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REVISIONES DE CONJUNSEQ

CATECOLAMINAS Y CORTICOIDES EN CAR-
DIOLOGIA (%)

W. Raag,

Profesor JIMENEZ Diaz, Senoras y caballeros:

Séame permitido comenzar esta conferencia ex-
presando mi gratitud a mi estimadisimo colega pro-
fesor JIMENEZ Diaz, a cuyo generoso apoyo debo el
poder realizar mi viejo y ardiente deseo de visitar
Espana, y a todo este distinguido grupo por confe-
rirme €l honor de su presencia, Desde mi temprana
Juventud en Viena he venido sonando y anhelando
esta visita a Espana, cuya gran tradicion cultural
y cientifica ha sido siempre tan afin a nuestro co-
razon y espiritu de austriacos, en razon de las an-
tiguas relaciomes histéricas entre ambos paises.
Méis alld de mi admiracién por el espiritu y perma-
nentes contribuciones de esta nacién al concierto
de nuestra civilizacién, me siento particularmente
‘“fji‘-ldu por lo que la Medicina espanola ha contri-
buido en ¢l terreno de mi mayor interés y en esa
forma & mi propio trabajo.

- H‘;: clegido el tema “Catecolaminas y corticoides

\L?at&j;disll(:’f::ll] pt")rtque dur.'xmt_:;' muchos afios he

taa ill}i'zr1b:1:1- 1:_ T_Nfll e d_v estudiar !;1 influencia de
: ag sobre el sistema cardiovascular.

Hirox1a MIOCARDICA METABOLICA PRODUCIDA POR CA-
TECOLAMINAS,

(:mi*‘ftig»n‘eg-aintcntc- aceptado que Ia_ hipoxia loca_ll
gen de 15(“ uno de los hechos primordiales en el ori-
les del as anormalidades estructurales y funciona-
Dregta Immt‘d!'dlu.. 51:1 embargo, escasa atencion se
e lag 2 .01,1.95 factores, aparte del estrechamiento
i iac(;uh-:ms .(:ul‘ona‘rl_ag ¥ aumento del trbab;}_]o
iea, No. oh el determinismo de la hipoxia miocér-
% No obstante, EVANS !, ep Inglaterra, observo
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a por la Facultad de Medicina de la Uni-
rid. Hospital General, 9 de octubre de 1964.

gque la adrenalina aumenta el consumo de oxigeno
del corazén muy por encima de las necesidades oxi-
dativas requeridas por el simultidneo aumento del
trabajo cardiaco. Este importante fendomeno ha sido
desde entonces confirmado muchas veces, por ejem-
plo, por GOLLWITZER-MEIER ?, GarRcia Ramos y DE
ARELLANO * y otros, y analogos resultados fueron
obtenidos por GOLLWITZER-MEIER * y por ECKSTEIN
y colaboradores * durante la estimulacion eléctrica
del simpatico cardiaco. Experimentos personales'
han mostrado que la estimulacion del simpatico car-
diaco se acompafa de un aumento en la concentra-
cibn miocardica de noradrenalina aungque no de
adrenalina, Cierto es que el gasto de oxigeno, ¥ en
consecuencia la capacidad potencial de produeir hi-
poxia de la noradrenalina, s considerablemente me-
nor que el de la adrenalina. Sin embargo, experi-
mzntos de ECKSTEIN y cols.® han demostrado que
las descargas de noradrenalina en las terminacio-
nes nerviosas del simpatico cardiaco igualmente di-
lapidan oxigeno, cualquiera sea el grado del trabajo
miocardico. Ellos midieron el trabajo cardiaco, el
consumo de oxigeno y el caudal coronario antes y
durante la estimulacién del simpdatico cardiaco, con
el corazén “in situ”, tanto en condiciones normales
como bajo restriccion controlada del retorno san-
guineo a los ventriculos. Fueron asi capaces de de-
mostrar que el consumo de oxigeno durante la esti-
mulacion simpatica (durante la descarga postgan-
glionar de noradrenalina en el miocardio) aumenta
aun en condiciones en que el trabajo realizado por el
corazon disminuye. El flujo coronario aumenta bajo
la influencia de la adrenalina y de la estimulacion
simpatica; pero como lo han demostrado GOLLWIT-
ZER-MEIER y KROETZ ¢, relativamente mucho menos
que el consumo de oxigeno por el miocardio, a pe-
sar de la dilatacién de las coronarias, salvo que una
adecuada accion contrarreguladora colinérgica va-
gal entre en juego, Esta tltima, a través de su efec-
to economizante de oxigeno, es capaz de neutralizar
parcial o totalmente los aludidos efectos nocivos de
las catecolaminas, En consecuencia, severa hipoxia
metabdlica cardiaca puede ocurrir aun en ausencia
de esclerosis coronaria y de trabajo cardiaco exce-




sivo si @) Una cantidad anormal de catecolaminas
aparece en el miusculo cardiaco: adrenalina de la
médula suprarrenal y/o noradrenalina de las termi-
naciones postganglionares del simpatico cardiaco.
b) Si la accién contrarreguladora colinérgica es in-
adecuada, Observaciones de LEPESCHKIN 7 y de HOR-
VATH ® permiten sugerir que el exceso dz oxigeno
que desaparece de la circulacién coronaria bajo la
influencia de las catecolaminas adrenosimpatogéni-
cas es convertido en calor en lugar de en energia
contractil,

Otro factor en gran parte responsable del exce-
sivo gasto de oxigeno determinado por las catecola-
minas en el miocardio es la actividad de la hormo-
na tiroidea. Es desde hace mucho tiempo bitn co-
nocido que la eficacia cardioaceleradora de la adre-
nalina y de la estimulacion simpatica es fuertemente
intznsificada por la hormona tiroidea (MARANON ¥y
VeEca Diaz *; RaaB'") y debilitada o abolida por
inaetivacién tiroidea., Mis recientemente, MCDONALD
y colaboradores "' han encontrado que los efectos
metabolicos de las catecolaminas sobre el misculo
cardiaco son igualments reforzados por la hormona
tiroidea. MAas atln, actualmente, HorTCcAmMP '™ ¥y
otros piensan que la habitua] elevacion del metabo-
lismo basal en la tirotoxicosis no es sino una ac-
cién indirecta de la hormona tiroidea, a través de
una intensificacion del efecto calorigénico de las ca-
tecolaminas, universalmente distribuidas en la eco-
nomia humana. Es probable, de acuerdo con inves-
tigaciones de BURN **, que la hormona tiroidea pro-
teja a las catecolaminas de la accién enzimatica
destructora de la amino-oxidasa, aumentando asi su
eficacia, En experimentos personales!’, hemos en-
contrado que la concentracién letal en €l musculo
cardigco de adrenalina inyectada disminuye consi-
derablemente después de la administracién de hor-
mona tiroidea y aumenta después de la inactivaeion
tiroidea con tiouracilo.

Hemos también observado '* un aumento en la
concentracién total de catecolaminas en el misculo
cardiaco de animales en una gran variedad de con-
dicionts experimentales: inyeccion de adrenalina o
noradrenalina (ambas son avidamente absorbidas y
retenidas por el tejido miocardico), estimulacién
eléctrica del simpatico cardiaco y de los nervios es-
plaenicos, esfuerzo fisico, exposicién al! frio, etcé-
tera. Por el contrario, ha sido sefialado por nos-
otros ** y por GOODALL'® que la concentracién de
catecolaminas disminuye después de la simpatec-
tomia.

CATECOLAMINAS Y ANGOR PECTORIS,

E] papel patogénico de las catecolaminas produc-
toras de hipoxia en esos estados dolorosos hipoxé-
micos agudos oue denominamos angina de pecho,
ha sido discutido por mi previamente en un articu-
lo, traducido al castellano, en la Revista Argentina
de Cardiologia '™ y ha sido motivo de una cuidado-
sa revision por el doctor Kurz ECHAVE 'S, de San
Sebastian, en la revista Cardiologia, Podemos en
consecuencia dispensar de insistir en ¢llo aqui con
gran detalle, Sea suficiente mencionar que la vieja
y no demostrada hipétesis del €spasmo coronario se
ha hecho atin mas improbable, dado que los ataques
anginosos se producen habitualmente en condicio-
nes en las que se hac:n presentes efectos de estimu-
lacién simpatica coronario-dilatadores, por ejemplo,
esfuerzos, exposicion al frio y emociones. Que esas

mismas circunstancias se acompanan de un aumsn-
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to de las catecolaminas hipoxiantes en el corazg
ha sido sefialado previamente. Es obvio que 13 ol
cidencia de imposibilidad de las arterias coronay '
de dilatarse (esclerosis coronaria) acentuarg ly des,
proporeion entre el excesivo consumo de oXigeng
producido por las catecolaminas y el cauda] coro.
nario, lo que resultara en la produccién de hipoxig
miocardica aguda y dolor anginoso. El aumentqg tel
trabajo muscular cardiaco como tnico factor, p,
puedz ser considerado responsable; en efecto, t;stu-
dios de ALTSCHULE '*, RISEMAN *" y pcrsonalega
mu:stran fundamental desacuerdo con la Vieja |]0.I
cion que habitualmente hace depenier las crisig an-
ginosas €n un aumento del trabajo cardiaco, Ata.
ques anginosos severos, capaces inclusive de dap |y
gar a la aparicién de lesiones necréticas de orige
anoxico en el miocardio, han podido ser nhservaﬁw
€n individuos con arterias coronarias perfectamente
normales **, En vista de tales observaciones, inter.
pretamos a la angina de pecho como debida esep
cialmente a estados agudos de hipoxia miocirdies
mstabélica producidos por catecolaminas, agravs
dos por la presencia de esclerosis coronaria, pero ng
obligada o necesariamente dependientes de ella,

El mecanismo de accion de la mayor parte de los
recursos terapéuticos utilizados en el tratamients
de la angina de pecho puede ser explicado como
dando lugar a una disminueion de la concentracity
cardiaca de cat:colaminas o disminuyendo su pro
piedad metabdlica, que da lugar a exagerado consy.
mo de oxigeno. La simpatectomia toricica quirir
gica o el bloqueo simpatico interrumpen la libers:
cién en ¢l miocardio de noradrenalina simpatogé
nica; la radioterapia de las suprarrenales disminy
ye su tendencia a producir adrenalina durante es
fuerzos, etec.; la inactivacion tiroidea, ya se tratz de
tiroidectomia, tioureas o iodo radioactivo, disminu
yve el efecto hipoxiante de las catecolaminas; Kotz
EcHAVE ha senalado el valor terapéutico de drogas
adrenoliticas, que inhiben efectos de las catecola:
minas circulantes, Es muy bien conocido el efecto
coronario-dilatador de los nitritos, p:ro observacio-
nes personales en colaboraciéon con LEPESCHKIN* Y
Ce otros sugieren que también neutralizan los efec
tos hipoxiantes finales de las catccolaminas sobre
el miocardio. Mediante la administracion de nitro-
glicerina, hemos conseguido abolir completaments,
en gatos, las alteracion:s electrocardiograficas que
acostumbramos a denominar ‘“hipoxémicas”, pro:
ducidas con adrenalina o por estimulacion del i
patico cardiaco,

Algo mas me gustaria agregar en este momentd
respecto a la irradiacion de las suprarrenales, en®
tratamicnto de la angina de pecho. Desde que &
mencé este procedimiento terapéutico, alrededor de
500 casos sometidos a 61 han sido publicados ¢
Europa y América: 200 observaciones propias ¥ -
resto de otrcs autores tales como SCHITTENHERM,
LIPPROSS *, GRUNEIS %, KIENLE %, MCMILLAY J
ROUSSEAU %, SCHERF y Boyp *°, etc. En la expele”
cia de todos los observadores, 70 a 75 por
los casos respondieron favorablemente y 10
reacciones colaterales desagradables, salvo 051']0
tres dias de anorzxia en alrededor del 15 pof i
¥ nAuseas en unos pocos. Dos series de aplicat®’
a lo largo de dos meses son habitualmente B iy
rias, En 31 por 100 de mis casos, incluyendo !
chos muy severos e inveterados pacientes aﬂw
508, 1a desaparicién de los sintomas fué comP 'y
o casi completa, al cabo de varias semanas desp
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<] tratamiento, ¥y el estado de mejoria se mantuvo
‘mo promediﬂ clllrant_e tres ar:.l()l.:‘, -y medio. En u!:la
E:ociente revisién de mis casos iniciales, la duracion
reomedio del periodo de ause_ncia_permanente de
sintomas fué de alro@ogior de diez afios.

Resultados sintomaticos casi igualmente tan sa-
risfactorios fueron obtenidos por mi *, y mas tarde

r otros, con -:Ieriv:ados _tloux‘"‘gcnlcos, y por BLum-
cart ™ con iodo radioactivo, Sin embargo, no estoy
muy en favor de esos tratamientos antitiroideos,
que inevitablemente -elevan ¢l nivel de colesterol en
sangre, terminando por agravar la ateromatosis co-
ronaria. :

En mi opiniéon y en la de otros investigadores,
todo paciente con angina 'de p:ch‘o genuina merece
per lo menos una tentativa de irradiacion de las
suprarrenales, antes que otros _procedlmwntos mas
radicales, especialmente quirirgicos, sean utilizados.

CATECOLAMINAS E INFARTO DE MIOCARDIO.

El papel de esfuerzos, emociones y otras circuns-
tancias que se acompanan de descargas de eatecol-
aminas en la produccion de infartos de miocardio
estd todavia sujeto a controversia, pero las coinci-
dencias son suficientemente frecuentes como para
considerar probable una relacién de causa a efecto
en cierto porcentaje de todos los casos. Si postula-
mos la participacion de un efecto catecolaminico,
ge podria interpretar que la tendencia de los cate-
coles a dilatar subitamente las arterias coronarias
esclerosadas, estirando asi la intima, podria dar lu-
gar a la ruptura de una placa esclerética, con he-
morragia local intramural y formacién de un coagu-
lo, en la misma forma que una €rosiéon sobre el nu-
dillo de un dedo sangra debajo de la costra cuando
¢l mismo es flexionado y la piel distendida.

Algo mas definido podemos decir sobre las cate-
colaminas en el musculo cardiaco después que un
infarto de miocardio se ha producido. En seis de
siete individuos que fallecieron por infarto recien-
te, hemos encontrado un aumento considerable en
la concentracién de adrenalina por medio de deter-
minaciones bioldgicas **, El significado de estos ha-
llazgos es todavia poco claro, aunque podria indicar
una participacion de efectos toxicos catecolaminicos
en los bien conocidos fenomenos que se desarrollan
€n corazones con infarto de miocardio: taquicardia,
amtmigs ¥ finalmente insuficiencia,

Podra parecer paraddjico que la infusion endove-
nosa de noradrenalina haya demostrado ser tan va-
lioso instrumento en el tratamiento del shock car-

10genico por infarto de miocardio. Esta aparente
tontradiceién puede ser explicada de la siguiente
anera: la noradrenaling inyectada, actuando sobre
08 presorreceptores periféricos, determina podero-
s08 refl_eqos colinérgicos que neutralizan su propio
¥ &specifico efecto adrenérgico sobre el corazén, en
®ontraste con la no modificada accién adrenérgica

sobre el miocardio de la noradrenalina descargada
localmente,

CATECOLA‘MINAS E INSUFICIENCIA CARDIACA CONGES-

TIVA.
tri?u Puede producir insuficiencia aguda del ven-
-txper?mlzqumrdo por medio de la administracion

ental de dosis toxicas de adrenalina, y en
mlmffy_or parte de los corazones de personas que
#0ieron en insuficiencia cardigca aguda, con o

sin infarto de miocardio, hemos encontrado una
acumulacién de adrenalina por procedimientos colo-
rimetricos . y biolégicos *2, Segfin obs:rvaciones de
von EULER %, GOODALL'®, Hourz ™, HOKFELT * ¥y
personales '* y %2 13 noradrenalina constituye por
lo menos un 70 a 75 por 100 de las cateco’aminas
en ¢l miocardio normal humano y de animales: en
cambio, en corazones insuficientes, ya sca en forma
aguda o cronica, la fracecion adrenalinica fué anor-
malmente elevada en el 50 por 100 de los casos %2,

En casos de insuficiencia renal excretoria, hemos
obs:rvado invariablemente un acentuado aumento
de catecolaminas en la sangre y también frecuente-
mente en el misculo cardiaco *°, Ello es probable-
mente debido a retencién renal, puesto que la ex-
crecion urinaria de catecoles aparece disminuida 7,

En colaboracién con SUPPLEE *%, hemos encontra-
do una concentracién anormalmente alta de cate-
colaminas miocardicas en la deficiencia de tiamina
producida experimentalmente, Similares hallazgos
son referidos por GoopaLL ', El cuadro clinico de
la cardiopatia beribérica, con su volumen minuto
cardiaco aumentado, alteraciones electrocardiografi-
cas de tipo “hipdxico” y tendencia a la insuficiencia
cardiaca, mu:sstra buena correlacién con estos ha-
llazgos experimentales 22, BING * y ¢ y GOODALE *!,
por cateterizacién del seno venoso coronario, han
demostrado en corazones humanos insuficientes un
exagerado y antieconémico consumo de oxig:no, es
decir, una situacién metabdlica similar a la que se
puede determinar con adrenalina, Ciertas alteracio-
nes metabdlicas presentes en las autopsias de cora-
zones insuficientes, tales como la disminucion de
creatina y fosforo, constituyen otro hecho paralelo
a la accion metabdlica de la adrenalina.

Todas las observaciones que s2 acaban de men-
cionar sugieren por lo menos un importante papel
contributorio de la hipoxia miocardica producida
por catecolaminas en el origen de varios tipos de
insuficiencia cardiaca.

PAPEL DE LAS HORMONAS EN LA ASI LLAMADA CARDIO-
PATiA HIPERTENSIVA E HIPERTROFIA CARDIACA,

El término “cardiopatia hipertensiva” ¢s frecuen-
temente usado como si implicara una relacién de de-
pendencia obligada entre las alteraciones cardiacas
y el nivel tensional anormal. Tal concepto m:cani-
cista no puede ahora ser aceptado en vista de he-
chos discordantes tales como la existencia de un
sindrome completo de cardiopatia “hipertensiva” en
individuos persistentemente normales, la frecuente
discrepancia entre la altura de la presion arterial y
el grado o s:veridad del compromiso cardiaco y la
ocasional normalizacién del tamafio cardiaco y del
electrocardiograma en pacientes hipertensos simpa-
tectomizados cuya presién arterial ha permanecico
inmodificada o inclusive ha aumentado *.

El fenomeno de la hipertrofia cardiaca puede ocu-
rrir como hecho aislado o “idiopético”, y es a me-
nudo particularmente llamativo en individuos acro-
megilicos normotensos. Investigaciones experimen-
tales de BEzZNAK ** han demostrado concluyentemsn-
te que la hipertrofia cardiaca no puede desarrollar-
se en ausencia de la hipéfisis, Mas ain, con DE
GRANDPRE * hemos producido enorme hipertrofia
cardiaca en ratas hipotensas hipofisectomizadas por
administracién de hormona hipofisaria de crecimien-
to purificada. Mientras la presencia de esta p}tima
es un requisito indispensable para la produccion de
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hipertrofia cardiaca, su eficacia parece ser poten-
ciada por la hormona tiroidea, de acuerdo con BEz-
NAK y HaJpu **, y posiblemente también por aceién
catecolaminica. Hemos encontrado una concentra-
cién anormalmente alta de catecolaminas en el 38
por 100 de corazones humanos hipertréficos. Expe-
rimentalmente en animales se ha podido producir
hipertrofia cardiaca por medio de repetidas inyec-
ciones de adrenalina, y de acuerdo con SCHUMANN *"
la hipertrofia del musculo cardiaco es favorecida
por intensificacion de los procesos oxidativos mio-
cardicos,

Von METZLER ' ha encontrado que los corticoides
adrenales juegan un papel subsidiario adicional en
el desarrollo de la hipertrofia cardiaca experimen-
tal. Esto concuerda con la hipertrofia cardiaca de
pacientes con tumores corticales y, por el otro lado,
con la atrofia cardiaca de la enfermedad de Addi-
son. De esta manera, la hipertrofia cardiaca se pre-
senta mas bien como un fendmeno de origen pri-
mariamente metabolico-hormonal que como mera-
mente el resultado de factores hemodinamicos.

CORTICOIDES E INSUFICIENCIA CARDIACA,

A partir de las primeras observaciones de in-
suficiencia cardiaca congestiva, involuntariamente
producida en pacientes addisonianos, por dosis ex-
cesivas de acetato de desoxicorticosterona, se viene
planteando la posibilidad de que los corticoides adre-
nales, y particularmente los corticoides minerales,
desempefien algin papel patogénico en el origen de
la insuficizncia cardiaca congestiva espontéanea.

La insuficiencia cardiaca congestiva, que en for-
ma relativamente frecuente se desarrolla en pacien-
tes con tumores de la corteza suprarrenal, y en mu-
jeres en el tercer trimestre del embarazo, que se
caracteriza por un gran aumento en la produccion
de corticoides adrenales **, parece constituir un zqui-
valente clinico de la insuficiencia congestiva pro-
ducida con DOCA. Mas alld de este punto estamos
limitados a evidencias indirecias, aunque convin-
centes, en favor del importante papel desempefado
por los corticoides, tanto en el desarrollo de hiper-
volemia como en el estado metabdlico anormal del
musculo cardiaco en la insuficiencia congestiva,

Téngase presente qus los mineralo-corticoides
adrenales no s6lo retienen sodio en la circulacién a
través de su accion sobre los rifiones, sino que tam-
bién aumentan el contenido en sodio intracelular
del miocardio, lo que ha sido demostrado por Da-
RROW *¢ y por ROBERTSON “° en mis laboratorios.

Recientes investigaciones de FLECKENSTEIN ©' y
de LENZI y CANIGGIA ** atribuyen gran importancia
al asi llamado “gradiente cati6nico” de las células
musculares en general, y de las del miocardio en
particular, como un factor decisivo en el poder con-
tractil muscular. Anormalidades de este balance
electrolitico intra-extra-celular pueden alterar la ca-
pacidad de respuesta contréctil de la eélula muscu-
lar a estimulos depolarizadores adecuados, contri-
buyendo asi a la produccién de debilidad miocérdi-
ca. La acumulacién intra-celular de sodio producida
experimentalmente bajo la influencia de acetato de
desoxicorticosterona, puede ser considerada como
una posible analogia con el aumento del contenido
en sodio de corazones insuficientes humanos, veri-
ficado por WiLkINs y de CULLEN ™, CLARKE y Mo-
SHER ** y otros.

Tal vez el argumento mas decisivo en favor de
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que por lo menos la corteza suprarrenal es “impp,
cindible” para que pueda tener lugar la il]sufici:s.
cia congestiva, es la draméitica normalizacion de ln.
reservas e irreductibles formas de insuficieneig eaa:
diaca después de la adrenalectomia subtotal, Ubser‘
vada por GREEN **, WOLFERTH ", JEFFERS * y otpee
Estos resultados no pueden ser accidentales, y apgy,
te de su valor terapéutico, pueden servir comg ex.
perimentos extraordinariamente ilustrativos,

Estudios morfologicos de LIEBEGOTT % ep relacigy
con el tamano de la corteza suprarrenal enp ¢asog
de insuficiencia congestiva sugieren, aunque gy
proveer pruebas concluyentes, una hiperfuncidn pgp.
tical. Igualmente poco concluyentes son los resylts.
dos respecto a exerecion con la orina de corticoiges
en tales casos. En cambio, la disminucién del eop.
tenido en sodio del sudor y saliva de pacientes ey
insuficiencia congestiva, segun observaciones de Hy.
GHES **, MERRILL " y WHITE y cols, “', es compatj.
ble con una presunta hiperactividad cortical,

La eficacia terapéutica de la restriccion dietéties
del sodio en la insuficiencia congestiva puede ser
explicada como un esfuerzo para privar a los mine
ralocorticoides, digamcs asi, del instrumento a tra.
ves del cual ejercen su desfavorable efecto sobre la
contractilidad muscular cardiaca,

MoODO DE ACCION DE LA DIGITAL EN LA INSUFICIENCH
CARDIACA CONGESTIVA,

Ha sido demostrado que la intérvencion de la di
gital en el metabolismo del corazon insuficiente tie
ne dos perspectivas fundamentales. Ambas se refie
réen a un antagonismo directo contra las dos alte
raciones metabélicas més destacadas del corazin
insuficiente: 1) Exagerado gasto de oxigeno pro-
ducido por catecolaminas; y 2) Desequilibrio elee
trolitico producido por corticoides.

Estudios experimentales de GREMELS “%, y obser-
vaciones clinicas de BING ™" y *° y de GOODALE®,
han demostrado que la digital mejora y normaliz
la deficiente economia de oxigeno del corazon insi-
ficiente; CLARKE y MOSHER ™ han observado que la
digital normaliza la inadecuada distribucion elec
trolitica del corazon insuficiente a través de und
disminucién del excesivo contenido de sodio mio
cardico y de un aumento de su baja concentracion
en potasio,

Desde que ambos hechos, economia de oxigeno ¥
balance electrolitico, estfin estrechamente vinculs:
dos, estd justificado el suponer que la accion ters
péutica de los gluecosidos digitalicos corrige Sus
teraciones sobre una base fisico-quimica comul.

RESUMEN.

Resumiendo el cuadro actual, en parte definido,
en parte hipotético, de las influencias neurohor®®
nales y hormonales en el metabolismo miocardic®
sus resultantes alteraciones dsgenerativas ¥ funci”
nales, puede decirse lo siguiente:

Las catecolaminas adreno-simpatogénicas, !’*df‘;
nalina y noradrenalina, son agentes fundam‘snfﬂr.
mente dilapidadores de oxigeno y antieficaces €
géticos, cuya toxicidad potencial es 1'10!'11_1311’“’"Ije
neutralizada por cfectos vagales colinérgl'cos'q
tienden a ahorrar oxigeno, Sin embargo, C“'*;B_
esta contrarregulacion es inadecuada, o cuans
tidades excesivas de catecolaminas se acum
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fisculo cardiaco, o cuando una rs_dg:t_:cién en el
coronario interfiere con la pOSl_bl]!d:.ld 'dc‘_re-
Jazar el oxigeno consumido, hipoxia miocardica
m;gr{)Sa aguda (angina de pecho) o ineficacia ener-
d?tica prclgng:ld{l (insuficiencia congestiva), se dzs-
arrollan o producen. . s

Los efectos mc{ulmll_(-.(m pcfu_»m:mlmcnl.e toxicos de
Jas eatecolaminas son 1:1tl"11sflf1c:1_tlos por lfl h_ormfmu
tiroidea y disminuidos por inactivacion tI}‘L.I(![rﬂ.

Procedimientos tl‘I‘ﬂpf’il[l(:‘.O.S eficaces d].«;nnnq_ﬂ'-n
las descargas Hdrf'_nr_:-.t_mn]_miw:m de ,C:lll‘(‘OI:II’TIIIHIS
(5impatc-ctmnin. 1‘&1d1f_ll.t:l‘5.1]'rlﬂ de Jn;; glandulas supra-
rrenales, :1dr{‘n:11eu!:ﬂn11_;1': (5] F}lspunu)-'et} sus _r-ﬁ"c‘»tns
metabolicos (inactivacion tiroidea, nitroglicerina,
drogas adrenoliticas). ' 1k

Los mineralo-corticoides adrenales, reteniendo so-
dio en el organismo, y part i{-_ulm'nu-nt_e qclnz_nul:m_tln
un exceso de sodio en las células 1111ncar(i|t'fas. in-
terfieren con el equilibrio eluctrolitiqu miocardico,
v de esa manera, con el poder contractil de] cora-
zon, conduciendo a la insuficiencia congestiva. Esta
hiperaceién absoluta, o por lo menos “fnc_tor de ne-
cesidad" en el desarrollo dz la insuficiencia conges-
tiva, puede ser terapéuticamente combatido por:
@) Disminucion del sodio de la alimentacién; v b)
Por la adrenalectomia.

La digital neutraliza tanto el excesivo gasto de
oxigeno causado por las catecolaminas como el des-
equilibrio electrolitico producido por los corticoides.

La hipertrofia cardiaca es primariamente un fe-
nomeno metabhodlico €n el que la hormona de ereci-
miento hipofisaria juega un papel fundamental, apa-
rentemente secundado por la hormona tiroidea, las
catecolaminas y los corticoides.

el m
caudal

Sefioras y caballeros:

Ksta revision, de las mas recientes adquisiciones
en ¢l terreno de la patologia metabélica cardiaca
bajo influencias neuro-hormonales y hormonales, ha
sido presentada en forma deliberadaments dogma-
tica y més bien subjetiva, Mucho de lo que acabo
de decir requerird modificaciones o podra ser erré-
10, Sin embargo, un hecho parece surgir de esta
masa de intensas investigaciones que esta siendo lle-
vada a cabo en muchos lugares: la época en que la
patologia miocardica podia ser discutida casi ex-
clusivamente en términos de factores mecanicos ha
Pasado, y sélo una profunda comprensién de los me-
tanismos bioquimicos y biofisicos implicados per-
H}lltlra ulteriores progresos hacia una eficaz preven-
tlon y tratamiento de las formas més comunes y
mortiferas de cardiopatias. La gran tradicién de la
“encia médica espafiola indudablemente inspirard a
tta y venideras generaciones en la producciéon de
Tevas y valiosas contribuciones en ese camino.
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