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SUMMARY

In this work, we have studied the experimental myocardium heart-attack in dogs, for which we began by
performing a surgical acclusion of the coronary arteries.

We divided the animals into three separate groups. In the first group, a ligature of the left coronary artery
was performed at the branch, interventricularis paraconalis, in the second group., a ligature in the branch circun-
flexus of the left coronay artery and in the third group, a ligature in the branch circunflexus of the right coronary
artery.

Previously, the catheterization of the carotid artery had been carried out on all the animals with the objetive
of easily obtaining blood samples.

Blood samples and electrocardiograms are taken before the occlusion and 4, 8. 12, 24 hours and 2. 3, 4, 5.
6, 7, 8 days after the ligature.

From the studies ans evaluations carried out, we can deduce that a leukocitosis originates 4 hours after the
ischemia and which reaches its maximum at 12 and 24 hours. with 29050 + 3410,82 leukocytes per cubic millimetre.

Other observations which we have been able to verify, were the changes which occurred in the leukocyte formula,
underlining the neutrophilia as one of the most important with a clear swing to the left. This neutrophilia appears a few
hours after the heart-attack, a recovery towards normal figures occurring after 6 days.

In groups | and 2, the partial presure of carbon anhidride (pCQ,) increases in a significant way with respect to figu-
res taken before the animals were operated on. The alkaline reserve suffers a drop a few hours after the coronary
occlusion, then increases gradually during the following days. The partial oxigen pressure suffers a slight
decrease in every group.

The most notable variations are in enzymatic activity, The CK-MB which initially gives us a value of
52'8 + 6'48 and 66'7 = 4'65 UI/L., rises rapidly after 4 hours reaching maximum activity after between 12 and
24 hours with figures of 2312'9 = 508'37 UI/L. The same thing happens with the LDH and the GOT-ASAT, an
increase occurring after a few hours reaching its maximum after between 12 and 48 hours. leter recovering after
around 6 days.

With regard to the seric ferogram, we must underline the obvious increase. statistically checked. which
ocurred in the albumins, obtaining a slow but progressive decrease in them, reaching its minimum in between 4
and 5 days, from which time its gradual increase begins. The globulines alpha, also suffer variations since after
24 hours an increase begins which reaches its maximum limitin between 3 and 4 days after the attack, then
slowly decreasing again.

In relation to the Zinc and copper determined, a slight hipercupremia and hipozincemia was obteined
respectively although thid was not a dominant feature in all the groups.

*  Tesis doctoral realizada en el Departamento de Patologia General Médica y de la Nutricién de la Facultad
de Veterinaria de la Universidad de Leon. Director: Prof. Dr. Don Paulino Garcia Partida.
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As for the most obvious changes in the electrocardiographic study, we would like to point out the rapid
appearance (after 4 hours) of alterations in rhythm and cardiac conduction with a tachycardia which reached
the order of 200-210 p.p.m. reaching its maximum 8-12 hours after ligature, then going down from 2 days

onwards.

Ventricular extrasystoles with VPC complexes appeared at this time just as sinusal-type blockages didin the

course of 12 and 24 hours.
The voltages of QRS and T waves were high,

The typical heart-attack sings like uneven S-T segment T negative and (Q deep were the obvious norms in

all the recordings taken after the ligature.

In the histology study, the canges in the cardiac tissue 4-8 hours after the ligature appearing, were checked
perivascular edema and congestion. Between 24 hours and 2 days, fibrolisis, areas of hemorrhaging and
inflamatory reaction in intrafibral areas appeared. After 2 and 3 days sings of stromoreaction began to appear.

After between 7 and 8 days, fibral

reakdown, miocitolisis and necrobiosis appear. There is a clear

subendocardiac edema and in the areas of necrobiosis, there are few collagen fibres with reticulina.
Keywords: Miocardial infarction, electrocardiography, dogs.

INTRODUCCION

A la hora de plantearnos el trabajo que sir-
viese de tesis doctoral, y debido a nuestra incli-
nacion y dedicacion por los animales de com-
pania, decidimos que el estudio del infarto de
miocardio experimental en el perro, nos serviria
para ampliar nuestros conocimientos y expe-
riencias en este campo.

Nos dimos cuenta, desde un principio, que
ibamos a necesitar ayuda por el empleo de
ciertas técnicas. hasta ese momento ajenas a
nosotros, pero eso no fue un inconveniente,
sino acicate, para superar estos problemas ini-
ciales,

Revisamos técnicas quirirgicas a emplear en
la oclusion experimental de las arterias corona-
rias y escogimos aquello que nos parecio mas
util de cada una de ellas. Los trabajos de
Kolke (1981), KIMURA (1981), LECOANET
(1981) y GuUPTA (1982), nos dieron la pauta a
seguir en la obtencion de muestras y analisis
que deberiamos realizar.

Hemos encontrado algunos puntos oscuros
en la biopatologia del infarto de miocardio y
hemos tratado de estudiarlos, para ver si éra-
mos capaces de aportar alguna luz a los mis-
mos.

Hemos enfocado asi mismo el presente tra-
bajo desde el punto de vista de las alteraciones
electrocardiograficas que se originan tras la
provocacion del infarto de miocardio en el pe-
rro, realizando una secuencia, en el tiempo. de

todos aquellos cambios que aparecian en el re-

gistro electrocardiografico.

Por altimo, hemos querido comprobar el tipo
de lesiones que se producen en el infarto de
miocardio a nivel histolégico, no solamente pa-
sados ocho dias, sino en el transcurso de horas
y dias de la misma.

100

MATERIAL Y METODOS

Los animales utilizados fueron perros de di-
ferentes razas. tanto machos como hembras,
con edades comprendidas entre tres y cinco
anos aproximadamente, oscilando los pesos
entre 12 y 30 kilos.

De un total de cien perros, empleamos cin-
cuenta para la experiencia, los cuales fueron
previamente seleccionados y sometidos a un
periodo de observacion. Durante este periodo,
realizamos analisis de control, constantes san-
guineas, electrocardiografia, pruebas cardio-
respiratorias y pesaje semanal de los mismos. A
los veinte dias, los animales que eran conside-
rados sanos. y por lo tanto validos para la expe-
riencia, pasaban a otras perreras, donde per-
manecian hasta su utilizacion,

La alimentacion de los mismos fue a base de
arroz, carne, leche y pan. El agua ab libitum,
era de la utilizada para el consumo, y no se
realizo ningin tipo de tratamiento en o sobre la
misma. Todas las instalaciones donde perma-
necieron los animales. previamente desinfecta-
das, eran sometidas a limpieza diaria y desin-
feccion periodica cada semana.

De los animales intervenidos, un grupo de
ellos, nos ha servido para poner a punto y en-
sayar diferentes técnicas de anestesia e inter-
vencion quirirgica, asi como la distribucion e
intervalo entre las diferentes tomas de mues-
tras.

De los animales operados, algunos de ellos
morian al cabo de 4, 8, 12, 24, 48 horas, o bien
a los 3, 4, 5 dias; de estos animales, hicimos un
lote, que nos ha servido, al igual que el resto de
los animales, para realizar el estudio histopa-
tologico.

Con el resto, hemos realizado una distribu-
cion en tres grupos de diez animales cada uno,



El grupo I, formado por aquellos a los que se
realiza la ligadura de la arteria coronaria iz-
quierda a nivel de la rama interventricularis pa-
raconalis una vez ha emitido la rama colateralis
proximalis.

Al grupo 11, se le realiza la ligadura a nivel de
la rama circunflexus de la arteria coronaria iz-
quierda, una vez ha emitido su rama proximalis
ventriculi izquierda.

El grupo IIl, son los animales a los que se
liga a nivel de la rama circunflexus de la arteria
coronaria derecha, inmediatamente antes de
emitir su rama proximal ventriculi derecha.

A los animales utilizados en la experiencia,
se les somete, siete dias antes de la oclusion, a
la colocacion de un cateter de polietileno en la
arteria carotida primitiva, con el proposito de
poder obtener sangre arterial, facilmente, para
el seguimiento de la provocacion del infarto de
miocardio. Para ello, sometimos a los animales
a4 una preanestesia, siguiendo la técnica de
GARCIA y MARTIN (1978), mediante la utiliza-
cion de una droga ataractica por via intramus-
cular, obteniendo de esta forma la sedacion de
los animales; asimismo, les administramos sul-
fato de atropina por via intramuscular.

Posteriormente pasamos a realizar la aneste-
sia general de los animales, para lo cual hace-
mos la canulacion de la vena cefilica siguiendo
la técnica de ANNIS y ALLEN (1875), proce-
diendo a introducir el anestésico lentamente,
hasta llegar a producir una anestesia de base
suficientemente profunda. Esto nos permite
manipular libremente al animal, para introducir
una sonda laringotraqueal, y conectar con el
aparato de anestesia, en nuestro caso un Nar-
koseapparat, con el que obtenemos la ventila-
cion pulmonar asistida. El anestésico utilizado
fue el tiopental sodico en solucion al 2'5%, de-
pendiendo la dosis de la reaccion individual de
cada animal, pero siempre entre 14 y 28
mgrs/kg de peso vivo.

Colocamos el animal en decubito lateral de-
recho, cortamos y rasuramos el pelo del cuello,
procediendo a continuacion al lavado del
campo operatorio y secado del mismo, desin-
fectamos la zona aplicando una solucién de
etilmercuriosalicilato de sodio y colocamos los
paiios de campo, procediendo al abordaje de la
arteria carétida primitiva siguiendo la técnica
de ALEXANDER (1981) y MARKOWITZ (1967).

Para llevar a cabo la ligadura de la arteria
coronaria elegida, es necesario previamente,
realizar una toracotomia, seguida de la apertura
del pericardio. La sujeccion y anestesia del
animal, la realizamos de la misma forma que
describimos en el caso de la cateterizacion de la
cardtida, omitiendo el uso del sulfato de atro-
pina, para prevenir la posible interferencia que

esta droga tiene con los reflejos cardiacos.

Colocamos el perro en dectibito lateral, bien
sea derecho o izquierdo, dependiendo de la ar-
teria que se va a ligar. Fijamos los miembros
del mismo a la mesa operatoria, dejando uno
anterior libre a disposicion del anestesista.
Posteriormente se intuba al animal con sonda
endotraqueal para mantener el mismo con ven-
tilacion asistida mediante aire y oxigeno.

Una vez el animal estd bajo anestesia pro-
funda, se prepara la region del torax, rasurando
y desinfectando la zona. Se procede entonces a
la apertura del térax, para lo cual, indicimos en
el quinto espacio intercostal siguiendo la linea
de la costilla, pasando piel, tejido celular, mis-
culo cutaneo, misculo dorsal ancho de las re-
giones media y superior, y las inserciones del
oblicuo externo del abdomen en la region infe-
rior. Seguidamente se inciden los musculos in-
tercostales y pleura, penetrando en la cavidad
toractica.

Separamos las costillas con un separador
autostatico, procurando no lesionar los l6bulos
pulmonares, separamos asi mismo los lébulos
pulmonares para el abordaje del pericardio. Se-
guidamente, y con pinzas de mano, tracciona-
mos el pericardio parietal dos centimetros por
debajo del nervio vago y realizamos un corte de
dos centimetros de longitud aproximadamente.
En el caso de intervenir por el lado derecho, la
apertura del pericardio parietal se lleva a cabo a
medio centimetro del borde inferior de la ore-
juela de la auricula derecha.

La ligadura, en todos los casos, se realiza
con terylene enfilado 00 con aguja atraumatica,
interesando el paquete arterio-venoso suave-
mente para evitar la fibrilacion ventricular.

Una vez provocada la oclusién quirargica de
los vasos coronarios, se sutura el pericardio
mediante dos puntos aislados, con catgut 00,
pasando seguidamente a la reconstruccion de
los planos musculares. utilizando catgut del n.°
1, y siguiendo la técnica de cierre de torax des-
crita por ALEXANDER (1981) y MARKOWITZ
(1967). La piel y tejido subcutaneo se fija por
puntos aislados con seda del n.° 1.

Todos los pasos o fases de la intervencion
son asépticos; se limpia la herida quirtirgica con
agua oxigenada y se coloca el apésito de gasa
estéril fijandolo con tela adhesiva alrededor del
torax.

Posteriormente, los animales se mantienen en
una sala aclimatada durante las primeras 48 ho-
ras. No se administré a los animales ningin
tratamiento con actividad cardio-respiratoria,
tinicamente suero salino glucosado atemperado
a 37° C por via subcutanea y en cantidad va-
riable segin el animal. A las 24 horas de la
operacion se administré una mezcla de penicili-
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na-estreptomicina por via parenteral, que se re-
piti6 durante cinco dias, asi como la cura perié-
dica de la herida.

Previamente a la realizacion de la interven-
cién quirdrgica, se obtiene de los animales el
registro electrocardiografico tras la sedaciéon de
los mismos con una solucién al 1% de N(3-di-
metilamino-propil)-3-propionil-fenotiacina a do-
sis de 0’13 cc por Kg de peso vivo. Recogemos
posteriormente sangre arterial directamente de
la carétida cateterizada, en dos jeringuillas dife-
rentes, en una, que esta heparinizada, se toman
2 cc de sangre para las pruebas gasométricas.
En la otra se obtienen 10 cc de sangre que pa-
san a un tubo de vidrio con el fin de centrifugar
y obtener plasma para las posteriores determi-
naciones.

Dos cc. van a un tubo con EDTA y a partir
de él realizamos el morfoldgico sanguineo; una
gota la extendemos sobre un portaobjetos para
hacer una extension y a partir de ella, la for-
mula leucocitaria. Finalizada la obtencién de la
muestra, se introduce heparina en el cateter.

Se repiten estas tomas de muestras a las 4, 8,
12, 24 horas de la oclusion, asi como a los 2, 3,
4,5, 6,7y 8dias. Transcurrido este tiempo, los
animales son sacrificados y se realiza a los
mismos la necropsia, observando las alteracio-
nes existentes, principalmente en pericardio y
miocardio. Se toman muestras de miocardio
para su posterior estudio.

Los recuentos globulares de eritrocitos leu-
cocitos, asi como la determinaciéon de hemoglo-
bina, hematocrito y VCM se realizo utilizando
un contador hematolégico Coulter Counter mo-
delo S 5, se trata de un método ya recomen-
dado por GUELFI en 1979.

La férmula leucocitaria se realiza deposi-
tando una gota sobre un portaobjetos con el fin
de realizar la extension de la misma y posterior
tincion. Luego se observa al microscopio con
objetivo de inmercion, contando las diferentes
formas de leucocitos sobre doscientas células.

La valoracion de gases se hace a partir de 2
cc. de sangre arterial heparinizada utilizando un
autoanalizador de gases Corning 147 que nos
determina automaticamente la presion parcial
de oxigeno, de anhidrido carbdnico, el Ph, re-
serva alcalina, saturacién de oxigeno, asi como
exceso de base.

Para determinar la CK-MB, isdmero de la
enzima creatin-fosfo-quinasa, se realiza sobre
plasma fresco y utilizando los reactivos sumi-
nistra dos por la casa Merck, compuestos por
una solucién tampén y una mezcla de enzima,
coenzima y anticuerpos. La medicion se hace
en un fotometro, donde se mide la actividad
enzimatica cada minuto durante cinco minutos
a258.C.
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La determinacion de la lactatodeshidrogenasa
(LDH) se realiza utilizando reactivos Merck
que se componen de soluciéon tamponada de
sustrato y NADH,. Se mezclan y se mide la
extincion a 25° C cada minuto durante 3 mi-
nutos en un fotometro.

Para la GOT o ASAT, se utiliza el mismo
procedimiento que para las anteriores, y con
reactivos de la misma casa. El calculo de la
actividad de la GOT, se determina con la ayuda
de una curva patréon previamente trazada en
papel semilogaritmico.

La determinaciéon de la bilirrubina total en
plasma, se realiza por copulaciéon con acido
sulfanilico diazoado tras la adiccion de cafeina,
benzoato de sodio y acetato de sodio. Con la
solucion alcalina de .Fehling se forma azobili-
rrubina azul, cuyo contenido puede determi-
narse en presencia de subproductos amarillos
de manera selectiva por fotometria.

En cuanto a las proteinas totales del plasma,
se determinan por refractometria, utilizando un
refractdémetro Bausch-Lomb. Para el estudio
del ferograma sérico, nos basamos en la deter-
minacion mediante electroforesis en bandas de
cellogel y tinendo con la técnica del negro
amido. Para la lectura de las tiras por fotoden-
sitometria se utilizo un integrador automatico
Biotécnica modelo BT 506.

En la determinacion del calcio, se utilizaron
los reactivos suministrados por la casa Kinc-
kerborker, y que consistian en: un indicador,
un tampon, patron de calcio y magnesio y un
control combinado de calcio y magnesio. La
mezcla obtenida, se mide en un fotocolorime-
tro.

El fosfato inorganico y el magnesio, se de-
terminaron por fotocolorimetria, y el Sodio y el
Potasio por fotometria de llama en un fotometro
Corning EEI utilizando una mezcla de aire y gas
butano.

Los valores de cobre y cinc se obtuvieron
mediante espectrofotometria de absorcion atd-
mica, utilizando para ello plasma problema pre-
viamente desproteinizado con acido tricloroa-
cético.

Para los registros electrocardiograficos, utili-
zamos un electrocardiografo Cardioline eta 125,
con tres canales de registro y electrodos de
aguja.

La recogida de muestras para el estudio
morfologico, se realiza cuando el animal muere
tras la provocacion del infarto, o bien cuando lo
sacrificamos transcurridos ocho dias de la oclu-
sion coronaria. Las técnicas de tincion utiliza-
das fueron: Hematoxilina-Eosina, Tricrémico
de Van Gienson, Pas Azul Alcian y Reticulina
de Gomori.

Seguimos la siguiente metodologia para el



estudio estadistico de los resultados obtenidos:
[.— Caracterizacion de cada serie mediante los
valores centrales y de dispersion. 2.— Realiza-
cion de analisis de varianza de doble via. Utili-
zamos para su estudio una Hewlett Packard
HP-97 y un microprocesador Philips-P-2000.

RESULTADOS Y DISCUSION

Las cifras medias de eritrocitos obtenidas por
nosotros en los animales, antes de la interven-
cién quirargica, varia desde 6.182 X
x 10° = 280’83 y 6.558 x 10* = 303’10 por mm?,
estando estas cifras comprendidas entre las que
ETTINGER (1983), KIRK (1984) y SCHALM
(1981), consideran normales para la especie ca-
nina.

Después de la oclusion coronaria, las cifras
de eritrocitos sufren ligeras variaciones; en un
principio un descenso, para posteriormente su-
frir una recuperacion, pero se trata de variacio-
nes estadisticamente no significativas, excepto
en el grupo tres, en el que la elevacion de la
cifra de hematies coincide con ligeras elevacio-
nes de la hemoglobina y hematocrito (éstas no
significativas), y que pueden considerarse de-
bido a una hemoconcentracion.

Las cifras medias de leucocitos en los perros

27

LEUCOCITOS. x 10w
31
29 GruFo 1 &
274 Grupo 2 @
Gruro 3 %

antes de la intervencidén fluctian entre
10.490 + 65306 y 10.900 + 631’85 por mm?, ci-
fras que estan dentro del rango de las conside-
radas normales para la especie por COLES
(1974), SPURLING (1977) y SCHALM (1981).

Si observamos ahora las cifras de leucocitos
obtenidas después de la oclusion (figura 1),
nos damos perfectamente cuenta que, como se-
nala CISCAR, se produce una leucocitosis, muy
acusada en los tres grupos de animales. Esta
leucocitosis ya se origina a las 4 horas de
oclusion, alcanzando su maximo entre las 12 y
24 horas, grupo 1 = 26.810 + 2.925’70, gru-
po 2 =29.050 + 3.410°82 y grupo 3 = 23.440 +
+ 1745’53 por mm?.

El nimero de leucocitos llega a alcanzar ci-
fras casi tres veces superiores a la media obser-
vada en los animales antes de la oclusion. Esta
leucocitosis esta acompanada de una linfopenia,
que al igual que la leucocitosis, pasados unos
dias, va desapareciendo, tendiendo a la norma-
lidad.

Tras la observacion de la formula leucocita-
ria, y siguiendo el esquema de ARNETH, dire-
mos que aparece una neutrofilia con desviacion
a la izquierda, hecho ya senalado en 1972 por
CIscAR. De cifras iniciales de 6’80 = 1'36% de
neutréofilos I, se pasa a obtener cifras de
16’9 + 2'86% a las 12 horas; al igual que sena-
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Variaciones de los leucocitos observadas a lo largo de la experiencia.
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lara CISCAR, estas cifras, lentamente después
de transcurridos unos dias, tienden a la norma-
lidad.

Esta leucocitosis neutrofilica, tan marcada en
el periodo inicial de la oclusion, se debe a la
destruccion andxica de estos tejidos, y al es-
fuerzo del organismo vivo para contrarrestar
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este proceso. Consideramos que la linfopenia es
mas relativa que veraz, al crecer esponencial-
mente los polinucleares neutrdfilos. La recupe-
racion porcentual de las cifras de la féormula
leucocitaria, se enmarca en la reorganizacion
que se evidencia tanto a nivel enzimatico como
electrocardiografico y morfologico.
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Variaciones de las cifras de CK-MB a lo largo de la experiencia.



En lo referente a hemoglobina y hematocrito,
las cifras medidas por nosotros obtenidas en los
animales antes de la intervencion quirirgica, se
encuentran dentro de las normales dadas por
BAUER (1983), BULDIN (1970), con cifras me-
dias entre los tres grupos de 14’99 +0'67 y
13’55 +0'70 grs/100 ml. para la hemoglobina y
del 39’37 + 1’55 y 44’8 + 1'83% para el hemato-
crito, y aunque, como indicamos antes, se pro-
duce una ligera elevacion de estas cifras a las
pocas horas de la oclusién coronaria, ésta no es
estadisticamente significativa y podrian deberse
a una hemoconcentraciéon. KoLB (1976), SHI-
FRINE (1973), GOGNI-GOUBERT (1974-82).

Las cifras de pH, presién parcial de oxigeno,
presion parcial de anhidrido carbénico, satura-
cion de oxigeno, reserva alcalina y exceso de
base, se pueden considerar normales antes de la
oclusiéon coronaria experimental, si las compa-
ramos con las dadas por GANIVET (1976), PAU-
LIK (1973), SCHOLAND (1973). Coindicimos con
ZARCO y CORNELIUS en que ya a las 4 horas de
oclusion, se observa una disminucion de la pre-
sion parcial de oxigeno y aumento de la presion
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parcial de anhidrido carbdnico entre los 4 y §
dias de la ligadura.

Uno de los hechos mas evidentes que se pro-
ducen en todo infarto de miocardio, ya sea ex-
perimental o natural, es la elevacion rapida de
ciertas enzimas CK-MB, LDH y GOT. Senalan
KOIKE (1981) y WILSON (1976) que la elevacion
de CK se produce a las pocas horas de co-
mienzo del infarto de miocardio, hecho com-
probado de igual forma por nosotros, la enzima
se mantiene elevada hasta transcurridos 4 dias
en que vuelve a descender, recuperandose casi
las cifras normales.

En nuestra experiencia, la CK-MB, que ini-
cialmente nos da cifras medias de 66’7 + 4’65
UI/L y 52’8 + 6’48 UI/L, sufre una fuerte ele-
vacion al cabo ya de las 4 horas post infarto
(figura 2), alcanzando su maximo a las 12 ho-
ras de oclusién con cifras de 2.312 + 508’37
UI/L y 1.679 + 312 UI/L. Estas cifras maximas,
como senala ZARCO en 1979, y nosotros com-
probamos, son incluso 40 veces superiores a las
normales.

Es un hecho senalado por gran cantidad de

Uy 2 17H ZZJH 20 3D
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autores como HESS, DUBIN (1980), el de que la
elevacion de la CK, asi como que la determina-
cién de la CK-MB nos serviria para hacer un
diagndstico rapido y precoz del infarto de mio-
cardio. Incluso en los trabajos de SHARMA
(1980) se comprueba que la elevacion de esta
enzima contintia ain después de la reperfusion
tras la isquemia miocardica.

Esta enzima CK-MB es especifica del cora-
z6n, de ahi que su elevacion en suero se pro-
duzca después del infarto de miocardio, cuando
se ha producido destruccion de fibras muscula-
res cardiacas. HESS (1964), GUPTA (1982).

Hemos senalado anteriormente, que otra de
las enzimas que se eleva de una forma acusada
es la LDH, manteniéndose elevada durante va-
rios dias como nos indica ERROZ (1973). En
nuestro trabajo hemos podido comprobar este
hecho, pues de cifras normales de LDH de
47°2 +2°87 UIl/L, se pasa cifras de
208’2 + 58’65 UI/L a las doce horas (figura 3),
la recuperacion de las cifras normales so-
breviene a los 7 dias. Esta elevacion, al igual
que nos sucediera con la CK-MB, tiene una alta
significacion estadistica.

La transaminasa glutamico oxalacética o
ASAT, es la otra enzima estudiada, que al igual
que las otras dos anteriores, sufre una fuerte
elevacion (figura 4), pues de cifras iniciales

entre 7’4 = 1’30 y 9 + 1’09 UI/L se pasa a cifras
de 68’5 + 13’58 y 72’5 + 18’18 UI/L, hecho que
sucede entre las 12 y 24 horas; como vemos son
cifras 8 veces superiores a las normales. Estos
datos coinciden con los observados por ANDRE
y LECOANET (1981), aunque en nuestro caso no
llegamos a obtener cifras 12 veces superiores a
las normales como senalara ZARCO (1979). Si
coincidimos con la mayoria de los autores en
que cronoldgicamente, la presencia de mayor
actividad sérica de aspartato amino transferasa
es posterior al aumento de la CK-MB.

Hemos determinado la bilirrubina total, y las
cifras, antes de la oclusion de las coronarias,
fue entre 0’39 = 0’03 y 0’20 + 0’02 mg/l, estos
valores quedan incluidos dentro de los norma-
les dados para la especie por autores como
CORNELIUS (1981), MARTIN (1968), MORAILLON
(1974), entre otros.

Del estudio de los datos obtenidos, horas y
dias posteriores a la ligadura, diremos que las
cifras de bilirrubina total sufren ligeras varia-
ciones, pero que en ningin caso tienen signifi-
cacion estadistica.

En cuanto a las proteinas totales, las cifras
medias en grs/100 ml., fueron, antes de la ope-
racion de 7°57 = 0°30; 6’88 + 0’15y 7°24 = 0’16
respectivamente para los grupos 1, 2 y 3. Du-
rante el tiempo que duré la recogida de mues-
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FIGURA 4. Variaciones de las cifras de GOT en el transcurso de la experiencia.
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tras no observamos ningin tipo de variacion
estadisticamente significativa.

Del estudio del ferograma sérico, deducimos
que las cifras de las diferentes fracciones, antes
de la oclusion, se encuentran dentro de las da-
das como normales por los distintos autores,
GROULADE (1978), ISHIHARA (1977). Después
de la oclusion coronaria, coincidimos con POLI
en que se produce un aumento significativo de
las globullinas alfa, y sobre todo de las alfa ,,
aunque nosotros observamos esta elevacion a
partir ya del primer dia post-infarto.

Afirmamos como GRASS (1983) que se pro-
duce una hipoalbuminemia en los perros que se
les ha provocado un infarto de miocardio, pues
de cifras iniciales de 50’9 + 1°50; 52’40 + 0’74 y
48’5 + 1’12 para los tres grupos, pasamos a
obtener cifras de 43’80 + 1’51; 38°90 = 1’38 y
39’80 + 1'82% respectivamente. Es comprensi-
ble que ante un proceso inflamatorio agudo, se
altere el cociente Albuminas/Globulinas en fa-
vor de las segundas, asi como que la alfa, esté
elevada, concuerdan estos hechos con la mar-
cada neutrofilia que manifiestan estos animales.

Hemos valorado las cifras de calcio, fosforo
y magnesio en plasma de los animales. Después
de provocado el infarto, se produjeron ligeras
flucutaciones de las cifras medias, pero en nin-
gin caso las pudimos considerar como signifi-
cativas a nivel estadistico.

Las cifras expresadas en miliequivalentes por
litro para el sodio y potasio encontradas en la

bibliografia, DOXEY (1977), LANE (1970), MED-
WAY (1973), coinciden con las halladas por no-
sotros antes de la intervencion. Posteriormente
se produjeron fluctuaciones, que unicamente en
el caso del potasio, y en el grupo 2 de animales,
pueden considerarse como estadisticamente
significativas. Estas fluctuaciones podrian de-
berse como indica FLOLKIS en 1983 a una alte-
racion del reticulo endoplasmico, que origina
disturbios a nivel del sodio y potasio. De igual
forma, la necrobiosis de las fibras justificarian
estas fluctuaciones.

Se estudiaron las cifras de cinc y cobre pre-
via desproteinizacion del plasma sanguineo.
Tras la provocacion del infarto, podemos dedu-
cir que, encontramos una ligera hipocincemia,
hecho ya senalado por HALSTED y LINDEMAN
(1972) en el hombre. Por el contrario, si obser-
vamos, al igual que NAVARRO (1980) y MALLET

(1982) una elevacion del cobre sérico (hipercu-
premia) que nos dio significacion estadistica,
pues de cifras iniciales de 0’51, 0’52 y 0’S3 p.p.m.
pasamos a obtener respectivamente para los tres
grupos cifras de 0’61; 0’61 y 0°66 p.p.m. (figura
3).

El mecanismo por el cual se producen estos
cambios no esta del todo aclarado, parece ser que
cuando existen lesiones tisulares, infecciones o
procesos inflamatorios, se libera el mediador
leucitario enddégeno por los leucocitos, con capa-
cidad de estimular el hepatocito para captar el
cing, hierro y aminoéacidos libres, incrementando
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FIGURA 5. Variaciones de las cifras de Zn durante los 8 dias que duré la prueba.
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la sintesis de alfa, globulina, que contiene la ce-
ruplasmina, y determinando de esta forma la
disminucién del cinc y el aumento del cobre
(LINDEMAN 1973).

Los datos obtenidos, antes de la operacion,
del estudio electrocardiografico, se ajustaron
perfectamente a los dados como normales en
esta especie por los diferentes autores, BOLTON
(1975), TILLEY (1979).

Pasadas 4 horas de haber realizado la oclu-
sién coronaria, las alteraciones en el electro-
cardiograma, de manera inmediata, fueron las
referidas a las frecuencias cardiaca pues de 100
a 120 pulsaciones por minuto, pasamos a regis-
trar taquicardias de 160 = 10’57 pulsaciones por
minuto, llegando a alcanzarse méaximas de 205
ppm. a las 12 horas (figura 6).

En este tiempo de experiencia, empezaron a
manifestarse los tipicos signos de infarto como
son: las desnivelaciones en el segmento S-T y
las ondas Q profundas; asi como el aumento del
tiempo de duracion de los complejos ventricula-
res (figura 7).

A partir de las 8 horas, todos los registros
manifestaban signos evidentes de infarto de
miocardio, asi mismo, los voltajes de las ondas
fueron elevados y las complicaciones del infarto
con trastornos de la conduccidn intraventricular
(bloqueo por lesioén, bloqueo intrainfarto, blo-
queo periinfarto y bloqueo de rama) eran las
notas mas destacadas, también las arritmias por

18%

taquicardia, fibrilaciones auriculares, sistoles
prematuras ventriculares (V P C) y las arritmias
por alteracion en la conduccion del estimulo
(bloqueo auriculo-ventricular). JAFFE (1974),
BALCELLS (1979), describen las complicaciones
tempranas del infarto de miocardio debidas a
los transtornos de la conduccién y a la apari-
cién de las arritmias dificultando la lectura de
los registros electrocardiograficos. HERRERO
(1977).

Pasados los dos dias de infarto, las frecuen-
cias cardiacas registradas, eran dentro de las
normales dadas para la especie, y los casos de
taquicardias observadas.fueron de tipo paroxis-
tico. Tuvimos ejemplos de blogueo auriculo-
ventricular y de rama, también casos de sistoles
prematuras, asi como algunas secuencias de fi-
brilaciones. A partir de este momento, las com-
plicaciones del infarto debida a las arritmias y a
los transtornos de la conduccion, fueron desa-
pareciendo a lo largo de los dias sucesivos de la
experiencia, permaneciendo las alteraciones
debidas a la necrosis celular, lesion e hisquemia
(Q profundas, S-T desnivelado y T negativa (fi-
gura 7).

Del estudio macroscopico se deduce que el
musculo cardiaco presentaba infarto de miocar-
dio. Se observé que tanto la sutura de la piel
como de la pared toracica, estaban bien en-
frentadas, y que la sutura a nivel de la bolsa
pericardica siempre fue buena. Se comprobd
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FIGURA 6. Variaciones de la frecuencia cardiaca a lo largo de la experiencia.
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asimismo, que la ligadura de la arteria coronaria
o rama escogida estaba bien realizada.

La pared del ventriculo derecho e izquierdo,
estaba alterada en casi todas las ocasiones, no
solamente en cuanto a la coloracién del mismo,
pues si bien aparecia hipertrofia muscular, se
observé que debajo de la ligadura, el infarto
anémico era evidente en una porcion del ventri-
culo o en otra, dependiendo del lugar de la
oclusion. Estas descripciones coinciden con las
que para el infarto nos dan FRIEDBERG (1966),
JONNSON (1974), ERHART (1974) y BECKER
(1982).

Microscopicamente este hecho fue demos-
trado haciendo un estudio minucioso de aque-
llos animales que morian a las pocas horas de
infarto y aquellos que sobrevivian a la ligadura
hasta la necropsia de los mismos, realizada a
los ocho dias de la ligadura.

Pudimos detectar un principio de edema pe-
rivascular, que en estudios histologicos realiza-
dos entre las tres y cuatro horas de infarto, era
muy evidente. Figura 8.

También se observa que los vasos intramio-
cardicos estan repletos de hematies, datos que
coinciden con los ya descritos para ARAGONCI-
LLO en 1980 en el infarto de miocardio de la
rata. Figura 9.

Entre las cuatro y ocho horas se recogieron
muestras de tejido cardiaco de animales que
murieron en este tiempo, observandose el
edema perivascular mas acentuado, con altera-
cion de las fibras miocardicas por vacuoliza-
cion. Figura 10.

Pasadas 24 horas de isquemia, se suceden le-
siones de necrosis celular, con aparicion de fi-
brolisis, infiltracién de polinucleares neutrofilos
y hematies. En las zonas perivasculares hay un
gran edema y conglomerados hematicos. (Fi-
gura 11).

Las muestras obtenidas a los dos dias de is-
quemia, nos revelaron una marcada congestion,
con areas de hemorragias claras, el infiltrado
inflamatorio se observo incluso en areas interfi-
brilares (fig. 12). En este tiempo de infarto no
encontramos indicios de estromorreaccion, y
las fibras reticulares acompanantes a la fibra
cardiaca, se encontraban intactas.

Al cabo de los tres dias, coincidimos con
JENNINGS (1965) en que en las fibras muscula-
res se detecta la desaparicion de las estriacio-
nes transversales con la vacuolizacion intraci-
toplasmica y una gran diapedesis (fig. 14).
También hay una marcada congestion interfi-
brilar, asi como el inicio de los fendémenos de
necrosis celular (figura 13).

Pasados seis dias de lesion isquémica, hay
una gran destruccion fibrilar (figura 15). La
zona de necrosis esta sustituida por fibroblas-
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tos, fibrocitos, fibras de colageno, asi como de
células inflamatorias, monocitos, linfocitos y
células plasmaticas. Siguen apareciendo exten-
sas zonas con edema perivascular, asi como
edema subendocardico amplio y diapedesis.
Encontramos gran infiltracidon perivascular
con destruccion fibrilar, fibrosis, necrobiosis,
asi como estromoreaccion amplia, aunque en
las zonas de mayor infiltrado inflamatorio hay
poca estromorreaccion. Las fibras de colageno
van acompanadas de las reticulares, observan-
dose que en las areas de necrobiosis existe poca
cantidad de ellas (figuras 16, 17, 18 y 19).
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