
TRABAJOS ORIGINALES 

ANGINA DE PECHO E INSUFICIENGA CARDIACA 
CONGESTIV A . 

por los ùoctore~ 

TIBURCIO PADILLA. TmURCIO PADILLA (h.) y M. A. T. PADILLA 

U no de !os prob!c!l!:!s !IIis arduos y frecucitte, q lIC se prescntan 

al clíniun~n Ia asistencia de Ios enfermos cardiovasclllares, cs cI diag. 

nÓstico, pronÓstico y tratamiento de los pacicl1tes de angina de pe- 

cho. Como e'ite término ha sido lI'iado muy <tmpliamente, sintetiza- 

remos a que tipo de angina de pecho nos vamo'i a rcferir. La angina 

de pecho 1 es un sindrome cuyo sintoma básico es el dolor retroes- 

ternal, l~e cadcter gcneralmente opresivo, de escasos minutos de du- 

raciÓn y que cede tápidamente a la trinitrina. Ese dolor puede tener 

o no irradiaciones al brazo izquierdo, el derecho 0 a ambos brazos. 

a la espalda. a la mandibula u otras irradiaciones rnás raras, toráci- 

cas 0 abdominales. A veces, pero no siempre, se acornpai1a de una 

sensaciÓn de angustia 2. En su forma más típica, el dolor aparece con 

el esfuerlO, especialmente al caminar y desaparece a los pocos minu- 

tos con cI reposo. En algunos enfermos el dolor aparece en el reposo 

y con bastante frecuencia, en la cama durante el sueño. Laduración 
del ataque de angina de pecho no pasa habitualmente de quince 

minutos, Una duraciÓn mayor a media hora debe hacer sospechar. 

el "sindrome coronario intennedio" 0 "coronary failure" de Blum- 

gart y colahoradores:{ 0 la instalaciÓn de un infarto miocardico. 
E'n la actualidad, se admite como causa de la angina de pecho. 

la insuficiencia coronaria 1,",11.7. Con este concepto se quiere signifi- 

car una deficiencia absoluta () relativa en la irrigaciÓn del miocar- 

.dio. Esa deliciencia irrigatoria, ya sea directamente pOI' la anoxia 
miocárdica 0 pOl' Ia formaciÓn de 11Ictabolitos 0 substancias dolori- 

f!enäs. es la que crea cI dolor. síntoma fundamental de la angina 
de pecho. 

La base aJilatÓmica de la insuficiencia coronaria más frecuente 

. Instituto' de Semio)o?:Í3. Prof. J. ArÚol Alfaro. Hosp. ;\lac. ùe Clínica" 
P"~'1{:)'.: "r-e. nirn tor ProL T. Padilla. f'resentaùo a b Acad. Nac. ùe Medicina, 
el :!ì-VI-1950. 
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~s Ja arterioesderosis, con dislllilluÓÓlI de Ja luz vascular hasta Ia 

oc!usiÒn completa. Causas mucho menos lrecuentes son cI cielTc de 

las cmbocaduras coronarias pOl' placas de aortitis sifilítica y la es- 

trechez aÒrtica caIcárea. Las excepciones 0 rarezas dinicas las cons- 

tituycn las coronaritis (periarteritis nudosa, tromboangeitis), los 

aneurismas coronarios, las embolias, las anomalías congénitas de los 

vasos coronarios, los neoplasmas, ]as enlermedades trombosantes y 

]os traumatismos ,~. 

Desde un puìuo de vista práctico, se puede decir <j ue cI 95 '\. 
de ]as anginas de pecho, son originadas porIa arteriosclerosis de ]as 

coronanas. 
Si la causa determinante anatÓmica de la insuficiencia corona- 

ria de ]a angina de pecho, es casi Única -Ia arteriosclerosis corona- 

ria-, ]as causas oC<lsiona]es 0 factores condicionantes para provocar 
e] episodio anginoso son en cambio mÚltipJes. 

Pueden separarse en cuatro grupos: I) Disminución de la co- 

rriente coronaria, estenosis, espasmo. 2) Defectos en ]a calidad de 

la sangre, especia]mente ]a anemi<l. 3) Aumento del trabaio cardiaco 

sin aumento proporciona] de ]a corriente coronaria, pOl; ejemp]o 

hipertiroidismo, taquicardias paroxisticas. 4) Hipertrofia del mlO- 

cardio, sin aumento proporciona] de ]os capilares coronarios. Fre- 

cuentemente coinciden dos 0 más de estos factores para ongmar una 
insuficiencia coronana rdativa (1.10. 

Una ]ista de esos factores, confeccionada después de una pro- 
liia bÚsqueda en los tratados y manua]es de cardiología modernos 
a nuestro aIcance, 2. 11. 12, 13, 14, 15. 16,17, IS. 19, 20. 21.22.23 es ]a siguiente: 

Esfuerzos, emociones, taquicardias severas, regu]ares 0 irregulares, 
anemias, frio, ensuei'íos 0 pesadillas, reflejos viscero-v<lsomotòres en 

vigilia 0 durante el suei'io, comid<ls copiosas, colapsos hipotensivos, 
crisis hipertensiv<ls, cambios posturaJes bruscos, acciÓn de substan- 
cias vasoconstrictoras, tabaco, adrena]ina, etc.,hipertrofia mioGÍrdi- 
ca (como en a]gunas cardiopatias va]vu]ares 0 hipertensivas), hiper- 

tiroidismo,. mixedelll<l, crisis hipoglucémicas, oligohemia circulante 

pOl' abdomen péndulo con conRestiÓn visceral 0 pOl' enormes venas 

vancosas. 

COIllO se habd notado, en esta larga ]ista no aparece ]a insu- 

ficiencia cardiaca como factor desencadenantes 0 contribuvente de 

]a angina de pecho. Fishberg 24, ell su magnifico tratado sobre Hi- 
pertensiÓn arteria] y nefritis dice 110 es raro que los atagues angino- 

2!}ü - 
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sos, desaparezcan cuando se instala la insuficiencia cardiaca" y en 

su Jibro 'Insuficiencia cardiaca" 2C, expresa "en sintesis, el doJor car- 

dÍaco no es un sÍntoma de insuficiencia cardiaca, aunque el dolor 

y Ja insuficiencia puedan resuJtar de una causa comÚn". Ambos con- 

ceptos son expresiones de hechos bien observados y pueden ser sus- 

cri}Jtos pOl' to do médico con experiencia. Pero a nuestro juicio son 

incompJetos y pueden conducir a una deficiencia terapéutica, porque 

en algunos pilcielltes ]a insuficiencia cardiaca contribuye a provocar 
eJ dolor anginoso. 

Luisada 2(; es eJ Único autor moderno de Jos que he podido con- 

sultar, qu~ menciona a Ja angina de pecho, entre Jos sintomas de la 

insuficiencia cardÍaca, pero aJ ocuparse de Ja angina de pecho no re- 

fiere la insuficiencia cardiaca como un factor contribuyente, m re- 

eomienda el tratamiento de esta condiciÓn para disminuir 0 haeer 

desaparecer Jos ataques anginosos. 

La observaciÖn de un buen nÚmero de enfermos con angina 

de pechó tipica, donde Ja insuficiencia cardíaca ha desempeñado un 

papel en la aparición de 10s ataques y donde eJ tratamiento de di- 

eha condición Jos ha disminuido 0 hecho desaparecer, es el motivo 
de esta ,comunicación. Para no :tlargar la exposición referiremos 

soJo unos pocos. 

Obs. II' - H. R. Homhre de 63 aïlOs. se sahe diahétim desde los 53 aÜos, 

hipertenso 'arterial (20/12) arterioesderoso manifiesto, E.C.G. con desviación 

i7quierda del QRS y RT aplanado. Hace 10 aÜos episodic'S poco acentuados de 

disnea paroxística nocturna. A 10s 57 aÜos, hemiparesia i7quierda fugal. En 

febrero del aÜo ppdo. dol ores opresivos retroesternales que duran 10 a 15 mi. 

nulos, provocados a veces poria marcha. Algunos aparecen durante el sueÜo. 

EI médico' de cahecera diagnostica 'angor pectoris pOl' enfermedad cOTOnaria" y 

receta trinitrina. La trinitrina Ie acorta los ataques. y el enfermo la tiene siem- 

pre a stl akance. Visto en consulta por uno de nosotros. al intensi(icar el inte- 

rrogatorio. advierte que algunos ataques se acompaÜan de disnea. Se instituye 

dieta hiposódica. diurí-ticos mercurialcs y estrobntina endo\'enosa. EI enfermo 

mejoró dpidamente. no necesitando m;Ís la trinitri,ÙI. ContinÚa observando 

fielmente la dicta hiposódica. complcmentada con diuréticos mercuriales perió- 

dieos. La angina de pecho no ha vuelto a repetirse. 

Obs. 2í' - ,1. E. de 1.. ;;1 :lIìos. mnjer. educacionista. La enfeTlha tiene 

C0ll10 antecedentes una poliartritis a los 6 a.ìos. cuyos detalles igllora. En 1931' 

aparece disnea de esCuerzo \' un episodio de disnea paroxíslica. Desde 193R. 

ataques de dolor relroeslernal. opresi\'o. de minulOs de duración que aparecen 

(:on el esfuer/o y ceden a ta lrinilrina. Olros de mayor duración sin relación 

con los esfuer~os v que no cedían a 1a trinilrina. necesilando morfina. Tnvo 
uno de m;Í" de una hora de duración. FSlOS alaques prolongados desapare- 
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OCTon en 1940. A mediados del allo 1947, a rail de (óliws hep~ticos y trastorn", 

digestivos se Ie practica una wIn istectomía que wpona bien. En mayo de 

1948, reapaereen ]os dolores retroesternales con 10s e,fuerlOs y la marcha apu. 

rada, cediendo a la trinitrina. En junio de ese aiio nos (()I]sll]ta. por e,a sinto. 

mo]ogia y disnea de esfueno. En 1'1 examen se (omprueba: laquic;;rdia de J 10 

por minuto. Presión anerial 130j90. ~\!irandamiento canliaco !iJobal (on desdo. 

blamiento constante del primer ruido. El E.C.G. muestra un bloqueo de rama 

izquierda tipim. No ohstante la inici:ciÓu de la enfermedad a los 40 años \ 1'1 

hec:ho de ser mujer, dado el cará<ter de la enferrnec!ad \ la falta de otra etiolo. 

gia, hidmos diag'nóstÌ<o de arteroesderosis con trombosis (oronaria. agranda. 

miento c'anlíaco, bloqueo de rama il<luierda \ los sindromcs de angor pcctoris I' 

insuficiencia cardiaca residuales. Sometida a una dicta hiposÓdi(a. diuréticos 

mercuriales periódicos y digital, 10s ataqlles anginosos (Ilsapareccn. En 10s dos 

años de tratamiento. sólo se han presentado en dos oponilnidades. I 'na vu 
por Allla emoción violenta y olra por dcscuido del ri'!iimen. 

Obs. )~ -. I. P. 1... ,,7 aiios. hacendado. padre \ madre falleddos. hipertenso' 

y un hermano muerto del ('orazÓn a los iiI aiIOS. Sin antc(edentes personalcs de 

significación. Se sabe hipertenso deSt!e ]os 47 ~.ños. lIegaudo hasta 27 de Mx. 

Desde 1943, tiene disnea de esfuerlO y en 194.5. un episodio de disnea paroxistica. 

Nos consulta en mano de 1945. por un dolor paraesternal izquierdo que se 

ínicia en el hombro \ braN) i7quierdos. al reali/ar esfuerlOs. especialmente a1 

('aminar. ])es::pare,e en pocos minlltos con el rq")"), En los Últimos quince 

dias, Ires episodios do]or",os. duranle cl suer-If), .\1 examen' fisico se com. 

prueba agrandamienlo (anliaco. ruidos (ardia(os timp~nicos. intensos 
. 

1111 

s\Jave sopJo sistólico en la punta. ..\ncrias perif,'ri,as (spesadas. 10TlUoS:s con 

presión 230/120. No hay lurgencìa venosa y 1'1 hígado. palpable fácilmente, pero 

indoloro. a un Ira\és de dedo del reborde fostal. La radioscopia mllestra IIn 

(oruÓn grande con ano venlri, ular hien pronunciado. El E.C.(;. muestra IIn 
eje e]é<lrico bien a la i/quierda (1m signos de sobrnar!ia i/quierda acenlllados 

(RT y T in\ertidos y profundos). Plieslo a IIna dicta hiposÓdica ,('\era, diun", 

tims mercuria]es y digoxina, desapare(en los dolores anginose" y disminuye 

nOlablemente la disnea de esfuerlO. 1':1 enferrno descuida el r"gimen y reaparefen 

I/)s sintomas. Reanudado e) tralarniento. desapare(('n los ataljlles anginosos y el 

enfCTmo ('ontinÜa hicn. 

Ohs. 4~ - S. Boo IS ai'tus. Hl("di(() 1-:1 ï de mayo de I!I4'J. a raiz de IIn 

csfnefZo. dolor retroestcrnal oprcsivo. de 10 minlltos m,;s 0 meno, de dllracìón. 

acomp21lado de ta'lui,ardia. Cliatro dias despll"s. lIue\o ,naque "oloroso. csla 

VCl. ~n rcposo, pero de dUTíl{'iÓn Hlayor. qUÌ/;ís ~o Ininutos. ,'\ tendÚlo por unos 

colegas es pucsto en ranl;! \" rnedicado (on anlinofi1ina \ harhitÚric(Js. Los 

ataques élnginosos ('(}tllinÚan. ()('urrjendn. ('11 partindar d(-,~pUt,S de Ii-IS conlirla, 

pero logra abreyi;:rlos (on la trinitrina. Como no meiora. reslle"e Ira,!adarsc a 

esla Capital, desde Tnnun,in. Duralllc el viaie. 'Haqlle m,is fuerte v lar!io qUt' 

no (edió a varias trinitrinas. dllr'lIldo m;is de IIna hora. \ïsto pOJ nosolros. flit. 

puc~to en rLiTna )" lncditado fon qllinidin:~- pcnsando pudiera set' la (ausa IIna 

taqllitardia paroxistica. plies'" patientI'. que es m,'dic/). insistia en '�"e at dol(l1 

st'guía élfentllada taqllilan1Îa. El C,arnfJ1 (IÎn;(o denloslrÓ IIn ((Ira/('))] dt' t:dHLf)u 

?Q~' - 
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'y fonna normales, ruidos pOCO intensos, sin ritmo de galope y un suave soplo 

sistólico de la punta. Presión arterial 140/90, frecuencia 70 por minuto. No 
congestiones viscerales, ni edema. EI E.C.G. mostraba ritmo sinusal, eje eléctrico 

intermedio y T aplanada en V 5 Y V 6. Como los ataques continuasen apare- 
ciendo a pesar de altas dosis de sedantes, la quinidina y eI reposo y ocurriesen 

casi siempre después de las comidas, instituimos una dieta hiposódica y diuréti- 
CDS mercuriales. Los ataques anginosos desaparecieron inmediatamente. A raiz 

de una fis~Jra de ano y hemorroides, es intervenido por un cirujano, quien en el 

post-operatorio Ie receta hromuro de sodio. Esto y el descuido de la dieta 

hiposódica ,en el sanatorio. provocan la reaparición de los ataques anginosos. 

Vuelto al régimen estricto v los diuréticos mereuriales, los ataques dolorosos 

volvieron a desaparecer. En sintesis, un esderoso coronario, con ataques de 

angina de pecho de esfuerzo y de reposo en que la dieta hiposódica y ]os diuré- 

tieos meÌ-curiales han hecho desapare('er una engina de pecho severa y reeal- 

cjt,nmte, 

Obs. sg - L. A. M.. homhre de 71 años, gran hipertenso desde varios años 

(hasta 250/140) y con molestias precordiales a raiz de esfuerzos y emociones. En 
]os ûltimos cuatro años, esas molestias se convierten en dolores retroesternales. 

intensos, opresivos de minutos de duración y aeortándose con la tl'initrina. En 

asistenciacon nosotrtJs desde junio de 1945. En esa época 'el examen reveló 

agrandamiento cardiaco, galope protodiaslo]ico, soplo sistólico s'nave en ]a punta. 
I'resión arterial 220/140. El E.C.G. muestra só]o desviación a izquierda con 

depresión ]igera de] segmento RT en CR5. Presenta además, arteropatía ohs- 

tructiva de extremidades inferiores con sindrome de daudicación intermitente. 
Es puesto en reposo en cama, diuréticos mercuriales, digital, hexanitrato de 

manito] y onda corta. Mejoró mueho pudiendo vo]ver a SIlS ocupaciones. pero 

siempre de vez en cuando un ataque anginoso con las emociones, ]os esfuerzos 

y ocasiona]mente durante e] sueño. Así P2SÓ ]os años 4.5, 46 Y 47. El 25 de 

abril de 1948, estando en e] consultorio, fuerte ataque anginoso, que permitió 
ohtener un E.C.G. con una profunda depresión del segmento R T en DI y DII. 
EI paciente pidió ponerse de pie. porque en esta posieión el dolor pasa r,ípida- 

mente.. Esta eomprohación. nos haec pensar en la sohrecarga de trabajo del 

ventrÍcu]o izquierdo por el decÚhito y 10 ponemos a un severo r{'gimen hipo- 

sódic.o, diuréticos mercuriales v digital. El enfermo mejoró rápidamente, des- 

apareciendo casi por completo 10s ataques anginosos que antes se repetían varias 

veces, todos 10s días. pzsó asÍ varios meses, hasta que un descuido del régimen. 
mostrando la orina 6.] 0 gramos %,. de Cl Na haee volver los ataques. Vuelto 
al tratamiento severo anterior. 10s ataques nocturnos v a 10s pequelios esfuerzos 

dcsaparec:ieron. ocurri{'ndole solamente a r:dz de emoeiones intensas. A fines de 

diciemhre de 1949. Ie reaparecen 10s alaques anginosos ('on mayor violencia, se 

hacen suhintrantes. necesitando morfina eontinuamente. El 8 de enero de 19.50 

fa!1eee en sincope. 

Obs. 6g - Sa]a IV del Hospital de Clíni<<s. fieha 46.375. \. P.. homhre 

de 63 años. EI 13-VII-49 se present a al C. E. quejándoce de dolor retroesternal, 

irr'adiado al hrazo izquierdo. opresivo. de unos cuantos minutos de duración. 
Apareee <.1m la manha 0 durante el sucño. ,'arias hores dcspués de haherse 
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atostado. Cede a la trinitrina. Las dos noehes antcriorcs. c\ dolor aparece 
poco tiempo después de haherse atostado. por 10 que Sll. hijo médieo. deci,\e 
hacerlo ex~ minar por nosotros. Su doleneia empezó haec un año )' medio. 
coincidiendo. poco m;Ís 0 menos. con claudicación intcrtllitente de la palltorrilla 
izquierda. Sc sahe hipertenso dcsde 1947; ha sido alltcriormellte IHlen fumador. 
EI examen clinico. demuestra agrandalÌlicnto cardíaco, (iohle soplo aórtico, 

Mx. 210 - \In. 90. EI E.e.e. muestra desviaeión a izquienla con T profunda- 
mente negativa en DI y V:;. Se diagnostica hipertensión arterial. arterioescle- 
rosis. esclerosis eoronaria, agrandamiento eardíaco. aorta desenrrollada. incom- 
petencia <lórtica y angor pectoris. 

Como tratamiento ltnico se Ie indica 1/2 CoCo de salirgan diario y dieta 
hiposódica severa. Vuelto a ver a los quince dias, no se han repetido los ataques 
anginosos noctllrnos que sufria antes pr;Íctkamente. todas las madrugadas. Dos 

meses después persistia la mejoria, hahiendo tenido un solo amago, estando 
dormido alas cinco de la mañana. Este paciente, a principios (lei alìo corriente. 
tuv!) un nuevo ataque anginoso, prolongado, seguido de todos los síntomas de 

un infarto de miocardio. 
Obs. 7g - D. R., 58 alìos, empleado de oficina, jubilado. ConCllrre al mn- 

sultorio del hospital, ficha 293/50 el ]2-1.50 quejändose que desde 1948, siente 
dolor retroesternal al caminar unas pocas cuadras, ohligándolo a detenerse. Des. 
pués de unos minutos el dolor calma, puede respirar m;Ís hondo y seguir 
caminando. La trinitrina, que Ie han recetado en otro hospital, hace desaparecer 
más rápidamente el dolor. M;Ís 0 menos desde esa fecha, tiene taml1ién disnea de 

esfuerzo. En diciembre de ]949, un episodio de disnea paroxística noctUrn:,. 
En los antecedentes perwnales sólo es digno de anotar, diabetes sacarina desde 
los 53 alÌos, que responde favorahlemente al régimen alimenticio. Los ante(:e. 
dentes familiares no tienen importancia. AI examen clínico se comprueha l>LIen 

estado de nutrición; ruidos cardíacos sin anormalidad; corazón de tamalÌo nor- 
mal, presión arterial ]25/75; frecuencia, 85 por minuto. No hay signos conges- 
tivos venosos. ni visceralcs, las arterias periféricas endurecidas. Orina: densidad 
1025; 8,i0 g. de glucosa ii,. Sangre: glucemia. 1.66; Rojos, 4.800.000; Blancos. 
6.000; Hemog., 14.5 gl. ]'órmula hlanca normal; 'Vasserman y Kahn. negativas. 
El E.e.e. muestra ritmo sinusal, de 85 por minuto; voltaje mediano; TeJ nega- 
tivo y segmento R-T ligeramente cóncavo hacia arriba en D 1 v n II con T 

positiva. Ligeramente cOlwexo hacia arriba en ]) III. V5 muestra ligera con- 
cavidad del R-T con T positiva. Se hace diagnóstico de diahetes "lCarina, 
arterioesclerosis, esclerosis coronaria ohstnlCti\'a, angina de pecho e insuficiencia 
cardiaca. Se indica cumplir hien el r{:gimen dietético para la diabetes, haciéndolo 
adem;Ís pobre. en so(lio; un diurético mercurial por semana v digital. EI en- 
fermo vuelve a los cuatn, meses, muy contento, pu~s ha desaparecido el dolor 
retroesternal, no hahiendo hecho ni una sola vel uso de la trinitrina. cuando 
antes dehía usarla diariamente. Tamhi{on Ie ha disminuido la disnea de esfuerw. 
Ha desaparecido la !(lucosuria \' ]a glucemia es de 1.05 gl. \ lOCI. 

(: 0 \\ E" TAR 10 S 

La influcncia dc la insuliciencia cardiaca solH'e fa angina de 
pccho no es una novedad. Loc clínicos de principios del siglo, que 
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tenían tan desarrollado el sentido de la observación, ya 10 habían 
advertido. Así Mackensie 21 la relaciona con el desfallecimiento del 

corazón y Vázquez 2S recomienda restricción de cloruros, curas de 

digital y reposo. Krehl 29 y Edens 30 indican, para el tratamiento de 
los anginosos, curas de estrofantÎna. Entre los autores modernos, ya 
decididos partidarios de la insuficiencia coronaria como mecanismo 
patogénic<l de la angina de pecho y que recomiendan el tratamien- 

. to de la insuficiencia cardíaca, pueden citarse a Fred Smith 31 quien 
dice "en las formàs más severas de angina de pecho, el tratamiento, 
en mucho, es el mismo del estado avanzado de la insuficiencia con- 
gestiva", .y a Samuel Levine quien indica "tres días de dieta de 

Karrell y luego otros días más de dieta hipocalórica, además del re- 

poso". Merece señalarse que ni Smith, ni Levine, se refieren espe- 

cíficamente al papel de la insuficiencia cardíaca en la producción 
de los ataques de angina de pecho. 

Si actualmente, hay acuerdo unánime para. atribuir a la insu- 
ficiencia coronaria, la patogenia de la angina de pecho, sin embar- 
go, es preciso confesar que existen algunos, quizás muchos puntos 
oscuros en el mecanismo íntimo de los ataques anginosos. 

Algunos autores como Lian 33 y especial~ente Danielopoh1 34 

siguen atribuyendo el primer papel al espasmo de las coronarias pa- 
. 

ra explicarlos. Por ejemplo, en los accesos provocados por la emo- 
ción, el frío, en las excitaciones viscerales (colecistopat1as, etc.), en 
los ocurridos durante el sueño, etc., resulta fácil explicarIos con la 
ayuda del espasmo coronario como fenómeno reflejo. E'S decir, que 
en pacientes con cierto grado de estenosis coronaria, el espasmo re- 
flejo de las arteriolas todavía no esclerosadas, llevaría al insuficien- 
te caudal coronario, al nivel crítica de anoxia miocárdica y el con- 
siguieHte ataque anginoso. La acción calmante rápida de la tri- 
nitrina, sería un argumento más en favor de la teoría'del espasmo. 
Esta teoría del espasmo coronario es muy cómoda, pero tiene puntos 
débiles. Por ejemplo, existen cas os de esclerosis coronaria tan avan- 
zada, donde es imposible pensar que dichas arterias pueden éontra- 
erse 3.., por otra parte, el simpático es el único nervio con fibras 

vaso-constrictoras y éstas parecen ser de escaso poder 36. Además, re- 
sulta difícil aceptar el mecanismo del espasmo, en el ataque anginoso 
provocado por la marcha y la desaparición por el reposo. Es más 
lógìco pensar que el aumento del trabajo cardíaco por la actividad 
muscular es la causa determinante del nivel crítico de la insuficien- 
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cia coronaria. Esta explicaÓÓn simplclJlcnte mecánicä del ataque 

angiqoso tampon) ,atisiace completamente, pues todos hemos teni- 

do oportunidad de obsenar pacientes que pueden realizar un tra- 

bajo bastante pesado en fábricas 0 talleres sin la ocun-encia del 

dolor y, sin embargo, no pueden caminar dos cuadras sin la apari- 

c'iÓn de un ataque anginoso. Asimismo, es frecuente observar que 

los accesos nocturnos de angina de pecho ocurren en cada enferma, 

con uu horario l1Jás 0 menos hjo. a ]os tres, cuatro 0 más horas de 

haberse acostado (Obsen. N" 6) 0 al pasar de la' posiciÓn sentada 

o de pie, al deLÚbito dorsal 0 diez 0 quince minutosdespués. Harri- 

son, Óta también cl GISO de un paciente en que el "angor" sobre- 

venía ai' levantarle las piernas sobre el piano de la cama. A nues- 

tro en tender, en todos estos paÓentes, el ataque se ex plica por el 

mayor trabajo del miocardio, a] prodllcirse una mayor y J1lás rápida 

atluencia de salJgre desde ]a periferia, hacia el corazÓn. La marcha 

con sus contracciones muscll]ares, provoca c1 regreso más rápido de 

]a sangre dcsde ]as t'xtremidades inl'eriores, UIJO de los departamen- 

tos de m,!yor capacidad .,an&,uínea y circulatoria del organismo y 

explica eI at"qlle angino.,o de] obrero al caminar dos cuadras y 

que sin embargo. mOJ1H'ntO., antes ha podido soportar el trabajo pe- 

sa do de la f;í brica sin dolor. 

E] pasaje dc ]a posiciÓn de pic a la horiwnta] pron)cl asimis- 

\110 un rcgreso dpido de ]a sangn: a] corazÓn y ex plica el "angor" 

del primer momcnto del decÚbito. La reabsorciÓn del líqllido in- 

tersticial" acul1lulado en los miembros infcriores, en cI individuo 

cuando .esd de pic 0 scntado. \a oCllrricndo gradualmente al trans- 

('urrir las primtTaS horas de estar aeostado el paciente y explicaría 

cJ ataque noeturno de "allgor" alas tres 0 (uatro horas de décÚbito- 

En pocas palabras. ell la patogenia del aeeeso anginoso, inter- 

viene eI .mismo factor g uc en la disnca de csfuerzo y en el paroxis- 

mo disneieo de' dceÚbi to. EI miocardio, ell un estado de anoxia re- 

lativa (hipoxia) a] recibir uIJa mayor Clntidad de sangre, debe au- 

mental' su .trabajo y la anoxia de relativa sc convierte en absoluta. 

En .ia disnea de csfHelzo y eI paroxismo disneieo de decÚbito, eJ 

mayor atlujode san~rc ;11 corazÓn euando cI ventrÍcu]o dereeho se 

~nantícnc suficiente y eI izquierdo está ya disminuído 11Incionalmen- 

te, se produce eJ desequilibrio mOJl1cnt,ínco, COli Ia eOllgestiÚn plll- 

l!f1onar, cons1gulente. 

La obscnaciÖndínica, los hechos de experimentaciÓn y de 
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comprob<lciÓn Jisiop<ltolÓgica permiten afinnar que en muchos ell- 
fermos con velltrículo i/_quierdo dÛiado poria csckrosis coronaria,. 
al sobrevenir la insuficiencia cardiaca con su hipervolemia secun- 

daria, al aumentar cI tr<lbajo canliaco pOl' cualquier mecanismo, se 

produce, primero la anoxia miodnlica y aparece cl dolor, antes que 
los fenÓmenos disneicos. 

Esta apariciÓn más precoz del dolor, obliga al paciente a detener 

su aetividad 0 a cambial' de postura impidiendo asi la instalación de 
la disnea. Y es indiscutible que la disnea de esfuerzo 0 paroxistica 
es de los síntomas más tempranos de la insuficiencia cardíaca. 

Par nosotros,el mecanismo de ]a intervenciÓn de ]a insuficien- 

CIa canlíaea en la provocaciÓn del ataque anginoso se haec a través 

del aumento del trabajo del corazÓn. Tanto Ins que sostenían la 

tcoria c];ísica de Ja insuficÏencia cardiaca, porIa "back pressure 37 

es decÏr, que sus síntomas congestivos aparecen pOl' el aumento de 

la presiÓn hacia atrás, en las auriculas y en las venas cavas y pul- 

~llonares, como los que sostienen ]a teoria moderna de la "foward 
failure", aeeptan la hipervolemia como una de las consecuencias más 

precoces de ]a insuficiencÏa cardíaca :!"', :!!J, 40. 

En todo individuo (Oil un cierto grado de insuficiencÏa corona- 

na y con hipervolemia y Jíquido ex-traceJular aumentado, al cami- 

nar, al acostarse 0 al permanecer un tiempo en decÚbito dorsal, se 

produce un aumento de ]a carga sanguínea aI corazÓn, con el con- 

siguiente aumento del trabajo para el miocardio, Es decir, las mis- 

mas condiciones del esfuerzo. 

Es cJásico atribuir los alaques anginosos ocurridos durante eI 

suelÎo a la ocurrencia de "pcsadillas". Para Iloson-os, cn ll1uchos pa- 

cientes las "pesadiJJas" son ]a consccuencia de] dolor angino~o y 

no su causa, E] enJermo al empezar a despertllrse porIa opresión 

retroesternal, cuando Ja reabsorciÓn de] líquido extracellllar ha He- 

vado a cierto pun to la volemia cÏrculante y la carga cardiaca, es 

víctim<J de la "pe-adilIa". La "pcsadiIJa" con su estado de ansiedad 

semicollscicntc y d~' hipertonia II1uscular, acreccn e] trabajo canlía- 

co, origin;índosc qUÎz;is un círculo vicioso. 

POl' este llJotivo, en nuestros enferrnos con 0 Sill sintomas api!- 

rentes de insuficiencia cardíaca, a] coIllbatir la hipenolemia y la 

rctenciÓn Jíquida, con ]a dieta hiposc'Jdica se\era, ]os diuréticos mel- 
curialcs y Ja digital, hCfIlos podido haecI' dcsaparecer los ataques 

angmosos. De IlIlevo insistiIl10s cn que la inslIficiencia cardiaca no 
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es causa determinante de la angina de pecho, sino que simpLemente 

puede ser un factor condicionante como 10 es lit anèmia 0 el hiper- 

tiroidismo. Y como estos, es un factor reversible, mejorable, mien- 

tras que la esclerosis coronaria, con la insuficiente irrigación del co- 

razón es, pOI' regIa general irre\'Crsible. 

En estos Últimos años, \V. Rarb 41. 4~, 4:1 cardiólogo de La Uni- 

versidad de Vermont apoyádose en una larga serie de trabajos expe- 

rimentales y clínicos, ha emitido una nueva teoría de la angina de 

pecho, que ha denominado La "teoría química". En eL miocardio. 

segÚn Raab, existe una substancia semejante a la adrenaLina (sim- 

patina, noradrenalina) que provocaría un consumo exagerado, anti- 

económico del oxígeno. Al provocarse una liberación abundante 

de la "simpatina", pOl' las emociones 0 el esfuerzo, se produciría eL 

consumo antieconómìco del oxígeno pOl' el miocardio, apareciendo 

la anoxia. Esto ocurrirá tanto más fácilmente cuanto más estenosadas 

están las coronarias. La trinitrina, obra ~gÚn Raab, ncutralizarido 

químicamente la "simpatina" y no pOI' dilatación de las arterias 

coronarias, porque éstas en muchos cas os ya no se pueden dilatar 

pOl' el grado de esclerosis 0 están ya dilatadas al máximo poria 

acción de la adrenalina, pOl'que siempre en La emoción y en el es- 

fuerzo existe una estimulación del simpático. La teoría química es 

muy interesante pero no ha tenido todavía una confirmación amplia 

y decisiva. Pero aÚn aceptándola como cierta, cl concepto de un 

factor químico, no està en contraposición con nuestra tesis, de que 

la insuficiencia cardíaca desempeña un papel en la patogenia de 

algunos casos de "angor pectoris". 

RESUMEN Y CO:\CLUSro:\ ES 

Se presentan varias observaciones clínicas de angina de pecho, 

en las cuales el tratamiento de la hipervolemia secunda ria a La insú, 

ficiencia cardíaca congestiva, ha hecho disminuir 0 desaparecer 

los ataques. 

Por consiguiente, en el tratamiento de los en[ermos anginosos, 

se debe pensar siempre en la hipervolcmia y retenciÚn líquida de 

la insuficiencia cardíaca como un [actor coadyU\'antc de la lI1SU- 

ficiencia coronaria, como se piensa siempre en la anemia ó eL 

hipertiroidismo. Es un factor dinámico 0 funcional corregiblc, mien- 

tras que la base anatómica, la estenmis coronaria, es irreversible. 
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Rf:SUMf: 

On présente plusieurs cas d 'angina pectoris suivis d 'amé\lioration 

traitement de I'hypervolemie secondaire à l'insuffisance cardiaque, La 

de ce facteur reversihle doit être toujours recherché chez ces malades, 

après Ie 

présence 

SUMMARY 

Sev'eral cases of angina pectoris are presented in which improvement' followed 

treatment of hypervolemia secondary to heart failure. The ncurrence of this 

rev'ersible factor musl alwavs be looked for in these patients, 

ZlJS\ MENFASSI'l'(; 

Es werdell verschiedène klinische Bemerkungell liceI' Angina pectoris dar. 

gesteUl. in ,,'e!chen die Bhandlung dr HVl'ervolemie. die auf eine Stauungs. 

insufficiens des Herzens folgt. die \nfaelle vTmindrt odr IU1l1 Yerschwií'iden 

hrachte. 

\[an soU daher ei del' Ikluudlung del' anginocscil Krankell i.íuner an 

H) pervolcmie und Fluessigkeitsretelltioll del' HerlÎnsufficienz als hegleitender 

Factor del' Coronarinsufficienz denken. genau so wie man immer all Anemic 

oder Hypertiroidismus denkl. Es ist ein dvuamischer odeI' funktioueller Factor. 

del' besserungsfaehig ist. waehrend die auatolllische Basis, die C:orollarstenosc 

nicht mehr 1U aelldern ist. 


