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Sobre la patogenia del dolor en el 
angor pectoris 

por 

Enrique juncadella 

Todo el mundo està de acuerdo en que 
el dolor en el angor pectoris procede dc 
una excitación del sistema nerviosa car-
d.ioaórtico, la cual se propaga a los con-
tros ganglionares o modulares para pro-
ycctarse luego a la periferia. La discusión 
reeae .precisamente sobre la naiuraleza dc 
esta excitación, causa inmediata del des-
encadenamiento del dolor. Es solamente 
sobre este asunto concreto, del que vamos 
a haccr una revisión de las principales teo-
rías aparecidas basta ahora. 

Clifford Albutt y mas tarde Vaquez y 
W enckebach, han atribuído los dolores 
anginosos a alteraciones producidas en la 
aorta. Para Albutt, los ataques de angor 
pectoris podrían resultar de un aumento 
de la tensión de las paredes de la aorta, 
el cual, como hace resaltar con razón Le-
wis, sólo podría producirse por un aumen-
to de la presión arterial. 

Para W enckebach el angor pectoris se-. ' na una consecuencia dc localizaciones in-
flamatoria en el bulbo aórtico y de la neu-
ritis de los nervios y plexos periaórticos, o 
bien de un estado neuralgico de los mis-
mo , exagerados estos síntomas por la dis-
tcnsión de la aorta durante la marcha o 

el esfucrzo. En el momcnto, dice \\'cnke-
bach, en que sc produzca una insuJicien-
cia ventricular, sc calmarú el dolor aortúl-
gico, porquc esta insuficiencia proYocarú 
una hipotensión. 

Según V úquez, el angor de csfuerzo se 
debería a una dilatación aórtica, y el dc 
decúbito a una dilatación del Yentríeulo 
izquierdo. 

Von Spirt ha hecho un estudio dc las 
modificaciones de los yasos dc la retina al 
csfucrzo y a la administración dc nitro-
glicerina. Para este autor la ba e de la 
angina de pccho esta en una distensión 
aguda dc la aorta y de las coronarias. Tod•) 
csfucrzo físico da lugar a un aumento dc 
la presión arterial y del volumen minu-
to, los cnalcs conducen, aun en condicio-
nes fjsiológieas, a una dilatación dc la 
aorta, espeeialmente en su primera por-
ción y a un mayor llenamiento corona-
rio; pero si existe una alteración anatómi-
ca de la parcd aórtica, tal como csclero-

, sis o lues, no aparecera una dilatación al 
esfnerzo sino una distensión que produce 

' dolor. Con las coronarias sucedería lo mis-
mo, si són esclerosas y rígidas bastaran pe. 
queñas oscilaciones tensionales para pro-
yocar una distensión dolorosa. 
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La teoría de la distensión cardíaca como 
causa del angor pectoris, encontró como 
sus principales defensores a Lauder, Brun-
ton, Merklen y J. P. Tessier, entre otros. 

Ya hemos dicho antes que parà Vaquez 
el angor de decúbito se debería a una dila-
tación del ventrículo izquierdo, de apa-
rición brusca. Este autor ba podido cons-
tatar en los angors nocturnos una dilata-
ción del corazón y de la aorta, sirviéndose 
para la medida de la percusión y del exa-
men radioscópico. Añade que no es raro 
que esta dilatación del corazón causante 
de las crisis de angor pectoris vaya seguida 
de una insuficiencia mitral funcional. 

Merklen cita el caso de un leñador en 
el cual apareció una angina de pecho con 
motivo de hacer un gran esfuerzo para de-
rribar un arbol, calificandolo de "corazón 
forzado". Para Merklen, las causas que 
aumentan la presión intracardíaca y pro-
vocan la distensión del corazón ,son las 
qnfl desencadenau el acceso de angor pec-
toris. La crisis dolorosa aparece cuando 
sobreviene una dilatación brusca que en 
pocas horas alcanza el maximo, es decir, 
cuando se produce un estiramiento brus-
ca del miocardio, y en cambio la reacción 
dolorosa falta si la dilatación es lenta y 
progresiva. Si el corazón, después de dis-
tendida se dilata irremediablemente, los 
dolares cesan, hecho éste señalado ya por 
Vaquez. 

Lutembacher atribuía el angor noctur-
na a una distensión aguda del ventrículo 
izquierdo. También este autor ha consta-
tada, tanto al día siguiente de los ataques 
como durante ellos, un aumento de los dhí-
metros del corazón, los cuales regresan al 
mejorar el enfermo. 

Bullrich diferencia el angor por coro-
naritis y el producido por distensión car-
díaca, que sería el nocturna o de decú-
bito. Dice este autor, que el ventrículo iz-

quierdo duele cuando se distiende brus-
camente, porque una cosa es distensión y 
otra dilatación. La distensión es el calam-
bre espasmódico sin pérdida de la tonici-
dad ni de la elasticidad; es siempre dolo-
rosa en todos los órganos. La dilatación 
es un grado mas avanzado de distensión, 
sin reacción de retorno y es siempre indo-
lora. Por eso dice Bullrich, el corazón de-
recho es indolora: cuando se dilata lo hace 
lentamente en virtud de procesos crónicos, 
sin paroxismos, que son sinónimos de do-
lor. Concede importancia al examen elec-
trocardiografico para diferenciar las dos 
clases de angor, pues en el producido por 
distensión del ventrículo izquierdo exis-
ten escasas alteraciones en los trazados, a 
diferencia de lo que par este autor ocurre 
en el angor por coronaritis. 

Papaflotis cree que en el angor de decú-
bito deben intervenir dos factores: una 
brusca dilatación del ventrículo izquierdo 
y un espasmo de las arterias coronarias. 

Lian cree posible que los casos, por lo 
demas raros, de angor cardio-arterial que 
no dependen de una lesión de las arterias 
coronarias, sean la consecuencia do una 
aortitis o de una gran distensión miocar-
dica del ventrículo izquierdo. 

A estas teorías de distensión aórtica y 
cardíaca como causantes del angor, se han 
opuesto numerosas objecciones. Keefer y 
Resnik dicen que existen angors sin lesión 
aórtica y viceversa, casos con lesiones aór-
ticas acentuadas sin angor. Pero la objec-
ción mayor que según estos autores puede 
oponerse a estas teorías, es la imposibili-
dad de explicar satisfactoriamente la cau· 
sa de la muerte que ocurre frecuentemente 
en las crisis de angor pectoris. Para Albutt, 
la muerte sería un fenómeno de inhibición 
vagal; pero es difícil de admitir. Lewis dice 
textualmente: "Acusar al vago de una 
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muerte súbita por síncope en ausencia de 
pruebas claras de su responsabilidad, es 
injustificada". Ademas, añaden Keefer y 
Resnik no se presenta bradicardia ni blo-
queo cardíaca, los cuales podrían hacer-
nos pensar en una influencia vagal. La 
mnerte súbita en el angor se produce por 
fibrilación y la excitación va-
gal no representa ningún papel impor-
tante en ésta. A. N. Drury, en sus expe-
riencias en perros, no pudo ballar ninguna 
influencia por estimulación del vago sobre 
ol poríodo refractaria del ventrículo. 

Por otra parte, como hace notar Lewis, 
para poder creer que el dolor en el angor 
pectoris sea el resultada de una distensión 
mecanica, es necesario que éste aparez-
ca siempre que la presión arterial alcance 
determinada nivel. Y esto en realidad no 
ocurre, pues en enfermos anginosos en los 
que se han visto elevaciones de la presión 
arterial coincidiendo con crisis de angor, 
se han podido comprobar estas mismas elc-
Yaciones sin que se acompañasen de dolor. 
Lcwis ha visto calmarse ataques de angor 
pcctoris que se acompañaban de una pre-
:::ión arterial eleYada, a pesar de continuar 
(·sta al mismo nivel. 

Para Gallavardin, el síndrome anginosa 
es profundamente distinta de los síndro-
mes de dilatación cardíaca o aórtica. 

Tampoco Romberg es partidario de esta 
teoria. No puedo, dice este autor, conside-
rar el angor peétoris como un dolor aórtico 
independiente de la enfermedad coronaria, 
pues ésta es bien patente, tanto en el cua-
dro clínica como en el anatómico. 

Parry atribuía ya en el año 1799 a le-
siones coronarias con la consiguiente isque-
mia los paroxismos de "Syncope angi-
nosa". 

Burns (año 1809) sigue las ideas de 

Parry; compara la isquemia del miocardio 
producida por lesiones en las arterias co-
ronarias, con la que aparece en una extre-
midad cuando suprimimos mediante com-
presión la circulación arterial. Sin embar-
go, tanto un autor como el otro, mas que 
del dolor anginosa hablan del desfalleci-
miento cardíaca subsiguiente a la isque-
mia, dando a aquél el valor de síntoma 
accidental. 

S. Dietrich y H. Schwiegk han trata-
do de investigar si durante el acceso de an-
gor existe realmcnte una insuficiencia de 
irrigación del músculo cardíaco, valiéndo-
se del examen electrocardiografico. Se sabe, 
efectiYamente, que la oclusión de las ar-
terias coronarias determina 
en el electrocardiograma. Por otra parte, 
en los accesos de angor pectoris se han 
constatada alteraciones y gencralmente 
una depresión del intervalo S-T. Estas 
constataciones han podido ser confirma-
das por Dietrich y Schwiegk en cuatro en-
fermos cxaminados durante un acceso an-
ginosa. Pero lo mas interesante del tra-
bajo de estos autores, es la producción dc 
cstados de anoxemia haciendo respirar a 
sus enfermos en una atmósfera pobre en 
oxígeno o bien introduciéndolos en una 
habitación en la cual la presión ha sido 
artificialmente descendida. En estas con-
diciones el examen electrocardiografico les 
ha mostrada aquellas alteraciones y espe-
cialmente un descenso del intervalo S-T. 

Rcalizadas estas experiencias en pacien-
tes afectos de angor péctoris, han podido 
estos autores provocaries accesos típico . La 
respiración en estos sujetos, en una atmós-
fera conteniendo sólo un 8 ro de oxígeno, 
les determina la aparición de dolores carac-
terísticos. Al mismo tiempo se constata en 
estos casos, un descenso del intervalo S-T. 
Por debajo de la línea isoeléctrica, mien-
tras que la onda 'l' aparece aguda y posi-
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tiva en tercera derivación y desaparece 
completamente al cabo de ocho minutos 
en la primera deriYación. Después de estas 
obserYaciones, Dietrich y Schwiegk con-
cluyen en que no puede ponerse en duda 
de que en el angor pectoris exista una is-
quemia del miocardio, atribuyerido a ésta 
las alteraciones electrocardiograficas que 
frecuentemente se encuentran. 

Estas alteraciones electrocardiograficas 
por anoxemia han sido halladas por nume-
rosos autores. Criep las ha observada ex-
perimentalmonte en animales valiéndose 
de la provocación de asfixia. Albert H. 
Elliot en pacientes afectos de anemia, atri-
buyéndolas en estos casos a trastornos fun-
cionales del miocardio producidos por 
aquélla, ya que la anemia por sí sola no 
sería capaz de producirlos (Reid). L. N. 
Katz W. E. Hamburger, Vl. J. Schutz han 
hallado igualmente alteraciones en el elec-
trocardiograma en casos en los que existía 
anoxemia (e isquemia cardíaca). 

Por otra parte, Kissin, y Perlow, Markle 
y Katz, han relacionado el dolor que apa-
reco en músculos que trabajaban con ano-
xcmia con ésta, y Rothschild y Kissin han 
demostrado ·que la anoxemia puede ser 
causa de la aparición de un acceso de 
angor pectoris en enfermos afectos de 
esta enfermedad. Observaciones semejan-
tes han sido hechas por Katz, Hambur-
ger y Schutz, si bien estos autores hacen 
notar que no siempre la anoxemia es capaz 
de despertar los accesos anginosos. 

F. Penati ha visto producirse altera-
ciones electrocardiogr:ificas reversibles co-
rrespondientes a la S-T y a la onda T en 
plena crisis de angor pectoris y las atri-
buye a la isquemia del miocardio. 

Alteraciones electrocardiograficas en el 
angor pectoris han sido vistas también por 
Parkinson y Bedford. Estos autores atri-
buyen el angor a la isquemia del miocar-

dio y lo camparan al de miocar-
dio en un caso la isquemia es funcional, 
en el otro organica. 

Poro los que quizas con mas tenacidad 
han defendido la teoría de la anoxemia del 
miocardio para explicar el dolor en la an-
gina de pecho, han sido Keefer y Res-
nik. Estos autores no admiten la posibi-
lidad de otra teoría y creen que absoluta-
mento en todos los casos de verdadera an-
gina de pecho existe esta anoxemia. Por 
otra parte, hacen resaltar la importancia 
que tiene el factor contracción muscular 
en la patogenia del dolor anginosa; cuan-
do la anoxemia afecta a todos los tejidos 
del organismo el angor no aparecería. És-
te se presenta cuando a pesar de la exis-
tencia de anoxemia, el poder contracti! 
del corazón permanece en buen estado. Es-
tas condiciones aparecen, cuando sólo una 
pequeña porción del miocardio esta afecto 
de falta de oxigenación, como sucede, por 
ejemplo, en la esclerosis de las arterias co-
ronarias, y en cambio el resto permanece 
sin alteración, y por consiguient.e, el po-
der contracti! del corazón continúa en es-
tado satisfactorio. Comparau el angor a la 
claudicación intermitente de las extremi-
dades, la cual sin duda alguna depende 
de una irrigación insuficiente. A otra cues-
tión conceden importancia Keefer y Res-
nik y es la que con esta teoría puede ex-
plicarse satisfactoriamente la muerte sú-
bita que ocurre en algunos casos de angor 
pectoris. Y a hemos visto anteriormente 
que aceptando otras teorías este hecho re-
sulta de difícil explicación. 

E. Lluesma Uranga y I. Marcou atri-
buyen tam bién el dolor del angor pectoris 
a la isquemia del miocardio. 

V em os, pues, que todos estos autores 
atribuyen la excitación dolorosa de la an-
gina de pecho a la anoxemia del músculo 



ARS MEDICA 

cardíaca. Sin embargo, existe discrepau-
cia entre ellos mismos sobre la causa pro-
ductora de esta anoxemia. En realidad ésta 
puede reconocer fundamentalmente diver-
sos orígenes, que estudiaremos muy super-
ficialmente por no entrar este estudio de 
lleno en el objeto de nuestro trabajo. 

Se ha estudiada con detención la depen-
dencia de la anoxemia del miocardio del 
estado anatómico y funcional de las arte-
rias coronarias. 

Para algunos autores, como Gallavardin, 
existida siempre en el angor verdadera una 
deficiente circulación coronaria, en unos 
casos atribuíble a alteraciones anatómicas 

' y en otros, o sea, en los que éstas no se en-
cuentran, exclusivamente a un espasmo de 
estos vasos. Romberg encuentra en la ma-
yor parte de los casos lesiones anatómicas 
en las arterias coronarias; de 44 casos de 
angor verdadera vistos en su clínica de Mu-
nich por este autor, en 21 encontró una 
esclerosis y en 20 lesiones de lues en estas 
arterias; en tres casos pudo apreciar la exis-
tencia de ambas lesiones combinadas. 

Se han opuesto dos objecciones principa-
les a la teoría coronaria, que son: la exis-
tencia de obstrucción de las arterias coro-
narias sin que se presenten aocesos de an-
gina de pccho y viceYersa, la aparición de 
{•stos sin que en la autopsia puedan demos-
trarse lesiones de aquéllas. Keefer y Res-
nik contestau a la primera objección re-
cordando rque estudios recientes han de-
mostrada la importancia que tiene en este 
sentido el establecimiento de anastomosis 
en la circulación coronaria, las cuales 
aumentarían precisamente con la edad. 
Entre otros se han ocupado de estas cues-
tiones L. Gross (1921); W. Spalteholz 
(1924) ; Oberhelman y Le Count (1924). 
Mas recientemente J. T. Wearn ha estu-
diada el papel de los vasos de Thebesio 
en la circulación del corazón Ademas la . ' 

aparición del dolor dependC' tam-
bién de la rapidez con que se e tablece la 
obstrucción e inclusa de la diferente sen-
sibilidad del sujeto al dolor (Libman E. 
1926). 

En cuanto a la segunda objeción, algu-
nos autores hacen interYenir el espa mo 
de las arterias coronarias para rebatirla; 
otros, como Keefer y Resnik, dicen que 
en estos casos la mayor parte de veces no 
se trata de angor verdadera y en los casos 
en que realmente lo es, existe alguna cau-
sa, como, por ejomplo, una insuficienoia 
aór6ca, capaz de alterar la circulación co-
ronaria en el sentido de disminuiria. 

El espasmo de las arterias coronarias ha 
sido sostenido por Latham, Kolm. Il., Ga-
llavardin, etc., entre otros. A propósito de 
esta cuestión, eusser hace notar que en 
los ca. os en los que los vasos coronaria:;; 
estim seriamente lesionados, sn rigidez no 
hace probable que puoda presentarse en 
ellos espasmo alguno; sólo en los casos de 
lesiones ligeras éste sería posible. Los es-
ludios de Anrep y Segall sobre la rogula-
ción de la circulación coronaria ponen dc 
manifiesto, que la excitación del Yago da 
lugar ademús de bradicardia a una cons-
trcción de aqnellos Yasos; el ofecto contra-
I'io prodncc la excitación dol simpatico. 
Pues bien, fundó.ndose en estos hechos, 
Keofcr y R.esnik considerau muy poco pro-
bable la existencia de espasmo de las ar-
lerias coronarias en el angor, pues en este 
síndrome no se produce bradicardia. 

La anoxemia del músculo cardíaco pue-
de producirse (aunque mas raramente) por 
otros mecanismos diferentes del de las al-
teraciones de los vasos coronarios. 

Herrick y Nuzum en el año 1918 lla-
maron ya la atención respecto a la combi-
nación de anemia y angina de pecho. De 
200 pacientes afectos de angina de pecho 
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existía este complejo en 4. En el año 1925, 
Bullrich estudia la influencia patogenéti-
ca de los estados anémicos sobre la angina 
de pecho. De 3G de anemia per-
niciosa estudiados por Coombs (1926), en 
8 existía al mismo tiempo una angina de 
pecho. Cabot en su obra "Facts on the 
Heart" manifiesta haber visto tres casos 
de angor péctoris típicos e intensos aso-
ciados a una anemia perniciosa, en los 
cuales por lo demas no existían alteracio-
nes anatómicas en las arterias coronarias. 
En un caso existía una moderada esclero-
sis de la aorta. En todos ellos se trataba 
de angor de esfuerzo que cedía con el re-
poso. 

Hackenzie, Levine, Conner, etc., han 
observada casos semejantes. 

Albert H. Elliot recientemente (1934) 
ha publicada un caso de una anemia cró-
nica con repetidos ataques de angor péc· 
toris. En la autopsia halló lesiones mu_v 
ligeras en las arterias coronarias. 

Tienen mús valor, sin embargo, las 
grandes estadísticas Willius y Griffin 
(1927), revisando los casos de anemia per· 
niciosa de la clínica Mayo, encuentran 
que de 1.560 casos, en 43 existía al mismo 
tiempo una angina de pecho, o sea en un:t 
proporción del 2,7 %. 

Reichel (1929-1930) de 114 casos de 
anemia perniciosa balla en 3 la coexisten-
cia de angor péctoris. 

Algunos autores han encontrada, sin 
embargo, en algunos de estos casos lesio-
nes en las arterias coronarias (por ej., He-
rrik en el año 1927 de tres casos en dos 
existían lesiones arteriocscleróticas en las 
coronarias; Bullrich ha descrita también 
algun os de estos casos), pero en general 
estas lesiones no existen, atribuyendo la 
mayoría de autores el angor en estos casos 
a la anoxemia provocada por la anemia. 

En algunos casos de angor péctoris, en 
los cuales no existen ni anemia ni lesio-
nes en las arterias coronarias, algunos au-
tores, que, como Keefer y Resnik, no 
admiten la existencia de un espasmo de 
éstas, conceden importancia a la disminu-
ción de la presión diastólica como causa 
de producción de anoxemia en el miocar-
dio. Esta sería la causa para estos autores 
de la aparición de accesos de angor en 
cim·tos casos de insuficiencia aórtica y en 
otros de fístula arteriovenosa. 

V éase a propósito de csto, el trabajo de 
Smith, Miller y Graber: (rilJO relati ve im-
portance of the systolic and diastolic blood 
prcssure in maintaining thc coron, circu-
lat. Arch., of Int., Med., 38: 109 July 
1926.) 

Perthes ha visto sobreYenir la desapa-
eición de un angor péctoris al cerrar una 
fístula arteriovenosa. Tiene interés, recor-
dando el trabajo citado, así como el de 
Lewis y Drury: (Observ. relating to arte-
rio-venous aneurysms. Circulatory mani-
festation on clinical cases with particular 
reference to the arterial phenomena of 
aortic regurgitation.) En los casos de fístu-
la arterio-Yenosa, la presión diastólica se 
encuentra descendida, lo que acarrearía 
una deficiente circulación coronaria. Os-
ler ha visto producirse mnerte súbita en 
algunos de estos casos sin otra causa qne 
lo explique. 

Vamos ahora a examinar las teorías re-
cientes que suponen la excitación causau-
te del dolor producida por substancias de-
pendientes de la contracción muscular. 
Estas teorías aceptan la isquemia, pero no 
como causa inmediata del dolor. 

Para Leschke la isquemia provocada 
una ligera acidificación del músculo con 
acumulación de acido lactico. En un te-
jido anoxémico, dice este autor, el Ph pue-
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de descender de 7,35 a 6,9, lo que produ-
ciría una estimulación química de las ter-
minaciones nerviosas de los músculos del 
corazón. 

Gaza y Brandi se expresan en tórminos 
parecidos. Cuando a favor de una pertur-
bación de Ja irrigación sanguínea la con-
centración de acido lactico se produce por 
virtud de Ja contracción muscular, resulta 
una disminución local del Ph que no pue-
de <'ompensarse debido a la remora circu-
latoria. 

Romberg cree que ante todo debe pen-
¡¡arse en productos químicos excitadores de 
los nervios, debidos al insuficiente riego 
sanguíneo durante la actividad cardíaca 
o en un insuficiente desagüe de los mis-
mos. 

Louis N. Katz después de trabajos ex-
peómentales interesantes concluye en lo 
siguiente: Parece que el agente estimulan-
te del dolor es un producto o varios, resul-
tantes del metabolismo muscular y que se 
altera rapidamente en presencia de una 
cantidad adecuada de oxígeno. La acumu-
lación de este producto depende de la in-
Lensiòad y caracter del trabajo muscular 
por una parte y de la cantidad de oxígeno 
suministrada por la circulación por otra. 
Cuando esta substancia alcanza una con-
<'entración determinada aparece el dolor. 
En cuanto a la naturaleza de cste producte 
cree Katz que es de caracter acido neutra-
lizable por los alcalinos, parecido en fin al 
acido lactico o fosfórico. 

Novoa Santos, siguiendo a Danielopolu, 
admite que el dolor anginoso es un fe-
nómeno de fatiga del miocardio, anúlogo 
a la fatiga del músculo voluntario. Se 
trata según este últim o autor "de una in-
toxica<'ión del miocardio por los productes 
de la fatiga incompletamente eliminados 
durante el trabajo del corazón, por el he-
<'ho de un desequilibrio nntritivo estable· 

cido en un momento dado entre la irriga-
ción coronaria y el trabajo que el miocar-
dio debe ejecutar por unidad de tiempo". 
La excita<'ión de las terminacioncs ner-
Yiosas intracardíacas por los venenos de 
la fatiga, produce, de una parte, fenóme-
nos anginosos (dolor, sensación dc angus-
tia) ; y de otra parte fenómenm; reflejos de 
tipo predominante presor. 

Interesantes conclusiones nos ha apor-
tada el estudio comparatiYo del dolor en 
el angor péctoris con el producido en los 
músculos de la vida de relación irrigados 
insuficientemente. 

Un buen estudio de la naturaleza del 
dolor producido por la isquemia muscu-
lar en las extremidades fuó hecho por Mac 
William y Webster (1923), así como por 
Lewis, Pickering y Rothschild (1931), y 
Kissen (l 932), y mas recientemente por 
Lewis (1932). 

Laplace y Crane hacen una detallada 
investigación consistente en el estudio del 
dolor que aparece en una extremidad cuan-
do las contracciones musculares se suceden 
en presencia de una irriga<'ión sanguínea 
insufi<'icnte. Observau 36 sujetos al objeto 
Òe YCl" la relaciÓn que existe entre la is-
quemia y el desarrollo del dolor y dc la 
fat.iga en los músculos que se contraen en 
estas condiciones. Creen que el dolor y la 
fatiga que se presenta en estos casos de 
c-outracción muscular con isquemia, son 
fenómenos independientes, pero que ocu-
rren condiciones similares. Admitiendo 
que asociados a la acumulación de algún 
producto metabólico, la fatiga dcpendeda 
de la acción de este producto sobre la:; 
células musculares, mientras que el dolor 
sea debido a sn acción sobre los espacios 
in ter cel ulares. 

Los estudios de Lewis y de Lcwis, Pic-
kering y Rothschild son muy 
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e indudablemente los mas completes en 
estc sentido. Interrumpiendo la circula-
ción en un antebrazo mediante la coloca-
ción de un esfigmomanómetro insuflada a 
una prcsión superior a la arterial del su-
jeto en el brazo, y haciendo ejecutar mo-
vimientos a los músculos de aquél, ven 
producirse dolor en éstos, cuyas caracte-
YÍsticas estudian en detalle. El dolor apa-
reco en estas experiencias a los 25-45 se-
gundos de comenzado el ejercicio, aumen-
ta progresivamente de intensidad, llegau-
do a ser intolerable a los 70 segundos. Es 
un dolor difuso, múximo en la región de 
los músculos en movimiento, continuo, 
no aumenta con la contracción y no des-
aparece en la fase de relajación. Esto de-
mucstra que es independiente de la ten-
sión desarrollada durantc la contracción 
del músculo. Demuestra Lewie, como ya 
dijimos en otro lugar, que el dolor no es 
el resultada de un estado tetaniforme del 
músculo, pues en ninguna de sus obser-
vaciones èxistió ningún signo de éste, sino 
que a cada contracción seguía una fase de 
relajación completa. 

Concluye de ello, que el dolor que se 
desarrolla en los músculos que se con-
traen en ausencia dc nna irrigación ade-
cuada, se dcbe a un estímulo ajeno a la 
propia contracción muscular. 

En las experiencias similares de L. Pes-
cador el dolor comienza a los 71 segundos 
de practicada la ligadura en el antebrazo, 
siendo múximo a los 80 segundos. Esta 
gran diferencia de tiempo entre estos ex-
perimentos y los de Lewis se debería, se-
gún sugerencia de Novoa Santos (en cuyo 
servicio realizó sus experiencias Pescador) , 
a diferencias raciales. 

Con objeto de estudiar mas a fondo el 
mecanisme de producción de la excitación 
dolorosa, Lewis y sus colaboradores reali-
. zan la signiente investigación: interrum-

pen como para las experiencias anterior-
mente citadas, la circulación del brazo y 
hacen ejecutar contracciones musculares 
basta la aparición del dolor; si en este mo-
m en to se detienen éstas, pero continúa la 
interrupción sanguínea, el dolor no des-
aparece sino que continúa, y con una in-
temüàad igual a la alcanzada cuando se 
producía el ejercicio, durante todo el tiem-
po en que aquella interrupción persiste. 
Pero en cuanto la circnlación se restablece, 
el dolor desapar<'ce ràpidamente a los 2 
ó 4 segnndos. Cree Lcwis que el estímulo 
causante del dolor se debería a un factor 
que denomina "factor P" (pain factor), 
el cual estaría constituído por productes 
resultantes de la contracción muscular. 
Al estar interrumpida la circulación, estos 
prodnctos, o sea el factor P", se acumu-
larían pasando a los espacios tisulares don-
de daría origen al dolor. Crec, por consi-
guiente Lewis que el lugar donde actúa 
este estímulo son los espacios tisnlares y 
para probarlo realiza una serie de inves-
tigaciones que no dctallaremos para no 
alargar demasiado estc trabajo. 

Hechas estas inYestigaciones aplica es-
tos resultades al corazón para concluir en 
que el dolor en el angor péctoris obedece 
al mismo mecanisme. Todo coincide en 
efecto con este modo de pensar. El dolor 
de la oclusión coronaria es continuo, no 
siguc el ritmo de las contracciones cardía-
cas; empieza siendo de poca intensidad Y 
aumenta a veces ràpidamente. No se debe, 
púes, a la tensión desarrollada en el co-
razón, sino a un estímulo química o físico-
químico sobre los nervios aferentes. 

Louis N. Katz concluye de sus observa-
ciones en que el estímulo del dolor en el 
angor péctoris debe consistir en algún pro-
ducto metabólico que es producido cuan-
titativamcnLe en la proporción del trabajo 
efectnado por el corazón . 
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Para terminar, citaremos las teorías de 
Brugsch y de Gallavardin, los cuales, acep · 
tando de lleno en la patogenia del angor 
un trastorno de la circulación coronaria. 
atribuyen la causa inmediata de la pro-
ducción de la excitación dolorosa a facto-
res diferentes de los estudiados basta aquí. 

Para Brugsch, el dolor en el angor péc-
toris se debería únicamente al espasmo 
arterial; no cree que la causa sea la anc-
mia del músculo cardíaco, ni la cstanca-
ción de la sangre por encima del punto 
anemiado. El dolor producido por el es-
pasmo de las coronarias propiamente di-
cho, dice Brugsch, es reforzado por cxci-
taciones viscerosensitivas que pueden rc-
yelarse por zonas hiperalgésicas o hiperes-
tl>sicas, incluso de la crisis anginosa. 
Pero las cxperiencias de Lewis, 
y Rothschild dan resultados que no con-
cucrdan con este criterio; en efecto, según 
estos autores, cuando se hacen trabajar los 
músculos del antebrazo en ausencia de 
su circulación, apareciendo el dolor con-
siguiente, los vasos de la parte correspon-
dicnte de la extremidad pierden sn tono. 
Es mas, si después de hacer trabajar estos 
mú culos vigorosamente, en ausencia de 
Hl irrigación, hasta que el dolor produci-
do en estas condiciones es muy intenso, sc 
interrumpe el ejercicio, al mismo ticmpo 
que S<:' quita ellazo constrictor, se ve cómo 
el dolor continúa aún un cierto tiempo, 
mientras que los vasos de la región corres-
pondiente se llenan ampliamente de san-
gre. 

Para Gallarvardin, por último, la exci-
lación dolorosa no dependería de la is-
quemia arterial, sino del trastorno de la 
circulación de retorno, favorecido por la 
e tenosis o espasmo de las coronarias; la 
rongestión estúsica de los ramúsculos, tron-

Y plexos venosos de la basc del corazón, 

obraría comprimiendo o distendiendo la 
red nerviosa cardíaca o supracardíaca y 
desencadenando así el síndrome doloroso. 
Añade Gallavardin que hay un hecho clí-
nico que apoyaría esta teoría: ciertos an-
gors ligeros, en el momento de aparecer, 
con una o varias inspiraciones profunda3 
puedE:n desaparecer. Estas in piraciones 
producen por aspiración torúcica un efec-
lo favorable sobre la congestión venosa 
caròíaca. 
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RESUM 

Exposa les distintes teories que sobre 
la patogènia del dolor en l'angor pectoris s'han 
sustentat fins avui. Fa una revisió crítica d'a-
questes teories que pretenen explicar la causa 
productora de l'excitació del sistema nerviós 
càrdia-aòrtic que propagant-se als centres qan-
glionars o 11!edulars es projecta després a .la pe-
rifèria provocant el dolor. 

RESUM E 

L'auteur expose [n• dijjére11tes théories s1tr 
la pathogénie de la douleur daus l'angor pec-
toris avancéeç jusqu'à aujourd'hui. Il passe 
en revue critique ces théories qui hrétendent 
cxpliquer la cause productiz•e de l'irritation dit 
svstème nerveux cardio-aortique laauelle après 
s' être étewlue aux centres r¡anglionnaires olt 
médullaires atteint la périphérie et 'V provoque 
la douleur. 

SUM MARY 

The autor reports of tlte different theories 
wlzich have been established ttP to the 
day on the pathogeny of pain in cases of angt!w 
pectoris. He gives a crític of these theones 
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wlzich {Jretend to explain the cause producing 
the irritation of the nervous cardiac-aortis sys-
tem. This irritations sf!reads to the _qanglionic 
or medullar11 centres and then projects itself 
to tlze per·i Jter'\1 thus causinq the pain. 

RIASSUNTO 

L'autore passa in rasseqna le diverse teorie 
ammcsse fino ad oggi sulla patogeneità del do-
lore nell'angina {Jectoris. Fa la critica di que-
ste teorie che bretendono .<hiegare la r.,usa 
produttrice della eccita:::ione del sistema nervo-

so cardio-aortico que propagandose ai centri 
.Qanglionari o midollari si Projetta poscia alla 
periferia, provocando il dolore. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Der Verfasser beschreibt die verschiedenen 
Theorien, welclze bis heute iiber den Schmer:: 
bei an.qina Pectoris auf.qestellt worden sind. Er 
gibt eine kritische Uebersicht iiber diese Theo-
rien, wclche angeblich eine Erkliirunn gcben 
fiir die Errcgung des cm·dio-aortischen N er-
vensystems. die sich von den gangliou niircn 
oder medulliircn Zentren bis ::ur Peripherie 
fortset:::t und dort den Schmer::: hervorruft. 


