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Se acepta generalmente que la condición básica que lIe va a la 

sintomatología anginosa, a raíz de esfuerzos físicos, excitaciones emo- 

cionales, enfriamientos, etc., es una reducción aguda de la oxigen a- 

ción miocárdica. 

La mayoría de los clínicos y patólogos cree que la hipoxia mio- 

cárdica aguda no tiene otra posibilidad de a1Jarecer sino como con- 

secuencia de una estrechez aguda ab,oluta de las arterias coronarias 

(espasmo coronario) 0 de una discrepancia aguda entre el caudal 

coronario y un aumcnto transitorio del trabajo miocárdico, requi- 

riGndo un mayor suministro de oxígeno, 0 de la combinación de 

ambos mecanismos. 

Hasta hace lllUY poco no se había prestado prácticamente 

atención al hecho 1. ~. ;:, de que se pueden provocar grados elevados 

de hipoxia miocárdica porIa acción química directa de aminas sim- 

pático-miméticas adrenalina y "simpatina", probablemente idé~ti- 

ea a la adrcnalina, como catalizadoras-oxidantes 66, 6i, 68. sobre el me- 

tabolismo del miocardio. Esta forma antieconómica de consumO de 

oxígeno, puede ex ceder pOl' lllucho. las demandas de oxígeno para 

la producción de encrgía llluscular y ocurrc a pesar de la dilatación 

simultánea de las arterias coronarias al máximo 1. a. En otras pala- 

bras las neuro-hormonas adrenérgicas, son capaces de ejercer un 

cfecto cspecífico productor de hipoxia en el miocardio pOl' sobre-es- 

timulación química del con sumo de oxígeno del miocardio sin te- 

ner en cuenta el caudal coronario. Esto ha sido probado poria in- 

yección de adrenalina I, ~ Y poria estirnulación eléctrica de los' ner- 

vios cardíacos simpáticos ::, que se acompaña de una descarga de 

adrenalina -simpatina (noradrenalina) de las terrninaciones nervio- 

sas sirnpáticas post-ganglionares, en las células miocárdicas 4. 

La adrenalina extraída del músculo cardíaco", 6 e inyectada a 

Ltnimales de experimentación, provoca cambios electrocardiográficos 
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(depresión de la onda T) que son esencialmente idénticòs a los ob- 
servados durante ataques anginosos (fig. I). La adrenalina inyec- 
tada y la segregada, es ávidamente absorbida y transitoriamente acu- 

A B 
FIG. 1 

Electrocardiograma de una gato atropinizado (DB): a) antes y b) 20 segundos 
después de la inyección endovenosa de simpatìna extraída de un corazón de vaca 

(10 microg. equ.). 

mulada por el músculo cardíaco, en cantidades mucho mayores que 
por cualquier otro tejido 7 (fig. 2) . 

Se han observado notables aumentos de la concentración miocár- 
dica de substancias del tipo de la adrenalina' después de esfuerzos 
físicos y enfriamientos (fig. 2), es decir, en condiciones semejantes 
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a las que desencadenan ataques dolorosos en pacientes con angma 
de pecho. 
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FlSIOPATOLOGÍA Y TRATAMIENTO DE LA ANGINA DE PECHO 

En la ,angre de los pacientes anginosos, se ha comprobado un 
äUlnento anormal de las substancias del tipo de la adrenalina du- 

rante el CjerClCIo fÍsico (fig. 3). Los ataques anginosos son comunes 
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FIC.3 
C,nl1bios medios en la concenJración sanguinea de adrenalin. -silllpatina. :2 y 15 
nillHItos dCYr)(!{s de un cjel'cido físico (subir 42 Csc~;()lles) en persontis llor.na:cs 
y en pal jcntcs ;:l'ginosos. Los autncntos anorJnahnrntc cIcv~dos, dt'S'lP;:1H'CC n 
después de Ja r. dioterapia de las glándulas suprarrenales. paralelamentc con la 

mejoría sintomática. 

en personas con feocromocÌtomas que descargan adrenalina y nor- 
adrenalina 8, y desaparecen, rápidamente, después de la extirpación 
quirúrgica del tumor. Se han provocado, también, síntomas angino- 
sos típicos porIa inyección de adrenalina no"~ aún en personas sanas 27. 

Aedmás, se han encontrado concentraciones anormalmente eleva- 
das de sustancias del tipo de la adrenalina en el miocardio de algunas 
personas que han sufrido de síntomas anginosos 7,9. 

De las observaciones que venimos de enumerar, se desprende co- 

mo conclusión, que el síndrome anginoso de esfuerzo, etc., no se pue- 
de explicar exc1usi,'amente sobre la base de los conceptos patogéni- 
cos tradicionales, que sólo toman en consideración, como substrac- 

tum patogénico, un deficiente "sistema de cañerías interiores" en 
el miocardio. Ello sugiere más bien, que, en última instancia, el sÍn- 

(home anginoso es causado pOl' una hipoxia miocárdica aguda, in- 
ducida químicamente poria influencia rápida de neurohormonas 
que estimulan e' pecíficamente el consumo de oXÍgeno en el miocar- 
dio: adrenalina de la médula suprarenal, par .medio de la circula- 
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dim sang'uÍnea, y simpatina, (noradrcnalilla), dircctamcnte de las 

terminaciones nerviosas simpáticas cardíacas. Es obvio que la cscle- 

rosis (con estrechez) y 1a inhabilidad dc 1as arterias coronarias para 
diIatarsc, agravarán notabIementc la discrepancia cntre el sllminis- 
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FIG. 4. - (;orazoll n01'1IIa/ en reþosu. - C, sistema nervioso central; S. fibras cardiacas 
simpMicas Icferentes) quc liheran noradrenalina en el mÚsculo cardiaco; T. 
gl;índula riroides (aumenta L: sensihilidad del mioc;ndio a 1;1S aminas simn;ítico. 
miméticas); .\. gl,\ndula snprarrena]; .\C. arteria coron::ria; I. cantid;,,[ (!c 
sangTe que cin..:ula por ]a arteria coronaria; ():!. COllStllllO de OXÍ?;CIIO pOl' e' 

miocardio (; mbos están equilibrados); ECC. electrocarcliograma. 

FIG. 5. - (;orazón norll/a/ durante el ejercicio. - EI ,:umento de los estimulos simpáti. 
cos lIeva a nn aumento de la libcración de adrenalina (consumidora de oxigeno) 
en el miocardio; la médul;; snprarrenal segrega adrenalina y I'oradrenalina ()l"e 
tamhién alcanzan al miocardio; Ls arterias coronarias se dilatan; e1 candal 

coronario aunlenta concord~ ntclllcnte; el (OnSlI1110 de o'Íé2CIlO dcl nlÎocanlio. 
hajo la inflncncia de la adrenaline: 0 noradrenalina. pucd(' e"ceder liger:u,enre 
la proporción de aumento del caudal coronario; de ello pl,ecle resultar un. 
ligera deficiencia de o"ígeno (D). qne sin emhan'o. no ('s hahilualmen:e suficicnt . 

para Galsar dolor () alterar el electlocardiogram;l. 

tro y el consllmo ag'udo y excesivo de oxígeno, y así, ambos factores, 

eI mccánico y cJ qUÍmico, conc!ucirán, en la mayoría de los casos, aI 
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grado m{lximo de hipoxia mioGÍrdica capaz de producir dolor 

gura 8). 
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FIG. 6. - Corazón con esclerosis coronaria en reposo. - Las arterias coronarias están 

estrechadas; el caudal coronario est;í. por 10 tanto, más 0 menos disminuído )' fuera 

de proporción con e] consumo normal de oxígeno del miocardio. En este estado, 

puede no haher dolor, pero ]a onda T puede aparecer deprimida. 

FIG. 7. - Co.razóll ('011 ese/erosis ('orollaria durallte el ejercicio: dolor allgilloso. - EI 

aumento de los estímu]os simpáticos lIeva a un aumento de liheración de noradre- 

nalina en el miocardio (como en ]a fig. .~) ; la médu]a suprarrena] ]ihera adrenalina 
v' noradrenalina (habitua]mente en cantidades anormalmente e]evadas -ver fi. 3-) , 

que tamhién alcanzan a] mioe rdio; las arterias coronarias son inca paces de 

dilalarse (en contraste con la fig. ,,); el caudal coron,;rio no puede ad ptal se 

al aumento de consumo de oxígeno del miocanlio, que es igual 0 mayor que el 

de ]a fig. ii. I'uede resultar. entonces, una severa deficiencia de oxigeno que 
causa dolor)' depresión 0 inversión de 1:: onda T. 

nc;, 8. - Aledidas terajJéuticas que prodl/('ell dislllillucióll del ('OIlSUIlIO de oxigello \' 

de III se1Jsibi/idlld del miocardio dumllte el ejercicio. - La desner\'ación simpática 

detiene la influencia de ]a nor"drena]ina. proveniente de las fihras si1l1páticas 

derentes, sohre el miocardio e intcTTumpe las fihras aferentes. condUcloras del 

dolor; la radioterapia suprarrenal disminu)'e su actividad liheradora de adrena, 

lin, v noradrenalina; la tiroidectomía, compuestos de tiourea 0 iodo L:dioactivo. 
disminu)'e Ja sensihilidad del miocardio a ]as aminas simpátic01l1im{:ticas mediant,,: 
la eliminación de Ja hormona tiroidea sensihilizadora; la nitrogJicerina (:\') 

contrarresta dil'ect;:mente los efectos de la adrenalina v noradrenalina sohre el 

miocanlio v dilata. lamhi{'n. las arterias coronarias, 'siempre que ellas sean 

wdavía cap aces de dilatarse. La dismillución del consumo de oxígeno miocárdico, 

gr;das a la disminudón de Ja influencia de las neurohormon,;s responsahles, 

disminuir:; Ja ddicicnda de oxigeno, prevendJ'á el dolor v puede normalizar 
(] FCG. a 1l1enos que se hay:: desarrollado va una lesión miodnlica permanent<i. 
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La Ì1onnona tiroidea sine tamoién como facwr contribuyente, 
ya que _enswiJiza el corazón a losefectos de la adrenalina y silllpa- 
tina III, 11, l~, la, H, "", al mislllo tiempo que parece intensificar la pro- 
liucuón intracardiaca de la Últillla I~,. 

.En contra de esta interpretación quilllico-metabÓlica de la an- 
gina de pecho se ha esgrimido como supuesta prueba de un meca: 
nismo coronario espástico del sindrome anginoso, el cfecto (ie la ni- 
troglicerina, una droga vasodilatadora coronaria, que hace desapare- 
cer rápidamente el dolor. A esta objecciÓn se la pllede considerar 
carente de vaior, no solo porque' es difícil accptar la eontracciÓn es- 
pástica y la dilatación pOl' medios médicos, de vasos esclerosados, si- 

no, sobre todo, pm-que existen nue\'as observaciones experimenta- 
les, que indican que la nitroglicerina, no e) meramente un dilatador 
corona rio, sino que aetÚa directamente anulando los efectos de la 
adrenalina, de; la noradrenalina y de la estimulaeión de 103 nervios 
cardíacos simpáticos sabre el metabolismo y ia funciÓn miocár- 
dica 16, ] 

7. 

TERAPÉUTICA. - Teniendo en cuenta el papcJ aparentemente 
fundamental de la acción quimica de las neuro-hormonas simpático- 
miméticas en cl meeanismo patogénieo del síndrome angino 0, se 

pueden esperar buenos resultados terapélltitos de proeedimientos ca- 
paces de, 1) reducir la influencia de las neuro-hormonas producto- 
ras de hipoxia mioeárdiea, 0 2) de desensibilizar el miocardio a su 
accitn química. Las tentativas habitl,lalc; de diJatar los vasos coro- 
narios esclerosados puede ser de valor adieional en aquellos casos en 
IDs lJue fa dilatación es todavía posible. 

1) Redllcción de III secrecián nellro-h 11111 oral (;drenÙgica.- 
La disminuciÓn de ]a cantidad de'simpatina (adrenalina), que pc' 
netra en el mioeardio durante la estimuiaeiÓn simpática (ejercicio 
fí~ico, el11Ociones, ete.) se pllede eonseguir por la climinación par- 
cial 0 compJcta de las fucntes neurÓgenas de producciÓn de esta 

neuro-hormona, patencialmente productora del dolor, mediante fa 
seccié:n de los nen ios canlíacos simpáticos eferentes que eliminan 
simpatina, a cualquier ni\el entre c! sistema nenioso central y la 
uniÓn neuro-miocárdica. Aparte del método del bloqlleo paraver- 
tebral con alcohol!~, !!', ~II, esto se puede cónseguir exito.amente, 
por medio de diversas técnieas quirÚrgicas. al:nqlle sus respectivos 
pL.motores hayan ten',:o. fllndamcntalmente, la ilk:1 de fa intc- 
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FISIOPATOLOGÍA Y TRATAMIENTO DE LA ANGINA DE PECHO 

rrupción de las fibras aferentes conductoras del dolor. Tales proee- 

dimientos wn los siguientes: resección de la cadena simpátiea cer- 

,vical, excluyendo 21 0 incluyendo 22. 23 el ganglio estrellado, reseç- 

ción de los tres ganglios torácicos superiores 20, 0 de los ramos pre- 

gangilonares 2-1 oneurectoll1ia pericoronaria 2;)a, b. Constituye una ex- 

cepción, la sección de las raíces posteriores 20, que interrumpe sólo 

las fibras aferentes, conductoras del dolor y no incluye al aparato 

que descarga simpatina. Resultados especialmente favorables han 

sìdo relatados pOl' Fauteaux 2C,b (neureetomia pericoronaria, más li- 

gaclura de ]a gran vena cardíaca, en una serie de 46 casos, con 34 

mejorías 20 de los cuales han quedado totalmente libres de síntomas) 

y pOl' White y Bland 20 (bloqueo paravertebral 0 gangliectomia torá- 

cica superior en una serie de 83 casos, eon mejoría en èl 92 %). 
Lindgren y Olivecrona (;9 han usado, con igual éxito, la operación 

de .J. C. \Vhite. Una desventaja de estas operaciones torácicas, es la 

aparición, no infrecuente, de neuralgias intercostales y síndrome de 

Horner 20. 

Observaciones en ratas 2G y en pacientes con angina de pecho 21 

(fig. 3) hacen probable una disminución de Ja actividad secretoria 

de ]a médula suprarenal durante el ejercicio físico, que sedesarro- 

llaria \arias semanas después de la radioterapia de dichas glándulas. 

Entre 1937 y 1947 han sido sOll1etidos a la radioterapia, ba jo la 

supervisión del autor, 200 casos (56 con irradión adicional de la 

región vertebral torácica superior y cervical). En 152 pacientes se 

obtuvo mejoría clínica, de grado mayor 0 menor, comenzando, tér- 

mino medio, 4 semanas después de la serie efectiva de tratamiento 

y durando alrededor de 31 meses; en 63 (31 0::') se consiguió la 

desaparición completa, 0 casi completa, de los síntomas, pOl' un 

período de 43 meses 21. 2~. Estos resultadoshan sido confirm ados pOl' 

varios investigadores europcos y americanos 2!\. 30. :n, 32,33. :H, 35, con 

un porcentaje casi análogo de mejorías. No sc han observado reac- 

cioncs sccundarias inconvenientes significativas. Cada serie de tra- 

tamiento consistc en 6 sesiones aisladas durante 6 días consecutivos: 

tres aplicaciones sobre ei árca adrenal izquierda y tres sobre la de- 

recha, cada una de 200 I' (200 kilovolts; 20 milliamperes; 50 em. de 

distancia foco-piel; filtro de 1.5 mm. Cu., ll1ás 1.0 mm. AI.; tamaño 

de 105 campos, 15 x 15 cm.). En muchos casos, una sola serie resulta 

insuficiente y dcbe rcpetir~e una 0 dos vcces más, a intervalos de 

-7 



, W. RAAB 

alrededor de dos meses. En 10s pacientes que no responden a tres 
~eries, hay pocas esperanzas de obtener mejores resultados con nue- 
vas aplicaciones más extensas. Los casos de larga duración 0 con 

angina de decÚbito, son 10s 'que habitualmente mejoran menos. Dc 
las estadísticas a nuestro a1cance 28, no se puede sacar como coÍ1c1u- 

sión, que esta terapéutica sea capaz de prolongar la vida. 
2) Pmtección del cOTazón contTa. la acción pmductoTa de doloT 

de Las aminas simPátìcomiméticas. - Experimentos recientes 111, li, han 
demostrado que la nitroglicerina debilita y aun anula los efectos 

cardioaceladores y depresores de la onda T causados porIa adrena- 

lina, noradrenalina 0 simpatina extraídas del miocardio y de I" 

. 

estimulación simpática. Parece poseer así, además de su acción vaso- 

dilatadora coronaria, la habilidad de protegeI' directamente al mio- 
cardio de los efectos metabólicos (productores de hipoxia) de estas 

aminas simpático-miméticas que inducen 10s síntomas anginosos. 

Hay, también, otras drogas con propiedades adrenoHticas, de 
las cuales se pueden esperar efectos beneficiosos en Ia angina de pe- 
cho, pero su valor terapéutico no ha sido todavía intensivamente 
estudiado. Se han recogido algunas observaciones pro111isoras COil 

drogas del grupo benzodioxane 311 y con la dihidroergotamina 3i. Sin 

embargo, la administración parenteral de est a Última no está des- 

provista de peligros 38. 

La sensbiilización del corazón a'las aminas sim pá ticas, ca lIsada 

porIa hormona tiroidea Hi, 11, 12, 1;), H,!~I, que contribuye, aparente- 

mente, al desarrollo de los síntomas anginosos, se puede abolir efi- 

cientemente, sea porIa tiroidectomía V), 39, H, ~2 0 pOl' el tiouracilo 14, 4:1 

que suprime la producción de hormona tiroidea. 
La tiroidectomía tot a 1 como procedimiento terapéutico, 

aunque altamente eficaz en muchos casos 41, ha sido virtual mente 
a bandonada porIa irreversibilidad de la pérdida de la gIándliIa 
tiroides y Ios riesgos quirÚrgicos concomitantes. POI' otra parte, el 

uso del tiouracilo, introducido pOl' el que escribe 4C, y otros auto- 
res 4\1, 4i, 48, -'n, c.o, produce resultados sintomáticos favorabIes, casi 

iguales a 10s de la tiroidectomía, pero tiene el peligro de la into- 
xicación porIa droga, habiéndose, pOl' ello, llam"ado la atención en 
Sll contra pOl' DiPalma y McGovern:;1 y pOl' J\Joia y Bronstein :;2. 

Entre tanto, varios investigadores :;3, :;4, :;:;, fl6, C.i han comen/ado a 

utilizar con éxito 105 compuestos de mucha menor toxicidad, eI 
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FJ,IOPATOLOGíA Y TRATAl\fJENTO DE LA ANGINA DE PECHO 

propil-tiouracilo y el llletil-tiouracilo con una dosificación diaria de 

100-300 mgs. y 200-500 mg., respectivamcnte, para ambas drogas. La 

nlejoría clínica se desarrolla con estos medicamentos, algo 11lás len- 

{amente (tér11lÜlO medio, dentro de las 6-9 se11lanas) que con el 

tiouracilo (término mcdio, alredcdor de 4 seman as) 
. Cifras de 

metabolislllo basal próximas a 10 normal 0 tan bajas como - 10%, 

no interfieren necesarialllente con la eficacia de la medicación ~4. 

Aunque la mejoría subjetiva guanla cierta relación indirecta y más 

bien irregular, con el descenso del tnetabolismo basal, este hecho 

no parece ser la causa inmediata de la disminuciÒn O' desaparición 

de 1m sín tomas 4C,. Para conseguir efectos tera péu ticos prolongados 

más allá de la intcrrupciÓn de la droga, es, habitualmente necesario 

continual' la administraciÓn del propil 0 metil tiouracilo, aunque 
a dosis dccrccientcs, durante, pOl' 10 menos, un ai10 a un ai10 y 

medio C,4, C,j. Hasta el presente se tienen en observación un total de 

S4 casos de angina de pecho tratados con compuestos de tiourea. 

Sc han mencionado mejorías clínicas en 64 casos (76 %), de las 

cuales, pOl' 10 menos 21 (25 %), se han descripto como "excelentes". 

Las objcciones más serias contra esta medicación se refieren a 

la frecuente ocurrencia de hipercolesterolemia 10 que podría cons- 

tituir una amenaza en potenÓa, de intensificacÌón del ateroma co- 

ronario c,~, y a la retenÓÒn ocasional de agua (7 sobre 84 cas os) , 

COil edema y disnea, especial11lente en casos complicados con otras 

lesiones cardíacas ~I. ~~.~:J. 

EI cIecto del iodo radioactivo, como un procedimiento para 

abolir la actividad tiroidea en la angina de pecho, ha sido recien- 

temente objeto de estmlios pOl' Blumgart y colab. c,s, quienes rcfieren 

resultado:i satisfactorios, pero con eì frecuente desarrollo de tiroiditis 

\ ra nsitorias. 

Rinzler C,!) ha pasado en re\Ïsta un nÚl1lero de otros vleJos y 

nuevos procedimientos que han demostrado ser más 0 l11enos efi- 

caces en el tratamiento de la angina de pecho. Son contradictorios 

en varios aspectos y no :edn discutidos aquí, en detalle. Sólo men- 

cionaremos que los esteroides gonadales pueden ejercer un efecto 

favorable sobre el metabolismo miocárdico ';". Ventajas similares se 

han atribuído a la vitamina E 'n. La papaverina actÚa, aparente- 

mente, no sÒlo como dilatador coronario, sino que parece también 
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cjercer eiec:tos anti-adrenérgicos ~ obre el miocardio, comparables a 

los de la nitroglicerina In. 

La inhabilidad de la inhalación de oxígeno para prevenir la 
hipoxia mioGÍrdica de los anginosos durante el ejercicio, como 10 

demostraron Moia y BatlIe n~, está de acuerdo con el supuesto de 
que este fenómeno patológico, se debe a un excesivo desperdicio' 
máximo de oxígel1c intramiocárdico, m<Ís que a un simple suministro 
in~uficiente de oxígeno a través de las arterias coronarias. Recientes 
experimentos de \i\Tégria y colab. nx han revelado un notable grado 
de independencia del electrocardiograma con respecto a la magnitud 
de! caudal cororu1'1O. 
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Opin:i11los que un plan terapéutico racional para los casos típicos 

comunes de angina de pecho seda el siguiente: a) los principios 
habitua les de restricción de la activida.:l física, tranquilidad emocio- 
nal, comidas pequeñas a intervalos, supresión del tabaco; b) nitro- 
glicerina cada vez que se necesite y antes de exponerse a situaciones 
que se sa be son capaces de desencadenar el dolor; c) una a tres series 
de radioterapia sobre las áreas suprarenales (y posiblemente sobre 
la región vertebral torácica superior y cervical) excepto en casos de 
infarto de nÙJCardio reciente 0 tuberculosis; d) si después de los 6 

meses no hay respuesta satisfactoria, administrar propil 0 metil- 
tiouracilo 0 iodo radioactivo, tomando las precauciones adecuadas 
(exámenes sanguíneos periódicos, reducción de la ingestión alimen- 

ticia de colesterol) ; e) si a los seis meses no hay respuesta satisfacto- 
ria hacer bloqueo paravertebral con alcohol, o,.f) desnervación sim- 
pática quirÚrgica del corazón. POI' supuesto que este esquema se 

modiEcará, si las circunstancias individuales 10 requieren. 
Aunque debe recordarse siempre, que las mejorías espontáneas 

10 -- 
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y aun la desaparición de los síntolllas, no son illlPosibles y ocurren 
má, a menudo de 10 que general mente se cree n\ no pOl' ello debe 

justificarse una actitud puramente inactiva y fatalista, frente a la 

enfennedad. EI síndrome anginoso se ha hecho accesible a recursos 
terapéuticos con. fundamentos racionales, debido al mejor conoci- 

miento de su mecanismo patogénico. 

RESCl\IEè'> 

Contra los conceptos tradicionales, exclusivamente mecánicos, 
del origen del síndrome anginoso, se subraya la illlPortancia de los 

factores químicos, neuro-hormonales: consumo agudo antieconómico 
de oxígeno pOl' el miocardio bajo la influencia de un influjo ex- 
cesivo de aminas simpático-miméticas (adrenalina, noradrenalina) 
pro\enientes de las terminaciones nerviosas simpáticas y de Ia médula 

suprarrenal más allá de las posibilidades de dilatación compensantc 
de los vasos coronarios esclerosados y de las demandas del trabajo 
miocárdico. 

La linalidad de los procedimientos terapéutico; racinnales es: 

a) reducción de la influencia de las aminas simpáticomiméticas pro- 
ductoras del dolor sobre el corazón, mediante la interrupción de Ias 

neuronas simpáticas que liberan adrenalina, 0 disminución de la 

c::xcitabilidaJ secretora de b médula suprarrenal, poria radioterapia 
local; b) desensibilización del miocardio a la acción productora de 

dolor de ]a adrcnalina y noradrenalina, mediante drogas de efecto 

antiadrenérgico (nitroglicerina, sustancias antiadrenérgicas) 0 poria 
eliminación de Ia hormona tiroidea sensibilizante (tiroidectomia, 

compuestos de tiourea, iodo radioactivo). Se discuten Ias ventajas ~ 

inconvenientes de etas medidas terapéuticas. 
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RESlf:vn: 

COl1tre les id('Cs tl'aditionellcs. cxc1usivell1cnt m('chaniques de "origine du 

S\ndrome angincnx, on souligne l'importancc des facteurs chimiques, neuro- 

hormonalcs: d<'pensc aigue antièeonomiquc d'oxigène du mvocarclc sous ]'in- 

fll1Cl1CC d""IC senétion cxcessi,'e (]';lInines svmpathico-mvmetiqucs (:drénaline. 

ICoradr('nalinc) qlli vicnncnt des terminations nervcuses svmpathiqlles et de la 

l110cllc sUlTénale. Ccs amines stimulent les demancls mvocanliqucs de I'oxi~ène 

all dc';', des possihilités de di\;;tatinn compcnsatriee des coronaircs sclérosés et 

d"s dcmands du travail myocardiqnc. 
L finalit(. dc la th(Tapcutique rationel1c est: a) rÚluction de I'influence 

tic u;s :lmincs svmpathieo-mvmétique,s qui produisent la doulcnr canliaqlle. par 

l'interrllPtion ell'S neuroncs sympalhiques qui lihèrent noradrénaline on une 

diminution de la secr('lion de la moclle snrrénale. par ]a radiotherapie locale; 

11) desensihilis::tion dll mvocanle a I'aetion productricc de la elouleur de I'adréna- 

linc et noradr<'nalinc movenncnt dcs drognes d'(offeet antiadrenérgiquc (trinitrine. 
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su hst'.nccs antiadrenérgiq ues) ou par I"elimination de I"llOrl11Wne thyroidiennc 
semihilisante (thyroidectomie, composés du thiouracil, iode radioactif). On 
discute ]es avantages et inconvénients de ces mesures thérapelIliques. 

SUMMARY 

Against the traditional, exclusively mechanistic conceptions of the origin 
of the ,:ngina] syndrome, the importance of neurohormonal chemical factors is 
stre,sed: acure w<:stdul oxygen consumptÍ<JI1 by the myocardium under the 
influence of an excess influx of sympåthomimetic amines (epinephrine, nor- 
epinephrine) from both the sympathetic nerve endings and the adrenal medulla. 
These amines stimulate myocardial oxygen consumption far beyond the com- 
pensatory possibilities of dilatation of sclerotic coronary v'essels and far heyond 
the dem,:nds of muscular dynamic performance. 

The goal of rational therapeutic measures is: a) reduction of the influx of 
jJain-producting sympathomimetic amines into the heart through interruption 
of norepinphrine discharging sympathetic neurones or diminution of the secretory 
excitahility of the adrenal medulla through local roentgen irradiation; b) desen- 
sitization of the heart to the pain-producing action of epinephrine al1(i norepi- 
nephrine through drugs with antiadrenergic effects (nitroglycerine. adrenolytic 
drugs) or thnmgh elimination of the sensitizing thyroid hormone (thyroidectomy, 
Jhiourea compounds, radioactive iodine). The merits and shortcomings of these 
therapeutic measures are briefly discussed. 

ZllSiDI \IE:'\F\SSI ,NG 

1m Gegeusatz zu den tr;:ditionellen, ausschlie'slich mech<:nistichen .\uf- 
fassungen des Zustandekommens des .-\ngina-Syndro:llc s wird die Bedeutung 
ncurohormonaler chemischer Faktorcn hervorgehohen: .\kllter unÖkonomischer 
Sauerstoffverhrauch durch das Myokard unter der Eill\\'Írkung eines cxzessiven 
Zuflusses sympathikomimetischer Amine (Adrena!in. 1\'oradrenalin) seitens del' 
sympathischen Nervenendigungen und des :'\ehcnnierenmarkes. Dies~ Amine 
steigern den myokardialen Sauerstoffverhrauch 1\Tit iiber die kompensatorischen 
MÜglichkeiten del' Er\\'eiterung sklerotischer Koronargcfässe und iiber die Erfor- 
derniss~ del' dynamischen Herzmuskelleistung hinaus. 

nas Ziel rationeller therapeutischer \fassnahmen ist: (a) Verminderung 
des Zuflusses schmerzhervorrufender symp<:lhiko:nimetischcr Amine zum Herzen 
durch Unterhrechung del' Noradrenalin cntlandenden svmpathischen Neurone 
odcr durch Verminderung der sekretorisdren Erreglr rkeit des ;'IIebennieren- 
mark~s mittels ]okaler Roentgenhestrahlung; (b) Herabsetwng der EmpfindIich- 
keit des Herzens fiir (lie schmerzerzengende .\drenalin- und ),Toradrenalinwirkung 
durch ;'I!edikamente mi' antiadrenergischem Effekt (;'IIitroglycerin, adrenolvtische 
Präp:nate) oder durch Ausschaltung des empfin,cpichkeitssteigernden Schild- 
.'.l'iisenhormones (Thyreoidektomie, Thiomea-Präp;;rate. radioaktiFs To:l\. Die 
Vor- unt! Nachteile diesel' ther2peutischen Verfahren werden kurz hesproch"n. 
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