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REVISIONES DE CONJUNTO 

CATECOLAMINAS Y CORTICOIDES EI\' CAR­
DIOLOGIA e) 

w. RAAH. 

Profesor Jr:-.rÉNF.Z DÍAZ. St>ñoras y caballeros: 

Séame permitido ｣ｯｭｾｮｺ｡ｲ＠ esta conferencia ex­
presando mi gratitud a mi estimadísimo colega pro­
fesor JIMRNF.r. DíAZ, a cuyo generoso apoyo debo el 
poder realizar mi viejo y ardiente deseo de visitar 
España, y a todo este distinguido grupo por confe­
rirme el honor de su presencia. Desde mi temprana 
juventud en Viena he venido soñando y anhelando 
Psta visita a España, cuya gran tradición cultural 
Y científica ha sido siempre tan afín a nuestro co­
razón y espíritu de austríacos, en razón de las an­
tiguas relaciones históricas entre ambos países. 
Más allá de mi admiración por el espíritu y perma­
nentes contribuciones de esta nación al concierto 
de nuestra civilización, me s iento particularmente 
｡ｴｾ｡￭､ｯ＠ por lo quE' la Medicina española ha contri­
bUido en d terreno de mi mayor interés y en esa 
forma a mi propio trabajo. 

He elegido el tema "Catecolaminas y corticoides 
en Cardiología" porque durante muchos años he 
tratado personalmente de estudiar la influencia de 
las hormonas sobre el sistema cardiovascular. 

H!POX!A MIOCÁRDICA METABÓLICA PRODUCIDA POR CA­
TECOLAl\UN AS. 

Es generalmente aceptado que la hipoxi.a local 
consn . 1 uye uno de los hechos primordiales en el on· 
ｾｾｮ＠ de ｬ｡ｾ＠ ｡ｮｯｲＮｭ｡ｬｩｾ｡､･ｳ＠ estructurales y fun.c}ona-
p del m10card10. Sm embargo escasa atencwn se 
resta a t f t , . d 1 o ros ac ores, aparte del estrechamiento 

Cae ､ｾｳ＠ arterias coronarias y aumento del trabajo 
r laco l d t . . . , di • en e e ermm1smo de la hipoxia mwcar-

_ca. No obstante, EVANS 1 , en Inglaterra. observó 

l'¡ e . . 
versidacto3fetencta pot· la. Facultad de Medicina de la U ní­

e Madrid. Hospital General. 9 de octubre de 1954. 

que la adrt"nalina aumenta el consumo de oxígeno 
del corazón muy por encima de las necesidad<::S oxi­
dativas requeridas por el simultáneo aumento del 
trabajo cardíaco. Este importante fenóm('no ha sido 
desde entonces confirmado muchas veces, por ejem­
plo, por GoLLWITZER-MEIER ｾＮ＠ GARCÍA RAl\IOS y DE 
ARELLANO y otros, y análogos resultados fueron 
obtenidos por GOLLWITZER-MEIER 4 y por ECKSTEL" 
y colaboradores durante la estimulación eléctrica 
del simpático cardíaco. Experimentos personales' 
han mostrado que la estimulación del simpático car­
díaco se acompaña de un aumento en la concentra­
ción miocárdica de noradrenalina aunque no de 
adr2nalina. Ciert.o es que el gasto de oxígeno, y en 
consecuencia la capacidad potencial de producir hi­
poxia de la noradrenalina, zs considerablemente me­
nor que el de la adrenalina. Sin embargo, experi­
m::ntos de ECKSTEIN y cols. han demostrado que 
las descargas de noradrenalina en las terminacio­
nes nerviosas del simpático cardíaco igualmente di­
lapidan oxígeno, cualquiera sea el grado del trabajo 
miocárdico. Ellos midieron el trabajo cardíaco, el 
consumo de oxígeno y el caudal coronario antes y 
durante la estimulación del simpático cardiaco, con 
el corazón '· in situ". tanto en condiciones normales 
como bajo r estricción controlada del retorno san­
guíneo a los V('ntrículos. Fueron así capaces de de­
mostrar que el consumo d e oxígeno durante la esti­
mulación simpática (durante la descarga postgan­
glionar de noradrenalina en el miocardio) aumenta 
aun en condiciones en que el trabajo realizado por el 
corazón disminuye. El flujo coronario aumenta bajo 
la influencia de la adrenalina y de la estimulación 
simpática; pero como lo han demostrado GoLLWIT­
ZER-1\:[EIER y KROETZ ' , relativamente mucho menos 
que el consumo de oxígeno por el miocardio, a pe­
sar de la dilatación de las coronarias, salvo que una 
adecuada acción eontrarreguladora colinérgica va­
ga! entre en jut'go. Esta última, a través de su efec­
to economizante de oxígeno. es capaz de neutralizar 
parcial o totalmente los aludidos efectos nocivos de 
las caücolaminas. En consecuencia, severa hipoxia 
metabólica cardíaca puede ocurrir aun en ausencia 
de esclerosis coronaria y de trabajo cardíaco e,xce-
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sivo si a) Una cantidad anormal de catecolaminas 
aparece en el músculo cardíaco: adrenalina de la 
médula suprarrenal y/o noradrenalina de las termi­
naciones postganglionares del simpático cardíaco. 
b) Si la acción contrarreguladora colinérgica es in­
adecuada. Observaciones de LEPESCHKIN 7 y de HoR­
VATH ｾ＠ pt:!rmiten sugerir que el exceso de oxígeno 
que desaparece de la circulación coronaria bajo la 
influencia de las cateco!aminas adrenosimpatogéni­
cas es convertido en calor t:n lugar de en energía 
contráctil. 

Otro factor en gran parte responsable d€1 exce­
sivo gasto de oxígeno determinado por las catecola­
minas en el miocar:iio es la actividad de la hormo­
na tiroidea. Es desde hace mucho tiempo bim co­
nocido que la eficacia cardioaceleradora ､ｾ＠ la adre­
nalina y de la cstimulación simpática es fuertemente 
intmsificada por la hormona tiroidea (MARAÑÓN y 
VEGA DÍAZ 9 ; RAAB 10 ) y debilitada o abo1ida por 
inactivación tiroi:ea. Más recientemP.nte, McDoNALD 
y colaboradores 11 han encontrado que los efectos 
metabólicos de las catecolaminas sobre el músculo 
cardíaco son igualmente reforzados por la hormona 
tiroidea. Más aún, actualmt:!nte, HOLTCA."\1P 12 y 
otros piensan que la habitual elevación del metabo­
lismo basal en la tirotoxicosis no es sino una ac­
ción indirecta de la hormona tiroidea, a través de 
una intensifi'cación del decto calorigénico de las ca­
tecolaminas, universalmente distribui das en la eco­
nomía humana. Es probable, de acuerdo con inves­
tigaciones de BURN 13 , que la hormona tiroidea pro­
teja a las catecolaminas de la acción enzimática 
destructora de la amino-oxidasa, aumentando así su 
eficacia. En experimentos personales 10

, hemos en­
contrado que la concentración letal en €1 músculo 
｣｡ｲ､￭ｾ｣ｯ＠ de adrenalina inyectada disminuye consi­
derablemente después de la administración de hor­
mona tiroidea y aumenta d Espués de la inactivación 
tiroidea con ti'ouracilo. 

Hemos también observado 14 un aumento en la 
concentración total de catecolaminas en el músculo 
cardíaco de animales en una gran variedad de con­
dicioms experimentales: inyección de adrenalina o 
noradrenalina (ambas son ávidamente absorbidas y 
retenidas por el tejido miocárdico), estimulación 
eléctrica del simpático cardíaco y de los nervios es­
plácnicos, esfuerzo físico, exposición al frío, etcé­
tEra. Por el contrario, ha sido señala:lo por nos­
otros Ｑ ｾ＠ y por GooDALL 16 que la concentración de 
catecolaminas disminuye después de la simpatec­
tomía. 

CATECOLAMINAS Y ANGOR PECTORIS. 

El papel patogénico de las catecolaminas produc­
toras de hipoxia en esos estados dolorosos hipoxé­
micos agudos aue denominamos angina d-e pecho, 
ha sido discutido por mí prev1amente en un artícu­
lo, traducido al castellano, en la Revista Argentina 
de cardiología 17 y ha sido motivo de una cuidado­
za revisión por el doctor KuTz EcHA VE 18, de San 
Sebastián, en la revista CardiC!logía. Podemos en 
consecuencia dispensar de insistir en ello aquí con 
gran detalle. Sea suficiente mencionar que la vieja 
y no demostrada hipótesis del €spasmo coronario se 
ha hecho aún más improbable, dado que los ataques 
anginosos se producen habitualmente en condicio­
nes en las que se hacm presentes efectos de estimu­
lación simpática coronario-dilatadores, por ejemplo, 
esfuerzos, exposición al frío y emociones. Que esas 
ｾｭ｡ｳ＠ ｣ｩｲ｣ｾｮｳｴ｡ｮ｣ｩ｡ｳ＠ se acompañan de un aumm-

to de las cateco1aminas hipoxiantes en el corazó 
ha sido señalado previamente. Es obvio queJa coin: 
cidencia de imposibilidad de las arterias ｣ｯｲｯｮ｡ｲｩｾ＠
d e dilatarse (esclerosis coronaria) acentuará la ､･ｳｾ＠
proporción entre el excesivo consumo de oxígeno 
producido por las catecolaminas Y el caudal coro. 
nario, lo que resultará en la producción de hipox¡ 
miocárdica aguda y dolor anginoso. El aumento ｣･ｾ＠
trabajo muscular cardíaco como único factor no 
puede ser considerado responsable; en efecto, ｾｳｴｵＮ＠
dios de ALTSCIIULE 19

, RISEMAN 20 Y p:rsonales 21 

mu:stran fundamental desacuerdo con la vieja no: 
ción que habitualmente hace depenjer las crisis an. 
ginosas €n un aumento del trabajo cardíaco. Ata. 
ques anginosos severos, capaces inclusive dt! dar !u. 
gar a la aparición dt:! lesiones necróticas de origen 
anóxico en el miocardio, han podido ser observados 
€n individuos con arterias coronarias perfectamente 
normales 22 • En vista re tales observaciones, inter­
pretamos a la angina de pecho como debida esen· 
cialmente a estados agudos de hipoxia miocárdica 
m2tabólica producidos por catecolaminas, agrava. 
dos por la presencia de esclerosis coronaria, pero no 
obligada o necesariamente depen :i ientcs de ella. 

El m<:canismo de acción de la mayor parte de los 
recursos terapéuticos utilizados en el tratamiento 
de la angina de pecho puede ser explicado como 
dando lugar a una disminución de la concE:'ntración 
cardíaca de caL.colaminas o disminuyendo su pro· 
piedad metabólica, que da lugar a exagerado consu· 
mo de oxígeno. La simpatcctomía torácica quirúr­
gica o el bloqueo simpático int<'rrumpcn la libera· 
ción en (} m:ocardio ce noradrenalina simpatogé­
nica; la radioterapia de las ｳｵｰｲ｡ｲｲｾ＾ｮ｡ｬ｣ｳ＠ disminu­
ye su tendencia a producir adrenalina durante e 
fuerzos, etc.; la inactivación tiroidea, ya se ｴｲ｡ｴｾ＠ de 
tiroidectomía, tioureas o iodo radioactiva, disminu· 
ye el efecto hipoxiante de las catecolaminar; Kurz 
ECHAVE ha señalado el valor tErapéutico de drogas 
adrenolíticas, que inhiben efectos de las cateco;a . 
minas circulantes. Es muy bien conocido el efecto 
coronario-dilatador de los nitritos, p: ro observado· 
n es personales en colaboración con LEPESCHKDI 23 Y 

C.e otros sugieren que también neutral izan los efec· 
tos hipoxiantes finales de la.3 catccolaminas sobre 
el miocardio. Mediante la administración de nitro· 
glicerina, hemos conseguido abolir completamente, 
en gatos, las ｡ｬｴ･ｲ｡｣ｩｯｮ ｾ ｳ＠ electrocardiográficas que 
acostumbramos a denominar "hipoxémicas", ｾｲｯﾷ＠

ducidas con adrenalina: o por estimulación del s1m· 
pático cardíaco . 

Algo más me gustaría agregar en este momento. 
respecto a la irradiación de las suprarrenales, en el 
tratami!:nto de la angina de pecho. Des:le que co· 
meneé este procedimiento terapéutico, alrededor de 
500 casos sometidos a ál han sido ｰｵ｢ｬｩ｣ｾ､ｯｳ＠ ･ｾ＠
Europa y América: 200 observaciones prop1as ｙｾｾ＠
resto de otrcs autores talfs como SciiiTTENHE!JI ' 
LlPPRoss 25, GRtiNEIS 26, KIENLE 27 , ｍ｣ｍｉｌｌｾ＠ Y 

ROUSSEAU 28
, SCHERF y BOYD ｾｯＬ＠ etc. En la ･ｸｰ･ｾ･ｾｾ＠

cia de todos los observa::lores, 70 a 75 por 1• bJ 
los casos respondieron favorablemente Y no hu 

0 dOS reacciones colaterales dfsagradables, salvo lOO 
tres. días de anor<xia en alreded?r del 15. ーｯｾｯｮ ･ｳ＠
y nauseas en unos pocos. Dos s-erws de ｡ｰｬｬ｣｡｣ｾ･ｳ｡ﾷ＠
a. lo largo de dos mEses son ｨ｡｢ｩｴｵｾｬｭ･ｮｴ･＠ ｾ･＠ mu· 
nas. En 31 por 100 de mis casos, ｊｾ｣ｬｵｹ･ｮ＠ ｾｯｩｮｯﾭ
chos muy severos e inveterados pac1en!es a ":eta. 
sos, la desaparición de los síntomas fue ｣ｯＺ･ｾｲｵ￩ﾡ＠
o casi completa, al cabo de varias semanas 
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<l tratamiento, y el estado de_ mejoría s_e mantuvo 
､ｾ＠ promedio durante tres anos y med1o. En una 
como · · · · · 1 1 d · · · nte revision de m1s casos Illlcla es, a uracwn 
recie edio del período de ausencia permanente de 
prom d d d" -· tomas fué de alrcde or e 1ez anos. 
stnResultados ｳｩｮｴｯｭ￡ｴ ｩ｣ｾｳ＠ casi ｩｧｵｾＡｾ･ｮｴ･＠ ,tan sa· 
· factorios fueron obtemdos por m1 , y mas tarde 

tlS . d t" '1" B 
r Otros con der1va os 10urac1 1cos, y por LUM-

po • · t· s· b t ART s1 con iodo radwac 1vo. m em argo, no es oy 
G y en favor de esos tratamientos antitiroideos, 
ｭｾ＠ inevitablemente ·elevan el nivel de colesterol en 
;:ngre, terminando por agravar la ateromatosis co­
ronaria. 

En mi opm10n y en la de otros investigadores, 
todo paciente con angina de p2cho genuina merece 
p'r lo menos una tentativa de irradiación de las 
ｳｾｰｲ｡ｲｲ･ｮ｡ｬ･ｳＬ＠ antes que otros procedimientos más 
radicales, especialmente quirúrgicos, s;ean utilizados. 

CATECOLAl\11NAS E INFARTO DE MIOCARDIO. 

El papel de esfuerzos, emociones y otras circuns­
tancias que se acompañan de descargas de catecol­
aminas €n la producción de infartos de miocardio 
está todavía sujeto a controversia, pero las coinci­
dencias son suficientemente frecuentes como para 
considerar probable una relación de causa a efEcto 
en cierto porcentaje de todos los casos. Si postula­
mos la participación de un efecto catecolamíni"co, 
se podría interpretar que la t : ndencia de los cate­
coles a dilatar súbitamente las arterias coronarias 
esclerosadas, estirando así la íntima, podría dar lu­
gar a la ruptura de una placa esclerótica, con he­
morragia local intramural y formación de un coágu­
lo, en la misma forma que una erosión sobre el nu­
dillo de un dedo sangra debajo de la costra cuando 
el mismo es flexionado y la piel distendida. 

Algo más definido podemos decir sobre las cate­
colaminas en el músculo cardíaco d€spués que un 
infarto de miocardio se ha producido. En seis de 
siete individuos que fallecieron por infarto r ecien­
te, hemos encontrado un aumento considerablE en 
la concentración de adrenalina por medio de deter­
minaciones biológicas Ｓ ｾ Ｎ＠ El significado de estos ha­
llazgos es todavía poco claro, aunque podría indicar 
una participación de dectos tóxicos catecolamínicos 
en los bien conocidos fenómenos que se desarrollan 
en corazones con infarto de miocardio: taquicadia, 
arritmias y finalmente insuficiencia. 

Podrá parecer paradójico que la infusión endove­
ｾｯｳ｡＠ de noradrenalina haya demostrado ser tan va­
ltoso instrumento en el tratamiento del shock car­
diogénico por infarto de miocardio. Esta aparente 
contradicción pue:le sEr explicada de la siguiente 
manera: la noradrenalina inyectada, actuando sobre 
los presorreceptores periféricos, determina podero­
sos ｲ･ｦｬ｟･ｾｯｳ＠ colinérgicos que neutralitan su propio 
Y {Spectflco efecto adrenérgico sobre el corazón, en 
contraste con la no modificada acción adrenérgica 
sol bre el miocardio de la noradrenalina descargada 
ocalmente. 

CATECOLAMINAS E INSUFICIENCIA CARDÍACA CONGES-
TIVA. 

t .se PUede producir insuficiencia aguda del ven­
｣ｾｴ｣ｵｬ＿＠ izquierdo por medio de la administración 
la. Pertmental de dosis tóxicas de adrenalina, y en 
f Ｑ ｲｲｴｾｹｯｲ＠ parte de los corazones de personas que 
f.l ｾｃｴｾｲｯｨ＠ en ｩｾｳｵｦｩ｣ｩ･ｮ｣ｩ｡＠ cardíaca. aguda, con o 

sin infarto de miocardio, hemos encontrado una 
acumulación de adrenalina por procedimientos co!o­
rimétricos y biológicos 32• Según obszrvaciones de 
von EULER 33, GOODALL 16, HOLTZ :u, HoKFELT 3:; y 
personales 14 y 32

, la noradrenalina constituye por 
lo menos un 70 a 75 por 100 ce las ｣｡ｴ･｣ｯｾ｡ｭｩｮ｡ｳ＠
en €1 miocardio normal humano y de animales; en 
cambio, en corazones insuficientes, ya s:a en forma 
aguda o crónica, la fracción adrenalínica fué anor­
malmente elevada en el 50 por 100 de los casos 3 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 múscu!o cardíaco 36• Ello es probable­
mente debido a retención r<nal, puesto que la ex­
creción urinaria de catecoles aparece disminuida 37• 

En colaboración con SUPPLEE 38, hemos encontra­
do una concentración anormalmente alta de cate­
calaminas miocárdicas en la deficiencia de tiamina 
producida experimentalmente. Similares hallazgos 
son referidos por GoODALL 16• El cuadro clínico de 
la cardiopatía beribérica, con su volumen minuto 
cardíaco aumenta:lo, alteraciones electrocardiográfi­
cas de tipo "hipóxico" y tendencia a la insuficiencia 
cardíaca, mu<stra buena correlación con estos ha­
llazgos experimentales 22• BING 39 y 40 y GooDALE 41, 

por cateterización del seno venoso coronario, han 
demostrado en corazones humanos insuficier.tes un 
exagerado y antieconómico consumo de oxígmo, es 
decir, una situación metabólica similar a la que se 
puede determinar con adrenalina. Ciertas alteracio­
nes metabólicas presEntes en las autopsi'as de cora­
zones insuficientes, tales como la disminución de 
creatina y fósforo, constituyen otro hecho paralelo 
a la acción metabólica de la adrenalina. 

Todas las observaciones que se acaban de men­
cionar sugieren por lo menos un importante papel 
contributario de la hipoxia miocárdica producida 
por catecolaminas en el origen de varios tipos de 
insuficiencia cardíaca. 

PAPEL DE LAS HORMONAS EN LA ASÍ LLAl\IADA CARDIO­
PATÍA HIPERTENSIVA E HIPERTROFIA CARDÍACA. 

El término "cardiopatía hipertensiva" €S frecuen­
temente usado como si implicara una relación de de­
pendencia obligada entre las alteraciones cardíacas 
y el nivel tensional anormal. Tal concepto mzcani­
cista no puede ahora ser aceptado en vista de he­
chos discordantes tales como la existencia de un 
síndrome completo d.e cardiopatía "hipertensiva" en 
individuos persistentemente normales, la frecuente 
discrepancia entre la altura de la presión arterial y 
el grado o s2veridad del compromiso cardíaco y la 
ocasional normalización del tamaño cardíaco y del 
electrocardiograma en pacientes hipertensos simpa­
tectomizados cuya presión arterial ha permanecfio 
inmodificada o inclusive ha aumentado •ｾＮ＠

El fenómeno de la hipertrofia. cardíaca puede ocu­
rrir como hecho aislado o "idiopático", y es a me­
nudo particularmente llamativo en individuos acro­
megálicos normotensos. Investigaciones experimen­
tales de BEZNAK 43 han demostrado concluyentemzn­
te que la hipertrofia cardíaca no puede desarrollar­
se en ausencia de la hipófisis. Más aún, con DE 
GRANDPRÉ 44 hemos producido enorme hipertrofia 
cardíaca en ratas hipotensas hipofisectomizadas por 
administración de hormona hipofisaria de crecimien­
to purificada. Mientras la presencia de esta ｾｾｴｩｭ｡＠
es un requisito indispensable para la producciOll de 
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hipertrofia cardíaca, su eficacia parece ser poten­
ciada por la hormona tiroidea, de acuerdo con BEz­
NÁK y HAJDU 1 

, y posiblemente también por acción 
catecolamínica. Hemos encontrado una concentra­
ción anormalmente alta de catecolaminas en el 38 
por 100 de corazones humanos hipertróficos. Expe­
rimentalmente en animales se ha podido producir 
hipertrofia cardíaca por medio de repetidas inyec­
ciones de adrenalina, y de acuerdo con ScnuMANN 1 

• 

la hipertrofia del músculo cardíaco es favorecida 
por intensificación de los procesos oxidalivos mio­
cárdicos . 

Von METZLER " ha encontrado que los corticoides 
adrenales juegan un papel subsidiario adicional en 
el desarrollo de la hipertrofia cardíaca experi'men­
tal. Esto concuerda con la hipertrofia cardíaca de 
pacientes con tumores corticales y, por el otro lado, 
con la atrofia cardíaca de la enfermedad de Addi­
son. De esta manera, la hipertrofia cardíaca .se pre­
senta más bien como un fenómeno de origen pri­
mariamente metabólico-hormonal que como mera­
mente el resultado de factores hemodinámicos. 

CORTICOIDES E Il'\SUFICIEXCIA CARDÍACA. 

A partir de las primeras observaciones de in­
suficiencia cardíaca 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, 
desempeñen algún papel patogénico en el origen de 
la insuficiencia cardíaca congestiva espontánea. 

La insuficiencia cardíaca 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 producción 
de corticoides adrenales 1

', parece constituir un zqui­
valente clínico de la insuficiencia congestiva pro­
ducida con DOCA. Más a llá de este punto estamos 
limitados a evidencias indireci as, aunque convin­
centes, en favor del importante papel desempeñado 
por los corticoides, tanto en el desarrollo de hiper­
volemia como en el estado metabólico anormal del 
músculo cardíaco en la insuficiencia congestiva. 

Téngase presente que los mineralo-corticoides 
adrenales no sólo retienen sodio en la circulación a 
través de su acción sobre los riñones, sino que tam­
bién aumentan el contenido en sodi'o intracelular 
del miocardio, lo que ha sido demostrado por DA­
RROW 111 y por ROBERTSON ｾＮｯ＠ en mis laboratorios. 

Recientes investigaciones de FLECKENSTEIN ;;, y 
de LENZI y CANIGGIA :;2 atribuyen gran importancia 
al así llamado "gradiente catiónico" de las células 
musculares en general, y de las del miocardio en 
particular, como un factor decisivo en el poder con­
tráctil muscular. Anormalidades de este balance 
e lectrolítico intra-extra-celular pueden alterar la ca­
pacidad de respuesta contráctil de la célula muscu­
lar a estímulos depolarizadores adecuados, contri­
buyendo así a la producción de debili'dad miocárdi­
ca. La acumulación intra-ce1ular de sodio producida 
experimentalmente bajo la influencia de acetato de 
desoxicorticosterona, puede ser considerada como 
una posible analogía con el aumento del contenido 
en sodio de corazones insuficientes humanos, veri­
ficado por WILKINS y de CULLEN "3

, CLARKE y Mo­
SHER ··• y otros. 

Tal vez el argumento más decisivo en favor de 

que por lo menos la corteza .suprarrenal es "impr 
· d'bl " d t 1 es. ｣ｾｮ＠ 1 e ｰｾｲ｡＠ que pue a . e.ner ugar .la insuficien. 

c1a ｣ｯｮｧ･ｳｴｾｶ｡Ｌ＠ es Ｑｾ＠ dramutlca nor!Tiahz.ación de las 
reservas e 1rreducbbles formas de msuf1ciencia car 
díaca después de la adrenalectomía subtotal obse · 
vada por GREEN ·''', WOLFERTJI '10

, JEFFERS -,, y ｯｴｲｾﾷ＠
Estos resultados no put>den ser accidentales, y apar: 
le de su valor terapéutico, pueden servir corno ex. 
perimentos extraordinariam .nte ilustrativos. 

Estudios morfológicos de LIEBEGOTT Ｎｾ＠ en relación 
con el tamaño de la corteza .suprarrenal en casos 
de insuficiencia congestiva sugieren, aunque sin 
proveer pruebas concluyent<'s, una hipcrfunción cor. 
tical. Igualmente poco concluyentes son los resulta­
dos respecto a excreción con la orina de corticoides 
en tales casos. En cambio, la disminución del con. 
tenido en sodio del sudor y saliva de pacientes con 
insuficiencia congestiva, según observaciones de H1• 

GRES '1', MERHILL '" y WIIITE y cols. ' ', ¿s compati­
ble con una presunta hipt>ractividad cortical. 

La eficacia terapéutica d<> la restricción dietética 
del sodio en la insuficiencia congestiva puede ser 
explicada como un esfuerzo para privar a los rnme­
ralocorticoides, dígam s así, del instrumento a tra­
ves del cual ejercen su desfavorable efecto sobre la 
contractilidad muscular cardíaca. 

MODO DE AC('IÓK DF LA DIGITAL EN LA INSUF!CIEXCI.\ 
CARDÍACA CONGESTIVA, 

Ha sido demostrado que la intervención de la di· 
gital en el metabolismo del corazón insuficiente tie· 
ne dos perspectivas fundamcntal(•s. Ambas se r:fit· 
ren a un antagonismo dir<'cto contra las dos alte­
raciones metabólicas más destacadas del corazon 
insuficiente: 1) Exagerado gasto de oxígeno pro· 
ducido por catecolaminas; y 2) Desequilibrio elec· 
trolítico producido por corticoides. 

Estudios experimentales de GREMELS ';2 , y obser· 
vaciones clínicas de BING an y '" y de GoonALE 41

, 

han demostrado que la digital mejora y normaliza 
la deficiente economía de oxígeno del corazón insu· 
ficiente; CLARKE y MosHER ｾﾷ Ｑ＠ han observado que la 
digital normaliza la inadecuada distribución ･ｬｾ｣ﾷ＠

trolítica del corazón insuficiente a través de una 
disminución del excesivo contenido de sodio mio· 
cárdico y de un aumento de su baja concentración 
en potasio . 

Desde que ambos hechos, economía de oxígeno Y 

balance electrolítico, están estrechamente vincula· 
dos, está justificado el suponer que la acción tera· 
péutica de los glucósidos digitálicos corrige ｳｾｳ＠ al· 
teraciones sobre una base físico-química comun. 

RESUMEN. 

Resumiendo el cuadro actual en parte definido. 
en parte hipotético, de las ｩｮｦｬｾ･ｮ｣ｩ｡ｳ＠ neur?ho_rmo; 
nales y hormonal es en el metabolismo miocardiCo. Y 
sus resultantes alteraciones degenerativas Y funcJO· 
nales, puede deci.rsc lo siguiente: . . dre· 

Las catecolammas adreno-simpatogemcas, a t 1. 
nalina y noradrenalina, son agentes fundamen :r· 
mente dilapi'dadores de oxígeno y antieficaces en te 
géticos, cuya toxicidad potencial es ｮ＿ｲｾ｡｝ｭ･ｮｵ･＠
neutralizada por ｾｲ･｣ｴｯｳ＠ vagales colinerg!COS ｾ､ｯ＠
tienden a ahorrar oxígeno. Sin embargo, ｴｾ｡ｮﾷ＠
esta contrarregulación es inadecuada, o cuan Ｑ ｾ＠ en 
tidades .excesivas .de catecolaminas se acurnu 
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, culo cardíaco, o cuando una reducción en el 
･ｬｾｾｾ＠ coronario interfiere c.on la ーｯｳｩ＿ｩｬｩ､ｾ､＠ ?e ｾ･ﾭ
ca 1 zar el oxígeno consum1do, h1pox1a mwcard1ca 
em

1
P aosa aguda (angina de pecho) o ineficacia encr-

do or e· f' · · t' ) d 't' a prolono-ada msu lClencla conges 1va , se zs-ge 1C "' 
rollan 0 producen. 

ar Los efectos metabóli.cos ｰｾｴｾｮ｣ｩ｡ｬｭ･ｮｴ･＠ tóxicos de 
las cat2colaminas ｾｯｮ＠ ｭｴ｣ｮｾＱｦＱ｣｡＿ｯｳ＠ ?.or Ｑｾ＠ ｾｯｲｭｯｮ｡＠

t
. ·ctea y disminmdos por macbvacwn brc1dea. 
¡rol , t' f' d' . Procedimientos terapeu 1cos e 1caces 1smmuyen 

las descargas ｡､ｲ･ｾｯＭｳｩｭｾ￡ｴｩ｣｡ｳ＠ de ,catecolaminas 

( ·mpatectomía, radwterap1a de las glandulas supra-
51 ' ) d' . f t rrenales, ｡､ｲ｣ｮ｡ｬ･｣ｾｯｭＱＮｾ＠ o . Ｑｳｾｭｮｵｹ･ｾ＠ sus .e ･ｾ＠ os 
metabólicos (inacbvacwn br01d:::a, mtroghcerma, 
drogas adrenolíticas). 

Los mineralo-corticoides adrcnales, reteniendo so­
dio en el organismo, y ｰ｡ｲｴｩ｣ｾｬ｡ｲｭ･ｮｾ･＠ ｾ｣ｵｾｵｬ｡ｮＮ､ｯ＠
un exceso de sodio en las celulas mwcardJCas, m­
ｴｾｲｦｩ･ｲ･ｮ＠ con el equilibrio electrolítico miocárdico, 
y. de esa manera, con el poder contráctil del cora­
zón, conduciendo a la insuficiencia congestiva. Esta 
hiperacción absoluta, o por lo menos "factor de ne­
cesidad" en el desarrollo ､ｾ＠ la insuficiencia conges­
tiva, puede ser terapéuticamente combatido por: 
a) Disminución del sodio de la alimentación; y b) 

Por la adrenalectomía. 
La digital neutraliza tanto el excesivo gasto de 

oxígeno causado por las catecolaminas como el des­
equilibrio electrolítico producido por los corticoides. 

La hipertrofia cardíaca es primariamente un fe­
nómeno metabólico €n el que la hormona de creci­
miento hipofisaria juega un papel fundamental, apa­
rentemente secundado por la hormona tiroidea, las 
catecolaminas y los corticoides. 

Señoras y caballeros : 

Esta revisión, de las más recientes adquisiciones 
en el terreno de la patología metabólica cardíaca 
bajo influencias neuro-hormonales y hormonales, ha 
sido presentada en forma deliberadamente dogmá­
tica y más bien subjetiva. Mucho de lo que acabo 
de decir requerirá modificaciones o podrá ser erró­
me. Sin embargo, un hecho parece surgir de esta 
masa de intensas investigaciones que está siendo lle­
vada a cabo en fnuchos lugares: la época en que la 
ｰ｡ｴｾｬｯｧ￭｡＠ miocárdica podía ser discutida casi ex­
clusivamente en términos d ::! factores mecánicos ha 
ｐ｡ｳｾ､ｯＬ＠ Y sólo una profunda comprensión de los me­
｣ｾｮｾｳ＿ｬｯｳ＠ bioquímicos y biofísicos implicados per­
ｾｾｨｲ｡＠ ulteriores progresos hacia una eficaz preven­
cion Y tratamiento de las formas más comunes y 
ｾｯｲｴｾｦ･ｲ｡ｳ＠ de cardiopatías. La gran tradición de la 
:Ienc1a médica española indudablemente inspirará a 
esta Y venideras generaciones en la pro:iucción de 
nuevas Y valiosas contribuciones en ese camino. 
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