
TOKO XIV 
NÚ)(IIRO 2 

TRATAMIENTO DE LAS CRISIS DE ANGOR 105 

RESUMEN TERAPÉUTICO DE ACTUALIDAD 

TRATAMIENTO DE LAS CRISIS 

DE ANGOR 

J. M. ROMEO ÜRBEGOZO 

Clínica de Patología Médica de la Facultad de Medicina 

de Madrid. Director: PROF. JIMÉNEZ DfAZ 

La crisis de angor o ataque de angina de pecho 
significa la interrupción pasajera o más o menos per­
manente en un determinado sector de la irrigación 
del músculo cardíaco y se caracteriza clínicamente 
por la presentación de dos síntomas capitales: el 
dolor precordial de irradiación característica al hom­
bro izquierdo, cuello, a toda la extremidad supe­
rior izquierda y en ocasiones también a la derecha 
y al mismo tiempo la aparición de una gran an­
gustia con sensación de muerte inminente. 

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

Cuando tratamos de analizar las causas de la sus­
pensión de la fa!ta de aporte de oxígeno al mio­
cardio nos encontramos de primera intención que 
puede ser originada por tres clases de procesos. En 
primer lugar tenemos aquellos casos en los que la 
dificultad a la irrigación miocárdica 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 crónica 
y ya se comprende que siendo los hematíes los vec­
tores del oxígeno, se presentan cuadros de angor 
en dichos ･ｳｴ｡､ｯｾ＠ cuando son muy intensos, tenien­
do en cuenta además que las exigencias del músculo 
cardíaco son mayores ya que el corazón trata de 
compensar el déficit de la oxigenación de los teji­
dos aumentando considerablemente su ritmo con 
la consiguiente superproducción de metabolitos. 
Dentro de este grupo tenemos además los cuadros 
de marcada hipotensión arterial, bien esencial o 
secundaria; la hipotensión que colabora con la ane­
mia en la producción 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 cardíaco como 
son la estenosis mitra! y la estrechez aórtica . Por 
último, tenemos que incluir dentro de este grupo los 
accesos de angor que aparecen en el curso de las car­
diopatías más variadas, de la hipertensión, etc., 
cuando sobreviene el desfallecimiento cardíaco esto 
es, la asistolia. ' 

En segundo lugar tenemos los cuadros de angor 
que traducen una alteración 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 hipertensión 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 así ocurre por ejemplo en el curso 
del síndrome abdominocardial, síndrome epifrénico 
de van 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 asociación 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 específica y orgánica­
mente coronario. 

En tercer lugar nos encontramos con los ataques 
de angor representativos de una alteración orgánica 
de las arterías coronarías. El proceso aquí tiene dos 
aspectos diferentes: por un lado la manifestación 
clínica del angor puede estar sustentada por un fe­
nómeno pasajero de angostura de los vasos corona­
rios, reacción espástica de un vaso previamente en­
fermo, por lo que estos casos quedarían 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 producción de un infarto de miocardio puede ser 
la ｣ｯｮｳ･ｾｵ･ｮ｣ｩ｡＠ de un proceso embólico, pero esta 
eventuahdad es tan rara que no insistimos en ella. 
Ahora bien, esta enfermedad orgánica de las arte­
rias coronarias puede ser debida a numerosas causas 
Y. procesos cuya lo.calización tiene especial predilec­
C10n por las artenas. En unas ocasiones obedecen 
a lesiones sifilíticas de las coronarias, bien primitivas 
o propagadas de lesiones mesoaortíticas; en otros ca­

Ｌ ｓ＿ｾ＠ se trata de arteriosclerosis con o sin hiperten­
ston; en otros casos se ha invocado la acción tóxica 
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 hipertonía maligna; las coronaritis en el seno 
d.e las carditis reumáticas y las lesiones endoarterí­
ttcas de origen diabético, como causas más impor­
tantes. 

Vemos, pu;s. que salvo el primer grupo, los 
ｲｾｳｾｾｮｴ･ｳ＠ encaJan perfectamente dentro de la defi­
ｾｴ｣ｾｯｮ＠ que del angor hacíamos, ya que en los dos 
u.lttmos. _grupos se trata de la interrupción de la 
ctrculactOn ･ｾ＠ una zona del miocardio, mientras 
que en ;1 ｰｮｭ･ｾｯ＠ es un proceso más global y la 
anoxem.ta se ･ｸｴｴ･ｾ､･＠ a toda la víscera porque las 
coronanas no rectben el suficiente aporte sanguí­
neo eficaz para las necesidades cardíacas. Desglo-
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sados estos tres grupos nos vamos a ocupar ｾｨｯｲ｡＠
de la terapéutica oportuna en cada caso. haCiendo 
mención primeramente de los ataques ｾ･＠ angor de 
origen coronario porque aquí el tratamtento ｨｾ＠ de 
ser más local y en cJmbio en los casos del pnmer 
grupo se requiere además y también de momento 
atacar a la enfermedad causa del proceso. Ahora 
bien, desde el punto de vista terapéutico los ｡ｴｾｱ｟ｵｾｳ＠
de angor de origen coronario los debemos dtvtdtr 
en dos clases, pero no como hacíamos anteriormente 
según la norma patogénica ｟ｳｩｾｯ＠ Ｙｵｾ＠ nos ocupare­
mos del angor por infarto mwcardtco por una. p:ute 
y por otra del angor coronario en general. mclu­
yendo en éste no solamente los casos de ｡ｮｾｯｲ＠ es­
pástico, sino también aquellos en los que extste u_n 
espasmo superpuesto a la lesi_ón ｯｲｾ￡ｮｩｾ｡＠ coronana 
o bien ésta condiciona una msufiClenCla de aporte 
en re!Jción con las exigencias del músculo cardíaco. 

TRATt\WENTO DEL ANGOR CORO:--lARIO 

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 más tiempo. 
después puede reanudar la marcha pero haciéndolo 
muy despacio, deteniéndose al menor indicio de do­
lor: lo mejor que puede hacer es buscar el medio de 
trasladarse rápidamente 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 
prescnbir es un reposo absoluto con el fin de redu­
cir en lo posible el trabajo cardíaco. inmediatamente 
ordenará la administración de uno de los vasodtla­
tadorcs rápidos que a continuación expondremos; 
mientras tanto podemos aplicar calor en la región 
precordial y suministrar un analgésico-sedante del 
tipo del Veramón o luminal. En cuanto estén a 
nuestra disposición administraremos al enfermo uno 
de los vasodilatadores a que antes aludía; el más 
rápido de acción es sin duda el nitrito de amilo, 
preconizado por BRUNTON en r 8 6 7, cuyo efecto se 
manifiesta ya a los 8- ro segundos de su inhalación 
por enrojecimiento de la cara y cabeza, con cefalea 
y latidos en el cráneo y una gran agitación que pue­
de ser compensada por el hipnótico suministrado; 
viene ya preparado en ampollitas o tubitos que con­
tienen ＴＭｾ＠ gotas y basta romper el recipiente, verter 
el contemdo en un pañuelo o gasa e inhalarlo ; 
tiene el inconveniente el nitrito de amilo de que su 
acción es muy pasajera y no evita la repetición del 
cuadro ｾＱ＠ poco tiempo en algunas ocasiones. Algo 
menos raptdas pero en cambio más duraderas en su 
efécto son la trinitrina y la nitroglicerina, que no 
producen cefalea ni excitación; se administran de 
3 a 4 gotas de la solución alcohólica al r por ro o, 
que pueden repetirse como dosis de mantenimiento 
dos o tres veces en las veinticuatro horas· la dosis 
a administrar se deposita en una ｣ｵ｣ｨ｡ｾ｡､ｩｴ｡＠ de 
agua o en un terrón de azúcar y se mantiene el ma­
yor. ｾｩ･ｭｾｯＮ＠ posible ｾ･ｮｴｲｯ＠ _de la boca para su ab­
ｓｾＩ｛｣ｬｏｮ＠ raptda por vta perhngual; puede recurrirse 
SI se cree necesario a la inyección subcutánea, en 
ai_Tipollas ｱｵｾ＠ contengan 1 gotas por centímetro cú­
btco. Tamb1én se ha preconizado el tetranitrato de 

critrol de efecto aun más duradero; se adm1 
rá a la dosis de 1 centigramo en el momen: 
fuerte dolor y o.s centigramos dos veces en e 

del día. No hago más que mencionar los n;. 
pues aunque su acción no hay duda de que es 
no es rápida y sirven más para el tratamient 
ra del ataque. En los casos en que se sospeche. 
se tenga la convicción de que se trata de un 
espástico puro. creemos indicado el uso de 1. 

!atadores de tipo alcalóidico como la papawr' 
la atropina, incluso en inyección intravenosa: 
paverina a la dosis de 4 a 6 centigramos y la 
pina 0,25 a 0,5 miligramos: también ｬｯｳｾ＠
rados sintéticos de atropina como la novatr 
o la asociación de papaverina con éstos {trop; 
surparil), inyectando siempre muy lentamenr 

Recientemente NlU\VAHL ha empleado en s.. 
fermos el ácido n icotín ico, en solución al o.o: 
roo, por \'Ía intra\'enosa (de 1 oo a 300 m· 
m os). cuyo efecto beneficioso se observaba 
r 2-24 horas: administra una inyección cada 
días durante tres semanas y logra hacer desa 
los ataques en períodos de tiempo que oscilare 
tre tres y siete meses. En todos los casos se pr 
un descenso de la presión arterial y una lentifi 
del pulso. Atribuye los efectos a un cstímul 
vago o a que el aumento de la prl'sión y circu 
en las arterias ccrebraks que prO\'OCa ocasio: 
cambio in\'crso en las demás arterias }' una 
ción refleja sobre el ritmo del corazón. 

Si con LOdo lo indicado el l.'nfcrmo no m 
debemos sospechar que se trata de un proccsc 
intenso y que requiere un tr,H,1miento m.is 
por estJrsc formando o h,1bersc prcsl.'ntado 
infarto de miocardio. 

En los casos de angor coronario de origen r 
lo que nos interesa primordialmente es rom 
arco reflejo, lo que conseguiremos temporal 
por medio d<' los sedohipnóticos asociados a 1 

pasmolíticos. Claro que para evitar la repetició 
cuadro anginoso tendremos que actuar tambié 
bre el proceso originario del reflejo, en lo q 
entro en detalles para no ala rgar demasiado 
tema. 

TRATAMIENTO DEL ANGOR POR INFARTC 

MIOC.Á.RDICO 

Se trata en el infarto miocárd ico de un cu 
terriblemente serio, muchas veces mortal en el 
mer ataque y en el que nuestra intervención 
péutica ha de ser decidida y enérgica desde el p 
momento. También se presentan el dolor y h 
gustia, pero con una intensidad mucho mayor f 
como únicos síntomas sino formando parte d1 
cuadro clínico objetivo cuyos caracteres natural 
te varían en intensidad según sean el tamaño\' 
calización de la zona infartada. En líneas gentr 
podemos dividir el tratamiento del infarto mioá 
co agudo en tres fases: primera fase, dolorosa 
gunda fase, caracterizada por los trastornos cÍ!(I 
torios, y tercera fase, de reparación. 

E n la fase dolorosa no podemos recurrir C( 

lo hacíamos en la angina de pecho a los vasodtl' 
dores rápidos porque su actividad en el in farro 
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miocardio es nula y en ocasiones perjudicial por la 
d isminución de la presión arterial a que conducen. 
El dolor es tan intenso que el enfermo a pesar de 
la angustia que siente, piensa en .la muerte co.r;to su 
liberación, por lo que nuestra pnmera ｡｣ｴｵ｡｣ＱＰｾ＠ ha 
de ir encaminada a la supresión del dolor, al mtsmo 
tiempo que mantenemos al enfermo en el ｭｾｹｯｲ＠
reposo posible, cosa no tan fácil pues en los.pn?:e­
ros momentos no es raro observar gran agttanon, 
aparte de las náuseas y vómitos que los perturban. 
Esta doble indicación terapéutica, mantener abso­
luto reposo y abolición del dolor, la conseguimos 
p or medio de la morfina; las dosis a emplear va­
riarán según la intensidad del cuadro, pero en tér­
minos generales podemos decir que no debemos dar 
una dosis pequeña sino por ejemplo 2 centigramos 
o, como recomienda BAIN, 1 centigramo intraveno­
so y 1,5 centigramos subcutáneos; se puede asociar 
la morfina por vía subcutánea con 0,5 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 estos casos recurrire 
mos a hipnóticos no alcaloides (Pernoctón, 1-2 cen­
t ímetros cúbicos; Rectidón, 4-6 c. c. por vía rectal: 
Evipán sódico, L5-2 c. c. de la solución al 10 por 
ciento por vía intravenosa inyectando muy lenta­
mente). HocHREIN previene contra l:1 administra­
ción de opiáceos, morfina-pantopón, eucodal, et­
cétera, basado en que se necesitan generalmente gran­
des dosis, las que motivan en ocasiones aumento 
de la excitabil idad y de la inquietud motora y por 
otro lado aumento del meteorismo, q ue eleva el 
diafragma y empuja al corazón . Dicho autor ob­
tiene muy buenos resultados empleando la inyec­
ción intramuscular, dos o tres veces al día. de 
20 centigramos de Luminal sódico. Cuando hemos 
conseguido vencer el acmé de esta fase dolorosa, el 
control de los dolores en días sucesivos lo podemos 
hacer por medio de pequeñas dosis de Luminal, Ve­
ramón o preparados análogos, repetidas las veces 
que sean necesanas. 

Contamos también con un poderoso auxiliar 
para combatir el dolor, se trata de la terapéutica con 
oxígeno. Ya expusimos previamente que a pesar de 
que hay algunos autores que creen en la teoría me­
cánica de producción del dolor, sin embargo la ma ­
yoría de los clínicos se adhieren al concepto is­
quémico o anoxémico y uno de los argumentos que 
apoya esta hipótesis es la cesación del dolor conse­
cutiva a la inhalación de oxígeno. LEVY y BARACH 
en 1 9 3 o hicieron su primera comunicación sobre el 
tratamiento de 4 enferm os en tiendas especiales, ad­
ministrando el oxígeno a una concentración del 
4:5 por 1 oo, encontrando una gran mejoría subje­
tiva al cabo de poco tiempo. disminución o aboli­
ción de la cianosis, disminución del ritmo de la res­
p iración o normalización en los que era el tipo de 
Chey ne-Stokes, lentificación y aumento de volu­
men del pulso y refuerzo de los tonos cardíacos. 
D esde esta comunicación han sido numerosas las 
publicaciones sobre casos en los que se había admi­
n istrado oxígeno. BooTHBY, MAYO y LOVELACE 
ｯ｢ｾｩ･ｮ･ｮ＠ también buenos resultados empleando 
oxtgeno. ーｾｲｯ＠ .. pero al igual que otros describen sig­
nos de 1rntac10n pulmonar, cefaleas e incluso pul-

manías. Sin embargo, BOLAND se muestra gran 
partidario de este procedimiento; obtiene en sus en­
fermos una mejoría dramática que comienza ya a 
los diez minutos, desaparece la aprensión y la in­
tranquilidad y lo mismo la disnea; en cambio no 
ha observado signos de irritación pulmonar ni neu­
monías y aconseja que cada tres a cuatro horas se 
interrumpa la inhalación del oxígeno durante unos 
quince minutos. 

El segundo aspecto del tratamiento del ataque 
agudo de infarto, lo constituye Ｑｾ＠ terapéutica de las 
al teraciones circulatorias. Lo habtt u al es que se pre­
sente un cuadro de shock con hipotensión arteriaL 
pulso blando, sudor frío, etc., aunque a veces esto 
no ocurra sino que encontramos una presión arte­
rial normal cuando el infarto se ha presentado en 
un hipertenso. Debemos, pues, en dichos casos ad ­
ministrar tónicos circulatorios periféricos, unas ve­
ces para prevenir y otras para tratar el colapso ; re­
curriremos al aceite alcanforado, cafeína, estricnina, 
cardiazol, coramina, etc.; algunos autores recomien­
dan también la adrenal ina, pero su administración 
no está siempre exenta de peligros, como señalaron 
COTTREI L y \VOOD. Desde el punto de vista de to­
nificar la circulación periférica y favorecer la circu­
lación del corazón, H ocHREIN recomienda efusiva­
m ente el Simpatol, cuya acción tóxica es muy pe­
queña, no eleva mucho la presión arterial y dilata 
eficazmente las coronar ias; administra cada hora 
una inyección intramuscular de 1 c. c., para más 
tarde dar 20 gotas tres veces al día. Al mismo tiem­
po no debemos olvidar los cuidados generales del 
en fermo, 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 admin istrar suero fisiológico, porque 
con ello conseguiríamos acentuar el desfallecimiento 
cardíaco. 

Aparte de lo ya indicado, uno de los problemas 
que suele preocupar en estos momentos es el pen­
sar que a consecuencia de la zona miocárdica que 
deja de funcionar, puede sobrevenir una insuficien­
cia aguda del corazón. Son actualmen te, todavía, 
numerosas las discusiones sobre la conducta a se­
guir. EDENS recomienda el tratamiento desde el 
principio con estrofantin a, basándose en que se me­
jora el rendimiento sistólico del corazón, aumen ta 
el flujo sanguíneo coronario y con ello acelera la 
ｧｲ｡ｮｵｬｾ｣ｩ￳ｮ＠ del tej.i?o ｬ･ｳｩｯｾ｡､ｯＬ＠ al mismo tiempo 
que evtta la extens10n ul tenor del in farto. Las ob­
jeciones a este proceder terapéutico se basan en h e­
chos ｣ｬｾｮｾ ｣ｯｳ［＠ ｾ Ｑ ｅｂｅｒＬ＠ por ejemplo, manifiesta que 
la admtmstrac10n precoz de estrofantina es peligro­
sa porque al fortalecer el trabajo del corazón aumen­
ta ｬ ｾｳ＠ posibilidades de ruptura de la pared ventricu­
lar mfartada o de embolia y este mismo autor ha 
tenido casos de muerte súbita por la terapéutica es­
trofántica. En realidad no somos partidarios de te­
n er 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, ｈｉｔｾｉ ｇ＠ y KING, quienes estudiaron en 55 en­
fermos de mfarto agudo de miocardio el estado de 
su dinámica circulator:a. Estos autores encontraron 
que en el trastorno circulatorio del infarto miocár-
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dico intervienen dos mecanismos ､ｩｳｴｩｮｴ＿ｾＺＮ＠ por un 
lado, el shock o fracaso circulatorio ｰ･ｮ｟ｦ･ｲｴｾｯＬＮ＠ que 
disminuve el retorno venoso y tiende a dtsmmUir la 
presión ｾｮ＠ las grandes venas, mecanismo al que nos 
hemos referido anteriormente, y por otro lado, el 
fracaso cardíaco que tiende a ingurgitar _el ｣ｾｲ｣ｾｬｯ＠
pulmonar a consecuencia ?,e la hipo o asistolia ＮｾＧＡＧﾭ
quierda y aumenta la pres1?n venosa en ｰｲｯｾｯｲ｣ＱＰｮ＠
a la insuficiencia del corazon derecho; en el mfarto 
miocárdico inicial en enfermos sin lesión car_díaca 
previa, el ｣ｵ｡＿ｾｯ＠ clínico ｟｣ｩｲｾｵｬ｡ｴ＿Ｌｲｩｯ＠ es ｰｲ･､ｯｾｭ｡ｮﾭ
temente perifenco con ､ｴｳｭｭｾ｣ｩｏｮ＠ de la prest?n ve­
nosa, circulación pulmonar hgerame_nte ｬ･ｮｴＱｾ｣｡ｾ｡＠
y el volumen de sangre circulante tiende a dtsmt­
nuir; en cambio, si el infarto afecta a enfermos con 
lesión cardíaca, entonces puede predominar una de 
las dos formas; en efecto, cuando predomina el fra­
caso cardíaco la presión venosa se halla elevada o 
normal, la circulación pulmonar es lenta y aumenta 
el volumen de sangre circulante; la disminución 
del retorno venoso debido al shock disminuye el 
trabajo del corazón y por lo tanto actúa oponién­
dose al desarrollo de insuficiencia cardíaca; es a cau­
sa de esta disminución del retorno venoso al cora­
zón por lo que puede no presentarse la ingur­
gitación pulmonar a pesar de existir un infarto 
miocárdico extenso; así, pues, el descenso de la pre­
sión arterial en estos casos mixtos no debe interpre­
tarse exclusivamente por la insuficiencia del ven­
trículo izquierdo, sino también por el fracaso cir­
culatorio periférico. La deducción que se desprende 
de este trabajo es que no debe adoptarse una línea 
terapéutica prefijada sino adaptada al estudio deteni­
do del caso. No creemos recto el criterio de EDENS y 
sólo está indicado el tratamiento estrofántico en 
los casos en que se encuentren signos evidentes de 
insuficiencia cardíaca, como ingurgitación pulmo­
nar, aumento de la presión venosa, h ígado de es­
tasis, edemas, etc., y siempre asociado a otros fárma­
cos de los que más adelante hablaremos. Antes de 
pasar al próximo tema, creo interesante hacer re­
saltar la posibilidad ulterior de muerte súbita por 
fibrilación ventricular; con fines profilácticos Mo­
RA WITZ ha preconizado la administración de dos 
comprimidos diarios de ro centigramos de Quini­
dina básica durante una buena temporada. 

Con el título de fase de reparación no me refiero 
al tratamiento ulterior del enfermo, sino al conjun­
to ､ｾ＠ ｴｾ､ｯｳ＠ aquellos procedimientos que puedan 
contnbUir al restablecimiento de una circulación 
miocárdica lo más aproximada a la normalidad, 
esto es, medicamentos que aumentando el flujo co­
ronario actúan favoreciendo la creación de una 
abundante circulación colateral que trata de reducir 
al mínimo la zona infartada y al mismo tiempo 
restablece la dinámica cardíaca. 

Entre los medicamentos vasodilatadores de las co­
ronarias ｾｯｮｴ｡Ｌｭ＿ｳ＠ en primer lugar con el suero glu­
cosado htpertomco, que empleado empíricamente al 
principio pudiendo demostrarse los buenos resulta­
dos obtenidos, incluso con disminución del dolor 
Ｈ ｊｾ ｇｉｃ＠ y K.LIMA, ｾ ｏｏ ｔ＠ y GRAYBIEL, etc.), fué pos­
tenormente estudtado su efecto sobre las coronarias 
por GINSBERG, STOLAND y LOY, quienes terminan 
su trabajo diciendo que el aumento permanente oh-

tenido en el flujo c?ronario en el animal ｩｮｾ＠
la ausencia de ｲ･｡｣ｃｉ＿ｾ･ｳ＠ desagradables, pued¡ 
plicar los efectos chmcos favorables citados 
literatura. Posteriormente son numerosas las. 
caciones de los resultados del tratamiento gluc 
hipertónico y salvo MONTOREANO, que lo ･ｮ･ｾ＠
incluso perjudicial, las restantes hablan en fa· 
dicho tratamiento (SCHERF y WEISSBERG · 
y FAULKNER, etc.). Tiene a mi modo ､ｾＺ＠
ventaja de que al propio tiempo que aume: 
flujo coronario, eleva ligeramente la presión 
rial, lo que hace esté especialmente indicado t 
casos de desfallecimiento circulatorio periféric· 
dosis a administrar es de 20 c. c. de una sol 
al so por roo por vía intravenosa durante\() 
meros días de la enfermedad, aunque algunos 
res recomiendan dosis mayores, de 5o- 1 o o c.l 
o dos veces por día (SPRAGUE). Con la asOC:. 
de la estrofantina al suero hipertónico se refu 
la acción de ambos y aumenta la cantidad de 
fármaco que es fijado por el corazón. 

Un progreso evidente en el sentido terapi: 
de aumentar el flujo coronario, fué la introdt 
de los preparados purínicos de la serie xánttc. 
tre los cuales tenemos como más empleados L 
bromina y teofilina (dimetilxantinas), la diur 
(sa licilato de sodio y teobromina) , la eufilina 
filina-etilendiamina), la derifilina (reofilina-on 
na). Los buenos resultados obtenidos desde !1 

traducción por ASKANAZY, por los autores o: 

canos (SMITH, GRABER y MILLFR. MUSSER 
BERT y K.ERR, D OCK, etc.), condujeron a suz 
bación por el Comité americano de Farmacia y 
mica en r 930. La experiencia animal ha confir 
estos buenos efectos, y así, por ejemplo, FOií. 
H UREWITZ y SMITH en perros a los que se prc 
cía experimentalmente un infarto de miocardio 
muestran que la teofilina-etilendiamina (eufil 
aumenta la circulación colateral y contribuye en: 
mente a la curación del infarto, encontrando r­
único efecto desagradable la disminución de la 
sión arterial, que contrarrestan con solución h· 
tónica de dextrosa. Comenzaremos el tratalTii 
con estos fármacos uno o dos d ías después de la 
ciación del ataque, cuando la fase dolorosa hay 
sado o por lo menos disminuído considerablemr 
pondremos de eufilina r -2 ampollas de 0 ,2. 

5 c. c. de suero fisiológico o glucosado al 33, 
ciento, subiendo al poco tiempo a la dosis de d 

concentración, hasta poner un total de r o-lí 
yecciones; de teofilina podemos dar o, r 5 grt 
tres veces al día, y de teobromina o, 5 gramos al; 
aunque este medicamento n o parece tan eficaz. 

El descubrimiento de la acción dilatadora d! 
coronarías a los r 5 minutos de la inyección de 
tractos de órganos ricos en ácidos adenílico Y¡ 
nosínico (DRURY y SZENT-GYORGY, H OCHRC 
KELLER, etc.) ha motivado su ｩ ｮｴｲ ｯ､ ｵ｣｣ｩ￳ｮ ｾ＠

terapéutica del infarto de miocardio (Lacarnol.; 
gioxil, Miosal, Myostón, Embrán, Padutina, ｾｾ＠
inyectar primeramente una ampolla por vía t>· 
venosa, que puede repetirse a las pocas hora! 
mantener el efecto inyectando una ampolla por 
intramuscular, dos veces al día . 

Sobre las bases e indicaciones consignadas. se 
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hecho numerosas combinaciones de los antedichos 
procederes, con .las cuales ｾ･＠ ｾｲ｡ｴ｡＠ naturalmente de 
reforzar sus acc10nes terapeuticas con el fin de ad­
quirir mayor eficacia. Así, por ･ｪ･ｭｰｾｯＬ＠ Ｎｾｩｴ･ｭｯｾ＠ ｬｾｳ＠
buenos efectos obtenidos con la asoClaClon denfih­
na-estrofantina; OELCK la emplea combinando 
0,25 miligramos de estrofantina K, con I c. c. de 
derifilina y 5 c. c. de suero glucosado al 20 ｰｾｲ＠
ciento y en los casos en que no se puede recurnr 
a la vía intravenosa se vale de supositorios conte­
niendo 0,5 miligramos de estrofantina y o,s ｾｲ｡ﾭ
mos de derifilina; los mismos efectos los obtiene 
HAASE con los supositorios; WEBER recomienda 
poner la inyección 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 
composición coramina, teofilina-paraaminocicloexa­
nol y adenosina, respectivamente, en la relación 
1 : 1 : o, o 1, con el que obtiene muy buenos re­
sultados administrando quince a veinte gotas dia­
rias, pasando a la vía intramuscular, 1-2 inyecciones 
diarias, en el caso de producir diarreas; refuerza 
los efectos de este preparado su asociación 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 púricos, sino 
también a los extractos musculares, de los que tam­
bién existen preparados en el comercio (Strofade­
nil = Miostón y estrofantina, Strophil = estrofan­
tina y Embrán, etc.), pero esto es lo de menos 
porque la mezcla puede hacerse a voluntad en el 
momento de proceder a la inyección, e incluso puede 
utilizarse la vía intramuscular empleando el Myo­
kombín, con o sin cafeína. 

HoL TEN y LUNDSTEEN han empleado la hepari­
na en 2 r casos de trombosis coronaria, a la dosis 
de 1, 5 miligramos por kilogramo de peso, cuatro 
veces al día durante dos a cuatro días. 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, arrojó una mortalidad 
de 12. En ninguno de los pacientes tratados con 
heparina se observó sintomatología 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
nóticos de tipo barbitúrico. Son frecuentes las alte­
raciones digestivas en estos enfermos; en efecto, 
presentan sensación de plenitud gástrica, ganas fre­
cuentes de eructar, meteorismo y estreñimiento, mo­
lestias que son acentuadas por la administración de 
morfina. Debemos, pues, combatir sobre todo el me­
teorismo, ya que los gases contenidos en el intestino 
､･ｳｾｬ｡ｺ｡ｮ＠ hacia arriba el diafragma y colocan al co­
razon en una posición anormal, lo que motiva una 
serie de sensaciones desagradables, al propio tiempo 
que perturba la dinámica cardíaca. Administrare­
mos carbón con el fin de adsorber los gases y para 
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combatir el estreñimiento daremos laxantes del tipo 
de los preparados lubrificantes (aceite de parafina, pe­
trolagar, agarol, emuliquen, etc.). 

Particular atención requieren los cuidados dieté­
ticos. En los casos graves que presentan vómitos, 
no les daremos más que líquidos azucarados que 
contribuyen a combatir la acidosis, por ejemplo zu­
mos de frutas de 6oo-8oo c. c. al día, especialmente 
indicados en los casos que presentan signos de in­
suficiencia cardíaca. 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
minución del trabajo a realizar por el corazón; 
aconsejan una dieta diaria que en su composición 
lleve 1 o o gramos de hidratos de carbono, 45 gra­
mos de proteínas y 3 5 gramos de grasas, en total 
unas goo calorías. HOCHREIN es más tolerante y da 
una dieta de 1.200 calorías en las dos primeras se­
manas. Y o creo que el valor calórico de la dieta 
debe ser proporcionado al estado del enfermo y en 
especial al grado de insuficiencia circulatori.1 que 
presente. La dieta total debe administrarse l:!n pe­
queñas tomas repetidas, eligiendo preferentemente 
aquellos alimentos que en su digestión produzcan 
la menor cantidad posible de gases. Al mismo tiem­
po debemos reducir el volumen de líquidos ingeri­
dos, condicionándolos 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 adecuado para auto­
rizar al enfermo a levantarse, ya que el enfermo 
en muchas ocasiones se encuentra perfectamente bien 
y 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 presión arte­
rial, ni fiebre, ni pericarditis y si no se presentaron 
complicaciones pulmonares ni cardíacas . En reali­
dad no veo contraindicación a esta opinión de BAIN, 
pero en todo caso no debe de olvidarse si en las 
condiciones citadas han desaparecido las alteracio­
nes en la fórmula y en la velocidad de sedimenta­
ción y, por otro lado, creo que no pierde nada el 
enfermo por pasarse tres o cuatro semanas más en 
la cama, pues será beneficioso todo lo que se haga 
P?r retrasar el someter al corazón al trabajo de la 
vrda ｾｯｲｾ｡ｬＬ＠ aparte de ｾｶｩｴ｡ｲ＠ todos los peligros y 
comphcac10nes que podna proporcionar el esfuerzo 
precoz. 

TRATAMIENTO DEL ANGOR POR APORTE 
INSUFICIENTE 

En estos casos, puede decirse que el hecho más 
trascendental no. es el síntoma anginoso, pues éste 
es la. ｾｾｮｳ･｣ｵ･ｮ｣Ｌｴ｡＠ de .un proceso general cuya des­
aparrcron llevara consrgo la cesación del angor. Ra­
ras veces en estos casos, el cuadro anginoso reviste 
las características de intensidad de los de angor 
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coronario y la exploración del enfermo nos pondrá 
rápidamente al corriente del origen del angor _Y :por 
ende nos dará la oportuna indicación ｴ･ｲ｡ｰ･ｵｴＱ｣ｾＮ＠

Si se trata de un enfermo con angor por anem1a 
intensa, hay dos cosas íntimamente ligadas Y que 
debemos combatir, ya que por un lado tenemos ane­
mia y por otro hipotensión ｡ｲｴ･ｲＮｩｾｬＮ＠ DebeJ?OS pro­
ceder rápidamente a una transfuswn sangumea. por 
lo menos de 500-600 C. C.; cor:seguimos CO? esto 
en primer lugar aumentar el numero ｾ･＠ glo?ulos 
rojos, que aportarán su oxígeno al m10card1o en 
anoxemia, y en segundo término, al aumentar. ,la 
<antidad de sangre circulante se elevará la pres10n 
arterial. También está indicado en estos casos la 
:inhalación de oxígeno. de la misma manera que se­
ñalábamos en los casos de infarto agudo de miocar­
dio. Debemos impedir la excesiva diseminación de 
Ja sangre periférica y en cambio facilitar su paso 
-por el corazón; recurriremos a la ligadura de los 
miembros por su raíz, después de haber procurado 
su vaciamiento teniéndolos en posición elevada du­
rante cierto tiempo. La inyección de Ｑ ｾ＠ a r miligra­
mo de adrenalina puede contribuir al paso de 
sangre de los depósitos (bazo, plexo papilar) a la 
circulación y acelerar la movilización de los hema­
tíes de la medula ósea. Algunos autores recomien ­
dan la inyección intravenosa de suero fisiológico, 
pero a mi juicio no es conveniente, pues aunque 
contribuye a elevar la presión arterial, sin embargo 
al diluir la sangre acentuará los signos de anoxemia 
del miocardio. La transfusión sanguínea deberá re­
petirse a las I 2 horas y luego de 24 en 24 horas. 
hasta la normalización del contaje de glóbulos. Na 
tur<1lmente que con esto no hemos hecho más que 
combatir el cuadro anémico y su consecuencia el 
síntoma angor y una vez lograda su desaparición, 
debe procederse al estudio del p roceso anemizante 
con el fin de evitar la repetición de otro acciden te 
similar. 

En los casos de hipotensión ar terial muy acusada 
(por debajo de ro o mm. H g) debemos diferenciar 
para el tratamiento ulterior, si se trata de una hipo­
tensión esencial, primaria , o bien de una hipoten ­
sión secundaria; pero de m omento lo que interesa 
es relacionar clínicamente el cuadro de hipotensión 
Y el de angor; si la exploración del enfermo nos 
permite aseverado, entonces procederemos a elevar 
la ｰｲ･ｳｩ￳ｾ＠ arterial por los medios de que dispone­
mos Y, d ejar para· más adelante el estudio de la pa­
togema de la hipotensión . D a muy buenos resul ­
tados ･ｾ＠ ｾｳｴｯｳ＠ casos el empleo del suero fisiológico 
adrenahmzado, 300-soo c. c., por vía intravenosa. 
Para mantener el efecto hipertensor, administrare­
mos los sucedáneos sintéticos de la adrenalina, una 
ampolla de 1-2 c. c. de efedrina, efe tonina o sim­
patol, especialmente este último, que aumenta el 
flujo coronario, por vía intramuscular o intraveno­
sa, repetidas o no según lo exija el estado del en ­
fermo,. .Más ｡､･ｾ｡ｮｴ･Ｌ＠ y para evitar la repetición de 
las cns1s, recurnremos a la administración de estos 
ｭｩｾｭｯｳ＠ ｰｲｾｰ｡ｲ｡､ｯｳ＠ sintéticos, pero por vía oral, 
qumce a vemte gotas diarias ; también proporciona 
buenos resultados la estricnina. bien aisladamente 
o unid.a a arseni.cales (phosphorrenal, arphos, etc.), 
.en dos1s progres1vas. 

Más importancia tienen los casos de a 
acompañan al gran desfallecimiento del vn 

izquierdo. También aquí, como en los ae 
, d n 

es el angor un ｳＱｮｴｯｭｾ＠ e, o.tro ｰｲｯ｣･ｳｯｾ＠
cuando hayamos obtemdo ex1to en el trat 
de éste. Tenemos que atender a dos cosas· 
mera es a neutralizar el desfallecimiento· 
y la segunda a aumentar el flujo coronario 
rar la oxigenación del miocardio; todo ello 
vidarnos del tratamiento del dolor a base 
hipnóticos. Todas estas indicaciones las 
llenar de la manera siguiente: Descargar 
círculo por medio de una abundante 
300-400 gramos; inmediatamente administ 
un preparado de estrofantina por vía intra 
inyectaremos también, con el fin de aumenta 
jo coronario, suero glucosado hipertónico 
vados xánticos. sobre lo que no insisto 
mencionado todo esto anteriormente al hab 
infarto, aunque en éste se trataba de una 
consecuencias y aquí, en cambio , es la causa 
gor. En los CJsos de hipertensión para com\ 
dolor, pueden sernas muy útiles el nitrito dj 
o los otros vasodilatadores rápidos de que va 
mos. En todo mamen to. pero sobre todo en 
sos con cianosis. está francamente indicad3 
rapéutica con oxígeno. El tratamiento ｵｬｴ･ｲ ｾ＠

ser el de una cardiopatía dcsco mpcns.1da. 
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EDITORIALE S 

SOBRE LA PRESENC IA DE SUBSTANCIAS 

ESTIMULADORAS ESPECíFICAS DEL SIS­

TEMA HEMATOP'OYÉTICO PRESENTES 

EN LA ORINA DE ENFERMOS CON LEU-

CEMIAS 

En una serie de trabajos aparecidos últimamente, 
-MILLER, HAUSE, HEINLE. JONES y WEARN, han 
podido demostrar que en la orina de enfermos con 
leucemia mieloide y linfoide, se eliminan unas subs­
:ancias que son capaces de producir una prolifera­

U:ión de las células mieloides y linfoides en el cobaya. 
Por medio de una modificación del método de 

McCULLAGH, para extraer andrógenos de la ori­
' na (hidrolizan previamente la orina por ebullición 
ｾ ｡＠ pH 2,0 y la extraen ulteriormente con clorofor­
I'mo varias veces, destilan el cloroformo y el residuo 
se emulsiona con pequeña cantidad de NaOH para 

-obtener un pH de 7•4 a 7,6). obtienen un extracto 
!"'(lUe inyectan en dosis progresivamente crecientes a 
:obayas. A las 3 ó 5 semanas estos animales se po­

-nen muy mal y frecuentemente encuentran en este 
ｴＮ ｾ･ｲ￭ｯ､ｯ＠ cifras de leucocitos 'en sangre hasta de 40 y 
'cl5o.ooo, con mielocitos, mieloblastos y hematíes 
•nucleados, si los extractos provenían de leucemias 
mieloides, y linfocitosis relativa, sin aumento del 
número de leucocitos, en los pertenecientes a enfer­
mos con leucemia linfoide. 

En la autopsia de los cobayas tratados con ex­
tractos de orina de enfermos con leucemia mieloide 
'crónica, encuentran, invariablemente, proliferacio­
nes mieloides en el hígado, bazo. cápsulas suprarre­
nales y medula ósea, similares a las que muestran 
estos mismos órganos en las secciones de enfermos. 
En los pulmones, riñones y ganglios linfáticos las 
lesiones son más inconstantes. En 3 animales que 
recibieron extractos de orinas de 2 enfermos con 
leucemia mieloide aguda, las alteraciones histológi-

cas fueron exactamente superponibles a las anterio­
res. pero el carácter agudo del ｾｲ･｣･ｳｯ＠ no pu?o 
transmitirse. Con extractos de orma de leucem1as 
linfoides crónicas, el hígado se afectó menos fre­
cuentemente, el bazo mostró hiperplasia celular y 
los ganglios linfáticos estaban algo aumentados de 
tamaño, con ruptura de la cápsula a veces. 

Un estudio más profundo de estos extractos, les 
ha permitido aislar la substancia estimulante mie­
loide de la linfoide. Ésta se separa en la fracción 
que contiene los hidroxiácidos, en tanto que la mie­
loide va en la fracción de los ácidos no carbinólicos. 
Así han podido ver que en las leucemias mieloides 
existen grandes cantidades de substancia estimulan­
te mieloide en la orina y simultáneamente también 
substancia estimulante linfoide, pero en muy pe­
queña cuantía. En las leucemias linfoides sucedería 
lo contrario: gran cantidad de substancia linfoide y 
pequeña proporción de la mieloide. 

En algunos enfermos con leucemia monocítica y 
enfermedad de H odking encuentran las dos subs­
tancias en la orina en proporciones más iguales, y el 
cuadro que su inyección produce al cobaya, no es 
puramente mieloide ni linfoide en los casos de 
leucemia monocítica, y más bien de aspecto linfoide 
en rl del Hodking. 

Finalmente, les ha sido posible transformar una 
substancia estimulante en la otra -su parentesco 
químico debe ser muy cercano- por procedimien­
tos químicos. La conversión del principio mieloíde 
al linfoide se hace por reducción y el proceso inver ­
so por oxidación. 

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 ­
ｴｾｲ＠ en los líquidos orgánicos y que la hematopoye­
sts sea regulada por ellas. Sugieren que su acción 
consistiría en que la substancia mieloide induciría 
la mielopoyesis, pero sólo la proliferación, sin ir 
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