INDEAINDCIAINDICAAINDICIANINGICIANDCAANIDCIAIN NN I

NOTAS CLINICAS

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA
ANGINA DE PECHO

Por el Profesor Camille Lian, agregado de la Facultad de Paris, Médico
del Hospital Tenon; y J. Facquet, interno de los Hospitales de Paris.

(Atencién del Profesor Jorge Bejarano)

Hay casos frecuentes en que en dos minutos de conversacién con
el enfermo, el médico hace el diagnéstico de angina de pecho sin la
menor vacilacién.

Sucede asi cuando se encuentran reunidos y muy claros los cinco
elementos del sindrome anginoso: dolor de la regién esternal o pre-
cordial; angustia, es decir, constriccion toracica y temor de la muerte;
irradiaciéon en la vecindad, en particular en el brazo izquierdo; pro-
duccién de manifestaciones por crisis; origen en una perturbacién car-
diovascular o funcional. Ademés, en los casos esquematicos se agrega
la provocacién de crisis por la marcha, circunstancia de aparicién in-
consianle, pero caracteristica cuando existe.

En un cierto nimero de casos, €l diagnéstico es lejos de ser facil,
y sus dificultades obedecen a dos causas principales, En un principio,
la angina de pecho es un sindrome subjetivo, y por consiguiente, sélo
las sensaciones del enfermo permiten decir si ha tenido una angina de
pecho. Ahora bien, a menudo el enfermo describe mal las sensaciones
que experimenta. Por otra parte, frecuentemente las crisis anginosas
no se traducen en clinica por un conjunto sintomético caracteristico.
A menudo las perturbaciones experimentadas por el enfermo no con-
sisten mds que en uno solo de los tres érdenes de sensaciones sentidas
habitualmente por los anginosos: sensacién de tortura toricica diffcil
de definir (constriccién, hinchazén, compresion, etc.), sensacién de te-
mor (impresién de muerte inminente), sensacién dolorosa.

Consideraremos sucesivamente las eventualidades siguientes:

I.—Casos frustrados consistentes en sensaciones tOrdcicas penosas,
no dolorosas propiamente hablando.—En estos casos el enfermo acusa
no un verdadero dolor, sino un obsticulo més o menos penoso: sensa-
¢ién de constriccién o de peso. Hay la impresién de que sus movimien-
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tos respiratorios estdn como frenados. Se podria pensar en una dispnea
de esfuerzo o de decibito por insuficiencia cardiaca, cuando en reali-
dad se trata de una angina de pecho. La irradiaciéon braquial, si existe,
tiene una gran importancia. Si falia este argumento de apoyo y el en~
fermo no llega a precisar bien las sensaciones que experimenta, lo me-
jor es imitar delante de él la dispnea, es decir, respirar un poco répida
y profundamente, y decirle: “Es asi como Ud. hace cuando me dice que
la marcha le oprime”? Es ésta en general la pregunta decisiva; si el
enfermo tiene angina, responde: “No, no es tan sblo eso, yo siento el
pecho oprimido, es como si no pudiera respirar”.

Esta ligera anotacién permite en los casos frustrados, hacer la dis-
tincidn entre la dlspnea proplamente dicha y ciertas sensaciones peno-
sas toracicas anginosas.

I1.-—Casds en los que la sensacion penosa consiste solamente en
angustia.—En estos casos el enfermo acusa sobre todo angustia, expre-
sa el temor de una desgracia, el miedo de morir. El diagnéstico es a
menudo muy delicado entre neurosis simple y angina de pecho neurética.
Sin embar; 20, si no hay sensacidn toracica ni braquial precisa, si las
crisis de ansiedad no son provocadas por la marcha, no se trata de an-
gina de pecho. El enfermo padece de ansiedad pero no de angina de
pecho.

III.—Casos en los que las sensaciones son franca y exclusivamente
dolorosas—Fn esta eventualidad deben ser discutidas diversas afeccio-
nes que dan lugar a un dolor toracico precordial.

a) Las neuralgias son las mis comunes de éstas. Las indicaciones
siguientes permitiran evitar el error.

En las neuralgias. el caracter habitual es la permanencia del dolor.
Este varia de intensidad, pero existe casi constantemente. Al contrario,
la angina de pecho es un sindrome paroxistico. El enfermo experimen-
ta crisis mas o menos frecuentes, pero son cortas (2 a 30 minutos en el
dia, y una media hora a dos horas en la noche). Y, entre las crisis, el
enfermo tiene la impresién de que estd completamente curado aunque
puede sin embargo comservar un dolor espontineo y puntos dolorosos
toracicos a la presion.

Las circunstancias de aparicién de los paroxismos son diferentes
en una y oira enfermedad. En las neuralgias, los paroxismos dolorosos
son, bien espontineos, o bien provocados por un descolocamiento o un
choque de la regién donde toma asiento la neuralgia, pero la marcha
no tiene, en general, ninguna influencia sobre su aparicién. Cuando la
marcha causa algunos paroxismos dolorosos en una neuralgia toraco-
braquial izquierda, ellos son mucho mis raros que los paroxismos ex-
pontaneos,

Al contrario, las crisis diurnas de angor cardioarierial sobrevienen
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sobre iodo en la marcha misma, y si las hay espontineas, son en gene-
ral menos frecuentes que las crisis de esfuerzo.

En fin, las neuralgias, que se trate ya ce neuralgia intercostal, ya
de neuralgia del plejo braquial o de neuralgia frémica, dan lugar a
puntos dolorosos electivos cuya topografia es bien conocida.

b) Ciertos dolores precordiales verdaderamente ligados a una afec-
cién cardiaca deben no ser confundidos con la angina de pecho.

Estos dolores precordiales pueden ser sintomaticos de una peri-
carditis, de una lesién valvular, de una aortitis, etc. Excepcion hecha
de la neuralgia frénica en las pericarditis, los principales caracteres de
los dolores precordiales no anginosos y sin embargo de origen cardiaco,
son los siguientes: 1° Ellos toman asiento sobre todo en la regién de
la punta del corazén; 2° Consisten en general en picadas muy fugaces
o en un adolorimiento permanente; 3° En general no se acompafian ni
de angustia ni de irradiacién braquial izquierda.

¢} Mucho mas raramente se prestardn a discusién con la angina
de pecho los dolores toracicos ligados a una celulitis precordial (dolor
superiicial, percepcién de zonas endurecidas limitadas), o los dolores
ligados a la distension gaseosa del esiomago o del dngulbo célico iz-
quierdo (sitio submamario, a menudo cerca del reborde costal).

IV.—Casos en los que las sensaciones penosas toman asiento en la
region wifoidiana, epigdstrica, vesicular o hepdtica—Cuando la sen-
sacion penosa, dolorosa o cons'rictiva estd francamente localizada en la
base del apéndice xifoide, debe ser considerada exactamente como si
tomése asiento en la regién medioesternal o manubrial. Esta localiza-
cién no crea dificultades especiales. (

Cuando el dolor se localiza en la parte alta del abdomen, el
diagnostico es alli ayudado cuando el paroxismo doloroso del epigastro
o del hipocondrio gana las regiones medioesternal y manubrial provo-
cando una sensacién de constriccién con temor de la muerte inminen-
te. Se esta autorizado entonces para decir que el sujeto tiene un sin-
drome anginoso. La evidencia es ain mds grande si el dolor esternal
gana el brazo izquierdo.

Por el contrario, en presencia de un dolor exclusivamente epigas-
trico, es a menudo dificil precisar si se trata o no de un sindromg
anginoso.

Fsta dificultad debe ser considerada en dos circunstancias dife-
rentes:

a) Drama abdominal agudo.—Es el que realiza un angor agudo co-
ronariano febril de forma cardiogastrica. Este accidente puede pres-
tarse a confusién con un sindrome peritoneal agudo. _

En favor del angor agudo estd la tendencia a las irriadiaciones
altas, toracicas y aun cervicales y braquiales mds que abdominales.
Existen signos cardiacos importantes tales como la rapidez del pulso,
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siempre la profunda perturbacién de la presién arterial, y ain un
ruido de galope. Los antecedentes gastricos faltan y son mas bien por
el contrario los de un cardiaco, de un arterioescleroso, Insistimos tam-
bién sobre la presencia de signos pulmonares: dispnea, expectoracién
hemoptoica,, y a la ausculiacién, algunos estertores de edema de las
bases, de los cuales Wearn ha mostrado el valor diagndstico en estos
casos.

En resumen, las irradiaciones toracicas del dolor, la intensidad de
los signos cardiacos, la ausencia de antecedentes gastricos, y al contra-
rio, la constatacién de antecedentes cardioarteriales y los signos pul-
monares, estdn en favor del angor agzudo. Pero sin embargo siempre
que se pueda, sera bueno recurrir a la electrocardiografia.

b) Crisis dolorosas abdominales repetidas. En ciertos casos, el ori-
gen circulatorio de las crisis dolorosas abdominales se impone: son
aquéllas que sobrevienen mas o menos exclusivamente en la marcha y
cesan con la detencién de ella. En estos casos, con el tiempo se verd
que los dolores, en un principio solamente epigésiricos, ganaran en
seguida la regidén esternal o alternaran con crisis de angor péctoris.

Pero a menudo el diagnostico es mas dificil. Un enfermo presen-
ta crisis dolorosas epigastricas acompafiadas de constriccién abdominal,
de palidez con sensacion de gran debilidad; sobrevienen sin causa apa-
rente sin hora fija después de las comidas, en el dia o en la noche y
con inlervalos alejad.s. Se concibe cuidn grande es la dificultad.

Fuera del caracter negativo de los exdmenes digestivos, ciertos sig-
nos zrilaran en favor del angor abdominalis: refuerzo del segundo rui-
do aortico, hipertensién arterial de férmula esfignomanoméirica diver-
gente caracteristica de la aortitis, flexuosidad del cayado adrtico y de
la aorta toracica al examen radioldgico.

A pesar de estos elementos de apoyo se estard muy a menudo obli-
gado a reservar el diagnéstico hasta que los exdmenes repetidos o la
evolucion aporten uno o varios elementos decisivos que permitan con-
cluir con mis certidumbre.

(Tomado de L’Annee Medicale Pratique, correspondiente al volumen
de 1922 y publicado bajo la direccién del doctor C. Lian, Profesor Agre-
gado a la Facultad de Medicina de Paris).

ey
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NOTAS DE LABORATORIO

'DETERMINACION DE LOS ESTERES DE LA
COLESTERINA

por el procedimiento microquimico de Bang.

Por el doctor Francisco Martinez Nevot.
(Atencién del Dr. Climaco Alberto Vargas)

Fundamento del método.

Los A4cidos grasos, grasas neuiras y colesterina, son extraidos de
la sangre empapada en los papeles por medio del éter del petrdleo, se
secan los papeles y se sumergen en alcohol de 92°, en donde permane-
ceran 24 horas. El alcohol extrae los esteres de la colesterina y los fos-
fatidos. Previa la adicién de una gota de lejia sélida al 25 por 100, se
evapora el alcohol. La lejia saponifica los fosfatidos y los ésteres, y
pone en libertad la coles'erina; ésta se disuelve en el éter de petrdleo
y sobre €l se procede como en la determinacion de las grasas neutras.

El valor encontrado se divide por 0,56 para hallar la cantidad de
ésteres de la colesterina; pues 100 partes de ésteres de la colesterina
corrssponden a 56 partes de colesterina.

Reactivos necesartos.

I. Eter de petrélec purisimo, destilado si es preciso.

H. Alcohol de 92¢

IT1. Lejia sodica al 25 por 100.

IV. Lejia sédica al 1 por 100.

V. Solucién crénica. (Se preparan 4,6083 gramos de bicromao de
K purisimo; se colocan en un balén aforado de 1 litro, se afiaden 750
c.c. de agua destilad2 y 10 c.c. de H2504 concentrado y puro. Se espe-
ra un poco hasta que la mezcla se enfrie por completo y después se
agrega agua destilada hasta completar el litro).

VI. Acido sulfarico concentrado purisimo.

VII. Solucién de yoduro potasico al 5 por 100.
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VITL. Solucién N|10 de hiposulfito sédico.

IX. Solucién indicadora de almidén. (Se prepara de la siguiente
manera: 1 gramo de almidén soluble Kahlbaum se echa en un peque-
fio frasco Erlenmeyer, el cual contiene 10 a 15 c.c. de agua destilada
«caliente. Se mezcla bien el almidén con el agua y se calienta el frasco
hasta que todo el almidén se haya disuelto, y entonces anadiremos so-
lucién saturada de KCl hasta que el volumen total del liquido alcan-
ce a 100 c.c.)

Material necesario.

L. Seis tubos de ensayo de 2 em. de didmetro y 16 cm. de longitud
provistos de buenos tapones de corcho previamente desengrasados por
lavado en la mezcla de alcohol éter.

I1. Tres filiros de cristal de Jena, previamente lavados con la mes-
cla alcohol éter.

Si no se dispone de estos filiros, se utilizard buen papel de filtro
-de antemano desengrasado.

III. Tres tubos de ensayo; el primero, con una pipela de 1 c.c. para
el reactivo (III), lejia sédica al 1 por 100; el segundo con otra pipeta
de 1 c.c. para el reactivo (IV), solucién crémica, y el tercero, con otra
pipeta de 1 c.c. para el reactivo (VI), solucién de yoduro potisico al
5 por 100.

IV. Una bureta de 25 c.c. de cabida, dividida en décimas y con
llave de cristal para el reactivo (V), acido sulfarico concentrado.

V. Dos frascos cuenlagotas: uno para el reactivo (II), lejia sddica
al 25 por 100, y otro para el reactivo (VIII), soluciéon indicadora de
-almidon,

VI. Una microbureta para el reactivo (VII), solucién N|10 de
hiposulfito sédico.

Modo de proceder.

Se toman 2 pruebas de sangre en los correspondientes papeles no
-deb’endo pasar la sangre exiraida para cada prueba de 90-100 mgr. Para
la deierminacién puedzn servir los papeles empapados en sangre, que
ya han sufrido una primera exiraccién por el éter de petrdleo para la
investigacion de las grasas neutras y la colesterina. Con un gancho de
platino se sacan los papeles del éter de petrdleo y se llevan a otros
tubos de ensayo, de los indicados, y se les agrega alcohol de 92°, en
-cantidad suficiente para que el nivel del liquido sobrepase medio cen-
timetro del borde superior del papel.

I el alcohol quedaran sumergidos durante 24 horas, al cabo de
las cuales se sacan los papeles y se afiade al alcohol una gota del reac-
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tivo, lejia sédica al 25 por 100, y se lleva al bafo-maria hirviente, en
donde se evapcra el alcohol hasta sequedad, y si es preciso se hara
pasar por el interior del tubo de ensayo una corriente de aire, Con este
tratamiento han sido saponificados los fosfatidos y los ésteres de la co-
lesterina, como asimismo ésta ha sido puesia en libertad. Ahora se
agreza al tubo 8 a 10 c.c. de éter de petrdleo, se tapa con un buen cor-
cho desengrasado y se deja reposar 24 horas, al cabo de las cuales la
colesierina ha sido por completo disuelta.

Se filtra el éter de petrdleo, se lava el filtro con unos c.c. de éter
de petréleo puro, recogiéndose este éter filtrado en un tubo de ensayo
de las dimensiones ya dichas, y se lleva al aparato de destilacién, veri-
ficandose ésta, y una vez que sélo queda en el tubo poco mis de 1 c.c.
de éter se afiade 1 c.c. del reactivo (IV), lejia sdédica al 1 por 100 y se
vuelve a calentar en el bafio de arena (esta vez sin enchufar en el apa-
rato de destilacion), hasta que desaparezca el color de éter de petrdleo,
por haberse evaporado. éste por completo. La adicién de lejia sodica
tiene por objeto emulsionar la grasa, para que pueda ser mas facilmen-
te atacada por el acido crémico.

An'es de proseguir en la determinacidn, es preciso aguardar a que
el liquido se enfrie, agregandose a continuacién 1 c.c. de la solucién
créomica (III) y 5 c.c. de 4cido sulfirico concentrado puro (IV); se
agita el tubo para que los liquidos se mezclen bien, y se aguarda unos
minutos (quince minutos). Durante este tiempo se realiza la reduc-
cién del acido crémico, que se convierte en 6xido crémico, adquirien-
do el liquido, si todo el 4cido crémico se ha reducido, un color verde
puro, debido al 6xido cromico. Cuando no todo el &cido cromico es re-
ducido, el color que adquiere el liquido es verde amarillento, mas o
menos amarillen‘o, seégiin la cantidad de &cido crémico reducida. Si
todo el acido crémico es reducido, habrd que anadir 1 c.c. de la solu-
cién crémica y 2 c.c. de acido sulfiirico concentrado puro. Se agita el
tubo, se aguarda unos minutos y si todavia no toma el liquido tono
amarillento, se sigue agrezando solucién crémica (III) de centimetro
cithico en centimetro ciibico y 4cido sulfdrico (IV), 2 c.c. por cada
1 c. c. de solucién crémica, hasta que se observe el tono verde amari-
llento que sehala la presencia de 4cido crémico sin reducir. Una vez
esto conseguido, se decanta el liquido en un frasco Erlenmeyer, se lava
el tubo de ensayo dos o tres veces con agua destilada, que se afadira
al liquido del frasco y, por dltimo, mas agua destilada, hasta que el vo-
lumen total alcance aproximadamente 125 c.c.

Se deja enfriar un poco y se afiaden 1 c.c. de la solucion de yodu-
ro potasico al 5 por 100 (V) y unas gotas de almidén (VI), y se titula
con hiposulfito sédico N|10, hasta el viraje, que se hace al color verde
azulado muy claro.
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Calculo.

Cantidad de solucién crémica utilizada, menos hiposulfito gastado
dividido por el factor: 0.56, para averiguar la cantidad de ésteres de la
colesterina contenidos en la cantidad de sangre objeto de la determina-
cidn,

Ejemplo prdctico:

Cantidad de sangre: 95 miligramos.
Cantidad de solucién crémica utilizada: 1 c.c.
Cantidad de hiposulfito sédico N|10 gastada en la determinacién:
0.74. .
Cantidad de solucién crémica reducida en la prueba en blanco:
0.05.
1 — 0,74 = 0.26.
0,26 — 0.05 = 0.21.
0.21:2,45 = 0.086 miligramos de ésteres de la colesterina en 95 mili-
gramos de sangre, y por consizuienle 0.091 en 100 miligramos.
Como es de ordirario, se debe hacer una segunda prueba-problema
y tomar el valor medio.

METABOLISMO DE LA COLESTERINA

(Extracto de S. J. Thannhauser).
Por el Profesor Franco Piccaluga.

Desgraciadamente hoy es imposible resumir en una férmula fisica
las propiedades fisicas peculiares de la colesterina en las células o en
el medio coloidal que forman los plasmas tisulares.

Ademas de las causas de perturbacién colesterinémica ya discuti-
das, irasporte de grasas, perturbacion del proceso eliminador, puede au-
mentar la colesterina en la sangre a consecuencia de la muerte de las
céluias, pero no pavcce probable que estas hipercolesterinemias citols-
gicas no puedan ser compensadas por el funcionamiento de un higado
normal. Creemos mds bien que estas hipercolesterinemias que acompa-
fian a las enfermedades con fiebre no es sino un fenémeno colateral, ex-
presion de la movilizacién de las grasas. Se ha intentado explicar las
perturbaciones de la colesterinemia que se presentan en los procesos
crénces del rifion por la destruccion del parénquima renal, pero las
cantidades de colesterina liberadas por este mecanismo serian muy pe-
quenas y el higado se desembarazaria cémodamente de ellas. En todas
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las enfermedades crénicas con inanicién y en la nefrosis lipéidea, puede
comprobarse en mayor o menor grado, la movilizacién de las grasas.

No se debe sobreestimar, como por desgracia ocurre, la importan-
cia clinica de la de’erminacién del contenido de colesterina de los plas-
mas. Tampoco es justificado considerar el contenido de colesterina de
los plasmas como indice del metabolismo colesterinicmico. Junto al fun.
cionamiento normal del higado estdn seguramente otra serie de facto-
res, en parte funcionales, y en parte fisico-quimicos, que incluyen en
la acumulacién de la colesterina en la sangre. En circunstancias patolé-
gicas la colesterina nn sblo se acumula en la sangre, sino también en
diferenles 6rganos endécrinos, sin que ello obedezca, como ocurre en
otros érganos, a una degeneracién lipdidea de las células. La colesteri-
na puede acumularse en el ovario y en la suprarrenal, y sélo poedemos
decir que ambos 6rganos tienen la faculiad de almacenar colesterina y
otros lipdides y acaso servir de depdsito de estas substancias.

Las investigaciones de Ransom llevadas a cabo en el Laboratorio de
H. H. Meyer, indican que a la molécula de colesterina le corresponde
también una importancia material ligada a la constitucién estructural
de su molécula. Ransom pudo demostrar que la hemélisis por venenos
de la serie saponinica es impedida por la colesterina, propiedad debida
a los hidroxilos alcohélicos. Segiin el autor, esta interesante observacion
de Ransom no tendria importancia alguna para privar la accién téxica
de otras substancias nc pertenecientes a la serie saponinica en la que
probablemente podrian incluirse ciertos venenos de serpiente.

La hipercolesterinemia es sélo un signo del aumento de la movili-
zacién de las grasas y lipdides, y en modo alguno de una perturbacién
de los procesos de su eliminacién. Dizamos una vez mis que las hiper-
colesterinemias como expresién de un trastorno de la eliminacién, sélo
se producen en la oclusién mecinica de las vias biliares. Analicemos
la posibilidad de la influencia de la acumulacién de colesterina en los
plasmas sobre la aparicién del ateroma y arterioesclerosis: puede afir-
marse que en el hombre no existe tal influencia aun cuando la arterioes-
clerosis intensa vaya acompafiada —no siempre-— de un contenido ele-
vado de colesterina sanguinea; ello no implica que la hipercolesterine-
mia sea la causa de la arterioesclerosis. La eliminacién de la coleste-
rina se efectia por la bilis y acaso también por el intestino (Baiimer).
El higado tiene importantes funciones que cumplir en lo que respecta
a la eliminacién de colesterina. Sabemos que cuando la funcién hepa-
tica es perfectamente normal los contenidos de colesterina biliar y he-
matica estdn en razon directa; si aumenta la colesterina sanguinea, au-
menta la biliar; si existe obstruccién mecéanica de las vias biliares, la
colesicrina sanguinea aumenta. Las cifras de la colesterina que se eli-
mina diariamente a través del higado sélo puede ser calculada de un
modo aproximado: la bilis que fluye por una fistula biliar contiene
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0,003 a 0,097 por 160 de colesterina. La bilis vesicular obtenida refle-
jamente por medio del sondaje duodenal suele contener mayor -canti-
dad de colesterina (0,2 a 0,6 por 100). Los valores correspondientes
a la bilis de cadaver son de 0,15 a 0,17 por 100. Si valoramos en un
litro la cifra maxima de produccién diaria de bilis y adjudicamos al
contenido de la bilis de la fistula biliar, el valor de 0,01 a 0,05 por 100,
deduciremos que diariamente vierte el higado de 0,1 a 0,5 gramos de
colesterina. Estas cifras bastan para suponer que toda la colesterina
ingerida con los alimentos es eliminada por la bilis, aparte de la excre-
cién de colesterina por la bilis, y por lo tanto con las heces, intervie-
nen en la eliminacién de la colesterina la piel y las glandulas cuténeas.
La eliminacién total por la piel asciende a 0,1 gramos aproximadamen-
te. La orina sélo contiene indicios de colesterina, y si hay cantidad apre-
ciable constituye un signo de un proceso degenerativo renal, con muerte
de céluias por degeneracién lipdidea.

Buenos Aires, octubre 24 de 1933.
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