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REVISIONES TER APEUT ICAS 

EL EMPLEO DE LA DIGITAL 

J.-Acción farmacológica. 

GINÉS ALONSO VIVANCOS. 

c,lnica Médica Universitaria. Pro[.; Dr. c. JI.Mt:NF:Z DIAZ. 

La historia de la digital y de s u utilización clíni­
ca es ya un poco larga. LEONHARD FUCHS, en :!542, 
la recomendaba en múltiples afecciones pulmona­
res, aunque antes de él se usaba en Inglaterra en 
la epilepsia, anasarca, eclampsia, heridas, etc. PAR­
ｋＡｾｓｏＺ｜Ｎ＠ en 1640, la utilizaba en el bocio y la epi­
lepsia. Pero su verdadero introductor en la tera­
péutica fué WILLIAM WITHERING , quien en 178:) pu­
blicó su clásico libro' estudia ndo las aplicaciones, 
acciones y dosis de la digital, así como los fenóme­
nos tóxicos que provoca. 

Sin embargo, WITHERING la recomendaba en las 
hidropesías, lo cual explica los numer osos fracasos 
,ue se sucedieron con su empleo hasta que ScHéiN­
ｌｅｉｾ＠ y TRAUBE limitan su uso a las hidropesías de 
etiología cardíaca. Si a principios de este s iglo la 
digital se utilizaba especialmente en la fibriiF..ción 
auricular, desde hace treinta años se ha convertido 
en el fármaco de elección en la insuficiencia cardía­
ca congestiva. 

"Sobre ningún medicamento se ha escrito tanto 
como sobre la digital"'. Desde que el Prof. FnENS 
comenzaba su "Cartilla de la Digital" con estas pa­
labras no se ha cesado de estudiar y publicar sobre 
la farmacología, acciones, indicaciones, dosis, etc., 
de la digital. El presente trabajo únicamente prf'ten­
､ｾＮ＠ resumir una parte de tan ingente labor, r edu­
Ciendonos casi exclusivamente a las acciones de la 
digital y a las relaciones entre la digital y el po­
ｴｾ｟ｩｯＬ＠ así como al problema de la intoxicación ctigi­
tahc_a Y su tratamiento, que ha adquirido gran ac­
tualidad por su cada vez más frecuente presE>nta­
ción, 

ACCIONES DE LA DIGITAL. 

h Los digitálicos son los únicos fármacos conocidos 
｡ｳ｟ｴｾ＠ la fecha capaces de restablecer la cornpen­

ｾｾｃｩｯ ｮ＠ cardíaca. Todos los restantes medios terapéu-
1Icos no son más que auxiliares; y hasta tal punto 
.
0 son, que la necesidad de utilizarlos está en razón 
mvAersa de _la eficacia del preparado digitálico. 

hora b1en, el mecanismo en virtud del cual se 
ｾ･ｳｴ｡｢ｬ･＿･＠ la compensación ha sido objeto de múl­
ｾｾｬ･ｳ＠ d1scusiones. WITIIERING lo atribuía a la ac­
ｾＱＰｾ＠ de la digital sobre el riñón, en virtud de la diu­
r:818 que producía. Por el contrario, su contempo­
ｾｮ･ｯ＠ JOHN FERRIAR defendió que la acción funda­
elental se ejercía sobre el corazón ' . Este último es 
n ｐｾｮｴｯ＠ de vista w:!i!'; admitido actualmente, lo que 
rno ITnpide que la concepción de WITIIERING ｾ･ｮ ｧ ｡＠
enodernos defensores, que se basan en trabajos que 

su momento detallaremos, habiéndose trasladado 

el problema a discutir si la acción clínica es peri­
férica o central '. 

Pero también entre los defensores de la acción 
central existe discusión acerca de si la digital actúa 
preferentemente sobre el miocardio o sobre la fre­
cuencia cardíaca. 

Acción sobre el miocardio. 

La acción fundamental de las agliconas o geninas 
sobre el corazón consiste en aumentar la fuerza de 
contracción sistólica del músculo cardíaco sin alte­
rar la longitud diastólica de la fibra; esto ha sido 
demostrado repetidas veces: SCHAFER • comprobó la 
existencia de una contracción más potente que aca­
baba en el más completo vaciamiento ventricular; 
al mismo tiempo que el corazón digitalizado era ca­
paz de vencer resistencias periféricas por encima 
de lo normal. En el mismo sentido se pueden citar 
otros trabajos (CATTELL y GOLD " y ', KABAT } VIS­
SCHER ') . 

Igualmente la duración del sístole está abreviada 
y el volumen diastólico está reducido'. Dado que el 
consumo de oxígeno es función de la dilatación ini­
cial diastólica de la fibra cardíaca, tal reducción del 
volumen diastólico disminuye el gasto de oxígeno 
del corazón ••. Por tanto, la capacidad de trabajo del 
corazón está aumentada y gran parte de la ･ｮｾｲｧ￭｡＠
liberada es utilizada en los procesos mecánicos de 
regulación de la tensión, con lo que aumentan la 
eficiencia cardíaca y el volumen minuto. 

En otras palabras, el corazón digitalizado es ca­
paz de realizar el mismo trabajo con menos energía 
o más trabajo con el mismo gasto de energía que 
antes de la digitalización ll. 

Gran número de autores consideran que este efec­
to sobre el miocardio es el más importante de la ac­
ción digitálica: al mejorar la eficiencia miocárdica 
la sangre venosa puede ser totalmente extraída y 
expelida, con lo que la presión venosa disminuye, 
aumenta el gasto cardíaco y se restablece la com­
pensación. Por otra parte, el aumento del período 
refractario del miocardio, debido a su más intensa 
contracción, lo haría invulnerable en la fibrilo>ción 
auricular a la mayor parte de los impulsos auricu­
lares; de este modo se explicaría la disminucién de 
la frecuencia cardíaca en los digitalizados con este 
tipo de arritmia ". 

Pero ¿cómo actúa la digital sobre el miocardio? 
Este es un problema que ahora comienza a ser es­
tudiado. 

Según SZENT-GYORYI " y ", el sistema contráctil 
del músculo consta de dos proteínas: la miosina y 
su precipitina la actina. Ambas son atraídas por 
fuerzas coloidales, pero se mantienen separadas por 
una atmósfera de iones potasio. La excitación no 
hace más que depolarizar la membrana celular ha­
ciéndola permeable a los cationes, lo cual permite 
la salida de iones potasio desde el interior de la cé­
lula. Esta pérdida de potasio celular provoca la unión 
de las proteínas de la contracción, las cuales al mis­
mo tiempo absorben adenosintrifosfato. Es este ade-
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nosintrifosfato el encargado de liberar energía para 
el trabajo cardíaco y de recuperarla en una fase 
ulterior por mecanismos ya conocidos. 

E studios recientes ", •• y ", especialmente de BING 
y sus colaboradores, han señalado que en la minus 
descompensación la lesión bioquímica parece encon­
trarse más que en la fase de desprendimiento aero­
bio de energía, en la conversión de la eneq;ía en 
trabajo útil. Se supone que el defecto se halla en 
los elementos contráctiles excesivamente dilatados. 

Puesto que la digital es muy activa en la minus 
descompensación, es lógico pensar que actúa sobre 
la fase de utilización de la energía. Es decir, o afec­
ta a los elementos contráctiles o a la concentr&ción 
de potasio intracelular. 

Estas deducciones r ealizadas únicamente sobre 
una base clínica fueron confirmadas experimental­
mente: BOWEN •s demostró que la digital puede ace­
lerar el arrollamiento en espiral de la fibra de mio­
sina. También se demostró su capacidad para favo­
recer la polimerización de la actina, pero sólo en el 
músculo cardíaco ••. Igualmente FRIEDMAN y ST. 
GEORGE ·', al estudiar la distribución de la digitoxi­
na en músculo cardíaco e hígado, la encontraron 
abundantemente en el área de la célula que contiene 
adenosintrifosfato, actina y miosina. 

En lo que respecta al potasio, parece ser que las 
dosis terapéuticas de digital aumentan el contenido 
celular de potasio, mientras que las dosis tóxicas lo 
disminuyen. 

En un corazón normal el contenido de potasio, 
fósforo y creatina es mayor en el ventrículo izquier­
do que en el derecho " y ..,_ Cuando el volumen del 
corazón supera los límites normales se produce una 
disminución de potasio que no puede atribuirse a la 
dilución por la grasa y el edema", " y 23

• Esta dis­
minución se presenta solamente en las cavidades car­
díacas insuficientes. 

El potasio no solamente decrece en el músculo 
cardíaco durante la insuficiencia. SINCLAIR-SMHH y 
sus colaboradores", del mismo modo que ISERI y los 
suyos "', han observado en enfermos que están me­
jorando de su insuficiencia un balance positivo de 
potasio que indicaría la reposición de las pérdidas 
que hubo durante la insuficiencia. Igualmente Bu­
RROWS y SISSON .. , trabajando con isótopos radioac­
tivos han encontrado una reducción del potasio to­
tal en la insuficiencia cardíaca. Sin embargo, la ci­
fra de potasio en el suero permanece normal. 

En la insuficiencia cardíaca, la liberación de po­
tasio del músculo cardíaco es favorecida por la ano­
xia, la acidosis y el edema " y ", así corno por la ano­
rexia, los alimentos poco apetitosos, la mala absor­
ción gastrointestinal y la deficiente función hepática, 
que con gran frecuencia acompañan a la insuficiencia. 
Pero, además, interviene la terapéutica actual de 
restricción de sal y administración de diuréticos, lo 
que, eliminando grandes cantidades de potasio, fa­
cilita la intoxicación digitálica. 

Mientras HowELL "" interpretaba la acción de la 
digital sobre el potasio corno una sensibilización del 
corazón para la acetilcolina y la inhibición vaga!, 
BOYER y POINDEXTER 211 atribuyen la acción terapéu­
tica de los glucósidos a la renovación del potasio ce­
lular y a la mejor hidratación celular, llamando la 
atención sobre el parentesco químico de la digital 
con los esteroides adrenales, por lo que su efecto 
sería muy parecido: mantener el potasio dentro de 
1::-. d lula . 

Debe señalarse que si bien BOYER y POINDEXTER 
encontraron aumentado el potasio miocárdico en su-

jetos digitalizados, no todos los investigador . 
ciden en ･ｾｴ･＠ ｟ｨ｡ｬｬｾｾｧｯＮ＠ CATTELL y Gr¡ODEL ,. es ｾｏｩｮﾭ
ron una d1smmuc1on de potasio en el mú ｳｾｮ｡｝｡Ｎ＠
quelético sometido a concentraciones terapé ｳｾｾ＠ 0 es­
digital, y Wooo y MoE " lo hicieron en el u Ｑ ｾ｡ｳ＠ de 
cardíaco. Otros autores ' y ', trabaJ·ando smbu3eulo 

d . 1 h oreco razones e amma es, an encontrado pocas 't · 
ciones. a. era. 

La segunda parte del problema: la influen · 
las concentraciones de potasio sobre la digitaf1a ､ｾ＠
estudiada posteriormente al tratar de la ｩｮｴｾｶｳＮ･ｲ｡＠
ción digitálica. ..Jea-

Acción sobre la frecuencia cardíaca. 

. _Uno de ｬｾｳＮ＠ efectos más ｣｡ｲ｡ｾｴ･ｲ￭ｳｴｩ｣ｯｳ＠ de la ac­
cwn de la digital sobre el corazon insuficiente es ¡ 
disminución de la frecuencia cardíaca. La ｲｩｴｭｩ｣ｾ＠
dad en el nódulo sinusal está deprimida, mieatras 
que en el nódulo atrioventricular está aumer.tada 
al mismo tiempo que la conductividad se ･ｮ｣ｵｐｮｴｲｾ＠
disminuida, como claramente se observa en los en­
fermos con fibrilación auricular y frecuencia ven­
tricular rápida. Sin embargo, la mejoría total de la 
dinámica circulatoria terminará en un aumento de 
la conductividad. 

Ya hemos citado antes la explicación de LUTEN '' 

para esta disminución de la frecuencia. Pero ade­
más se atribuye a dos mecaniRmos fundament:lles: 

A) Estimulación ¡•agal. Fácilmente demJstra­
ble porque el retardo puede ser anulado por la Sff· 

ción vaga! o la atropina. Además, cu'lndo b br dJ­
cardia es únicamente de origen vagal, el eJerciCIO 
produce una exagerada aceleración cardíaca". Qui­
zá estos hechos expliquen la presentación de una 
mejoría ulterior al dar más digital, sin que ｾ･＠ al­
terara la frecuencia. Con dosis tera!)éuticas de co­
mienzo domina el componente vaga!, y así pudo ob­
servar GOLD " cómo la atropina aumenta la frecuen­
cia ventricula r en la fibrilación auricular después de 
haber sido disminuida por la digital. En cambio, 
después de una total digitalización, no ocurre esto, 
probablemente porque entran en juego otros facto­
res además de los vagales. 

No está muy claro cómo se r ealiza este efecto va· 
gal ; HEYMANS ••, en experimentos de circulación cru· 
zada en perros, supuso que la digital actuaría por 
intermedio de las terminaciones nerviosas del seno 
carotídeo sobre el tono del vago. Sin embargo, dado 
que la digital a dosis terapéuticas casi no disminu· 
ye la frecuencia en sujetos de corazón normal ｾｳ＠
lógico pensar que la disminución de la frecuencia 
es un r eflejo iniciado al mejorar el músculo ､･ｾｦｾﾭ
lleciente por acción miocárdica directa de la _c!Igi· 
tal ". Del mismo modo, puesto que la taquicardia en 
muchos casos es una reacción compensadora ＿ｾ＠ la 
insuficiencia, al mejorar la insuficiencia la d1gJtal 
disminuye la taquicardia. 

B) Depresión de la conducción atrio-ventricu· 
Zar.-Fácilmente se la puede demostrar en el elec· 
trocardiograma por la prolongación de P-R _al dda: 
digital. P ero no sólo se presenta en el corazon es 
compensado, sino también en el normal. 

Fueron MACKENZIE 3 ' y LEWIS ., los ｰｲｩｮ｣ｩｰ｡ｬ｣ｾ＠ ｰｾﾷ＠
ladines de la acción digitálica sobre la ｦｲ･ ｣ｵｾｾｾｾ＠
cardíaca, y su consecuencia lógica era que la_ ?1g1 u· 
está indicada exclusivamente en la fibrilacwn a e 
ricular con respuesta ventricular rápida. En la :n: 
tualidad esto no puede defenderse, desde el mom 
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que Ja compensación no es consecuencia de la 
1? ｾｮｵ ｣ｩ￳ ｮ＠ de la frecuencia, sino más bien lo con­
diS 

1
.
0

. Naturalmente que en los enfermos con gran 
trar . d . , 1 icardia, pero sm cscompcnsacwn, como en a 
ｴ｡ｱｾｩ｣｡ｲ､ ｩ｡＠ sinusal de la fiebre, hipertiroidismo, ane­
ｴ｡ｾｴ＠ etc Ja digital es claramente ineficaz. ¡nia, ., 

Efectos dinámicos. 

Como consecuencia de la mejor contracción car­
diaca y de su más c?mplelo ｶ｡｣ｩ＿Ｍｾｩ･ｾｴｯＬ＠ ｾ･＠ origi­
nan una serie de ｾ･ｊｯｲ｡ｾ＠ en. la ､ｭ｡ｭｾ｣｡＠ circulato­
ria del sujeto con msuficiencia congestiva. 

En el corazón insuficiente, las fibras musculares, 
bajo el influjo digitálico, alcanzan una más óptima 
longitud; el corazón disminuye de volumen, pero el 
volumen de contracción cardíaco aumenta acompa­
ñándose de todos los fenómenos característicos que 
se presentan ｪｵｾｴｯ＠ con la ｣ｯｭｰ･ｮｳ｡｣ｩ￳ｮＬＮｾ＠ •• y.".. . 

La disminucion de volumen del corazon digitali­
zado no se produce tanto por acción directa del glu­
cósido como a consecuencia de la eficacia de la con­
tracción cardíaca que hace innecesario el mecanis­
mo compensatorio de la dilatación. 

El hecho de que el gasto cardíaco aumente al dar 
digital en la insuficiencia cardíaca, como fué ol:>ser­
l'ado por STEWART y cols. ", ha sido confirmado por 
ｾＡｃｍｉｃＧｈａｅｌ＠ y SHARPEY-SCIIAFER ' por sondaje in­
lracardíaco y por BLOOMFIELD y cols. ". 

Por el contra rio, cuando la digital se administra 
a perros normales, el volumen minuto disminuye en 
un 25 por 100, aproximadamente (HARRISON y L EO-
XARI ). Este hecho fu é explicado por DocK y 'rAIN-
TER en el sentido de que la digital disminuye el 
retorno venoso, quizá por constricción de las venas 
hepáticas; la importancia de este mecanism0 será 
explicada más adelante. Parecidas reduccion<'s se 
han encontrado en sujetos sin enfermedad cardíaca 
orgánica e incluso con dilatación cardíaca, pero sin 
insuficiencia ". 

Así, pues, la capacidad de la digital para aumen­
tar el volumen minuto cardíaco depende de las al­
teraciones cualitativas del metabolismo cardíaco aso­
ciado con la insuficiencia". De aquí la gran utilidad 
de los glucósidos cardíacos en la llamada minus des­
compensación y su escasa actividad en la plus des­
compensación, en la pericarditis constrictiva, etc. 

Al hacerse la contracción cardíaca más intensa, 
el corazón puede vaciarse más completamente y la 
sangre venosa circula más rápidamente desapare­
ciendo su estancamiento retrógrado. Con lo ct1al la 
presión venosa disminuye •• y ", yendo siempre pre­
cedida su disminución por el mejoramiento del gas­
to cardíaco ". 

La digital, a l mejorar la contracción y el g-asto 
cardíaco disminuye el volumen de sangre circulan­
te en sujetos con insuficiencia cardíaca congestiva", 
e incluso MIES •• describe esta disminución en el in­
dividuo normal. 
. El tiempo de circulación, que en enfermos con 
ｾｾｳｵｦｩ｣ｩ･ｮ｣ｩ｡＠ se encuentra aumentado, con la digital 
､ｩｳｾｩｮｵｹ･ＮＮ＠ y "', mientras en el sujeto ｮｯｲｭ ｾ Ｎｬ＠ no 
vana. 

Acciones extracardíacas. 

Tradicionalme11ÜJ se ha venido aceptando un me­
canismo de acción digitálica primordialmente cen­
tral. Pero en los últimos tiempos ha sido esgrimida 
una teoría periférica. 

Ya hemos hablado de la explicación que D1>CK Y 
TAINTER" dieron al hecho de que en perros norma­
les la digital disminuye el gasto cardíaco". Sin em­
bargo, Amw •• no ha podido demostrar en el hombre 
el sistema de válvulas presentes en las venas supra­
hepáticas del perro. 

Por otra parte, el aumento del gasto cardíaco Y 
la disminución de la presión venosa después ae la 
digitalización que también se presenta en la ctpli­
cación de torniquetes o en la sangría sugirieron a 
McMICHAEL y SHARPEY-SCHAFER ' la idea de c¡ue la 
digital actúa gracias a una venocontracción perifé­
rica. La digital , al aumentar el tono venomotor des­
cendería la presión venosa, dis minuiría el retorno 
venoso y reduciría la sobrecarga del corazón pE-rmi­
tiéndola una contracción más eficaz y un aumento 
de su gasto. 

Sin embargo, la disminución del volumen minu­
to en corazones normales después de la digit<J.liza­
ción puede explicarse por la disminución del volu­
men de sangre y del retorno venoso, sin que sea ne­
cesario admitir la existencia de una acción digitáli­
ca sobre las venas periféricas " . 

Además, el mismo McMICHAEL ', cuando utilizaba 
Ouabaína observó que en la mitad de los casos de 
insuficiencia cardíaca había un claro aumento del 
gasto cardíaco sin cambios asociados de la prE'sión 
venosa, lo cual indicaba la directa estimulación car­
díaca. BLOOMFIELD y cols. •·, con la cateterización 
cardíaca no encontraron ninguna relación entre el 
descenso de la presión venosa y el aumento del gas­
to cardíaco, e incluso el volumen minuto aumenta­
do precedió al descenso de la presión venosa cen­
tral. Otros estudios de HA.rt\'EY y sus cols." también 
deponen en contra de la teoría de McMICHAEL. 

Ya al comienzo de este trabajo quedó señalada la 
diferencia de opinión entre WITHERING Y FERRIAR 
y cómo el concepto actual está de acuerdo con el 
punto de vista de este último pensando que la mo­
vilización del edema en los cardíacos es secundaria 
al mejoramiento de la función cardíaca. Sin embar­
go, FARBER y cols. "' han encontrado que en enfer­
mos sin edemas o con edemas no cardíacos la ad­
ministración de digoxina se sigue de un ligero au­
mento en la excreción de sal y agua. Igualmente la 
digoxina produce una gran diuresis en personas nor­
males a quienes se originaron edemas por la admi­
nistración de Doca. Se ha sugerido que la digoxina 
tendría un efecto directo sobre los túbulos renales, 
quizá disminuyendo la reabsorción del sodio por com­
petir con un esteroide adrenal semejante a la Doca ". 
A pesar de todo, en la insuficiencia clínica la mejo­
ría, frecuentemente precede, y a veces no se acom­
paña, de una diuresis importante. Lo que nos indi­
ca que si hay un factor renal directo, es secundario 
a la acción digitálica sobre el s istema cardio­
vascular ". 

Otros efectos digitálicos . 

Se ha señalado una acción estrogénica de los di­
gitálicos. Especialmente la aparición en hombres 
adultos de ginecomastia, relacionándola con el pare­
cido estructural de los glucósidos y los esteroides 
gonadales. 

También se ha apuntado que la dig ital favorece­
ría la trombosis intravascular por acortar el tiem­
po de coagulación y aumentar la tolerancia a la hc­
parina. PERE ha sugerido que todo ello se debería 
a la diuresis que la digital origina. 

t 

,. 
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Efectos sobre el electrocardiograma. 

Aparte de la disminución de la frecuencia cardía­
ca, se citan otros cambios electrocardiográficos ta­
les como el acortamiento de Q-T, la pr olongación 
del intervalo P -R y la depresión del segmento S-T 
con alteraciones de la onda T. A pesar de su fre­
cuente presentación no tienen por qué aparecer to­
dos ellos en un mismo caso. 

Hay que señalar que no es el valor absoluto de Q-T 
el que está acor tado, sino la relación de dicho Q-T 
con la duración de todo el ciclo cardíaco. O sea, es el 
valor que BAZETT " expresó por la fórmula 

QT 

,, n-R 

En cambio, el valor absoluto de Q-T puede estar 
ｾ｣ｯｲｴ｡､ｯＬ＠ alargado o invariable '. 

Las características alteraciones del segmento S-T, 
deprimido en escudilla, y la onda T invertida o di­
fásica varían según se administre la digita l en co­
razones normales o en corazones con anteriores al­
teraciones electrocardiográficas ·, , ' , y ' . 

Aún no se ha podido llega r a un acuerdo sobre 
cuál de estos cambios se presenta primero. Ni siquie­
ra se puede afirmar cuál de ellos es el más frecuen­
te. Es más, estos cambios no constituyen un índice 
de que se haya administrado suficiente dosis de di­
gital ni permiten predecir la intoxicación. 
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