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La crisis de angor o ataque de angina de pecho
significa la interrupcién pasajera 0 mas 0 menos per-
manente en un determinado sector de la irrigacion
del miusculo cardiaco y se caracteriza clinicamente
por la presentacién de dos sintomas capitales: el
dolor precordial de irradiacién caracteristica al hom-
bro izquierdo, cuello, a toda la extremidad supe-
rior izquierda y en ocasiones también a la derecha
y al mismo tiempo la aparicion de una gran an-
gustia con sensacion de muerte inminente.

Mucho se ha discutido sobre el origen del dolor
anginoso, pero actualmente parece predominar la
teoria de la anoxemia de una zona del miocardio,
segun la cual los metabolitos icidos originados en
el transcurso de las contracciones musculares no son
transformados en ausencia de oxigeno y al deposi-
tarse, no como se creia en el interior de las fibras
musculares sino en los espacios conectivos, irritan
las terminaciones nerviosas y estos estimulos son
traducidos por la conciencia como dolor.

Cuando tratamos de analizar las causas de la sus-
pension de la falta de aporte de oxigeno al mio-
cardio nos encontramos de primera intencién que
puede ser originada por tres clases de procesos. En
primer lugar tenemos aquellos casos en los que la
dificultad a la irrigacion miocirdica no estriba en
alteraciones de sus vasos nutricios; se trata de en
fermos cuyo cuadro anginoso se presenta en el cur-
so de una anemia intensa, bien sea aguda o crénica
y yva se comprende que siendo los hematies los vec-
tores del oxigeno, se presentan cuadros de angor
en dichos estados cuando son muy intensos, tenien-
do en cuenta ademas que las exigencias del musculo
cardiaco son mayores ya que el corazén trata de
compensar el déficit de la oxigenacién de los teji-
dos aumentando considerablemente su ritmo con
la consiguiente superproduccion de metabolitos.
Dentro de este grupo tenemos ademas los cuadros
de marcada hipotensién arterial, bien esencial o
secundaria; la hipotensién que colabora con la ane-
mia en la produccién del cuadro descrito anterior-
mente también puede actuar aisladamente en el
curso de determinadas afecciones como la enferme-
dad de Addison, infecciones agudas, colapso, etc.,
y en otras de origen propiamente cardiaco como
son la estenosis mitral y la estrechez aértica. Por
ultimo, tenemos que incluir dentro de este grupo los
accesos de angor que aparecen en el curso de las car-
diopatias més variadas, de la hipertensién, etc.,

cuando sobreviene el desfallecimiento cardiaco, esto
es, la asistolia.

En segundo lugar tenemos los cuadros de angor
que traducen una alteracién funcional de las arte-
rias coronarias; en otras palabras, el angor por es-
pasmo coronario. Este espasmo puede ser la conse-
cuencia en unos casos de la hiperestesia vascular ge-
neralizada, como ocurre por ejemplo en el curso
de la hipertensién arterial esencial, siendo un equi-
valente a las crisis de Pal o puede ser de origen re-
flejo, cuyo punto de partida se halla generalmente
en el abdomen y asi ocurre por ejemplo en el curso
del sindrome abdominocardial, sindrome epifrénico
de von Bergmann, litiasis biliar, apendicitis, etc.;
claro que he de hacer constar que estos casos de an-
gor reflejo rara vez son puros y en realidad se trata
de la asociacién de los dos procesos; basta que nos
fijemos en la coexistencia de litiasis biliar y angor
para que nos demos cuenta de que si en ocasiones se
trata de un angor de naturaleza refleja, en otras
muchas el angor es de origen especifica y organica-
mente coronario.

En tercer lugar nos encontramos con los ataques
de angor representativos de una alteracién organica
de las arterias coronarias. El proceso aqui tiene dos
aspectos diferentes: por un lado la manifestacion
clinica del angor puede estar sustentada por un fe-
noémeno pasajero de angostura de los vasos corona-
rios, reaccion espastica de un vaso previamente en-
fermo, por lo que estos casos quedarian asimilados
a los del grupo anterior, y por otro lado, los casos
en los que el cierre de la luz coronaria no es pasa-
jero, sino persistente, y conduce a la trombosis con
su consecuencia el infarto de miocardio; claro que
la produccién de un infarto de miocardio puede ser
la consecuencia de un proceso embélico, pero esta
eventualidad es tan rara que no insistimos en ella.
Ahora bien, esta enfermedad orginica de las arte-
rias coronarias puede ser debida a numerosas causas
Yy procesos cuya localizacién tiene especial predilec-
cion por las arterias. En unas ocasiones obedecen
a lesiones sifiliticas de las coronarias, bien primitivas
o propagadas de lesiones mesoaortiticas: en otros ca-
sos se trata de arteriosclerosis con o sin hiperten-
S10n; en otros casos se ha invocado la accidn téxica
de la nicotina; por otro lado, tenemos las trombo-
sis coronarias en el curso de la arteriolosclerosis de
la enfermedad de Bright o de la arteriolonecrosis
de la hipertonia maligna; las coronaritis en el seno
de las carditis reumadticas y las lesiones endoarteri-
ticas de origen diabético, como causas mas impor-
tantes.

Vemos, pues, que salvo el primer grupo, los
restantes encajan perfectamente dentro de la defi-
nicion que del angor haciamos, ya que en los dos
ullnmos_ grupos se trata de la interrupcién de la
circulacién en una zona del miocardio, mientras
que en el primero es un proceso mis global vy la
anoxemia se extiende a toda la viscera porque las
coronarias no reciben el suficiente aporte sangui-
neo eficaz para las necesidades cardiacas. Desglo-
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sados estos tres grupos nos vamos a ocupar ahora
de la terapéutica oportuna en cada caso, !1;1-cujuhT
mencion primeramente de los ataques de angor dt.
origen coronario porque aqui el tratamiento ha dt.
ser mas local v en cambio en los casos del primer
grupo se rcqufcrc ademas v también de momento
atacar a la enfermedad causa del proceso. Ahora
bien, desde el punto de vista terapéutico los ataques
de angor de origen coronario los debemos dividir
en dos clases, pero no como haciamos anteriormente
seglin la norma patogénica, SIno que nNoOs ocupare-
mos del angor por infarto miocdrdico por una parte
y por otra del angor coronario en general, inclu

vendo en éste no solamente los casos de angor es-
;‘)‘istim. sino también aquellos en los que existe un
espasmo superpuesto a la lesion organica coronaria
o bien ésta condiciona una insuficiencia de aporte
en relacion con las exigencias del musculo cardiaco.

TRATAMIENTO DEL ANGOR CORONARIO

Lo habitual es que el acceso de angina de pecho
se presente estando el enfermo andando; inmedia
tamente debe detenerse y mantenerse quieto mien
tras no desaparezca el dolor y aun mas tiempo:
después puede reanudar la marcha pero haciendolo
muy despacio, deteniéndose al menor indicio de do
lor; lo mejor que puede hacer es buscar el medio de
trasladarse rapidamente a su casa y no por su propio
pie. El médico que es requerido para asistir a un
enfermo en crisis de angor lo primero que debe
prescribir es un reposo absoluto con el fin de redu
cir en lo posible el trabajo cardiaco; inmediatamente
ordenara la administracion de uno de los vasodila
tadores rapidos que a continuacion expondremos;
mientras tanto podemos aplicar calor en la region
precordial y suministrar un analgésico-sedante del
tipo del Veramén o luminal. En cuanto estén a
nuestra disposicion administraremos al enfermo uno
de los vasodilatadores a que antes aludia; el mas
rapido de accion es sin duda el nitrito de amilo,
preconizado por BRUNTON en 1867, cuyo efecto se
manifiesta ya a los 8-10 segundos de su inhalacién
por enrojecimiento de la cara y cabeza, con cefalea
y latidos en el crdneo y una gran agitaciéon que pue-
de ser compensada por el hipndtico suministrado;
viene ya preparado en ampollitas o tubitos que con-
tienen 4-5 gotas y basta romper el recipiente, verter
el contenido en un pafiuelo o gasa e inhalarlo;
tiene el inconveniente el nitrito de amilo de que su
accion es muy pasajera y no evita la repeticion del
cuadro al poco tiempo en algunas ocasiones. Algo
menos rapidas pero en cambio mas duraderas en su
efecto son la trinitrina y la nitroglicerina, que no
producen cefalea ni excitacién; se administran de
3 a 4 gotas de la solucién alcohélica al 1 por 100,
que pueden repetirse como dosis de mantenimiento
dos o tres veces en las veinticuatro horas: la dosis
a administrar se deposita en una cucharadita de
agua o en un terrdn de azicar y se mantiene el ma-
yor tiempo posible dentro de la boca para su ab-
sorcion rapida por via perlingual; puede recurrirse
S1 se cree necesario a la inyeccién subcutinea, en
ampollas que contengan 3 gotas por centimetro ci-
bico. También se ha preconizado el tetranitrato de

eritrol de efecto aun mas duradero; se admy,
ra a la dosis de 1 centigramo en el momgy
fuerte (h'\!\"l' Y 05 L'\‘[]li}_{r.'lﬂ"ll“ l]('ﬂ veces en lil
del dia. No hago mas que mencionar log i
pues aunque su accion no hay duda de que &8
no es rapida y sirven mas para el tratamiep,
ra del ataque. En los casos en que se 50513(‘5}1&.-
se tenga la conviccion de que se trata de yp.
espastico puro, creemos indicado el uso de “
latadores de tipo alcaloidico como la papave
la atropina, incluso en inyeccion intravenosa;}
paverina a la dosis de 4 a 6 centigramos y |y,
pina 0,25 a 0,5 miligramos; también los p
rados sintéticos de atropina como la novap
o la asociaci6bn de papaverina con éstos (tropy
surparil) , inyectando siempre muy lentamen

Recientemente NEUWAHL ha empleado en s
fermos ¢l acido nicotinico, en solucién al o,
100, por via intravenosa (de 100 a 300 mi
mos), cuyo efecto beneficioso se observaba,
12-24 horas; administra una inyeccion cada,
dias durante tres semanas y logra hacer desap
los ataques en periodos de tiempo que oscilaro
tre tres y siete meses. En todos los casos se prd
un descenso de la presién arterial y una lentifig
del pulso. Atribuye los efectos a un estimul
vago o a que el aumento de la presion y circuk
en las arterias cerebrales que provoca ocasion
cambio inverso en las demas arterias y una i
c1on refleja sobre el ritmo del corazén.

Si con todo lo indicado el enfermo no m
debemos sospechar que se trata de un process
INlenso y que requiere un tratamiento mas &
por estarse formando o haberse presentado y
infarto de miocardio.

En los casos de angor coronario de origen &
lo que nos interesa primordialmente es romp
arco reflejo, lo que conseguiremos temporalr
por medio de los sedohipnéticos asociados a ki
pasmoliticos. Claro que para evitar la repeticid
cuadro anginoso tendremos que actuar tambié
bre el proceso originario del reflejo, en lo qt
entro en detalles para no alargar demasiad¢
tema.

TRATAMIENTO DEL ANGOR POR INFART
MIOCARDICO

Se trata en el infarto miocirdico de un @
terriblemente serio, muchas veces mortal en ¢
mer ataque y en el que nuestra intervencion
peéutica ha de ser decidida y enérgica desde el p
momento. También se presentan el dolor y b
gustia, pero con una intensidad mucho mayor
como flnicos sintomas sino formando patte ¢
cuadro clinico objetivo cuyos caracteres natural
te varian en intensidad segin sean el tamano
calizacion de la zona infartada. En lineas gent
podemos dividir el tratamiento del infarto miot
co agudo en tres fases: primera fase, dolorost
gunda fase, caracterizada por los trastornos ¢
torios, y tercera fase, de reparacién.

En la fase dolorosa no podemos recurrir ¢
lo haciamos en la angina de pecho a los vasod!
dores rapidos porque su actividad en el infat
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miocardio es nula v en ocasiones perjudicial por la
disminucién de la presidon arterial a que conducen.
El dolor es tan intenso que el enfermo a pesar de
la angustia que siente, piensa en la muerte como su
liberacion, por lo que nuestra primera actuacion ha
de ir encaminada a la supresion del dolor, al mismo
tiempo que mantenemos al enfermo en el mayor
reposo posible, cosa no tan facil pues en los prime
ros momentos no es raro observar gran agitacion,
aparte de las nauseas y vomitos que los perturban.
Esta doble indicacién terapéutica, mantener abso-
luto reposo y aboliciéon del dolor, la conseguimos
por medio de la morfina; las dosis a emplear va-
riaran segun la intensidad del cuadro, pero en ter-
minos generales podemos decir que no debemos dar
una dosis pequena sino por ejemplo 2 centigramos
0, como recomienda BAIN, 1 centigramo intraveno
S0 y 1,5 centigramos subcutdneos; se puede asociar
la morfina por via subcutinea con o,5 miligramos
de sulfato de atropina. Si la morfina no tiene efec
to no debemos insistir y lo mismo haremos si ob
servamos intolerancia y en casos recurrire
mos a hipnoéticos no alcaloides (Pernoctén, 1-2 cen
timetros ctibicos: 4-6 ¢. c. por via rectal
Evipan sédico, 1,5-2 ¢. ¢. de la solucién al 10 por
ciento via intravenosa inyectando muy lenta
mente) . HOCHREIN previene contra la administra
cion de opiiceos, morfina-pantopén, eucodal, et
cétera, basado en que se necesitan generalmente gran-
des dosis, las que motivan en ocasiones aumento
de la excitabilidad y de la inquietud motora y por
otro lado aumento del meteorismo, que eleva el
diafragma y empuja al corazén. Dicho autor ob-
tiene muy buenos resultados empleando la inyec-
cion intramuscular, dos o tres veces al dfa, de
20 centigramos de Luminal sédico. Cuando hemos

estos

= Goory
Rectidon,

pot

conseguido vencer el acmé de esta fase dolorosa, el
control de los dolores en dias sucesivos lo podemos
hacer por medio de pequenas dosis de Luminal, Ve-
ramon o preparados analogos. repetidas las wveces
que sean necesarias.

Contamos también con un poderoso auxiliar

para combatir el dolor, se trata de la terapéutica con
Oxigeno. Ya expusimos previamente que a pesar de
que hay algunos autores que creen en la teoria me
canica de produccién del dolor, sin embargo la ma
yoria de los clinicos se adhieren al concepto is
queémico o anoxémico y uno de los argumentos que
apoya esta hipotesis es la cesacion del dolor conse
cutiva a la inhalacién de oxigeno. LEVY y BARACH
en 1930 hicieron su primera comunicacion sobre el
tratamiento de 4 enfermos en tiendas especiales, ad-
ministrando el oxigeno a una concentracién del
45 por 100, encontrando una gran mejoria subje-
tiva al cabo de poco tiempo, disminucién o aboli
ci6n de la cianosis, disminucién del ritmo de la res-
piracién o normalizacién en los que era el tipo de
Cheyne-Stokes, lentificacién y aumento de volu
men del pulso y refuerzo de los tonos cardiacos.
Desde esta comunicacién han sido numerosas las
publicaciones sobre casos en los que se habia admi-
nistrado oxigeno, BOOTHBY, MAYO v LOVELACE
obtienen también buenos resultados empleando
OXigeno puro, pero al igual que otros describen sig
nos de irritacién pulmonar, cefaleas e incluso pul
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monias. Sin embargo, BOLAND se muestra gran
partidario de este procedimiento; obtiene en sus en-
fermos una mejoria dramatica que comienza va a
los diez minutos, desaparece la aprension y la in-
tranquilidad y lo mismo la disnea; en cambio no
ha observado signos de irritacion pulmonar ni neu-
monias y aconseja que cada tres a cuatro horas se
interrumpa la inhalacién del oxigeno durante unos
guince minutos.

El segundo aspecto del tratamiento del ataque
agudo de infarto, lo constituye la terapéutica de las
alteraciones circulatorias. Lo habitual es que se pre-
sente un cuadro de shock con hipotension arterial,
pulso blando, sudor frio, etc., aunque a veces esto
no ocurra sino que encontramos una presion arte-
rial normal cuando el infarto se ha presentado en
un hipertenso. Debemos, pues. en dichos casos ad-
ministrar tonicos circulatorios periféricos, unas ve-
ces para prevenir y otras para tratar el colapso; re-
curriremos al aceite alcanforado, cafeina, estricnina,
coramina, etc,; algunos autores recomien-

la adrenalina, pero su administracion

cardiazol,
dan también la
no esta siempre exenta de peligros, como senalaron
COTTRELL y WOOD. Desde el punto de vista de to-
nificar la circulacion periférica y favorecer la circu-
lacion del corazdn, HOCHREIN recomienda efusiva-
mente ¢l Simpatol, cuya accion toxica es muy pe-
quenia, no eleva mucho la presion arterial y dilata
eficazmente las coronarias; administra cada hora
una inyeccion intramuscular de 1 c. c., para mas
tarde dar 20 gotas tres veces al dia. Al mismo tiem-
po no debemos olvidar los cuidados generales del
enfermo, como, por ejemplo, fricciones de la piel,
envolturas calientes, etc. A diferencia de los restan-
tes estados de colapso, en el cuadro que nos ocupa
no debemos administrar suero fisiolégico, porque
con ello conseguiriamos acentuar el desfallecimiento
cardiaco.

Aparte de lo ya indicado, uno de los problemas
que suele preocupar en estos
sar que a consecuencia de la

momentos es el pen
zona miocardica que
deja de funcionar, puede sobrevenir una insuficien-
cia aguda del corazén. Son actualmente, todavia,
numerosas las discusiones sobre la conducta a se-
guir, EDENS recomienda el tratamiento desde el
principio con estrofantina, basindose en que se me-
jora el rendimiento sistélico del corazén, aumenta
el flujo sanguineo coronario y con ello acelera la
granulacién del tejido lesionado, al mismo tiempo
que evita la extensién ulterior del infarto. Las ob-
jeciones a este proceder terapéutico se basan en he-
chos clinicos; WEBER, por ejemplo, manifiesta que
la administracion precoz de estrofantina es peligro-
sa porque al fortalecer el trabajo del corazén aumen-
ta las posibilidades de ruptura de la pared ventricu-
lar infartada o de embolia y este mismo autor ha
tenido casos de muerte siibita por la terapéutica es-
trofdntica. En realidad no somos partidarios de te-
ner un criterio fijo, sino aplicar la norma terapéutica
adecuada al cuadro circulatorio que presente el enfer
Mo y nos apoyamos en el trabajo realizado por FISH-
BERG, HITZIG v KING, quienes estudiaron en
fermos de infarto agudo de miocardio el estado de
su dindmica circulatoria, Estos autores encontraron
que en el trastorno circulatorio del infarto miocir-

55 en
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dico intervienen dos mecanismos distintos: por un
lado, el shock o fracaso circulatorio periférico, que
disminuye el retorno venoso y tiende a disminuir la
presion en las grandes venas, mecanismo al que nos
hemos referido anteriormente, y por otro lado, el
fracaso cardiaco que tiende a ingurgitar el circulo
pulmonar a consecuencia de Ia hipo o ESISIOIIEI“IEZ‘
quierda y aumenta la presién venosa en proporcion
a la insuficiencia del corazén derecho; en el infarto
miocardico inicial en enfermos sin lesién cardiaca
previa, el cuadro clinico circulatorio es predominan-
temente periférico con disminucién de la presion ve-
nosa, circulacién pulmonar ]igurnme'ntc Icntlﬁcaqg
y el volumen de sangre _circula_nre tiende a dismi-
nuir: en cambio, si el infarto afecta a enfermos con
lesién cardiaca, entonces puede predominar una de
las dos formas: en efecto, cuando predomina el fra-
caso cardiaco la presién venosa se halla elevada o
normal, la circulacién pulmonar es lenta y aumenta
¢l volumen de sangre circulante; la disminucién
del retorno venoso debido al shock disminuye el
trabajo del corazén y por lo tanto actia oponién-
dose al desarrollo de insuficiencia cardiaca; es a cau-
sa de esta disminucién del retorno venoso al cora-
z6n por lo gue puede no presentarse la ingur-
gitacion pulmonar a pesar de existir un infarto
miocardico extenso; asi, pues, el descenso de la pre-
sion arterial en estos casos mixtos no debe interpre-
tarse exclusivamente por la insuficiencia del ven-
triculo izquierdo, sino también por el fracaso cir-
culatorio periférico. La deduccidén que se desprende
de este trabajo es que no debe adoptarse una linea
terapéutica prefijada sino adaptada al estudio deteni-
do del caso. No creemos recto el criterio de EDENS y
solo esta indicado el tratamiento estrofintico en
los casos en que se encuentren signos evidentes de
insuficiencia cardiaca, como ingurgitacién pulmo-
nar, aumento de la presién venosa, higado de es-
tasis, edemas, etc., y siempre asociado a otros fairma-
cos de los que més adelante hablaremos. Antes de
pasar al préximo tema, creo interesante hacer re-
saltar 1a posibilidad ulterior de muerte sibita por
fibrilacién ventricular; con fines profilicticos MO-
RAWITZ ha preconizado la administracién de dos
comprimidos diarios de 1o centigramos de Quini-
dina basica durante una buena temporada.

Con el titulo de fase de reparacién no me refiero
al tratamiento ulterior del enfermo, sino al conjun-
to de todos aquellos procedimientos que puedan
contribuir al restablecimiento de una circulacién
miocdrdica lo mds aproximada a la normalidad,
esto es, medicamentos que aumentando el flujo co-
ronario actiian favoreciendo la creacién de una
abunt':la_nte circulacién colateral que trata de reducir
al minimo la zona infartada y al mismo tiempo
restablece la dindmica cardiaca.

En;te los medicamentos vasodilatadores de las co-
ronarias contamos en primer lugar con el suero glu-
cosado _hipertc-'mico. que empleado empiricamente al
principio pudiendo demostrarse los buenos resulta-
dos obtenidos, incluso con disminucién del dolor
(JAGIC y KLIMA, ROOT y GRAYBIEL, etc.), fué pos-
teriormente estudiado su efecto sobre las coronarias
por GINSBERG, STOLAND y LOY, quienes terminan
su trabajo diciendo que el aumento permanente ob-

tenido en el flujo coronario en el animga] iny
la ausencia de reacciones desagradables, Plidy
])Ii(.l[' los efectos L'“]"IiCOS faVOl"flhICS Citadmi
literatura, Posteriormente son numerosas [z,
caciones de los resultados del tratamiento gln;,
hiperténico y salvo MONTOREANO, que lo gng
incluso perjudicial, las restantes hablan en f;
dicho tratamiento (SCHERF y WEISSBERG §
y FAULKNER, etc.). Tiene a mi modo de,
ventaja de que al propio tiempo que aumg
flujo coronario, eleva ligeramente la presisy
rial, lo que hace esté especialmente indicado,
casos de desfallecimiento circulatorio periféry
dosis a administrar es de 20 ¢. ¢. de una s
al 50 por 100 por via intravenosa durante |y
meros dias de la enfermedad, aunque algunog;
res recomiendan dosis mayores, de 50-100 ¢¢
o dos veces por dia (SPRAGUE). Con la asoeg
de la estrofantina al suero hiperténico se refy
la accién de ambos y aumenta la cantidad dey
farmaco que es fijado por el corazén.

Un progreso evidente en el sentido terapy
de aumentar el flujo coronario, fué la introde
de los preparados purinicos de la serie xintia
tre los cuales tenemos como mas empleados l
bromina y teofilina (dimetilxantinas), la diuw
(salicilato de sodio y teobromina), la eufilim
filina-etilendiamina) , la derifilina (teofilina-ox
na). Los buenos resultados obtenidos desde &
troduccién por ASKANAZY, por los autores a
canos (SMITH, GRABER y MILLER, MUSSER
BERT y KERR, DOCK, etc.), condujeron a sug
bacién por el Comité americano de Farmacia y!
mica en 1930. LLa experiencia animal ha confiz
estos buenos efectos, y asi, por ejemplo, FOW
HUREWITZ y SMITH en perros a los que se pt
cia experimentalmente un infarto de miocardio
muestran que la teofilina-etilendiamina (eufl
aumenta la circulacién colateral y contribuye é
mente a la curacién del infarto, encontrando®
tinico efecto desagradable la disminucién de k:
sién arterial, que contrarrestan con solucion b
ténica de dextrosa. Comenzaremos el tratam
con estos fairmacos uno o dos dias después de i
ciacién del ataque, cuando la fase dolorosa haj
sado o por lo menos disminuido considerablent
pondremos de eufilina r-2 ampollas de 0.2
5 ¢. ¢. de suero fisiolégico o glucosado al 3
ciento, subiendo al poco tiempo a la dosis deé
concentracién, hasta poner un total de 10-1f
yecciones; de teofilina podemos dar o,15 g
tres veces al dia, y de teobromina o,5 gramos#
aunque este medicamento no parece tan eficaz

El descubrimiento de la accién dilatadora @
coronarias a los 15 minutos de la inyeccion
tractos de érganos ricos en acidos adenilico §'
nosinico (DRURY y SZENT-GYORGY, HOCHRE
KELLER, etc.) ha motivado su introduccion f
terapéutica del infarto de miocardio (Lacarnok
gioxil, Miosal, Myostén, Embran, Padutina &
inyectar primeramente una ampolla por via ¥
venosa, que puede repetirse a las pocas hor*
mantener el efecto inyectando una ampolla p*
intramuscular, dos veces al dia.

Sobre las bases e indicaciones consignadas, %
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hecho numerosas combinaciones de los antedichos
procederes, con las cuales se trata naturalmente de
reforzar sus acciones terapéuticas con el i_in de ad-
quirir mayor eficacia. Asi, por ejemplo, citemos los
buenos efectos obtenidos con la asociacién derifili-
na-estrofantina; OELCK la emplea combinando
0,25 miligramos de estrofantina K, con 1 c. ¢ de
derifilina y 5 c. ¢. de suero glucosado al 20 por
ciento y en los casos en que no se guecfe recurrir
a la via intravenosa se vale de supositorios conte-
niendo o,5 miligramos de estrofantina y 0.5 gra-
mos de derifilina; los mismos efectos los obtiene
HaASE con los supositorios; WEBER recomienda
poner la inyeccién muy lentamente porque a veces
aumenta los dolores y en estos casos recomienda el
inyectar eucodal. BRIGATTI ha utilizado un prepa-
rado de la casa Ciba (Corangina) que tiene en su
composiciéon coramina, teofilina-paraaminocicloexa
nol y adenosina, respectivamente, en la relacién
I:1:0,01, con el que obtiene muy buenos re-
sultados administrando quince a veinte gotas dia-
rias, pasando a la via intramuscular, 1-2 inyecciones
diarias, en el caso de producir diarreas; refuerza
los efectos de este preparado su asociacién con es-
trofantina. En esta fase de la terapéutica del infar-
to de miocardio vemos que la estrofantina se aso-
cia no solamente a los preparados plricos, sino
también a los extractos musculares, de los que tam-
bién existen preparados en el comercio (Strofade-
nil =— Miostén y estrofantina, Strophil = estrofan-
tina y Embrin, etc.), pero esto es lo de menos
porque la mezcla puede hacerse a voluntad en el
momento de proceder a la inyeccién, e incluso puede
utilizarse la via intramuscular empleando el Myo-
kombin, con o sin cafeina.

HOLTEN y LUNDSTEEN han empleado la hepari-
na en 21 casos de trombosis coronaria, a la dosis
de 1,5 miligramos por kilogramo de peso, cuatro
veces al dia durante dos a cuatro dias. De los 21 ca-
sos murieron 7, de ellos 2 a poco de entrar en el
hospital. Un grupo de 20 casos tratados de igual
manera, pero sin heparina, arrojé una mortalidad
de 12. En ninguno de los pacientes tratados con
heparina se observé sintomatologia de trombosis.
Los citados autores concluyen su trabajo diciendo
que el tratamiento con heparina debe ser ensayado
siempre en esta enfermedad tan grave. Nos limita-
mos a consignar este trabajo en espera de que otros
nuevos confirmen o no tales resultados.

Debemos ocuparnos ahora de los cuidados gene-
rales que requiere el sujeto afecto de infarto de mio-
cardio. En primer lugar el paciente debe estar quieto
en la cama y mantenerlo tranquilo utilizando hip-
noticos de tipo barbitiirico. Son frecuentes las alte-
raciones digestivas en estos enfermos; en efecto,
Presentan sensacion de plenitud gastrica, ganas fre-
cuentes de eructar, meteorismo y estrefiimiento, mo-
lestias que son acentuadas por la administracién de
morfina. Debemos, pues, combatir sobre todo el me-
teorismo, ya que los gases contenidos en el intestino
desglazan hacia arriba el diafragma y colocan al co-
razon en una posicién anormal, lo que motiva una
serie de sensaciones desagradables, al propio tiempo
que pcrtu'rba la dindmica cardiaca. Administrare-
mos carbon con el fin de adsorber los gases y para

8

TRATAMIENTO DE LAS CRISIS DE ANGOR 109

combatir el estrefiimiento daremos laxantes del tipo
de los preparados lubrificantes (aceite de parafina, pe-
trolagar, agarol, emuliquen, etc.). : b

Particular atencién requieren los cuidados dieté-
ticos. En los casos graves que presentan vOmitos,
no les daremos mas que liquidos azucarados que
contribuyen a combatir la acidosis, por ejemplo zu-
mos de frutas de 600-800 c. ¢. al dia, especialmente
indicados en los casos que presentan signos de in-
suficiencia cardiaca. MASTER, JAFFE y DACK reco-
miendan que se suministre una dieta pobre con el
fin de reducir el metabolismo basal, lo que lleva
consigo un retardo en el ritmo del pulso y la dis-
minucién del trabajo a realizar por el cora'?,cj)l"l:
aconsejan una dieta diaria que en su composicion
lleve 100 gramos de hidratos de carbono, 45 gra-
mos de proteinas y 35 gramos de grasas, en total
unas goo calorias. HOCHREIN es més tolerante y da
una dieta de 1.200 calorias en las dos primeras se-
manas. Yo creo que el valor calérico de la dieta
debe ser proporcionado al estado del enfermo y en
especial al grado de insuficiencia circulatoria que
presente. La dieta total debe administrarse en pe-
quefias tomas repetidas, eligiendo preferentemente
aquellos alimentos que en su digestién produzcan
la menor cantidad posible de gases. Al mismo tiem-
po debemos reducir el volumen de liquidos ingeri-
dos, condicionandolos a la cantidad de orina que
elimine el enfermo, sin sobrepasar nunca del litro
y medio diario.

Uno de los conflictos que se le presentan al mé-
dico que asiste a un enfermo de infarto de miocar-
dio es el juzgar el momento adecnado para auto-
rizar al enfermo a levantarse, ya que el enfermo
en muchas ocasiones se encuentra perfectamente bien
v no comprende por qué se le retiene en cama. En
general, puede decirse que el enfermo con infarto
de miocardio debe permanecer en la cama en reposo
absoluto por lo menos durante seis semanas. Mani-
fiesta BAIN que el enfermo puede levantarse al cabo
de tres semanas siempre que se trate del primer ata-
que, cuando no hubo descenso de la presién arte-
rial, ni fiebre, ni pericarditis y si no se presentaron
complicaciones pulmonares ni cardiacas. En reali-
dad no veo contraindicacién a esta opinién de BAIN,
pero en todo caso no debe de olvidarse si en las
condiciones citadas han desaparecido las alteracio-
nes en la férmula y en la velocidad de sedimenta-
cién y, por otro lado, creo que no pierde nada el
enfermo por pasarse tres o cuatro semanas mis en
la cama, pues seri beneficioso todo lo que se haga
por retrasar el someter al corazén al trabajo de la
vida normal, aparte de evitar todos los peligros y

complicaciones que podria proporcionar el esfuerzo
precoz.

TRATAMIENTO DEL ANGOR POR APORTE
INSUFICIENTE

En estos casos, puede decirse que el hecho mis
trascendental no es el sintoma anginoso, pues éste
es la consecuencia de un proceso general cuya des-
aparicion llevara consigo la cesacién del angor. Ra-
ras veces en estos casos, el cuadro anginoso reviste
las caracteristicas de intensidad de los de angor
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coronario y la exploracién del enfermo nos PU'“‘““
rapidamente al corriente del origen d‘[ angor y por
ende nos dari la oportuna indicacion terapeutica.

Si se trata de un enfermo con angor por anemia
intensa, hay dos cosas intimamente ligadas y que
debemos combatir, ya que por un 'Iadu tenemos ane-
mia y por otro hipotension .1rrer_1:1l, Debemos P“"_
ceder rapidamente a una transfusion sanguinea, por
lo menos de 500-600 c. ¢.; conseguimos con esto
en primer lugar aumentar el nimero de glébulos
rojos, que aportarin su oxigeno al miocardio en
anoxemia, v en segundo término, al aumentar '1.1
cantidad de sangre circulante se elevard la presion
arterial. También esti indicado en estos casos la
inhalacién de oxigeno, de la misma manera que se-
fialabamos en los casos de infarto agudo de miocar-
dio. Debemos impedir la excesiva diseminacion de
la sangre periférica y en cambio facilitar su paso
por el corazén; recurriremos a la ligadura de los
miembros por su raiz, después de haber procurado
su vaciamiento teniéndolos en posicion elevada du-
rante cierto tiempo. La inyeccion de 74 a 1 miligra-
mo de adrenalina puede contribuir al paso de
sangre de los depdsitos (bazo, plexo papilar) a la
circulaciéon y acelerar la movilizacion de los hema
ties de la medula dsea. Algunos autores recomien-
dan la inyeccién intravenosa de suero fisioldgico,
pero a mi juicio no es conveniente, pues aunque
contribuye a elevar la presion arterial, sin embargo
al diluir la sangre acentuara los signos de anoxemia
del miocardio. La transfusidn sanguinea deberi re-
petirse a las 12 horas y luego de 24 en 24 horas,
hasta la normalizacién del contaje de glébulos. Na
turdlmente que con esto no hemos hecho mis que
combatir el cuadro anémico y su consecuencia el
sintoma angor y una vez lograda su desaparicién,
debe procederse al estudio del proceso anemizante
con el fin de evitar la repeticién de otro accidente
similar.

En los casos de hipotension arterial muy acusada
(por debajo de 100 mm. Hg) debemos diferenciar
para el tratamiento ulterior, si se trata de una hipo-
tension esencial, primaria, o bien de una hipoten-
sién secundaria; pero de momento lo que interesa
es relacionar clinicamente el cuadro de hipotensién
y el de angor; si la exploracién del enfermo nos
permite aseverarlo, entonces procederemos a elevar
la presion arterial por los medios de que dispone-
mos y dejar para mas adelante ¢l estudio de la pa-
togenia de la hipotensién. Da muy buenos resul-
tados en estos casos el empleo del suero fisiolégico
adrenalinizado, 300-500 c. ., por via intravenosa.
Para mantener el efecto hipertensor, administrare-
mos los sucedaneos sintéticos de la adrenalina, una
ampolla de 1-2 c. ¢. de efedrina, efetonina o sim-
patol, especialmente este tltimo, que aumenta el
flujo coronario, por via intramuscular o intraveno-
sa, repetidas o no segin lo exija el estado del en-
fermo. Mis adelante, y para evitar la repeticién de
las crisis, recurriremos a la administracion de estos
mismos preparados sintéticos, pero por via oral,
quince a veinte gotas diarias; también proporciona
buenos resultados la estricnina, bien aisladamente
© unida a arsenicales (phosphorrenal, arphos, etc.),
en dosis progresivas,

Mis importancia tienen los casos de an
acompanan al gran desfallecimiento dy Yo
izquierdo. También aqui, como en [og it
es el angor un sintoma de otro procesy \:
cuando hayamos obtenido éxito en o] ttaty
de ¢éste. Tenemos que atender a dos cosag.
mera ¢s a neutralizar el LIL‘S[J”(‘CinliL‘n[GI{,
y la segunda a aumentar el flujo coronarj "
rar la oxigenacion del miocardio; todo el
vidarnos del tratamiento del dolor a bag ¢
hipnoéticos. Todas estas indicaciones lag X
llenar de la manera siguiente: Descargam
circulo por medio de una abundante ,
300-400 gramos; inmediatamente adminisy
un preparado de estrofantina por via intey
inyectaremos también, con el fin de aumenty
jo coronario, suero glucosado hiperténico
vados xanticos, sobre lo que no insisto py
mencionado todo esto anteriormente al hak
infarto, aunque en éste se trataba de un;
consecuencias y aqui, en cambio, es la caus
gor. En los casos de hipertensidén para coml
dolor, pueden sernos muy ttiles el nitrito ¢
o los otros vasodilatadores rapidos de que v
mos. En todo momento, pero sobre todo en
sos con cianosis, esta francamente indicad
rapéutica con oxigeno. El tratamiento ultery
ser el de una cardiopatia descompensada.
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EDITORIALES

cas fueron exactamente superponibles a las anterio-

SOBRE LA PRESENCIA DE SUBSTANCIAS res. pero el cardcter agudo del proceso no pudo
ESTIMULADORAS ESPECIFICAS DEL SIS- transmitirse. Con extractos de orina de leucemias
TEMA HEMATOPOYETICO PRESENTES linfoides crénicas, el higado se afecté menos fre-

cuentemente, el bazo mostré hiperplasia celular y
EN LA ORINA DE ENFERMOS CON LEU- |os ganglios linfaticos estaban algo aumentados de
CEMIAS tamafio, con ruptura de la capsula a veces.
. Un estudio mas profundo de estos extractos, les
En una serie de trabajos aparecidos ltimamente, ha permitido aislar la substancia estimulante mie-
_MILLER, HAUSE, HEINLE, JONES y WEARN, han loide de la linfoide. Esta se separa en la fraccidn
podido demostrar que en la orina de enfermos con que contiene los hidroxiacidos, en tanto que la mie
leucemia micloide y linfoide, se eliminan unas subs- loide va en la fraccion de los dcidos no carbindlicos.
tancias que son capaces de producir una prolifera- Asi han podido ver que en las leucemias mieloides
Eidn de las células mieloides y linfoides en el cobaya. existen grandes cantidades de substancia estimulan-
Por medio de una modificaciéon del método de te mieloide en la orina y simultineamente también
McCULLAGH, para extraer andrégenos de la ori- substancia estimulante linfoide, pero en muy pe-
\aa (hidrolizan previamente la orina por ebullicién quena cuantia. En las leucemias linfoides sucederia
2 pH 2,0 y la extraen ulteriormente con clorofor- lo contrario: gran cantidad de substancia linfoide y
'mo varias veces, destilan el cloroformo y el residuo  pequefia proporcién de la mieloide. '
_se emulsiona con pequena ’cantida_(l de NaOH para En algunos enfermos con leucemia monocitica y
.obtei}er un pH de 7:4 2 7.6), _obnenen un extracto enfermedad de Hodking encuentran las dos subs-
:cqulg mycct\ar;. en dosis progresivamente crecientes a  tancias en la orina en proporciones mas iguales, y el
cobayas. A las 3 & 2 se animale - -
nen ¥nuyfmal \? f(i'ciusctr:?ea;i*l;tZStf:c;E;ﬁzlgsuf E;; :':l::(jrr::er?t?‘c ;:Iicll:u};“m? r._’ro_d_ucc | SOSIE o <8
! ; _ : e purame ide ni linfoide en los casos de
speriodo cifras de leucocitos en sangre hasta de 40 y  leucemia monocitica, y més bien de aspecto linfoide
*50.000, con mielocitos, mieloblastos y hematies en el del Hodking. i i
fnucleados, si los extractos provenian de leucemias
ymieloides, y linfocitosis relativa, sin aumento del
mimero de leucocitos, en los pertenecientes a enfer-

Finalmente, les ha sido posible transformar una
substancia estimulante en la otra — su parentesco
ocit quimico debe ser muy cercano — imien-
mos con lcuce:m_a linfoide. tos quimicos. La conversién del p?ﬁcﬁ)i?ﬁijéig

En la autopsia de los cobayas tratados con ex- al linfoide se hace por reduccién y el proceso inve 3
jtractos de orina de enfermos con leucemia mieloide so por oxidacién e
crémctl. encuentran, invariablemente, proliferacio- [ :
nes mieloides en el higado, bazo, cipsulas suprarre-
inales y medula 6sea, similares a las que muestran
1e8tos mismos organos en las secciones de enfermos.
r_En. los pulmones, rifiones y ganglios linfiticos las
lesiones son mis inconstantes. En 3 animales que
irecibieron extractos de orinas de 2 enfermos con
‘leucemia mieloide aguda, las alteraciones histologi-

De todas estas experiencias, los autores piensan
que, aunque en la orina de los sujetos normales
nunca han podido aislar substancias con efectos si-
milares, es probable que, normalmente, deben exis
tir en los liquidos orgénicos y que la hematopoye-
sis sea regulada por ellas. Sugieren que su accién
consistiria en que la substancia mieloide induciria
la mielopoyesis, pero sélo la proliferacién, sin ir
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