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Sobre la patogenia del dolor en el
angor pectoris

por

Enrique Juncadella

Todo el mundo esta de acuerdo en que
el dolor en el angor pectoris procede de
una excitacion del sistema nervioso car-
dioadrtico, la cual se propaga a los cen-
tros ganglionares o medulares para pro-
yectarse. luego a la periferia, La discusion
recae.precisamente sobre la naturaleza de
esta excitacion, causa inmediata del des-
encadenamiento del dolor. Es solamente
sobre este asunto concreto, del que vamos
a hacer una revision de las principales teo-
rias aparecidas hasta ahora.

Clifford Albutt y mds tarde Vaquez y
Wenckebach, han atribuido los dolores
anginosos a alteraciones producidas en la
aorta. Para Albutt, los ataques de angor
pectoris podrian resultar de un aumento
de la tensién de las paredes de la aorta,
el cual, como hace resaltar con razén Le-
wis, s6lo podria producirse por un aumen-
to de la presién arterial.

Para Wenckebach, el angor pectoris se-
ria una consecuencia de localizaciones in-
flamatoria en el bulbo aértico y de la neu-
ritis de los nervios v plexos periadrticos, o
bien de un estado neuralgico de los mis-
mos, exagerados estos sintomas por la dis-
tensién de la aorta durante la marcha o

el esfuerzo. En el momento. dice Wenke-
bach, en que se produzca una insuficien-
cia ventricular, se calmars el dolor aortal-
gico, porque esta insuficiencia provocari
una hipotension.

Segin Viaquez, el angor de esfuerzo se
deberia a una dilatacién adrtica, y el de
dectbito a una dilatacion del ventriculo
izquierdo.

Von Spirt ha hecho un estudio de las
modificaciones de los vasos de la retina al
esfuerzo y a la administracion de nitro-
glicerina. Para este autor la base de la
angina de pecho estd en una distension
aguda de la aorta y de las coronarias. Todo
esfuerzo fisico da lugar a un aumento de
la presion arterial y del volumen minu-
to, los eunales conducen, aun en condicio-
nes fisiolégicas, a una dilatacion de la
aorta, especialmente en su primera por-
c¢ién y a un mayor llenamiento corona-
rio; pero si existe una alteraciéon anatémi-

ca de la ]ml'('ll :1:'-1'1i(':1_ tal como esclero-

" gis o lues, no aparecerd una dilatacién al

esfuerzo, sino una distension que produce
dolor. Con las coronarias sucederia lo mis-
mo, si sén esclerosas y rigidas bastaran pe-
quenas oscilaciones tensionales para pro-
voear una distensién dolorosa.
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La teoria de la distension cardiaca como
causa del angor pectoris, encontré como
sus principales defensores a Lauder, Brun-
ton, Merklen y J. P. Tessier, entre otros.

Ya hemos dicho antes que para Viquez
el angor de dectbito se deberia a una dila-
taciéon del ventriculo izquierdo, de apa-
ricién brusca. Este autor ha podido cons-
tatar en los angors nocturnos una dilata-
cién del corazén y de la aorta, sirviéndose
para la medida de la percusién y del exa-
men radioscopico. Afiade que no es raro
que esta dilatacién del corazén causante
de las crisis de angor pectoris vaya seguida
de una insuficiencia mitral funcional.

Merklen cita el caso de un lefiador en
el cual aparecié una angina de pecho con
motivo de hacer un gran esfuerzo para de-
rribar un arbol, ecalificindolo de “corazén
forzado”. Para Merklen, las causas que
aumentan la presién intracardiaca y pro-
vocan la distensién del corazén son las
que desencadenan el acceso de angor pec-
toris. La crisis dolorosa aparece cuando
sobreviene una dilatacién brusca que en
pocas horas alcanza el maximo, es decir,
cuando se produce un estiramiento brus-
co del miocardio, y en cambio la reaccién
dolorosa falta si la dilatacién es lenta y
progresiva. Si el corazén, después de dis-
tendido se dilata irremediablemente, los
dolores cesan, hecho éste sefialado ya por
Viquez.

Lutembacher atribufa el angor noctur-
no a una distensiéon aguda del ventriculo
izquierdo. También este autor ha consta-
tado, tanto al dia siguiente de los ataques
como durante ellos, un aumento de los di4-
metros del corazén, los cuales regresan al
mejorar el enfermo.

Bullrich diferencia el angor por coro-
naritis y el producido por distensién car-
diaca, que serfa el nocturno o de decti-
bito. Dice este autor, que el ventriculo iz-
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quierdo duele cuando se distiende brus-
camente, porque una cosa es distensién y
otra dilatacion. La distensién es el calam-
bre espasmédico sin pérdida de la tonici-
dad ni de la elasticidad ; es siempre dolo-
rosa en todos los 6rganos. La dilatacién
es un grado més avanzado de distensién,
sin reaccién de retorno y es siempre indo-
lora. Por eso dice Bullrich, el corazén de-
recho es indoloro: cuando se dilata lo hace
lentamente en virtud de procesos crénicos,

sin paroxismos, que son sinénimos de do-

lor. Concede importancia al examen elec-

trocardiografico para diferenciar las dos

clases de angor, pues en el producido por

distension del ventriculo izquierdo exis-

ten escasas alteraciones en los trazados, a

diferencia de lo que par este autor ocurre

en el angor por coronaritis. f
Papaflotis cree que en el angor de decii-

bito deben intervenir dos factores: una

brusea dilatacién del ventriculo izquierdo

y un espasmo de las arterias coronarias. )
Lian cree posible que los casos, por lo ‘

demads raros, de angor cardio-arterial que

no dependen de una lesién de las arterias

coronarias, sean la consecuencia de una

aortitis o de una gran distensiéon miocar-

dica del ventriculo izquierdo.

A estas teorias de distension aértica y
ardiaca como causantes del angor, se han
opuesto numerosas objecciones, Keefer y
Resnik dicen que existen angors sin lesién
adrtica y viceversa, casos con lesiones adr-
ticas acentuadas sin angor. Pero la objec-
¢ién mayor que seglin estos autores puede
oponerse a estas teorfas, 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 seria un fenémeno de inhibicién
vagal ; pero es dificil de admitir. Lewis dice
textualmente: “Acusar al vago de una



muerte subita por sincope en ausencia de
pruebas claras de su responsabilidad, es
injustificado”. Ademés, afaden Keefer y
Resnik no se presenta bradicardia ni blo-
queo cardiaco, los cuales podrian hacer-
nos pensar en una influencia vagal. La
muerte stibita en el angor se produce por
fibrilacion ventricular v la excitacién va-
gal no representa ningin papel impor-
tante en ésta. A. N. Drury, en sus expe-
riencias en perros, no pudo hallar ninguna
influencia por estimulacién del vago sobre
el periodo refractario del ventriculo.

Por otra parte, como hace notar Lewis,
para poder creer que el dolor en el angor
pectoris sea el resultado de una distension
mecénica, es necesario que éste aparez-
ca siempre que la presién arterial alcance
determinado nivel. Y esto en realidad no
ocurre, pues en enfermos anginosos en los
que se han visto elevaciones de la presién
arterial coincidiendo con erisis de angor,
se han podido comprobar estas mismas ele-
vaciones sin que se acompanasen de dolor.
Lewis ha visto calmarse ataques de angor
pectoris que se acompaiiaban de una pre-
sion arterial elevada, a pesar de continuar
¢ésta al mismo nivel.

Para Gallavardin, el sindrome anginoso
es profundamente distinto de los sfndro-
mes de dilatacién cardiaca o adrtica.

Tampoco Romberg es partidario de esta
teorfa. No puedo, dice este autor, conside-
rar el angor pectoris como un dolor aértico
independiente de la enfermedad coronaria,
pues ésta es bien patente, tanto en el cua-
dro elinico como en el anatémico.
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Parry atribufa ya en el afio 1799 a le-
Slones coronarias con la consiguiente isque-
mia los paroxismos de “Syncope angi-
nosa”.

Burns (afio 1809) sigue las ideas de
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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-
presién la circulacién arterial. Sin embar-
go, tanto un autor como el otro, més que
del dolor anginoso hablan del desfalleci-
miento cardiaco subsiguiente a la isque-
mia, dando a aquél el valor de sintoma
accidental,

S. Dietrich y H. Schwiegk han trata-
do de investigar si durante el acceso de an-
gor existe realmente una insuficiencia de
irrigaciéon del mtseulo cardiaco, valiéndo-
se del examen electrocardiogrifico. Se sabe,
efectivamente, que la oclusién de las ar-
terias coronarias determina modificaciones
en el electrocardiograma. Por otra parte,
en los accesos de angor pectoris se han
constatado alteraciones y generalmente
una depresién del intervalo S-T. Estas
constataciones han podido ser confirma-
das por Dietrich y Schwiegk en cuatro en-
fermos examinados durante un acceso an-
oinoso. Pero lo mas interesante del tra-
bajo de estos autores, es la produccién de
estados de anoxemia haciendo respirar a
sus enfermos en una atmoésfera pobre en
oxigeno o bien introduciéndolos en una
habitacién en la cual la presién ha sido
artificialmente descendida. En estas con-
diciones el examen electrocardiogrifico les
ha mostrado aquellas alteraciones y espe-
cialmente un deseenso del intervalo S-T,

Realizadas estas experiencias en pacien-
tes afectos de angor péetoris, han podido
estos autores provocarles accesos tipicos. La
respiracién en estos sujetos, en una atmoés-
fera conteniendo sélo un 8 % de oxigeno,
les determina la aparicién de dolores carac-
teristicos. Al mismo tiempo se constata en
estos easos, un descenso del intervalo S-T.
Por debajo de la linea isoeléctrica, mien-
tras que la onda T aparece aguda y posi-
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tiva en tercera derivacién y desaparece
completamente al cabo de ocho minutos
en la primera derivacién. Después de estas
observaciones, Dietrich y Schwiegk con-
cluyen en que no puede ponerse en duda
de que en el angor pectoris exista una is-
quemia del miocardio, atribuyendo a ésta
las alteraciones electrocardiograficas que
frecuentemente se encuentran.

Estas alteraciones electrocardiograficas
por anoxemia han sido halladas por nume-
rosos autores. Criep las ha observado ex-
perimentalmente en animales valiéndose
de la provocacion 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 si sola no
seria capaz de producirlos (Reid). L. N.
Katz W. E. Hamburger, W. J. Schutz han
hallado igualmente alteraciones en el elec-
trocardiograma en casos en los que existia
anoxemia (e isquemia cardiaca).

Por otra parte, Kissin, y Perlow, Markle
y Katz, han relacionado el dolor que apa-
rece én musculos que trabajaban con ano-
xemia con ésta, y Rothsehild y Kissin han
demostrado que la anoxemia puede ser
ausa de la aparicion 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.

I". Penati ha visto producirse altera-
ciones electrocardiogriaficas 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-
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dio y lo comparan al infarto de miocar-
dio en un caso la isquemia es funcional,
en el otro organica.

Pero los que quizds con mas tenacidad
han defendido la teoria 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 teoria y creen que absoluta-
mente en todos los casos de verdadera an-
gina de pecho existe esta anoxemia. Por
otra parte, hacen resaltar la importancia
que tiene el factor contraceiéon muscular
en la patogenia del dolor anginoso; cuan-
do la anoxemia afecta a todos los tejidos
del organismo el angor no apareceria. fs-
te se presenta cuando a pesar de la exis-
tencia de anoxemia, el poder contractil
del corazén permanece en buen estado. Is-
{as condiciones aparecen, cuando sélo una
pequeiia poreién del miocardio estd afecto
de falta de oxigenacién, como sucede, por
ejemplo, en la esclerosis de las arterias co-
ronarias, y en cambio el resto permanece
sin alteracién, y por consiguiente, el po-
der contractil del corazén contintia en es-
tado satisfactorio. Comparan el angor a la
claudicacion intermitente de las extremi-
dades. la cual sin duda alguna depende
de una irrigacion insuficiente, A otra cues-
tién conceden importancia Keefer y Res-
nik y es la que con esta teoria puede ex-
plicarse satisfactoriamente la muerte su-
bita que ocurre en algunos casos de angor
pectoris. Ya hemos visto anteriormente
que aceptando otras teorias este hecho re-
sulta de dificil explicacion.,

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

Vemos, pues, que todos estos autores
atribuyen la excitacién dolorosa de la an-

gina de pecho a la anoxemia del musculo
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cardiaco. Sin embargo, existe discrepan-
cia entre ellos mismos sobre la causa pro-
ductora de esta anoxemia. En realidad ésta
puede reconocer fundamentalmente diver-
sos origenes, que estudiaremos muy super-
ficialmente por no entrar este estudio de
lleno en el objeto de nuestro trabajo.

Se ha estudiado con detencién la depen-
dencia de la anoxemia del miocardio del
estado anatémico y funcional de las arte-
rias coronarias.

Para algunos autores, como Gallavardin,
existiria siempre en el angor verdadero una
deficiente circulacion coronaria, en unos
asos afribuible a alteraciones anatémicas,
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 anatémicas
en las arterias coronarias: de 44 casos de
angor verdadero vistos en su clinica de Mu-
nich por este autor, en 21 encontré una
esclerosis y en 20 lesiones de lues en estas
arterias; en fres casos pudo apreciar la exis-
tencia de ambas lesiones combinadas.

Se han opuesto dos objecciones principa-
les a la teorfa coronaria, que son: la exis-
tencia de obstruccién de las arterias coro-
narias sin que se presenten accesos de an-
gina de pecho y viceversa, la aparicién de
(stos sin que en la autopsia puedan demos-
trarse lesiones de aquéllas. Keefer y Res-
nik contestan a la primera objeceién re-
cordando que estudios recientes han de-
mostrado la importancia que tiene en este
sentido el establecimiento de anastomosis
en la circulacién coronaria, las cuales
aumentarian precisamente con la edad.
Entre otros se han ocupado de estas cues-
tiones I. Gross (1921); W. Spalteholz
(1924) : Oberhelman y Le Count (1924).
Mis recientemente J. T. Wearn ha estu-
diado el papel de los vasos de Thebesio
en la cireulacién del corazén. Ademas, la
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aparicion del dolor anginoso depende tam-
bién de la rapidez con que se establece la
obstruccién e incluso de la diferente sen-
sibilidad del sujeto al dolor (Libman E.
1926).

En cuanto a la segunda objecién, algu-
nos autores hacen intervenir el espasmo
de las arterias coronarias para rebatirla;
otros, como Keefer y Resnik, dicen que
en estos casos la mayor ]»zll'l(? de veces no
se trata de angor verdadero y en los casos
en que realmente lo es, existe alguna cau-
sa, como, por ejemplo, una insuficiencia
adrtica, capaz de alterar la circulacién co-
ronaria en el sentido de disminuirla.

El espasmo de las arterias coronarias ha
sido sostenido por Latham, Kohn. H.. Ga-
llavardin, ete., entre otros. A propdsito de
esta cuestion, Neusser hace notar que en
los casos en los que los vasos coronarios
estdn seriamente lesionados, su rigidez no
hace probable que pueda presentarse en
ellos espasmo alguno; sélo en los casos de
lesiones ligeras éste serfa posible, Los es-
tudios de Anrep y Segall sobre la regula-
cién de la cireulacién coronaria ponen de
manifiesto, que la excitacion del vago da
lugar ademds de bradicardia a una cons-
trecion de aquellos vasos; el efecto contra
rio produce la excitacién del simpdtico.
Pues bien, fundindose en estos hechos,
Keefer y Resnik consideran muy poco pro-
bable la existencia de espasmo de las ar-
terias coronarias en el angor, pues en este
sindrome no se produce bradicardia.

[.a anoxemia del musculo cardiaco pue-
de producirse (aunque mds raramente) por
otros mecanismos diferentes del de las al-
teraciones de los vasos coronarios.

Herrick y Nuzum en el afio 1918 lla-
maron ya la atencién respecto a la combi-
nacién de anemia y angina de pecho. De

200 pacientes afectos de angina de pecho
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existia este complejo en 4. En el afio 1925,
Bullrich estudia la influencia patogenéti-
ca de los estados anémicos sobre la angina
de pecho. De 36 enfiermos de anemia per-
niciosa estudiados por Coombs (1926), en
8 existia al mismo tiempo una angina de
pecho. Cabot en su obra “IFacts on the
Heart” manifiesta haber visto tres casos
de angor péctoris tipicos e intensos aso-
ciados a una anemia perniciosa, en los
cuales por lo demés no existian alteracio-
nes anatomicas en las arterias coronarias.
En un caso existia una moderada esclero-
sis de la aorta. En todos ellos se trataba
de angor de esfuerzo que cedia con el re-
I)()H().

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

Albert H. Elliot recientemente (1934)
ha publicado un caso de una anemia eré-
nica con repetidos ataques de angor pée-
toris. En la autopsia hallé lesiones muy
ligeras en las arterias coronarias,

Tienen mdas valor, sin embargo, las
Griffin

(1927), revisando los casos de anemia per-

grandes estadisticas Willius y

niciosa de la clinica Mayo, encuentrat
que de 1.560 casos, en 43 existia al mismo
tiempo una angina de pecho, o sea en una
proporeién del 2,7 %.

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

Algunos autores han encontrado, sin
embargo, en algunos de estos casos lesio-
nes en las arterias coronarias (por ej., He-
rrik en el ano 1927 de tres casos en dos
existian lesiones arterioescleréticas en las
coronarias; Bullrich ha descrito también
algunos de estos casos), pero en general
estas lesiones no existen, atribuyendo la
mayoria de autores el angor en estos casos
a la anoxemia provocada por la anemia.
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Iin 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-
cién de la presién diastélica como causa
de produccion de anoxemia en el miocar-
dio. Esta seria la causa para estos autores
de la aparicion de accesos de angor en
ciertos casos de insuficiencia adrtica y en
otros de fistula arteriovenosa.

Véase a ]»1'1»]»1'».\'311) de esto, el trabajo de
Smith, Miller y Graber:

portance of the svstolic and diastolic blood

(The relative 1m-

pressure in maintaining the coron, circu-
lat. Arch., of Int., Med., 38: 109 July
1926.)

Perthes ha visto sobrevenir la desapa-
ricion de un angor péetoris al cerrar una
fistula arteriovenosa. Tiene interés, recor-
dando el trabajo citado, asi 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.) 1Xn los casos de fistu-
la arterio-venosa, la presién diastélica se
lo que acarrearia

encuentra t{l'#('ﬂl(litl:l.

una deficiente cireulacion coronaria. Us-
ler ha visto producirse muerte stbita en
algunos de estos casos sin otra causa que

lo ('X])li(]ll('.

Vamos ahora a examinar las teorias re
cientes que suponen la excitacién causan-
te del dolor producida por substancias de
pendientes de la contraceién muscular.
istas teorias aceptan la isquemia, pero no
como causa inmediata del dolor.

Para Leschke la isquemia }»rn\'w:n'l’:l
una ligera acidificacién del musculo con
acumulacién de dcido 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-
ciria una estimulacién quimica de las ter-
minaciones nerviosas de los musculos del
corazon.

Gaza y Brandi se expresan en términos
parecidos. Cuando a favor de una pertur-
bacion de la irrigacién sanguinea la con-
centracion de deido léctico se produce por
virtud de la contraceién muscular, resulta
una disminucién local del Ph que no pue-
de compensarse debido a la remora circu-
latoria.

Romberg cree que ante todo debe pen-
sarse en productos quimicos excitadores de
los nervios, debidos al insuficiente riego
sanguineo durante la actividad cardfaca
o en un insuficiente desagiie de los mis-
mos.

Louis N. Katz después de trabajos ex-
perimentales 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 rédpidamente en presencia de una
cantidad adecuada de oxigeno. La acumu-
lacién de este producto depende de la in-
tensidad y cardeter del trabajo muscular
por una parte y de la cantidad de oxigeno
suministrada por la circulacién por otra.
Cuando esta substancia aleanza una con-
centracion determinada aparece el dolor.
En cuanto a la naturaleza de este producto
cree Katz que es de cardeter dcido neutra-
lizable por los alealinos, parecido en fin al
deido ldctico o fosférico.

Novoa Santos, siguiendo a Danielopolu,
admite que el dolor anginoso es un fe-
némeno de fatiga del miocardio. andlogo
a la fatiga del musculo voluntario, Se
frata seglin este wltimo autor “de una in-
toxicacion del miocardio por los productos
de la fatiga incompletamente eliminados
durante el trabajo del corazén, por el he-
¢ho de un desequilibrio nutritivo estable-

cido en un momento dado entre la irriga-
cién coronaria y el trabajo que el miocar-
dio debe ejecutar por unidad de tiempo”.
La excitacion de las terminaciones ner-
viosas intracardiacas por los venenos de
la fatiga, produce, de una parte, fenéme-
nos anginosos (dolor, sensacién de angus-
tia) ; y de otra parte fenémenos reflejos de
tipo predominante presor.

Interesantes conclusiones nos ha apor-
tado el estudio comparativo del dolor en
el angor péetoris con el producido en los
musculos de la vida de relacién irrigados
insuficientemente.

Un buen estudio de la naturaleza del
dolor producido por la isquemia muscu-
lar en las extremidades fué hecho por Mac
William y Webster (1923), asi como por
Lewis, Pickering y Rothschild (1931), vy
Kissen (1932), y més recientemente por
Lewis (1932).

Laplace y Crane hacen una detallada
investigacién consistente en el estudio del
dolor que aparece en una extremidad cuan-
do las contracciones musculares se suceden
en presencia de una irrigacién sanguinea
insuficiente. Observan 36 sujetos al objeto
de ver la relacién que existe entre la is-
quemia y el desarrollo del dolor y de la
fatiga en los museulos que se contraen en
estas condiciones. Creen que el dolor y la
fatiga que se presenta en estos casos de
contraccion museular con isquemia, son
fendmenos independientes, pero que ocu-
rren condiciones similares. Admitiendo
que asociados a la acumulacion de algin
producto metabdlico, la fatiga dependeria
de la accién de este producto sobre las
células musculares, mientras que el dolor
sea debido a su accién sobre los espacios

intercelulares.

[os estudios de Lewis y de Lewis, Pie-

kering y Rothschild son muy interesantes
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¢ indudablemente los mds completos en
este sentido. Interrumpiendo la circula-
cién en un antebrazo mediante la coloca-
cién de un esfigmomandémetro insuflado a
una presién superior a la arterial del su-
jeto en el brazo, y haciendo ejecutar mo-
vimientos a los musculos de aquél, ven
producirse dolor en éstos, cuyas caracte-
risticas estudian en detalle. El dolor apa-
rece en estas experiencias a los 25-45 se-
gundos de comenzado el ejercicio, aumen-
ta progresivamente de intensidad, llegan-
do a ser intolerable a los 70 segundos. Es
un dolor difuso, miximo en la regién de
los musculos en movimiento, continuo,
no aumenta con la contraccion y no des-
aparece en la fase de relajacién. Esto de
muestra que es independiente de la ten-
sién desarrollada durante la contraccién
del museulo. Demuestra Lewis, como ya
dijimos en otro lugar, que el dolor no es
el resultado de un estado tetaniforme del
museulo, pues en ninguna de sus obser-
vaciones existié ningun signo de éste, sino
que a cada contraceion seguia una fase de
relajacién completa.

Concluye de ello, que el dolor que se
desarrolla en los museulos que se con-
traen en ausencia de una irrigacién ade-
cuada, se debe a un estimulo ajeno a la
propia contraceién musecular.

En las experiencias similares de L. Pes-
cador el dolor comienza a los 71 segundos
de practicada la ligadura en el antebrazo,
siendo miximo a los 80 segundos. Esta
gran diferencia de tiempo entre estos ex-
perimentos y los de Lewis se deberia, se-
otin sugerencia de Novoa Santos (en cuyo
servicio realiz6 sus experiencias Pescador),
a diferencias raciales.

Con objeto de estudiar més a fondo el
mecanismo de produccién de la exeitacion
dolorosa, Lewis y sus colaboradores reali-

zan la siguiente investigacion: interrum-
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pen como para las experiencias anterior-
mente citadas, la circulacion del brazo y
hacen ejecutar contracciones musculares
hasta la aparicién del dolor; si en este mo-
mento se detienen éstas, pero continta la
interrupeién sanguinea, el dolor no des-
aparece sino que contintia, y con una in-
tensidad igual a la alcanzada cuando se
producia el ejercicio, durante todo el tiem-
po en que aquella interrupeion persiste.
Pero en cuanto la circulacién se restablece,

el dolor desaparece rapidamente a los 2
6 4 segundos. Cree Lewis que el estimulo
causante del dolor se deberia a un factor
que denomina “factor P” (pain factor),
el cual estaria constituido por productos
resultantes de la contraceion muscular.
Al estar interrumpida la cireulacion, estos
productos, o sea el factor P”, se acumu-
larfan pasando a los espacios tisulares don-
de daria origen al dolor. Cree, por consi-
guiente Lewis que el lugar donde actia
este estimulo son los espacios tisulares y
para probarlo realiza una serie de inves-
tigaciones que no detallaremos para no
alargar demasiado este trabajo.

Hechas estas investigaciones aplica es-
tos resultados al corazén para concluir en
que el dolor en el angor [)t'-('tnl'is obedece
al mismo mecanismo. Todo coincide en
efecto con este modo de pensar. El dolor
de la oclusién coronaria es continuo, no
sigue el ritmo de las contracciones cardia-
cas: empieza siendo de poca intensidad y
aumenta a veces rapidamente. No se debe,
pues, a la tensién desarrollada en el co-
razén. sino a un estimulo quimico o fisico-
quimico sobre los nervios aferentes.

Louis N. Katz concluye de sus observa:
ciones en que el estimulo del dolor en el
angor ])('-(‘101'i>' debe consistir en nl}_"l'ln pro-
ducto metabélico que es producido cuan-
titativamente en la proporcién del traba)o

efectuado por el corazon.




Para terminar, citaremos las teorfas de
Brugsch y de (in]lu\':xrnlin, los euales, acep-
tando de lleno en la patogenia del angor
un trastorno de la ecireulacién coronaria.
atribuyen la causa inmediata de la pro-
duccion de la excitacion dolorosa a facto-
res diferentes de los estudiados hasta aqui.

Para Brugseh, el dolor en el angor pée-
toris se deberia Unicamente al espasmo
arterial ; no cree que la causa sea la ane-
mia del musculo eardiaco, ni la estanca-
ci6n de la sangre por encima del punto
;lll('llli:ltlu. ]Al 11()]()1' !ll'tu]ll(‘itln ])(}1‘ (‘] €8-
pasmo de las coronarias propiamente di-
cho, dice Brugsch, es reforzado por exci-
taciones viscerosensitivas que pueden re-
velarse por zonas hiperalgésicas o hiperes-
tésicas, incluso fuera de la erisis aneinosa.
Pero las experiencias de Lewis, Pickering
v Rothschild dan resultados que no con-
cuerdan con este criterio: en efecto. segun
estos autores, cuando se hacen trabajar los
musculos del antebrazo en ausencia de
su circulacion, apareciendo el dolor con-
siguiente, los vasos de la parte correspon-
diente de la extremidad pierden su tono.
Ils mds, si después de hacer trabajar estos
musculos vigorosamente, en ausencia de
su irrigacién, hasta que el dolor produci-
do en estas condiciones es muy intenso, se
illl(']'l'\lm}»(' (-] (‘,i(‘l'('i('iu_ :ll !nirtmu livm]l:-
que se quita el lazo constrictor. se ve eémo
el dolor contintia atin un cierto tiempo,
mientras que los vasos de la region corres-
pondiente se llenan ampliamente de san-

gre,

Para Gallarvardin_ por tltimo, la exci-
tacién dolorosa no dependeria de la is-
"f"“'“li:l arterial, sino del trastorno de la
circulacién de retorno, favorecido por la
estenosis o espasmo de las coronarias; la
congestion estdsica de los ramusculos. tron.
CO8y l’l"\":‘ venosos de la base del corazon,

EDICA 333

n]:x':n‘f:l (‘(ml]'l‘illlicluiu o distendiendo la
red nerviosa cardiaca o supracardiaca y
desencadenando asi el sindrome doloroso.
Afiade Gallavardin que hay un hecho cli-
nico que apoyaria esta teoria: ciertos an-
gors ligeros, en el momento de aparecer,
con una o varias inspiraciones profundas
pueden desaparecer., Estas inspiraciones
producen por aspiracién tordcica un efec-
to favorable sobre la congestién venosa
cardiaca.
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RESUM

Exposa Uautor les distintes teories que sobre
la patogénia del dolor en Uangor pectoris s’han
sustentat fins avui, Fa una revisié critica d’a-
juestes teories que pretenen explicar la causa
productora de lexcitacié del sistema nervids
cardio-adrtic que propagant-se als cenires gan-
glionars o medulars es projecta després a la pe-
riféeria provocant el dolor.

RESUME

différentes théories sur
la pathogénie de la doulewr dans Uangor pec-
torts avancées jusqu'a@ aujourd’hui. Il passe
en revue critique ces théories qui brétendent
expliquer la cause productive de lirritation r.'f.'!
systéme nerveux cardio-aortique laquelle apres
s'étre étendue aux centres qanglionnaires ou
médullaires atieint la périphérie et y provoque
la douleur.

L’auteur expose [~

7 7

SUMMARY

The autor reports of the different theories
which have been established up to //:(‘f’/‘t‘-"f’”
day on the pathogeny of pain in cases 0] angna
pectoris. He gives a critic of these

theories
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which pretend to explain the cause proc
the irritation of the nervous cardiac-aort 5
tem. This irritations spreads to the ganglionic
or dullary centres and then projects itself

pert hery thus causing the pain

RIASSUNTO

L’autore passa in rassegna le diverse teorie
ammesse fino ad oggi sulla patogeneita del do-
lore nellangina pectoris. Fa la critica di que-
ste teorie che bpretendono <biegare la rausa
produttrice della eccitazione del sistema nervo-

so cardio-aortico que propagandose ai centri
ganglionari o wmidollari si projetta poscia alla
periferia, provocando il dolore.

ZUSAMMENFASSUNG

Der Verfasser beschreibt die verschiedenen
Theorien, welche bis heute iiber den Schmers
bei angina pectoris aufgestellt worden sind. Er
qibt emne kritische Uebersicht iiber diese Theo-
rien, welche angeblich eine Erkliruna geben
fiir die Erregung des cardio-aortischen Ner-
vensystems, die sich won den ganglionniiren
oder medulliren Zentren bis zur Peripherie
fortsetzt und dort den Schmers hervorruft.
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