utilización de OigitAUcos, que con -
una buena administración de estos y bajo tratamien 
to m(;!dico, conducen al compfoto rcstablccimiento7 

de la salud del paciente. 

Debo indicar, también, que el éxito que obtenga - -
mos del tt·atamiento de cada una de estas afeccio­
nes, d(:,'¡Jcnderl\ única y exclusivamente de la distin 
ción o acierto de cada enfermedad, Esto lo obten-=­
dremos por el conocimiento que tengamos sobre -
Cardiopatras, 
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