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A LAJUVENTUD MEDICA ESCOLAR.

A vosobros, jovenes amanies de la ciencia médica, y que lai-
tas pruehas estais dando ya de que habeis de ser muy dignos hijos
de Hseulapio, dedica—como lo hace tambien su aulor—esta des-
alifiada traduccion de este excelente libro, como débil prueba del
afecto que os profesa

EL TRADUCTOR.

RICARDO MARTINEZ ESTEBAN.



J ) ,Iaicb.g‘%ﬁ :mm,i;; uuwu Bl S A
LA

*1 o m‘:amom‘_[orf A

A T g

S ._—
. -I; —Illa I ’_ :l i
BN, ALK 5 (el

q\fl |r-:|:jﬂﬁﬂ lal“%“nﬁﬂf"‘!lﬂ T Jﬁfw‘\tw- R Lol i
H. ﬁ,‘:éw i‘ﬁ?‘tT rﬁcc_ﬂa _."} kil ,_\:_ g Siauis '-_,_.

1o mr am,ahws sogpes 1§ .-;

e A
;:_- It '-: .\-I AT 'ﬁf l-s‘? i hrfaxtae \“
LT [ # ﬂ‘ !
e ﬁ A h

Oty ‘t M@k{s&oﬁ u‘iﬁ"_ﬂ: ¥ i 11 Xhl
g “ 1 W(FM:BIE A LeI NG gl + slﬂl&htj ok, 59 3
s _-*'.'” " - 34 & 7: .-!'.wl -Mﬁai,_m’({u‘{ q_lnlLi‘V \.J Rﬂ"'::i |
ebiis i 81 ~oh' ougkxs [0 se ulnebyer it s sonh 8
-aby Bolea b oh#izs 05 Lstming ofinag i b oloaries] uf_ |
aoh.'fp.lpﬁs dtaltuinonmo 2ol b oslfgnis [ belnapside
ﬂm@aaﬁinhni obersor onprebas o098 4 Luﬁ g i
; nn mard.a oUp eoimito suisihour ol emsii a::;; aw_&'n ol z3:08
: im .ﬁ& ceoleatan Gelopoigant ob il r"urg' S8 Syp 2k vl
'.: ,' _ nfbarhml ,ﬁné:ﬁﬁsc[ahm sioAtInAng, | oy indars
1-6;{(,!& auglvofee sming oatite o ol ﬁgm J:T AN
«M%b ea!qma {55 Msbm absHIm el eyl :u:};i
|.-: .', ; Lw’ﬁiuﬁﬁx st. o ', sofirntan. wdngt m%.mm. am}r 5

7 N il R wheilneBil s d“"*t ‘Hk‘ 57 '%1‘} -.!
i ;
1 E i -
3 S
||_| il 4 -;:VO‘;_- - hi ¥



INTRODUGCION-

Los deberes mas importantes y esenciales del mé-
dico préctico, son: prevenir las enfermedades, tratar
las que ya se han desarrollado, y, por altimo, aliviar
en lo posible los sufrimientos del hombre enfermo. La .
tinica via que permite cumplir con entera perfeccion esta
tarea tan importante, es el exdmen de la naturaleza,
observando el organismo animal en estado de salud y de
enfermedad. Elempleo de los conocimientos adquiridos
de este modo, en un enfermo tomado individualmente,
eslo mejor que tiene la medicina clinica, que sibien no

- es mds que una parte de las ciencias naturales, es, sin
embargo, una ciencia independiente, particular.

Si la vida del organismo animal estuviese some-
tida 4 leyes matematicas exactas, el empleo de nues-
tros conocimientos naturales, en un caso individual,
10 presenfaria ninguna dificultad.
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Todo médico adquiere, despues de una larga préc-
tica, esta actitud, aunque en diverso grado, segun el
caudal de conocimientos 6 segun la andlisis de los he -
chos que se presentan 4 su observacion. No es sola-
mente por la experiencia personal como se adquiere
esta actitud, sino que tambien lo es por la tradicion,
bajo la direccion de un experimentado médico, y es .
lo que se conoce con el nombre de ensefianza clinica.
Apesar de todos los conocimientos tedricos que posea,
siempre se encontrard embarazado euando por vez
primera tenga que aplicar por si mismo y sin ayuda
alguna los conocimientos adquiridos. Kl organismo
animal, que se encuentra expuesto & la influencia de
las relaciones exteriores, presenta tan variados feno-
menos en su vida fisiologica y patolégica, que la acti-
vidad de un sélo médico, cualquiera que fuesen sus co-
nocimientos, no serian hastantes para conocer tan di-
ferentes individualidades. Ista circunstancia debe
tenerse siempre presente en la imaginacion, sobre todo”
en la ensefianza clinica, que se encuentra limitada 4
tan corto espacio de tiempo.

Como quiera que la cuestion del tratamiento se
encuentra determinada, en cuanto se resuelve de un
modo ¢ de otro la primera cuestion, se comprende
desde luego, lo importante que es obtener el mayor
grado de exactitud para determinar dicha individuali-
dad. Kl exdmen imparcial y detenido del enfermo y
una eritica clara y razonada de los hechos que aquel
nos presenta, forman la hase mds importante para po-
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der deducir.las consecuencias teoricas y las hipotesis
que debemos hacer en cada caso que se somete 4 nues-
fra investigacion. Y esta hipotesis serd mds verda-
dera, cuanto mayor sea el niimero de hechos en que
se apoye, y mis cientifica la critida razonada que ha-
yamos empleado. Se ve, por lo tanto, que los hechos
obtenidos por el exdmen de un enfermo, forman la hase
m4s importante de nuestras hipbtesis 6 del diagnos-
tico que sentamos.

Para hacer resaltar estos hechos, es preciso prinei-
piar de dos maneras: por lo general el enfermo es in-
ierror:rado desde luego por sus impresiones subjetivas,

suministrando los datos que sobre tal 6 cual fenémeno
patologico da el hilo conductor que dehe seguir el mé-
dico para resolver las otras ecuestiones. Viene ense-
guida la reunion de los hechos objetivos; es decir, de
los sintomas que el médico observa durante el exdimen
del enfermo. Hsta marcha del exdmen es ventajosa,
porque ahorra mucho tiempo, sobre todo enando el
enfermo pertenece 4 la clase de individuos que estin
acostumbrados & observarse por si mismos, y que sa-
hen darse cuenta de sensaciones patologicas,

Durante mi ensefianza clinica, como profesor, me
he convencido, sin embargo, de que esta préctica es
bastante dificil para los principiantes, porque hace
perder la tranquilidad y la libertad de espiritu que
tan necesarias son al profesor para poderobservar hien
los fen6menos objetivos. El joven préctico que ve 4
muchos enfermos quejarse de que tienen tos y disnea,
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no suele comprobar por la auscultacion estos fendme-
nos, y debe empezar el exdmen por la inspeccion de-
tenida de todo el cuerpo del enfermo, como es el es-
queleto, sistoma muscular, estado del tejido adiposo,
sub-cuténeo, de la piel, temperatura y elasticidad de
ésta, inspeccion de las mucosas de la boca, libios y
ojos.

Debe ademds determinar el nimero y caricter
de los movimientos respiratorios y del pulso, examinar
el estado de las arterias de la periferia, el sitio del
choque del corazon, espacio que ocupa é intensidad de
su fuerza, con el namero y ritmo de las confracciones
cardiacas. Enseguida procederd al exdmen del ahdo-
men por medio de la palpacion, é inmediatamente &
la percusion y auscultacion de estos o6rganos, averi-
guando, por ltimo, la cantidad y la cualidad de las
diferentes escreciones patolégicas y fisiologicas

Kixaminados los fenémenos objetivos, réstanos re-

“lacionarlos y deducir de ellos su valor esencial. Hste
orden se encuentra preparado la maydr parte de las
veces en el estado que presenta el enfermo y que co-
nocemos por los datos suministrados por el exdmen.
Cuando por medio de los diferentes métodos que nos
permiten reconocer los fenémenos objetivos, hemos
recogido los hechos que necesitamos, se interroga al
enfermo por las sensaciones subjetivas que esperimen-
ta, del signiente modo: jqué sentis eneste momento? Hs-
te méfodo de examinar presenta bastantes dificultades
para fodo principiante, porque muchas sensaciones
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morbosas no tienen un caricter preciso y determina-
do; y ensegundo lugar, porque es muy raroencontrar
personas que sepan por si mismas analizar claramen-
te las sensaciones morbosas que experimentan. Las
que lleven algun tiempo enfermas 6 han padecido has-
tantes enfermedades, suelen exagerar sus sensaciones,
porque sus aparatos nerviosos sensibles estdn escita-
dos, bien por una causa 6 por otra, que con frecuen-
cia suele residir en el organismo en si.

Las primeras preguntas deben referirse 4 los fe-
nomenos patologicos mds principales, observados en el
enfermo en un tiempo dado: en seguida completare-
mos el exdmen averiguando el estado de las diferentes
funciones fisioldgicas: sobre este punto guardamos un
cierto orden. Los 6rganos y las funciones sobre cuyo
estado interrogamos al enfermo, pueden reunirse en
la siguiente série: organos de la digestion, de la cir-
culacion, de la respiracion; 6rgano de la secrecion, de
la orina, del sudor, de la saliva, ete.; movimientos,
sensibilidad, 6rgano de los sentidos, suefio y 6rganos
sexuales. Inmediatamente nos enteramos del modo de
vivir el enfermo, su posicion soeial; y cuando, por 1l -
timo, hemos determinado su actual estado (status
preesens) le interrogamos sobre su vida pasada, pres-
tando gran atencion sobre el momento en que se pre-
sentaron los sintomas de la enfermedad fundamental.

Cuando hemos reunido de esta manera todos los
hechos fisiologicos y patolégicos que nos suministra el
caso dado, pasamos al desarrollo de la feoria de este.
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Fsta tiene su origen en la andlisis critica de todos los
hechos que s¢ han encontrado. Tanto mds profundo y
estenso sers el juicio del médico, cuanto miejor sea la
critica de los hechos v 1o hinétesis que de ellos se de-
duzea. Esta hipoiesis, sezun hemos manifestado mds
atrds, forma el diagnéstico de la enfermedad que pa-
dece el sngeto que se examina. Nuestra feoria com-
prenderd por consiguiente la determinacion de las
causas de los diferentes estados patolégicos v el pro-
nostico de lu marcha ulterior y de la terminacion de
la enfermedad. _

Para poder basar las conelusiones que se han de-
ducido de todo lo que el exdmen ha descubierto, posee-
mos las indicaciones del tratamiento y del régimen
del enfermo y pasamos en seguida 4 la observacian de
la marcha de la enfermedad y al tratamiento ulterior
del enfermo; encontrindose al mismo tiempo confir-
mada o refntada la teoria que hemos establecido sobre
el caso individual, No debe olvidarse, sin emhbargo,
que la completa confirmacion de esta teoria no tiene
lngar mas que en los casos desgraciados donde todos
los esfuerzos de nuestro tratamiento han sido infruc-
tuosos; tanto es asi, que el exdmen anatomico consecu-
tivo 4 la muerte, 6 contradice nuestra hipotesis, 6 la
da la importancia de un hecho.

Todo lo que he manifestado referente al exdmen
del enfermo, como es el andlisis de los lLechos y las
conclusiones que sirven de base al tratamiento, varia
en sumo grado en cada caso que se presenta 4 la ob-
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servacion; siendo la resolucion de una série de pro-
blemas practicos, la que nos pone en condiciones de
atender al objeto de las ciencias médicas. La prictica
que se adquiere en la resolucion de estas cuestiones,
constituye la instruccion clinica. ,

Podemos tomar de los libros de consulta y mono-
grafias que se han peblicado sobre las difentes ramas
de la patologia especia! v de la terapéutica, los preci-
sos conorimientos que debemos poseer. sobre los feno-
menos de Ja vida patolégica del homhre en genmeral, y
sobre el méiodo 0 tratamiento aue dehernos seguir en
tal 0 cudl enfermedad, Desgeaciadamente el. modo de
emplear estos conocimientos en nn enfermo, es arhifra-
rio del médico, 7 cada uno se compone un método pro-
pio y emplea sus conocimientos, del modo que mejor le
parece. Kl arte que consiste en aplicar estos conoci-
mientos en los casos individuales, ao se adquiere tan fi-
cilmente, v cada uno de nosofros encoatramos una sé-
rie de dudas y hechos no poco dolorosos, antesde po-
seer el arte de aplicar justamente, y con la conciencia
tranquila, los conocimientos mélicos adgquiridos,

El deseo de facilitar alguna cosa, los prireros pa-
sos del principiante, cuando comisnza 4 gjercer nues-
tra dificil ciencia, es el que pone la pluma en mi mano
y me determina & publicar mis lecciones clinicas sobre lus
enfermedades internas, producto de siete afios de ense-
fianza. Si lo consigo, se habrdn cumplido mis tnicos
deseos.
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CAPITULO PRIMERO.

EXAMEN DEL ENFERMO.

B..., oficial retirado, de 47 afios de edad, entré en
la clinica terapéutica de la Academia Médico-Quirar-
gica de San Petershurgo, el 29 de Noviembre de 1866.

Sintomas objetivos.—E] enfermo estd palido; exa-
minando su esqueleto, se ve que tiene una constitu-
cion regular. El tejido grasoso sub-cuténeo y los mas-
culos estdn poco desarrollados. La piel no presenta
ninguna erupeion; la temperatura normal y su elasti-
cidad disminuida. Comparado el vientre con el resto
del cuerpo que est4 bastante demacrado, se encuentra
aumentado de volimen, especialmente en su parte in-
ferior.

Las mucosas estin pdlidas, las esclerdticas pre-
sentan un tinte ictérico; la lengua limpia y decolorada;

. el parpado izquierdo, la ceja, el ala de la nariz y la
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comisura de los ldbios del mismo lado, se encuentraa
por hajo del nivel de las del lado contrario. L .-nej}]la
izquierda estd mucho s abultada gue 'aderecha. Los
misculos del brazo izquierdo ¥ de la  pierna derecha,
parecen mis delgados que los de las extremidades
opuestas y no pueden soportar un poco de fatiga.

Laespalda derecha se encuentra mds elevada que la
izquierda:; la, elavicula derecha estd algo saliente. Las
fosas sub & infra clavieulares del lado derecho se hallan
mis profundas que las del izquierdo. Kl omoéplato de-
recho méas elevado que el izquierdo, v la mitad derecha
del torax posterior, estd mds abombada que la_iz-
quierda,

La inspiracion dilata por igual las dos mitades an -
teriores del térax v el lado 'derecho menos que el iz-
quierdo por detrds. Las arterias temporales presentan
mds sinuosidades que en, lo general, v el niimero de
pulsaciones, enando el enfermo est4 franquilo, es de 74,
y de 93 cuando hace el mds ligero movimiento, des-
apareciendo bajo la presion del dedo apenas se toeca.

Haremos notar ademds, quelas pulsaciones son pe-

“quenas, y gue cuando s¢ las na hecho desa sarecer, se to-
ca la arteria radial como si fuera un cordﬁm; las avterias
braquiales aparecen por demds desiguales v sinuosas.
La auscultacion de las arterias de menor calibre no dan
ningun ruido patolégico. Las pulsaciones de las card-
tidas, se ven 4 simple vista, v tocandolas se vé que estdn
engruesadas, percibiéndose una sensacion pﬁrtieular
de zumbido. El choqne del corazon, es visible en tres
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espacios intercortales y muy pronunciado entre la ses-
ta v sétima costilla; la fuerza con que choea, es mayor
qué en el estado aormal, produciendo cada confrace
cion cardiaca una pulsacion.

Por la percusion se percibe, por debajo de la cla-
vicula, una macidez poco notable y muy marcada en
su extremidad acromial. Por encima v sobre ella, el
senido es mds oscuro, perdiéndose la wacidez por ba-
jo de la segunda costilla. A la izquierda y debajo de
la tercera, percibese el sonido macizo muy poco, y en
la cuarta cosfilla, prinecipia la macidez debida al cora-
zon y que se estiendo desde la izquierda del mamelon
hasta el espacio intercostal, situado entre la séfima y-
octava costilla.

En el didmetro trasversal, la superficie que ocu-
pa el sonido macizo del corazon, estd limitada por
la linea pre-external derecha. Hsta macidez prin-
cipia en la cuarta costilla, continudndose por la par-
fe inferior con la que da el higado. Por la izquier-
da se estiende hasta la linea mamilar izquierda. I4 -
cia los limites de la superficie, ocupada por la macidez
del corazon, desaparece ésta durante las inspiraciones
profundas, y veemplazindose por los ruidos propios
del pulmon aparece el sonido macizo absoluto del hi-
gado, cuando el enfermo se encuentra de pié en la li-
nea mamilar en la sesta costilla, y en la linea axilar
en la octava; tanto en este punto como en el anterior
el sonido no se modifica durante la inspiracion. Obtié-
nese este sonido macizo del higado, 4 lo largo de la
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linea mamilar, 4 tres traveses de dedo por debajo del
borde de las costillas, y en la linea media, se estiende
la macidez 4 cuatro traveses de dedo por debajo del
apéndice sifoides, y por la izquierda va mds alld de la
linea mamilar. Por la palpacion, la superficie del hi-
gado parece lisa y compacta.

La macidez del hazo, principia en la novena costi-
1la, siendo el softido mas pronunciado durante la ins-
piracion y no estando aumentado el volimen de este
organo. Pereutiendo la region hepdtica, y en parficu-
lar la parte que sobresale de las costillas, acusa el en-
fermo algan dolor. La parte inferior del abdémen, da
un sonido macizo hasta cuatro traveses de dedo por
debajo del ombligo, notdndose eneste puntola fluctua-
cion. KEn la mitad posterior derecha del térax, el so-
nido es mds macizo que en la izquierda, siendo en la
parte inferior macizo por completo. A lo largo de la
linea axilar, el sonido es tambien macizo, aunque un
poco menos acentuado que en los puntos anteriores, y
donde este es macizo, son débiles las vibraciones de la
caja tordcica. . '

Percibese por la auscultacion, en el punto donde el
choque del corazon es mds fuerte, dos soplos en lu-
gar de dos ruidos., Hécia la derecha, se percibe un
primer ruido més débil, acompafiado de un soplo y co-
locando el estetoscopo hdcia la izquierda, no se oye el
primer ruido, y los de soplos son més débiles. Auscul-
tamélo mds arriba, el primer soplo es mas corto y mds
débil todavia el primer rido; el segundo es mas pro-
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longado y mds notable, y en el punto que correspon-
de al paso de la aorta, se.oyeun primer ruido de fue-
lle corto y ligero; y un segundo soplo muy pronun-
ciado y prolongado, sin que sé perciba ningun ruido.®

BEn la arteria pulmonar, se encuentran los ruidos
cuhiertoéporlns soplos. En lascarétidas, el primer rui-
do es prolongado, dividido y acompafiado por un so-
plo casi nulo; estando reemplazado el segundo ruido
por un soplo. Hn el lado izquierdo del pecho, se oye el
murmullo vesicular en toda su linea perpendicular; en
el derecho y por debajo de la clavicnla, es mis débil el
murmullo respiratorio, mds corta la- inspiracion y la
espiracion mds prolongada; oyéndose ruidos sibilantes;
por detrds y en la devecha el murmullo vesicular va
disminuyendo su intensidad 4 meadida que vamos ba-
jando; hay 25 inspiraciones por minuto.

La especforacion y la salivacion son escasas. La
cantidad de orina que esereta cada dia cs de 630 cen-
timetros ctbicos; y su peso especifico ‘de 10,25 con
reaccion aeida, y no contiene aziicar, albumnina ni
pigmento biliar. El peso de los cloruros cada 24 horas
es de ocho gramos, y el de la urea 24 gramos; las sa-
les poco abundantes y el liquido amarillo.

FENOMENOS SUBJETIVOS.—Quéjase el enfer-
mo de disnea, cefalalgia, doloresen el tercio inferior
del esternon y en la region hepatica; anorexia y debi-
lidad . general.

ANAMNESTICOS.—Har4 como unos seis meses

que se presento la disnea en nuestro enfermo 4 conse-
2



18

cuencia de una rdpida marcha. Poco tiempo despues
le sobrevino una enfermedad caracterizada, segun el’
enfermo, por tos y dolor en el costado derecho que le
duré dos meses y dos 6 tres semanas; despues de esto
la disnea aument6, teniendo algunas semanas anterio-
res 4 la tos un ataque de colera con diarrea, vomitos
y calambres. Fué anmentando la disnea, se present el
edema en los piés y el vientre empezo 4 aumentar de
voliimen, desapareciendo el edema de los piés en cuan-
to dejé de andar.

Los dolores de la region del esternon y del higado
son posteriores 4 la disnea.

Fuera de un ataque de apoplegia que fuvo hard
unos veinte y cinco anos de repente, sin prodromos, 4
consecuencia del abuso de los espirituosos, y acompa-
fiada de pérdida del conocimiento, durante tres dias,
no ha tenido ninguna otra enfermedad. Se presenté la
paralisis correspondiente en el brazo izquierdo, pierna
derecha y en el parpado superior izquierdo, que cu-
bria por completo el ojo, desapareciendo poco 4 poco
en el espaeio de algunos meses, tanto, que en la actua-
lidad apenas notaba el enfermo alguna pequeiia debi-
lidad en los puntos enfermos. Quéjase, sin embargo,
de cuando en cuando, de dolores de cabeza. Despues
de este ataque se moder6 en el uso de los espirituosos,
y hard unos tres atios que no ha probado el aguar-
diente. No ha padecido reumatismos.




CAPITULO II.

ANALISIS DE LOS HECHOS SUMINISTRADOS POR EL EXAMEN.

Despues de tener conocimiento de los hechos que
nos ha dado el exdmen, nuestro primer deber es agru-
parlos de un modo cientifico y sacar las hases de las
conclusiones, para que podamos establecer las indica-
ciones del régimen y tratamiento del individuo de que
nos ocupamos. Desde luego lo primero que haremos
serd analizar las alteraciones tan marcadas que pre-
sentan los 6rganos pectorales. Ty

AUMI‘ZN'I'U DEL DIAMETRO LONGITUDINAL QUE PRESENTA LA SUPERFICIE
OCUPADA POR EL SONIDO MACIZO DEL EDR!\ZUN.-—-—-NOfBSG al exami]lal’
al enfermo que el didgmetro del espacio que ocupa el
sonido macizo del corazon estd anmentado conside-
rablemente.

[a macidez cardiaca se estiende desde la tfercera
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costilla en la linea preexternal izquierda hasta el es-
pacio intercostal, (ne. separa la sétima y or.:-i';'.wu COS-
tillas, estando, por lo tanto, el limite inferior mds
bajo que en el estado normal, Kl choque del corazon
1o se nota 4 la derecha de la linea mamiliar , izquier-
da, entre 1a cuarta y quinta costilla 6 entre la quinta
y la sesta, sino mds bien 4 la izquierda del ombligo
en la direccion de la linea axilar, entre la sesta y sé-
tima costillas, percibiéndosele en muchos espacios in-
tercostales.

Sabemos, segun la patologia, que el mayor espa-
eio ocupado por la macidez cardiaca puede ser deter-
minado por causas diversas, como la acumnlacion de
liquido ea la cavidad del pericardio 6 por el anmento
de voliimen del corazon en la dilatacion de sns cavi-
dades con hipertrofia 6 atrofia de sus paredes, efe.
En el caso actual, existe una circunstancia notalle en
favor de una acumulacion del liquido en la cavidad
del pericardio, y es que el choque del corazon se per-
cibe entre la sesta y sétima costillas, y el sonido ma-
¢izo que da la percusion, estd una costilla por bajo del
sitio donde se verifica el choque. ‘

EL DIAMETRO LONGITUDINAL  OBTENIDO POR LA PERCUSION, TERMINA I'OR
BAJO DEL SITIO DONDE TIENE LUGAR EL CHOQUE DEL CORAZON.— L) mayor
parfe de los aufores atribuyen el choque de este 6raa-
no i la impulsion del vértice de éste contra las pare-
des tordcicas, y consideran asi el sitio del chogue del
corazon como el limite inferior de un didmetro mayor.
En la mayor parte de los casos, el espacio ocupudo



21

por el sonido macizo del corazon' concluye en el sitio
donde tiene lugar este choque. Cuando hay acumula-
cion de liquido en la cavidad pericardiaca, notase por -
bajo del sitio del choque, enel vértice, una macicez que
corresponde al espacio ocapado por el perieardio, di-
latado y aumentado de volimen. Este sonido macizo,
que en todos los tratados de patologia interna se con-
sidera como sintoma caracteristico del derrame en el
pericardio, no es verdadero, segun mis ohservaciones.

Kin la mayor parte de los casos de hipertrofia con
dilafacion concomitante del ventriculo izquierdo, el
choque del corazon no corresponde al vértice de éste;
la percusion demuestra aqui generalmente que el ma-
yor didmetro del corazon baja un poco més que el gi-
tio donde se verifica el choque.

Hav easos en que el sitio donde éste tiene lugar
se encuenfra entre la quinta y sesta costila, sobre la
linea mamilar, y muchos médicos creen que el didme-
tro mayor estd aumentado, y la percusion demuestra
que el vértice se halla entre la sesta y sétima costilla
y sin que por eso exista derrame de ninguna especie.
Cuando el choque no corresponde al limite inferior
del corazon, probablemente depende en parte de los
diferentes grados de replecion 6 vacuidad, mds 6 me-
nos completa, de los ventriculos del corazon. He nota-
do, en efecto, que en un mismo individuo, la estension
del sonido macizo, 4 partir del puuto donde el choque
del corazon es perceptible, no es siempre la misma.
Ademds, el espacio que ocupa el sonido macizo del
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corazon, no tiene la forma triangular caracteristica
con la base hicia abajo que se observa en los derra-
mes de esta naturaleza.

AUMENTO DEL DIAMETRO DEL VENTRICULO 120UiERDO.—Para que
tenga una base en que apoyarse lo que acabamos de
manifestar, es necesario que espliquemos el alarga-
miento del didmetro longitudinal del sonido macizo en
nuestro enfermo por el aumento del didmetro del ven-
triculo izquierdo.

Puesto que sabemos que ha aunmentadode volimen
el ventriculo izquierdo, debe estar dilatada su cavidad
con atrofia 6 hipertrofia de sus paredes, 6 hipertrofia
consecutiva del tejido muscular, sélo sin modificacion
alguna en su cavidad. Si en el caso presente el au-
mento de volimen del ventriculo izquierdo sé6lo hu-
biese sido producido por la dilatacion de su cavidad,
no se hubiera observado que el choque del corazon
habia aumentado de un modo anormal, y asi es como
se presenta en este enfermo. Tan fuerte es éste, que
la pared tordcica encuéntrase levantada en una gran
estension, lo cual demuestra que el anmento del ven-
triculo izquierdo no ha sido sélo 4 espensas de la di-
latacion. Debemos, pues, admitir que el tejido mus-
cular de este ventriculo, estd tambien hipertrofiado,
siendo esto tanto més probable cuanto que el anmento
en el choque del corazon es, en este caso, un fenomeno
constante y no pasajero.

Tambien puede verificarse éste sin que por eso ha-
ya hipertrofia del tejido muscular, pudiendo producirse
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por un aumenlt'o de la funcion del masculo. En el
caso actual se observé éste mayor choque ayer y
antes de ayer, y aun lo observaremos probablemente
durante largo tiempo.

Si muchas veces el choque del corazon no estu-
‘biese aumentado, no se podria percibir la hipertrofia
del tejido muscular: el corazon hipertrofiado se fati-
ga, como todo misculo, y bajo la influencia de esta
fatiga, pueden ser tan débiles sus contracciones que 4
duras penas se perciba el choque. Hsta debilidad en la
actividad cardiaca, s6lo debida 4 la fatiga sin que exista
ninguna causa anatémica, no es de larga duracion. Por
otro lado, en la dilatacion de la cavidad del ventriculo
izquierdo, con adelgazamiento considerable de sus pa-
redes, pueden producirse contracciones que se aumen-
ten de un modo temporario, y que se manifiesten por
un aumento en la fuerza delchoquedel corazon. Como
en nuestro enfermo, al mismo tiempo que existe un
aumento en el didmetro longitudinal del corazon, se
observa un aumento de fuerza mds 6 menos constante
del choque, tenemos razon al decir que existe una di-
latacion de la cavidad del ventriculo izquierdo con hi-
pertrofia de sus paredes.

Bajo el punto de vista préctico es de la mayor im-
portancia decidir la siguiente cuestion:

;Hasta qué punto el aumento de vo imen del ven-
triculo izquierdo depende de la dilatacion de su cavi-
dad, y hasta cudl la hipertrofia del tejido muscular es
preporcionada al aumento de esta cavidad?
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Como nos faltan buenos instrumentos, con ayuda de
los cuales podriamos medir en los diferentes casos el
grado de fuerza del ventriculo izquierdo y traducirlo
por una cifra, debemos contenfarnos con comparar
entre log diferentes enfermos atacados de hipertrofia
del ventriculo izquierdo. Comparando nuestros enfer-
mos con otros que presentan una hipertrofia del ven -
triculo izquierdo y menor dilatacion en su cavidad que
en el caso actnal, podemos convencernos que si bien el
choque del corazon en éste es mayor que en el estado
normal, no parece, sin embargo, tan fuerte como en
otras formas. Comprendemos asi esta desproporcion
que en este caso se escapa al observador mds esperi-
mentado cuando hace un exdmen comparativo del cho-
que del corazon y del aumento del diametro de este
organo.

Segun las dimensiones de este didmetro, se debe
esperar encontrar en nuestro enfermo un choque mds
fuerte. Esto s6lo nos da ya el derecho de suponer que
el didmetro del corazon no estd mds aumentado en la
hipertrofia de su tejido museular que en la dilatacion
de una de sus cavidades, enconfrindose esto confirma-
do por el estado del pulso: éste le hemos visto peque-
fio y desaparecer ficilmente bajo la presion del dedo.

Avwenro peL piANETRO DEL VentRICULO vERECHO. — Antes de
pasar 4 manifestar las cansas que han ocasionado las
modificaciones que presentan la cavidad y el tejido
muscular del ventriculo izquierdo, debemos esplicar
el aumento en el didmetro trasverso del espacio ocu-
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pado por la macidez cardiaca, que se estiende desde
las lineas mamilar izquierda & la preexternal derecha.
Como quiera qu® hemos dicho anteriormente que
en la cavidad pericardiaca no se encuentra ninguna
cantidad de liquido ni adherencia de la pleura 4 lo lar-
g0 de la linea preexternal derecha, y como no se pue-
de admitir en el caso presente la existencia de un tu-
mor en el mediastino anterior, s6lo podemos atribuir-
lo, con grandes probabilidades, al aumento del didme-
tro del wentriculo devecho. Puede deherse éste 4 la
dilatacion de su cavidad con adelgazamiento 6 hiper-
trofia de sus paredes. La anatomia patologica nos en-
sefia que la hipertrofia del ventriculo derecho cohesiste
siempre con la dilatacion de su cavidad; pudiendo
enconfrarse este tltimo estado mds 6 menos desarro-
llado, y esto es lo que importa conocer para diagnos-
ficar con acierto el caso actual. Kl sonido del segundo
ruido en la arteria pulmonar, ha sido considerado por
muchos médicos como un signo que permite diferen-
ciar la hipertrofia del ventriculo derecho de su dila-
tacion; sin embargo, este signo no tiene mds que una
importancia muy limitada, porque se puede presentar
sin hipertrofia y bajo la sola influencia del aumento
en la actividad de su musculo, pudiendo existir du-
rante muchas semanas cuando la causa que estimula
este aumento del vintriculo izquierdo no se ha eli-
minado. En segundo lugar, el sonido producido por el
segundo ruido en la arteria pulmonar, puede presen-

tarse, durante la distension del ventricnlo derecho,
3
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bajo Ia influencia de un obsticulo, siempre en aumen-
to, que se oponga 4 la deplecion de esta arteria; pu-
diendo persistir este sonido mds 6 #enos tiempo, se-
gun la duracion del obstdculo. Por ultimo, puede no
encontrarse ningun sonido del segundo ruido en la ar-
teria pulmonar cuando la actividad del ventriculo se
encuentra pasajeramente muy debilitada 6 ha dismi-
nuido el contenido sanguineo en la arteria pulmonar.

Ningun motivo tenemos para suponer en nuestro
enfermo la existencia de una inflamacion antigua de
las hojas del pericardio, y sin embargo, el alcoholismo
cronico juega un papel no despreciable en la degene-
racion grasosa primitiva de las paredes del ventriculo
derecho, como veremos més adelante. A pesar de esto,
debemos admitir tambien la existencia de una hiper-
trofia del tejido muscular. Auscultando el corazon he-
mos oido el primer ruido, que es producido por la
oclusion de las valvulas mitral y tricispide, no en el
mismo vértice, sino hécia su derecha. Fn la izquierda
del sitio donde se verifica el choque del corazon, se
oye un soplo sistélico, que con el anmento del did-
metro trasversal de la macidez cardiaca, tienen su
esplicacion en la oclusion incompleta (insuficiencia) de
la vélvula mitral. A consecuencia de éstas sucede, que
durante la contraccion del ventriculo izquierdo, no lle-
ga al sistema aértico mds que una parte de la que
aquel contiene: la otra parte es rechazada 4la aurfcula
izquierda, cuya deplesion se verifica con mds dificul-
tad, produciendo un éxtasis sanguineo en las arterias
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pulmonares, y consecutivamente en el ventriculo dere-
cho. Como consecuencia del largo tiempo en que la ac-
cion del ventriculo ha estado aumentada, ha sobreveni-
do la hipertrofia de sus paredes. Kl sonido del segundo
ruido en la arteria pulmonar no suministra aqui ningun
signo diagnostico de la hipertrofia del ventriculo de-
recho, porque el segundo ruido de esta arteria estd
cubierto por completo por el soplo, que tampoco pode -
mos achacar & la insuficiencia de la védlvula semi-ln-
nar de la arteria pulmonar, porque es en la direccion
que sigue la aorta donde se oye con mayor intensidad.
GJ\USAS DE La HIPERTROFIA DEL VENTRICULO [ZQUIERDO.—D@SP[[GS

de haber demostrado que existe en nuestro enfernio
una dilatacion de la cavidad del ventriculo izquierdo,
con hipertrofia de sus paredes, debemos proceder &
averiguar las causas que han producido este estado.
La patologia nos ensefia que la dilatacion de la cavi-
dad del ventriculo izquierdo, con hipertrofia de sus pa-
rodes, es por lo general un fenémeno consecutivo que
se desarrolla bajo la influencia de un obstdculo que
persiste durante largo tiempo y que se opone al der-
rame de sangre fuera de la cavidad del ventriculo iz-
quierdo. Puede consistir este obstdculo en un estre-
chamiento del orificio aodrtico, ¢ en una oclusion in-
completa (insuficiencia) de las vdlvulas de la aorta. En
el primer caso, la sangre queda detenida en el ven-
“tricnlo izquierdo en las inmediaciones del estrecha-
miento del orificio de salida; en el segundo caso, una
parte de la sangre es rechazada de nuevo al ventriculo
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en cuanto concluye de contraerses La primera conse-
cuencia de estas lesiones mecAnicas es una repleccion
sanguinea mas 6 menos graduada del ventriculo iz-
quierdo, que puede llegar hasta la distension de su
cavidad. Mas como las contracciones cardiacas estdn
sometidas 4 la influencia de un sistema nervioso, com-
puesto de aparatos reguladores, el aumento de la masa
de sangre en dicho ventriculo es un escitante mayor
de las contracciones del corazon; compensando este
aumento al principio, hasta cierto punto, las lesiones
mecdnicas.

Todos los obstdculos directos 6 indirectos que se
opongan 4 la depleccion del ventriculo izquierdo, pue-
den ser tambien una causa de su hipertrofia. Si dis-
minuye, por ejemplo, la elasticidad de las paredes ar-
teriales, es 4 consecuencia de la propiedad que tienen
las arterias de distenderse y contraerse bajo la in-
fluencia de la onda sanguinea: la deplecion de la cavi-
dad del ventriculo izquierdo en un sistema de canales
cuya elasticidad se encuentra disminuida, ha de en-
contrarse considerablemente entorpecida sumarcha, y
por consiguiente, aumentard la accion del misculo car-
diaco, hasta que concluya por hipertrofiarse.

Todos los obstaculos que acabamos de enumerar y
que se encuentran en el orificio aértico 6 en la peri-
feria del sistema de la aorta, conducen 4 una mayor
6 menor dilatacion de la cavidad y 4 una hipertrofia
consecutiva de las paredes del ventriculo izquierdo.
La estension de la dilatacion varia segun el obstdculo
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que opone una retencion mds 6 menos grande de san-
gre en la cavidad del ventriculo izquierdo. La dilata-
cion de esta es muy insignificante en las afecciones de
los rifiones: por el contrario, en la insuficiencia de las
vilvulas de la aorta y en el estrechamiento del orifi-
cio aortico que llega &4 su mayor grado, siendo el tér-
mino medio entre estos dos estados la dilatacion de la
cavidad en la induracion de las arterias.

Dew secusno sorto que sg ove &N La sorta.—Al auscultar el
vértice del corazon, notamos que el segundo ruido es-
taba reemplazado por un soplo, y este era tanto mds
acentuado cuanto més nos dirigiamos héeia la base del
corazon, y los ruidos producidos por la aorta los oia-
mos por bajo de la segunda costilla y en la linea
preexternal derecha con mayor intensidad. Percibese
en este sitio, en lugar del sonido normal eorto, uno
bien marcado, prolongado, que se encuentra separado
por una pequeiia pausa del soplo sistélico, aunque mds
débil y mds corto que el diastélico. Recordando las
condiciones de origen del segundo ruido de la aorta
comprenderemos perfectamente la importancia de este
ruido. Durante el sistole, la sangre que se encuentra
en el ventriculo izquierdo es lanzada 4 la aorta, la que
en el momento de la contraceion de este ventriculo,
se encuentra distendida y no se contrae mas que en el
didstole. La onda sanguinea avanza bajo la infinencia
de la impresion que ejercen las paredes arteriales,
tanto en la estremidad periférica como en la estremi-
dad central de la aorta, hasta que choca con las val-
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vulas de la aorta y las cierra, lo que dd por resultado
la produccion de un ruido. La contraccion del ventri-
culo derecho que se verifica al mismo tiempo que la
del izquierdo, produce por igual mecanismo la oclu-
sion de las vilvulas semilunares de la arteria pul-
monar, dando lugar al segundo ruido que se oye si-
multdneamente con el de la aorta. Hsta explicacion
del modo de producirse el segundo ruido, ha sido con-
firmada por experiencias directas verificadas en ani-
males (con destruccion de las vilvulas semilunares), y
por observaciones anatomo-patolégicas.

D[FERE‘NEI_A ENTRE EL SOPLO DIASTOLICO QUE SE PERCIBE EN LA ADRTA Y
EL QUE SE OYE EN LA ARTERIx puLwonsar.—Como quiera que ya
hemos manifestado anteriormente que el ruido dias-
tolico se produce por la oclusion de las vélvulas semi-
lunares de la aorta y de la arteria pulmonar, su desa-
paricion y la formacion del de soplo, indican una in-
suficiencia de las vidlvalas de una de estas dos arterias.
Auscultando por bajo de la tercera costilla izquierda,
en el punto donde se articula con el esternon, oimos en
nuestro enfermo un soplo diastélico muy marcado. Sa-
bemos que en este punfo precisamente se encuentran
superpuestas ambas arterias y por eso se oyen juntos
los dos ruidos, verificindose que cuando el ruido se
encuentra reemplazado por uno de soplo, es este altimo
tan pronunciado que cubre por complato el que pro-
duce el vecino vaso. Para saber, pues, en un caso de
este género, con exactitud, en qué vaso se produce e
ruido, es necesario determinar la direccion del mismo
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que le produce, Io que se consigne sabiendo la dispo-
sicion anatomica de esta parte y siguiendo con el es-
tetoscopio la direccion de la aorta y en el punto en
que se articula la segunda costilla con el esternon, en
donde podremos distinguirlo por ser el sitio en que la
aorta se encuentra mds proxima de la pared toricica.

Sin embargo, no podemos contentarnos con esle
dato solo para hacer el diagnéstico diferencial entre
las enfermedades de la aorta y de la arteria pulmonar;
asi, por ejemplo, en la insuficiencia de las vélvulas
semi-lunares de la arteria pulmonar, experimenta el
ventriculo derecho las mismas alteraciones consecuti-
vas que presenta su compaiiero el izquierdo en la in-
suficiencia de las valvulas de la aorta: se dilata su ca-
vidad y se hipertrofian sus paredes: existiendo en el
ventriculo derecho de nuestro enfermo una alteracion
de este género. Sin embargo, en el soplo sistolico in-
dependiente que se oye en el vértice del corazon y que
puede ser producido por la insuficiencia de la valvula
mitral, la alteracion del ventriculo derecho no sumi-
nistra ningun punto de apoyo que permita establecer
el diagnostico diferencial entre la insuficiencia de las
vélvulas adrticas y las semi-lunares de la arteria pul-
monar.

La hipertrofia del ventriculo izquierdo con dilata~
cion de su cavidad, es por si misma, un signo impor-
tante de la insuficiencia de las valvulas de la aorta.
Més en el caso actual, que se encuentra disminuida la
elasticidad de,las parvedes arteriales é indurados en
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bastantes punfos los vasos, el cambio de volimen del
ventriculo izquierdo, que podria ser un’ estado ‘conse-
cutivo 4 las alteraciones de las arterias de la periferda,
pierde su importancia cuando se trata del diagndstico
diforencial entre la insuficiencia de'las’ vélwilds ‘de
ambas arterias. Quédanos todavia un signo’ muy im-
portante, que puede confirmar por: completo Ja “insu-
ficiencia de las vélvulas adrticas, y es el esﬁado en
que se encuentran las ramiﬁcaomjnes arfemales peri-
féricas. : N
Sabemos que el segundo ruide, que se produce en
la oclusion de las valvulas de la “aorta, se' oye tam-
bien en las ramas arteriales inmediatas al corazon. En’
el caso en que la aorta se cierra incompletamente y
donde el segundo ruido se encuentra remplakvado por
uno de 50plo, este segundo ruide’ desapareeé/en las
arterias de mayor calibre, siendo sastituide or uno
de soplo del mismo cardeter, que se propaga ‘desde el
orificio aértico. En las cardtidas de nuestro enfermo,
en lugar del segundo ruido, se oye uno de 'soplo pro-
longado, lo que indica que hgxy una insuficienicia de
las valvulas de la aorta. El déseplo diastolico, que se
desarrolla en la insuficienciade las vilvulas semiliina-
res dela arteria pulmonar, si esmuy pronunclado puede
ocultar el segundo ruido de la aorta; pers jamés encu-
bre 4 este ltimo en las carétidas. La falta del segundo
ruido en las carotidas y su sustitueion por uno'de so-
plo, indican en este enfermo con entera seguridad, una
iasuficiencia de las vélvulas semi-lunares de la aorta.
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Aunque la hipertrofia del ventriculo derecho cou
dilatacion de su cavidad haya sido constante, no por
eso se escluye por completo la posibilidad de una insgn-
ficiencia concomitante de las vilvulas de la arferia
pulmonar: ademds de esto, el segundo soplo tiene tan-
ta intensidad en el sitio de emergenciade los gruesos va-~
sos cardiacos que oculta por completo el segundo ruido
en el sitio donde se puede anscultar la arteria pulmo-
nar. Mas lo poco comunes que son las afecciones de
las vélvulas de la arteria pulmonar en los adultos, el
soplo diastélico que tan claro se percibe en el punto
que corresponde 4 la aorta, la falta del segundo ruido
adrtico y su sustitucion por uno de soplo, el cambio
de volimen del ventriculo derecho, que basta 4 espliar
lo una insuficiencia de la vilvula mitral, todo esto,
decimos, nos da el derecho de excluir en nuestro en-
fermo la insuficiencia de las valvulas de la arteria pul-
monar ¥ de no admitir mds que una insuficiencia, de
las vilvulas semilunares de la aorta.

Una vez demostradas estas dos insuficiencias es
como podemos comprender el modo de producirse la
dilatacion de las cavidades y la hipertrofia de las pa-
redes de los dos ventriculos, asi como el mecanismo
con que se verifica el soplo sistélico que se percibe en
el vértice del corazon, y la falta del segundo ruido en
las carétidas.

DEL SOPLO SISTOLICO QUE SE OYE EN LA AORTA Y EN LAS CAROTIDAS.,——
Quédanos todavia que esplicar el soplo sistélico que se
Oye en la aorta y en las carotidas., Desde luego puede

4
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plantearse muy bien esta cuestion: si este soplo .110 ers
producido por una insuficiencia de la vdlvula mitral y
si éste no se prolongaba desde alli 4 la aorta. Sin em-
bargo, lo que hace deshechar esta opinion es que el
soplo que se oye en el vértice del corazon, es un poco
m#s débil hécia arriba, y que se le oye nuevamente con
mas fuerza en el sitio donde se ausculta la aorta. En
este punto se distingue este soplo medianamente por
su caracter del que se oye en el vértice, pues no po-
driamos considerar plausible la suposicion de que se
propaga del vértice del corazon; pudiéndose admitir
entonces con grandes visos de verosimilitud que nazca
en la aorta.

Sabemos que en las condiciones normales, la onda
sanguinea, rechazada por el ventriculo izquierdo, dis-
tiende con rapidez las ramas arteriales mds gruesas,
inmediatas al corazon, y contribuye de esta manera 4
la formacion de un ruido que se puede oir en las arte-
rias de mayor calibre durante el didstole de dicho
ventriculo. En el estrechamiento del orificio adrtico, es
reemplazado éste por un soplo prolongado y perfecta-
mente definido. Pero como quiera que en nuestro en-
fermo el soplo sistolico no se verifica en la aorta y mo
es muy marcado, podemos, acercindonos 4 lo proba-
ble, escluir una estrechez del orificio a6rtico, aunque
muy bien la hipertrofia y la dilatacion del ventriculo
izquierdo pueden corresponder 4 un obstdculo de este
género, como lo deja suponer la estrechez del calibre
de la aorta. :
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Si se examinan bien las condiciones mecdnicas de
une insuficiencia de las vilvulas de la aorta, podemos
convencernos de que cunando ésta es considerable, se
reconoce por un soplo diastélico muy marcado, produ-
cido por el reflujo de sangre fuera de la aorta, sin que
ésta deje suponer un grado tal de estrechez que impi-
da dé un modo considerable la salida de la sangre fue-
ra del ventriculo izquierdo. Si la estenosis es conside-
rable, la cantidad de sangre que sale del ventriculo iz-
quierdo es demasiado insignificante para producir un
soplo por su reflnjo en este mismo ventriculo (en la
continuacion de la insuficiencia delas valvulas semi-
lunares). Puédese admitir, sobre fodo, que una estre-
chez que produce fenémenns clinicos, escluye en el
sentido clinico, la idea de una insuficiencia de las val-
vulas semilunares y reciprocamente. Cuando la insu-
ficiencia valvular va acompanada de estrechez, esta
iltima no se manifiesta mds que por lesiones anatoé-
micas y nunca en el cuadro clinico de la enfermedad.

Despues de todo lo que he manifestado sobre el
caso actual, en el que se abservan sintomas marcadi-
simos de insuficiencia de las vdlvulas semilunares, no
podemos admitir que se pueda esplicar el soplo sist6-
lico que s2 oye en la aorta, mas que por una estrechez
de su orificio. Con mucha frecuencia se ve que en la
insuficiencia de las valvalas semilunares, el primer
ruido de la aorta se encuentra sustituido por un soplo
sistolico cuando no hay estrechez, pudiendo ser pro-
ducido este soplo por algunas asperezas de las vilvu-
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las abrticas, desarrolladas bajo la influencia de las
mismas lesiones anatomicas que producen la insufi-
ciencia; de modo que por las rugosidades que presen-
tan las paredes de la aorta, deben existir induraciones
de sus paredes. El ruido puede ser tan débil que, por
Wiitimo, es reemplazado por un soplo que, no habiendo
induracion de dichas paredes, no puede producirse
mis que bajo la dependencia de una distension mds
grande de la aorta por el ventriculo izquierdo hiper-
trofiado y dilatado, existiendo tambien en otros casos
donde la desaparicion del segundo ruido de la aorta y
su sustitucion por un soplo, no pueden esplicarse por
ninguna lesion anatémiea.

Estos soplos se conocen con el nombre de so-
plos sanﬂ'mneos, y lo deben 4la escuela humoral,
que como los encontraban con suma frecuencia en
individuos pélidos, lo atribuian 4 la anemia, sin
embargo de que tambien se los ohserva, aunque
rara vez, en sujefos de temperamento sanguineo.
La patologia de los sélidos, que en estos altimos tiem-
pos ha adquirido un gran desarrollo, lo atribuye 4 las
alteraciones moleculares de las paredes vasculares y
4 la modificacion consecutwa. del sonido que pro-
ducen.

Todas estas cuatro causas del primer soplo de la
aorta, encuentran cavida en nuestro enfermo. Como
quiera que hemoshallado en las arterias de la periferia
induraciones y aumentos de voltimen, se puede ad-
mitir la existencia de rugosidades ateromatosas de las
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paredes de la aorta é insuficiencia de las vdlvulas, asi
como una disminucion de la elasticidad de sus pare-
des, debida 4 la induracion y 4 la hipertrofia con dila-
tacion del ventriculo izquierdo, y ademds 4 una modi-
ficacion del sonido de las paredes vasculares, bajo la
influencia de la alteracion de la nutricion del en-
fermo.

Durante la enfermedad puede el primer ruido de
la aorta desaparecer y reaparecer, oyéndosele unas ve-
ces muy prolongado y otras breve. Hsta instabilidad
que se observa en las diferentes alteraciones anatémi-
cas de las paredes arteriales que producen el soplo,
indican que las lesiones anatémicas no son las solas
condiciones 4 que es debido este soplo, puesto que pue-
de desaparecer y volver 4 presentarse cuando las con-
tracciones del ventriculo izquierdo varian de rapidez
y de fuerza, y cuando hay modificaciones en la canti-
dad de sangre que este ventriculo lanza 4 las arterias.
En el curso de una insuficiencia de las vélvulas semi-
lunares, cuando la actividad del ventriculo izquierdo
se encuentra disminuida, es reemplazado con frecuen-
cia el soplo en la aorta por un ruido que desaparece
en cuanto se encuentra de nuevo restablecida la fuer-
za que anteriormente tenia el ventriculo izquierdo.
Naturalmente estainstabilidad en el soplo, no se en-
cuentra mds que en los casos donde las alteraciones
anatomicas no son muy grandes.

Otra de las causas posibles del desarrollo del so-
plo sistélico que acabamos de admitir ‘en nuestro en-
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fermo, puede ser una dilatacion aneurismdtica de la
aorta 6 4 una compresion de este vaso por cualquier
tumor que se halle situado cerca de él. Sin embargo,
en el caso presente no podemos admitir un aneurisma
6 un tumor que ejerza una presion sobre el vaso, por-
que el primer soplo que se oye en la aorta, es debido &
ofras alteraciones, y faltan ademds otros sintomas ca-
racteristicos de estos dos estados patolégicos. Pero,
como por otro lado, hemos admitido la existencia de
un trabajo de induracion en las arterias, tenemos el
derecho de escluir por completo el primer estado pato-
l6gico (aneurisma), porque sabemos que las paredes
arteriales estin predispuestas por la induracion, 4 las
dilataciones aneurismdticas locales, que algunas veces
continfian su curso sin presentar sintomas objetivos
bien manifiestos. Resulta, pues, de todo esto, que en
este enfermo podemos escluir con toda certeza la exis-
tencia de una dilatacion aneurigmética.

Hixaney oe Las canormas.—Hxaminadas éstas, encontra-
mos una pulsacion aparente muy pronuneiada, pero
que no se percibe en el sistole ventrieular, como su-
cede en el estado normal, sino que se dilatan por sa-
cudidas lentas y desiguales y presentando muchas in-
terrupciones. Ademds, cuando se aplica el dedo sobre
ellas, percibese una sensacion particular, parecida 4 la
que se esperimenta con el contacto de un cuerpo que
vibra. Auscultindolas, encontramos que no tiene las
propiedades normales el primer ruido, siendo més
breve y menos puro, y que se encuentra reemplazado
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por muchos pequeiios ruidos acompafiados de un soplo.
Por el tacto se nota que estén més consistentes que en
el estado normal.

Ahora bien; si nos representamos en la imagina-
cion lo que sucede con la sangre en la dilatacion y la
hipertrofia del ventriculo izquierdo que en cada sistole
lanza una cantidad mayor que la normal, comprende-
remos el por qué los gruesos troncos arteriales pre-
sentan este aumento cuando se dilatan. Cuanto mayor
longitud tienen los vasos mds pequeiios, més se alar-
gan, tanto que su direccion rectilinea se cambia en
sinuosa, y esto lo vemos en las arterias temporales de
de nuestro enfermo. Al determinar en este caso el
proceso de induracion, la disminucion de la elasticidad
normal del tejido arterial, contribuye en gran manera
4 la flexibilidad de las arterias y 4 su dilatacion con~
secutiva, producida por el aumento de la presion san-
guinea de parte del ventriculo izquierdo. Algunas ve-
‘ces en la hipertrofia, con dilatacion de este ventriculo,
se oye en las cardtidas durante su distension por una
oleada sanguinea, un soplo al mismo tiempo que el
ruido, siendo interrumpido aquel por muchos ruidos pe-
quefios que corresponden 4 las dilataciones por sacudi-
das de las paredes de las carétidas. Hs de notar en este
enfermo, que durante disminuyen 'os sintomas mor-
bosos, que mientras aumenta la accion del ventriculo
izquierdo, desaparecen las dilataciones por sacudidas
de las carétidas, siendo remplazadas por un soplo mds
uniforme, al mismo tiempo que no se encuentra la sen-
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sacion de estremecimiento que sepercibia bajo el dedo.
Las dilataciones por sacudidas de las carétidas, pue-
den esplicarse con alguna razon de sér por la 'debili-
dad de 1a accion del ventriculo izquierdo dilatado,
cuya fuerza no basta para producir una sola y ripida
distension de las carotidas que se encuentran dilata-
das y han perdido su elasticidad. Los sintomas de esta
clase que presentan las carotidas en el momento de su
dilatacion, son producidos precisamente por la dilata-
cion del ventriculo izquierdo con hipertrofia de sus
paredes y no por la insuficiencia de las vilvalas semi-
lunares.

EXAMEN DEL PULSO.—Al esplorar con el de-
do la arteria radical, encontramos el pulso de nuestro
enfermo vibratil, presentindosq éste cuando hay dis-
minucion en los obstdculos 4 la deplesion de las arte-
rias, 6 periféricas, en los vasos capilares 6 centrales en
las vdlvulas de la aorta, cuando hay insuficiencia, por
ejemplo.

Kl obstdculo habitual que presentan los vasos ca-
pilares 4 la deplecion del sistema aértico, puede dis-
minuair considerablemente cuando estdn dilatados, co-
mo se ve en algunas enfermedades febriles, de un
modo tal que el cardcter vibratil no es determinado
solamente por una insuficiencia de las vilyulas se-
milunares de la aorta, como han dicho algunos au-
tores; encontrdndosele, por el contrario, como ya he
manifestado anteriormente, en otras circunstancias,
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pudiendo faltar fambien en la insuficiencia adrtica.
Segun que el corazon presente un estado 1 otro, pue-
de aparecer y desaparecer en el curso de esta afeccion
pudié’nﬂbse sentar como regla que en la debilidad de
la accion del ventriculo izquierdo, desarrollada en
cierto periodo de la insuficiencia de las valvulas semi-
lunares, cuando el corazon no se vacia por completo
en el sistole venfricular, el cardcter vibratil del pulso
desaparece por lo general 6 disminuye su fuerza. En
nuestro enfermo desaparece este cardcter los dias en
que se agrava su estado y se hace més pronunciado
los que mejora.

Cuando este cardcter es pronunciado 6yese, auscul-
tando las pequenas arterias, un ruido que corresponde
al sistole ventricular. Cuando el sistema vascular se
encuentra en el estado normal, no se oye, como sahe-
mos, el ruido que produce en las gruesas ramas arte-
riales que estdn inmediatas al corazon; siendo proba-
ble que sea esto debido 4 que se confunde con el ruido
que produce la contraccion mas 6 menos rapida de las
paredes de los gruesos vasos al recibir la sangre que
les envia el ventriculo izquierdo. La distension de las
pequenas arterias cuando se encuentran en el estado
normal, no se verifica durante el paso de la oleada
sanguinea, ni es tan rdpido ni tan fuerte que pueda
producir un ruido. Este es un hecho que he ohservado
en muchas formas de hipertrofia del ventriculo izquier-
do con hipertrofia de su cavidad.

Si agregamos 4 este estado una de las condiciones
)
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que disminuyen el obstdculo en la deplecion d'el. siste-
ma abrtico, bien en la periferia (en la dilatacion de
los capilares), bien en la extremidad central (en la
insuficiencia de las vdlvulas semi-lunares), tendremos
una debilidad mayor en las paredes de las pequefias
arterias, despues que pasa la oleada sanguinea. La que
sigue 4 esta, hace pasar rapidamente las paredes arte-
riales de una tension pequefla 4 ofra mucho mayor, y
es la que produce el ruido en las pequefias arterias,
debido 4 diferentes causas, de donde resnlta lo que
anteriormente he dicho, que tan pronto aparece como
desaparece en el curso de la enfermedad.
Antes de dar la explicacion de la causa que motiva
‘la falta de este ruido, y que impide al cardcter vibra-
til del pulso, de que sea mds fuerte, debemos llamar
la atencion sobre la amplitud de la onda sanguinea y
de la intensidad de la presion que gjerce esta sobre las
paredes arteriales. Al examinar el pulso nos encon-
tramos con que la onda sanguinea va disminuyendo
paulatinamente de fuerza, y desapareciendo, segun
que vamos haciendo una prision menor sobre la ra-
dial; notindose tambien este fendmeno en las dos hu-
merales, lo mismo que en las dos radiales, dehido, se-
gun nuestro entender, 4 que es muy corta la cantidad
de sangre que lanza en cada sistole el ventriculo iz-
quierdo, y esta con poca fuerza,
Naturalmente, una oleada sanguinea tan insigni-
ficante y tan débil, no esti en condiciones de produ-
cir una dilatacion arterial tan grande y rapida que
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pueda producir un ruido. En la insuflciencia de las
vélvulas de la aorta que se encuentra completamente
compensada por el aumento de la fuerza del ventriculo
izquierdo, los ruidos son siempre fuertes en las peque-
fias arterias, asi como el cardcter del pulso es vibratil,
observindose, sin embargo, aunque rara vez, casos en
que esta forma no presenta mas que trastornos en su
compensacion, y donde estos fenémenos se manifiestan
es en las arterias periféricas.

Nos encontramos tambien en la radial, que no
desaparece la arteria 4 la presion del dedo despues de
pasar 1a onda sanguinea, sino que se contintia este
vaso bajo la forma de un cordon, sobre el cual no se
nota ninguna desigualdad que pudiera ser producida
por el engruesamiento de sus paredes. Cuando los 6r-
ganos de la circulacion se encuentran en su estado or-
dinario, las paredes de los vasos que se distienden con
la onda sanguinea, se hunden de un modo tal por la
elasticidad que sufren, que el dedo no los percibe 4
través de los tegumentos externos. Si en cada sistole
el ventriculo izquierdo lanza una cantidad mayor de
sangre (ue la ordinaria, las paredes arteriales se dila-
tardn y alargardn, obedeciendo al aumento de presion
que sufre

La disminucion de la elasticidad de las paredes
arteriales que resulta, conduce tambien 4 esta con-
Secuencia, y por lo tanto, no se hunden lo bastante
para que no se encnentre la arteria, cuando se la com-
prime con el dedo, 4 través de los tegumentos exter-
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nos. Esto es lo que precisamente sucede con nuestro
enfermo, y que tiene su esplicacion en el esfado del
ventriculo izquierdo.

Puede confundirse este sintoma con otras altera-
ciones anatémicas de las arterias méds pronunciadas y
que se conocen con el nombre de procesos sclerdticos,
que consiste en una inflamacion parenquimatosa, pri-
mitiva de la tinica interna de las arterias, terminada
de diferentes modos, como por una modificacion con-
secutiva delos focos inflamatorios y por propagarse
esta inflamacion 4 las otras tunicas arteriales. Una de
las principales condiciones ‘que tiene este proceso, es
la de hacer perder su elasticidad 4 estos vasos, en par-
ticular 4 las pequefias arterias que se tocan fuera de
pulso con el dedo 4 través de la piel; sin embargo de
que comunmente son mds 6 menos duras y presentan
un engruesamiento irregular. Como quiera que este
engruesamiento y esta induracion se notan en las dos
humerales, tenemos el derecho de suponer la existen-
cia de una arterio-esclerosis, no tan sélo en las arte-
rias en que hemos podide comprobar directamente este
engruesamienfo é induracion, sino que tambien en los
demds vasos que no son asequibles 4 un exdmen direc-
to, como es la aorta, ascendente, descendente y tord-
cica, efc,, porque sahemos de un modo indudable que
este proceso ataca 4 las arterias humerales despues
que 4 las demds.

No pocas veces es muy dificil distingnir nna sim-
ple dilatacion arterial, desarrollada bajo la dependen-
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cia de una disminucion de su elasticidad, y conse-
entiva 4 una hipertrofia con dilatacion del ventriculo
izquierdo de la esclerosis arterial. Como: quiera que
una induracion més 6 menos grande de las paredes
arteriales es la causa del desarrollo de una hipertrofia
con dilatacion del wventriculo izquierdo, es evidente
que las arterias que no son atacadas directamente por
este proceso, no pierden su elasticidad normal mas que
como una consecuencia de una dilatacion é hipertrofia
de dicho ventriculo. Hin los casos que existen éstas, y
no hay ninguna otra causa que no haya podido favo-
recer el desarrollo de la hipertrofia ni en las vilvulas
ni en sus orificios, ni, por ultimo, en los riflones, y
ademads, las arterias de la periferia aparecen sin elas-
ticidad y sin sintomas manifiestos de una induracion
de las paredes, podemos, con grandes probabilidades,
suponer que las arterias que no pueden examinarse
directamente, estdn induradas, y que la disminucion
de su elasticidad ha sido la causa de las alteraciones
de la cavidad y de las paredes del ventriculo izquierdo.

- Debo mencionaros en este lugar una especie de
disminucion en la elasticidad de las arterias asequibles
por el exdmen directo, 4 través de los tegumentos,
por medio del dedo, y que se la encuentra 4 veces en
individuos jévenes, sin que haya induracion ni lesiones
anatomicas del ventriculo izquierdo, revelindose este
estado porque al examinar las arterias radiales y hu-
merales, se perciben perfectamente estos vasos despues
que ha pasado la onda sanguinea, de tal modo, que
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sus paredes no presentan el grado normal de profun-
didad. Habiendo encontrado este estado como un fe-
némeno constante y sin complicacion de ningun tras-
torno funcional particular, creo’que se puede esplicar
éste por una debilidad de su elasticidad, sobrevenida
4 consecuencia de una alteracion patologica particular
del tejido arterial, que muy bien puede ser congénita,
no hahiendo tenido ocasion de encontrar este estado en
los nifios. Sin embargo, es preciso tener en cuenta
que el grado de elasticidad de este tejido varia segun
los individuos, pues los hay que padecen durante mu-
chos afios un catarro bronquial bastante fuerte, acom-
pafiado de fuertes accesos de tos, y en los que, 4 pesar
de todo esto, no se desarrolla el estado enfisematoso.

Cuando veamos que la dilatacion venosa no se
manifiesta bajo la dependencia de los diferentes obs-
téculos que se oponen al retorno de la sangre, pode-
mos convencernos de que en un individuo, un obstdculo
relativamente grande que se opone 4 la circulacion
venosa, no conduce 4 una dilatacion de las wvenas,
mientras que en otro individuo el mismo obstdculo
otro més pequefio se encuentra acompafiado de consi-
derables dilataciones.

La diferencia que se encuentra en las venas y en
el primer caso en los fuertes accesos de tos que tienen
por su parte los pulmones, no puede esplicarse mds
que por el grado congénito mayor 6 menor de la elas-
ticidad, que es muy variada en los diferentes indivi-
duos, tanto en las arterias como en las venas y los
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pulmones. Si bien hemos manifestado que esta imper-
feccion congénita de la elasticidad de las arterias no
va acompaiiada de ningun fendmeno morboso particu-
lar; hay casos, sin embargo, en los que se encuentran
trastornos de la circulacion, que tienen su esplicacion
en la falta de elasticidad arterial.

En efecto, las arterias pierden de esta manera la
facultadad de adaptarse 4 las variaciones de cantidad
de la masa total de la sangre, que se producen por el
aumento 6 disminucion en la excrecion de los liquidos
fuera del organismo. Cuando en estas circunstancias
anmenta la cantidad de sangre, los vasos, que no son
tan eldsticos, presentan una compensacion incompleta,
y produciendo, por lo tanto, un aumento en el trabajo
del corazon, presentando éste palpitaciones frecuentes
y aun continuas y produciendo en un punto 6 en otro
la rotura de un vaso pequefio arterial 6 capilar, cuya
depleccion estaba interrumpida & consecuencia de la
obstruccion del sistema adrtico que se encuentra poco
dilatable.

Esto se puede esplicar por la falta congénita de
elasticidad de las paredes arteriales y la de capacidad
de estos vasos, que producen algunas formas de he-
morragias bronquiales.

Como quiera que en este enfermo se encuentra una
dilatacion con hipertrofia del ventriculo izquierdo y
una induracion apreciable de las arterias humerales,
no tenemos necesidad de achacar la falta de elastici-
dad de las paredes arteriales 4 un estado congénito.
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Ademds, como hemos 'supuesto que hay una alte-
racion esclerética de las paredes arteriales, debemos
determinar hasta qué punto se encuéntra es’ra estado;
averignando si es un fenémeno esportdneo primitivo 6
consecutivo que se ha producido bajo la dependencla
de la hipertrofia y de la dilatacion del ventriculo iz-
qumrdo puesto que sabemos que una presion conti-
nua y 4 la vez oreciente de sangre sobre las paredes
arteriales, produce su distension, para llegar 4 ser la
causa de una inflamacion cronica de estas paredes. Si
la corriente sanguinea de la arteria pulmonar se en-
cuentra obsftruida, estard aumentada la actividad
del ventriculo, distendidas sus paredes, y por consi-
guiente, se producirdn en unos sitios dilataciones y en
otros induraciones; verificindose esto tambien en las
paredes de la aorta cuando se han dilatado mucho 4
consecuencia de la hipertrofia del ventriculo izquier-
do. En este caso queda circunscrita la esclerosis 4 las
partes mds inmediatas al corazon del sistema vascu-
lar 6, en ofros términos, se encuentra en los sitios que
estin 1mds expuestos 4 una gran presion sanguinea.
Ennuestro enfermo la esclerosis de lasarterias hume-
rales prueba con certeza la idiopatia de este proceso.

. OONCLHSIUNES QUE RESULTAN DE LOS HECHOS SUMINISTRADOS POR EL
EXAMEN DE LAS [ARTERIAS ¥ DEL corszon.—Del conjunto’ de _he—-
chos que hemos encontrado en este enfermo, saca-
mos, por parte de la circulacion sanﬂumea, las si-
guientes conclusiones:
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« El enfermo tiene una insuficiencia de la védlvula
»mitral y de las semilunares de la aorta, una indura-
scion idiopética de las paredes arteriales, una dilata-
seion consecutiva y una hipertrofia de los dos ventri-
weulos del corazon, una distension temporal del ven-
striculo derecho y una disminucion de la elasticidad
»de las paredes arteriales, consecutiva 4 la hipertro-
»fia, con dilatacion del ventriculo izquierdo.»

-

CAusAS DE LA INSUFICIENCIA VAL VULAR.—Antes de pa-
sar 4 examinar los trastornos funcionales ulteriores
que hayan sobrevenido en el sistema circulatorio, y
las lesiones esperimentadas por el organismo, debemos
averiguar cudl es el proeeso que ha producido la in-
suficiencia de las valvulas de la aorta y de la mitral.

La anatomia patologica nos ensefia que la insufi-
ciencia de las primeras tiene su origen en un proceso
inflamatorio agudo 0 erdnico, que sigue en ellas todos
sus periodos. En el proceso infiamatorio agudo, los
elementos del tejido conectivo se infiltran de un exu-
dado parenquimatoso y se multiplican, empezando ca-
da célula 4 hincharse, hasta que concluye por des-
truirse y formar focos que contienen el detritus. Sin
emhargo, la inflamacion aguda no siempre conduce &
la destruccion del tejido, pues con frecuencia pasa al
estado erénico, caracterizado por una dureza particu-
lar del tejido conectivo de nueva formacion, que toma
la consistencia del cartilago. Hsto es lo que sucede con

las valvulas, despues que este estado ha tenido su
6
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punfo de partida en las paredes arferiales: 1a§ vilvu-
las, y en particular sus bordes, se vuellven desiguales,
pierden su elasticidad, se retraen, ‘adhiriéndose algu-
nas veces unos con otros, de un modo tal, que las im-
pide cerrar por completo el orificio aértico; y 4 esto
es, pues, 4 lo que se debe la insuficiencia.

Mobo DE PROPAGARSE LA INDURAGION ARTERIAL A LAS VALVULAS DE L
aorta.—Los anamnésticos no manifiestan ue haya exis-
tido una enfermedad que tenga relacion con la que pa-
dece el corazon: ademds, que siendo éste tan volumi-
noso, hay que suponer que estin alteradas sus funcio-
nes desde hace bastante tiempo; y por lo tanto, debe-
mos creer que el proceso inflamatorio fiene en este
caso un cardcter eronico. Como ademés fenemos una
prueba clara de que existe una induracion arterial, se
puede suponer, con entera certidumbre, que en es-
te caso, ha pasado el proceso de las arterias 4 las
valvulas, de tal manera, que la afeceion de estas ulti-
mas no es mds que un sintoma procedente de la pro-
pagacion de la arterio-esclerosis. s muy probable
tambien, que haga uno, dos 6 més afios que exista la
induracion y rigidez de las arterias, con alteracion
consecutiva de la capacidad del corazon y de la fuerza
de este drgano, y que inmediatamete, al mismo tiem-
po que el proceso patologico de las ténicas arteriales,
se haya estendido y haya atacado, por continuidad,
las tlnicas de las valvulas, habiendo perdido estas
desde el principio, y consecutivamente 4 esta esten-
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sion, su elasficidad, Empieza 4 alterarse el segundo
ruido de la aorta, apareciendo al mismo tiempo que se
forma el sonido que produce la hipertrofia del ventri-
enlo izquierdo, un ligero ruido de soplo, apenas per-
ceptible, y corto; presentindose, tambien 4 la vez
el segundo ruido de la aorta més debilitado y més
oscuro, hasta que concluye por desaparecer del todo.

A medida que va pasando el tiempo, es mayor la
alteracion anatémica de las vélvulas y la insuficiencia,
y el soplo va fambien siendo mayor. Cuando el segun-
do ruido aoértico es fuerte, se oye con frecuencia, an-
tes de que desaparezea éste, un soplo sistélico 4 lo lar-
go del trayecto de la aorta, pudiendo traseurrir afios
enteros antes de que la rudeza que d4 la aorta se com-
plique con una insuficiencia valvular. Esta se ha pre-
sentado tan paulatinamente, gue la lesion mecénica ha
tenido tiempo de producir una compensacion completa
por la dilatacion consecutiva de la cavidad del ven-
triculo izquierdo, con hipertrofia de sus pa redes,
cuando el individuo reune buenas condiciones de nu-
tricion.

Si 1a afeccion principia por las arterias periféricas,
se observa una marcha muy favorable en la insuficien-
ciade las vilvulas de la aorta, tanto que pasan muchos
afios sin gue el enfermo tenga necesidad de los anxilios
de la ciencia. De todo esto resulta, que en el caso ac-
tual la insnficiencia de las valvulas semilunares ha sido
producida por las lesiones anatomicas muy notables de
estas vilvulas, que se han desarrollado 4 consecuencia
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gado desde estas vilvulas 4 la aorta.

INSUFICIENGIA DE LA VALVULA MITRAL.—El origen de
esta no puede determinarse con tanta exactitud. Sabe-
se que su oclusion ha coincidido necesariamente con la
participacion de su aparato muscular. Al contraerse
los ventriculos, lo hacen igualmente los musculos pa-
pilares que poseen las valvulas mitral y tricaspide (1),
Estos misculos impiden que se abran las vilvulas, co-
mo sucederia 4 causa de la presion sanguinea que se
ejerce en la cavidad de la auricula. Cuando los mascn-
los papilares sufren una debilidad, debida & cualquier
causa, la vdlvula mitral no se cierra, y de ahi la insu-
ficiencia, pudiendo esto verificarse sin que se encuen-
tre en el miscnlo 6 en las demds partes del aparato
valvular lesiones anatémicas demasiado pronunciadas.
Una debilidad de este género se produce, 6 por una
lesion en la inervacion de estos musculos, 6 & conse-
cuencia de un trastorno que haya principiado en la nu-
tricion de su tejido. En este caso presenta el tejido
muscular sintomas mas 6 menos pronunciados de una
degeneracion grasosa. Mas si esta no se encuentra
muy adelantada, es suficiente la fuerza de los musculos

(1) Hemos conservado este nombre, por ser mas breve ¢ indicar
desde luego que se trata de las cuerdas tendinosas procedentes de las
columnas carnosas de primer drden, que son los masculos que poseen
d“-'ihas valvulas, si es que 4 esto se le puede dar el nombre de mus-
eulos.

(Nota del traducior.)
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papilares, en las condiciones normales de la cireula-
cion, para cerrar las vilvulas; pero tan pronto como
aumentan los obstdculos al trabajo del ventriculo iz-
quierdo, y el tejido muscular se debilita, el mismo
grado de degeneracion grasosa que padece el musculo
papilar, traerd una eontraccion insuficiente de este
misculo, y por lo tanto, una insuficiencia de la vél-
vula mitral, con todas las consecuencias que lleva
consigo la irregular distribucion de la sangre en las
diferentes cavidades del corazon.

INE-]J'I"IUIENG[.—\ MUSCULAR DI LA VALVULA MITRAL EN LA INDURACION DE LAS
srrenis.—Cuando la induracion de las arterias ha 1le-
gado & clerto periodo, ya exista 6 no insuficiencia en
las vilvulas, y esto tltimo es lo mas probable, se pre-
senta un soplo sistolico, mds 6 menos constante, en el
vértice del corazon; debido, probablemente, 4 una in-
suficiencia muscular de la vilvula mitral. La hiper-
trofia, con dilatacion del ventrienlo izquierdo que so-
breviene consecutivamente 4 la induracion de las ar-
terias de la periferia, conduce, mids 6 menos pronto,
pero necesariamente, 4 una degeneracion grasosa de
ciertas fibras musculares; siendo ademds atacados por
este proceso, los masculos papilares del ventriculo di-
latado, y con frecuencia y mds intensidad que las de-
més partes que constituyen el tejido muscular del
corazon. Si en estas circunstancias aumentan los obs-
tdculos que se oponen 4 la salida de la sangre del ven-
triculo izquierdo, se dilata su cavidad, los masculos pa-
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pilares, que se encuentran en condiciones muy des-
ventajosas para su contraceion, 1o pieden cerrar la
valvula, resultando que hay que afiadir 4 la hipertro -
fia y dilatacion ya existenfes, una insuficiencia mitral
que hace sea més oscuro el diagnostico exacto de la
enfermedad, para un médico poce conocedor de las in-
duraciones arteriales y de las lesiones consesutivas
del corazon.

Una de las cosas que més sorprenden al médico
poco prictico, cuando mejora el estado general del
enfermo, es la desaparicion del obstdculo que se opo-
ne 4 la deplecion del ventriculo izquierdo, y que se
aumenta accidentalmente, si se agrega la disminucion
en el didmetro del ventrienlo derecho y la desapari-
cion del segundo ruido de la arteria pulmonar. Kl so-
plo sistélico que se oye en el vértice del corazon, es
sustituido por un ruido que al principio es débil pero
que mds adelante suele hacerse algunas veces més
claro y eso que en la mayor parte de los casos, cuan-
do hay una hipertrofia y una dilatacion del ventriculo
y principia la degeneracion grasosa de las fibras mus-
culares, tiene poca intensidad. La frecuente repeticion
de estas insuficiencias musculares de la valvula mi-
tral, conduce, por ltimo, 4 una insuficiencia persis-
tente de esta; de tal modo, que podemos encontrar un
enfermo que presente una induracion arterial muy
desarrollada, ya porque las valvulas semilunares sean
suficientes, ya porque una dilatacion oconsecutiva,
una hipertrofia de 1as paredes del ventriculo izquierdo
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y una insuficiencia muscular consecutiva, pero perma-
nente de la valvala mitral, hayan producido una dila~
tacion y una hipertrofia del ventriculo dereche y un
sonido al segundo ruida.de la agteria pulmonar, Cuan-
do existe ya una insuficiencia de las vilvulas semilu=
nares, se desarrolla aguella eon mucha facilidad. Co-
mo quiera que aqui la deplecien del ventriculo izquier-
do se encuentra detenida 4 causa de la continua re-
gurgitacion de la sangre que va de la aorta, la nutri-
cion del misculo que estd sometida 4 una gonstante
presion de la sangre, se encuentra en muy malas con-
diciones: los musculos papilares parece que estdn
aplastados y presentan por lo general un grado muy
avanzado de degeneraciom grasosa.

Ademds de las condiciones que hemos mencionado,
como pmdﬂ@tomq de la insuficiencia mitral, existen
otras que &stin em conexion con la endocarditis agu-
da 6 croniea, y de las euales hablamos, cuando discu-
timos la insuficiencia de las vilvulas semilunares. Co-
mo este proceso produce diferentes alteraciones anato-
micas de las valvalas 6 de las flbras tendinosas, siem-
pre conduge'de todos modos 4 la insuficiencia de la

vilvala mitral. Tampoco podemos admifir una infla-
macion aguda del endocardio que recubre 4 esta val-
vula, por el mismo motivo que nos impide admitwr
una endocarditis aguda de las vilvalas semi-lunares.
Como sabemos con qué lentitud se desarrolla, una en-
docarditisnde este género, debemos suponer que la
insuficieneia de las valvulas semilunares, existe desde
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mucho tienipo'antes que se profujeran ladyalteracio-
nes anatémicas de'las paredes denla vilvula mitral,
Pero corfio fnterior 4 la forniagibn de la insuficiencia
de las vélvulds semilunares, exaftda una imsuficiencia
dél ventrielilo izquierdo con dildtaeion de su cavidad,
sobrevenida & consecueneia de Janfalta de elasticidad
de las arterias de la periferia, se debe suponer que la
degeneracion grasosa de las .fibkas musculares, se ha
verificado antes que la insuficieneia mitral, y aun es
muy posible que existiese antes que la de las valvulas
semilunares, A pesar de que estamos convencidos que
e nuestro enfermo, la dilatacion de la eavidad del
cotazon estd mds desarrollada que la hipertrofia de sus
paredes, debemos admitir muchas veces que el tejido
muscttlar de este 6rgano se debilita 4 causah del gran
desarrollo (ne'se propaga la degeneracionigrasosa.

La lentitud eon que se producenm las ‘alteraciones
anatomicas en la endocarditis erénica, por an lado; la
existemcia ya antigua de la hipertrofia del ventricule
1zquierdo, desarrollado baje 1a influencia de la indura-
cion de las arterias, y por altimo, la suposicion de
que existe una antigua degeneracion grasoga del cora-
zon, son causas bastante para que admitamos que la
insufieiencia mitral depende de la falta de'eontraccion
de los muisculos papilares. Esta supesicionisse encuen-
tra basada en la imstabilidad del/digmetro ydel ventri-
culo‘dereeho, asi como en la poea estabilidad del soplo
sistBlicoque se oyeien el vérticeidel corazon. Si mejo-
ra el enféermo, el soplo se oye mis débil y corto y dis-
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mintiye el didmetro del ventriculo derecho; cuando se
agrava, obsérvase precisamente lo contrario, A pesar
de todo, mo podemos menos de reconocer que las hi-
potesis que hemos fundado en: la insuficiencia de la
valvela  mitral, no son méds que probables, y que no
debemos olvidar la posibilidad de una alteracion ana-
tomica de la pared valvular, sobrevenida 4 consecuen-
cia de haberse propagado la endocardifis crénica 4
esta valvula.

COMPENSACION QUE LA HIPERTROFIA CONSECUTIVA SUMI-
NISTRA A LOS opsticuros.—Los obtdculos que se oponen
4 la deplecion del ventriculo izquierdo, son: la falta
de elasticidad de las artérias y la insuficiencia de las
vélvulas semilunares de la aorta, que han sido la
causa de la hipertrofia del ventriculo izquierdo y la
dilatacion de su ecavidad. La insuficiencia mitral, ve-
rificada de un modo consecutivo, ha sido la causa de
la hipertrofia del ventriculo derecho, asi como de la
dilatacion de la cavidad. Como la dilatacion de los
ventriculos, con hipertrofia de sus paredes, se encuen-
tra en relacion eausal con los obsticulos llevados 4 la
circulacion sanguinea, debe entenderse de esto que
los estados que consecutivamente presenta el corazon,
deben ser completamente proporeionados 4 las causas,
es deeir, que el corazon se hipertrofia y se dilata pro-
porcionalmente 4 la cantidad de sangre que queda
en su cavidad. Los aparatos nervicsos del corazon se

acomodan siempre & la mayor ¢ menor cantidad de
7
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sangre contenida en sus cavidades, de donde resulta
que el éxtasis y la dilatacion deben ser necesariamente
seguidos de un aumento proporcional de las contrac-
ciones de las fibras musculares. Cuando el enfermo
presenta buenas condiciones de nutricion, el aumento
que se verifica de lag pérdidas de los productos de las
contraceicnes musculares estd compensado con esceso,
desarrolldndose una hipertrofia de las fibras muscula-
res, cuyo nimero aumenta. Las diferentes partes del
corazon, que presentan una hipertrofia proporcional,
compensan por completo el obstdculo que esta ha pro-
vocado: no produciendo este estado, hablando con
propiedad, enfermedad, puesto que casi siempre no
presenta ningun sintoma patologico. Por ejemplo,
ohsérvamos , durante muchos afos, individuos que
presentan una induracion de las paredes arteriales,
que cada dia va en aumento; compensando de un
modo tan escelente la hipertrofia del ventriculo iz-
quierdo este obsticulo, que puede pasar una docena
de afios sin que el enfermo reclame los auxilios de la
medicina. Kl paciente no te quejadelos diferentes sin-
tomas que siente, sino cuando la fuerza del corazon
comienza 4 disminuir, puesto que encuentra una com-
pensacion completa que, tarde ¢ temprano, segun la
idiosincrasia del enfermo, el género de la afeccion 6
la influencia que ejerzan las diferentes condiciones
exteriores, abrird el camino 4 una série de fenémenos
de un estado patolégico que se conoce con el nombre
de lesiones compensadoras de los organos de la circula=
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cion sanguinea. La causa fundamental de este estado
patolégico, es la debilidad en la fuerza de la actividad
cardiaca. Ouando es directa, reside en el corazon, y
cnando es relativa en la faerza de este 6rgano, por lo
cual aumentan los obstdculos 4 la circulacion san-
guinea. En la mayor parte de los casos, la actividad
del corazon, ya sea una G otra, existe como base de
las lesiones compensadoras. Sin embargo, en la pric-
tica es de suma importancia averiguar en todos los
casos qué clase de debilidad predomina en el corazon.

ALTERACIONES EN LAS FUNCIONSS DEL CORAZON HIPER-
troFiapo. —Antes de pasar 4 analizar las lesiones
compensadoras, dehemos hacer constar que, el cora-
zon se dilata y se hipertrofia en proporcion 4 los obs-
taculos que encuentra y sin que se presenten notables
alteraciones en la corriente cirenlatoria. Sin embargo
de que un atento ohservador, comparando las funcio-
nes del corazon enfermo, con las de este oOrgano en
estado de salud, no encontrari anomalias muy con-
siderables.

PALPITACIONES CARDIAGAS PERCIBIDAS POR EL ENFERMO.
—Las alteraciones funcionales del corazon hipertro-
fiado, son apreciadas algunas veces por el enfermo y
ofras no las ghserva mis que de un modo objetivo.
Algunos individuos que tienen el corazon hipertrofia-
do, pero compensadas 4 la vez las cansas de esta hi-
pertrofia, comienzan 4 quejarse de cuando en cuando
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de palpitaciones, que se presentan algunas veces sin
causa apreciable, 6 despues de una rdpida caminata,
efecto de la ingestion del vino, café 6 té, 4 despues de
cnalquiera escitacion moral, desapareciendo de pron-
to, sin que el enfermo se aperciba de ello, La des-
aparicion de las palpitaciones coincide con la mejoria
que esperimenta la nutricion, con la falta de causas
morales que afectaban al enfermo 6 cuando su posi-
cion fisica 6 moral mejora por completo. Lo mismo
sucede cuando se regularizan las funciones de la ge-
neracion, ya por la curacion de un catarro del ttero
6 de la vagina, una erosion de la vagina 6 una infla-
macion cronica del eanal de la uretra, ete. En una
palabra, todas las causas somaticas y fisicas que
aumentan la virilidad de los diferentes aparatos sensi-
tivos del ecuerpo, pueden producir una de las causas
principales de las palpitaciones que el enfermo espe-
rimenta, cuando estdn hipertrofiados cualquiera de los
dos ventriculos, y sirven de compensadores 4 la lesion
mecdnica. La sensacion producida por las palpitacio-
nes, tiene su esplicacion en el estado de hiperestesia
de los nervios intercostales, 4 los cuales se trasmite la
sacudida que produce cada contraccion del corazon.
Su excitabilidad es 4 veces tan grande, que los enfer-
mos las perciben aunque no tengan el corazon hiper-
trofiado, llegando con frecunencia & hacérseles Insopor-
tables. En muchos casos de hipertrofia que no se percibe
ninguna sensacion en la region del 6rgano enfermo, no
pueden esplicarse sino por la lentitud con que se des-
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arrolla la hipertrofia; el corazon comprime lentamente
al aparato mnervioso que se éncuentra delante de él y
no da, por lo tanto, ninguna sensacion anémala.

AUMENTO DE LA FRECUENCIA DE LAS CONTRAGCIONES DEL
corazoN.—Ya hemos dicho que la percepcion de las
palpitaciones del corazon, no produce en las diferentes
formas de hipertrofia ningun sinfoma apreciable an-
tes de que exista la causa de las lesiones compensa-
doras. A pesar de esto, el ntiimero de contracciones
que da un corazon hipertrofiado, varia mucho de las
que da cuando ni estd hipertrofiado ni tiene una esci-
tabilidad patolégica particular, como sucede en la
conyalecencia de la tifoidea, enando ha habido bastan-
tes pérdidas de sangre; el ntmero de las contraceio-

* nes aumenta continuamente, notando, 4 consecuencia
de una causa cualesquiera, que acelere los movimien-
tos de este 6rgano, como una contraccion muscular
cualquiera 6 despues de beber vino, café, ete., 6 una
causa fisica, del de un individuo que padezea una hi-
pertrofia de cualquiera de los dos ventriculos. La si-
guiente proposicion puede considerarse como regla: el
miusculo hipertrofiado de cualquiera de los dos ventri-
culos del corazon se contrae con mayor rapidez y
fuerza que el masculo sano que se encuentra bajo la
influencia de los mismos factores. En el hombre que
se encuentra en estado normal, aumenta el ntmero
de latidos, despues de cualquier movimiento insignifi-
cante, como son cinco pasos, al cabo de los cuales
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aumenta, 1, 2, 3 y hasta 5 latidos por minuto. Pero
en el hombre que padece una hipertrofia del corazon,
sea la causa la que quiera, despues del mismo movi-
miento, aumenta 10, 15 6 20 latidos por minuto. Los
demss agentes ejercen su influencia andloga al movi-
miento: por ejemplo, una taza de café, que anterior-
mente ha podido ser saboreada sin ninguna conse-
cuencia, produce en la hipertrofia del corazon un
aumento en la frecuencia de los movimientos de este
organo que el enfermo percibe, 6 no, segun la mayor
6 menor escitabilidad de los nervios sensitivos sacudi-
dos por las contracciones del corazon. Algunas veces,
se desarrolla en el enfermo un trastorno compensador
completo, sin que note esta ligera escitabilidad de la
contraccion nerviosa & consecuencia de causas insig-
nificantes.

Es evidente que el corazon hipertrofiado se con-
trae de un modo que no estd en proporcion con las
causas que determinan este aumento de trabajo, pues-
to que con s6lo que ande cinco pasos, late con mds
frecuencia, hasta llegar 4 latir 10, 15, ¢ 20 latidos
més por minuto. Débese tener en cuenta que despues
de un aumento tan considerable en la frecuencia de
las contracciones del corazon, se presenta, por lo re-
gular, una gran disminucion en su ritmo. Esta dismi-
nucion no hasta & compensar el mayor gasto de tra-
bajo muscular que hace el corazon, y 4 consecuencia
de este aumento de trabajo, el musculo hipertrofiado
se debilita mas 6 menos pronto. Hs muy diffeil averi-
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_guar la caus del aumento de escitabilidad del cora-
zon ewando su miseulo estd hipertrofiado; sin embar-
go, no'debe mirarse como inverosimil la siguiente ex-
plieacion: elfeorazon posee,@omo tedos saben, un apa-
rato nervioso particular que regulariza la frecuencia

" de sus contracciones, puesto que, el nervio vago, que es

el que regulariza los movimientos de un mascule de
eierto volumen, no serd bastante; probablemonte, para

_ fegularizar las contracciones de un musculo cuyas fi-
bras han awmenfado econsiderablemente de ntmero.

La disminueion relativa de la inervacion del aparato

gentral, esun fenémeno andlogo hasta cierto punto,
segun mi opinion, 4 los fenomenos que se verifican en

los maseulos de las estremidades,. en individuos que 4
eonsecuencia de mn aumento de trabajo, fienen dichos
musculos de las estremidades hipertrofiados, sin que
puedan hacer uso de ellos en los movimientos peque-
fios que nosse necesita emplear ninguna fuerza. Es
casi imposible que un herrero pueda hacer nn trabajo

fino mannal, porque sus musculos se contraen conti-
nuamente mis de lo necesario y sin que obedezean al
mandato de'dicho individuo euando los necesita. Kl

maseulo cgrdiaco hipertrofiado se encuentra por lo
visto, en iguales condiciones, con Jassola diferencia
de que esteno tiene aparato reguladew que le haga
ohra# conseientemente, como lo taenan »log musca]os
de las estpamxdades. .
b T A

i St d -
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Det AUMENTO DE LA ESGITABILIDAD DEL CORAZON DURANTE LOS ubmﬂz@l ;
TOS, COMO CAUSA DE DEBILIDADDE LA ACCION GARDIAGA ¥ DE LAS/LESION®S DEL
conazon.—HB insistido tahto encel anmento de dsgifahis -
lidad del. corazon em el estado de hipertrofib, petquelo
considero hasta ahora como el indispensalile compaiic
ro de la hipertrofia del miseulo cardiaco, y. ademdy
porgue créo es una de lasiprincipales cangas de;debilis
dad consegutiva der la actividad del érgano, para dag
lugar méstadelantes’ al* desarrollo y nacigiento de: lg
forma patolégica de: las lesiones eompensadoras. Si el
corazont hipertrofiado trabaja en proporcion 4 los jobs-
taculos que seoponend laeireulacion depla samgre y
resistiese contra fodas las escitacionesy noghabpia nifly
guna causa quele debﬂiw.sa y, porlo ténto, mno)exiss
tiria ningun motivo 'que: favoreeiese el désarrollo de
la degeneracion grasesa de las fibras muiseulares. En
la degeneracion grasosa prograsiva de logmusculos de
las -estrémidades, éstos, que son los quelmds se conr
traen; son 1os que en mayor gradoy S pr_aﬂto se
atrofian. G0 eR e " }

Si compararmosimuchas enfermedades entwe ei cor
razon hipertrofiado y en estado normal, hes Gonvenr
ceremod dbigie Ia escitabilidnd de este bgane! moyse
predma en todoslos casos de igual- moddl puesto que
varia en whjmigho individio segun las diferentes.eon-
diciones ‘e quesse’ edouentra éste. s responde
exactamente 4 lo' que hemos dicho respeeto ge ! los
latidos del corazom: todas las causas que disminuyen'
la nutricion del cuerpo y aumenten. la- escitabilidad:
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del aparato semsitivo, aumentan la escitahilidad del
corazon para el movimiento, 6 disminuyen, segun
nuestro modo de ver, la facultad regnladora del ner-
vio vago. Su debilidad puede presentarse sin que exis-
ta el estado hipertrofico del masculo cardiaco, despues
del tifas, pérdidas sanguineas, onanismo, ete. El co-
razon hipertrofiado es tanto méds irritable cuanto ma-
yores son los gastos que hace; razon por la cual se ma-
nifiesta mds pronto el periodo de fatiga y de trastorno
compensador, siendo de gran importancia préctica co-
nocer las condiciones que sostienen ¢ disminuyen la
escitabilidad del corazon. Ni en la actualidad, ni en
los sintomas anamnésticos se ha quejado de palpitacio-
nes, & pesar de que hace mucho tiempo tiene altera-
ciones anatomicas en el corazon. Sin embargo, su co-
razon estd muy irritable, tanto que en cuanto anda
algunos pasos aumenta veinte contracciones por mi-
nuto. Cuando se sentia peor hace algunos dias, antes
de emplear la digital, la escitabilidad del corazon
era mucho mayor. No percibe las -palpitaciones, y
otras veces no existen 4 consecuencia de la insuficien-
cia de escitabilidad del aparato sensitivo, quejindose
contiunamente tan solo de dolor en la region cordial,
debido probablemente 4 la dilatacion de las cavidades
y 4 la presion que ejercen sobre los nervios sensitivos
inmediatos. En los dias que mejora algo su estado y
disminuye el didmetro del ventriculo derecho, los do-
lores disminuyen notable y reciprocamente. Sin em-

bargo, este tltimo sintoma no es constante en las hi-
8
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pertrofias del corazon; lo m4g frecuenie es que estos
enfermos se quejen de una sensacion de plenitud y de
opresion en la region cordial.

Despues de haber admitido un aumento de la esci-
tabilidad en los movimientos del corazon hipertrofia-
do, hemos manifestado que ningun enfermo pereibe
los trastornos funcionales (lo que depende del grado
diferente de escitabilidad del aparato sensitivo) y que
estos trastornos no conservan constantemente en el
mismo enfermo un soélo y mismo grado de desarrollo,
Por lo general la actividad de los movimientos del co-
razon sube 4 su mayor grado cuando hay lesiones
compensadoras.

Todo esto demuestra cudn importante es determi-
nar el grado de escitabilidad que existe en el aparato
motor del corazon, porque nos hace conocer una de
las causas mds importantes que aniquilan la fuerza
del musculo eardiaco.

La observacion hecha en varios enfermos afecta-
dos de hipertrofia del corazon, nos permiten sentar
bajo esta circunstancia, la siguiente conelusion: cuan-
to mds escitado estd el corazon, mayor es la debilidad
con que funciona.

Hemos dicho ya que las fibras musculares del co-
razon hiperfrofiado, tienen necesariamente, més pron-
to 6 mds tarde, que sufrir la degeneracion grasosa,
que es una de las causas mds principales en la dismi-
nucion de la fuerza del corazon. Sin embargo, basado
en observaciones clinicas y anatomo-patologicas, se
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debe admitir tambien otra causa, en la cual la dege-
neracion grasosa no tiene mis que una importancia
secundaria.

En muchos casos que esta degeneracion de las fi-
bras primitivas no esperimenta mds que un pequefio
grado de desarrollo, no se puede considerarlas como
una causa de debilidad del masculo cardiaco, de tal
modo que esta especie de debilidad se encuentra pre-
ducida probablemente por el eansancio del misculo
cardiaco, sin que se presente la alteracion anatomica
correspondiente. Cuando los miuseulos de las estremi-
dades se contraen desmedidamente, pierden por com-
pleto por algun tiempo su contractilidad, durando
esto tanto tiempo como tarda el anmento de pérdida
que ha habido en reponerse de estas fuertes contrac-
ciones. in una fatiga de este género, tienen su espli-
cacion estos casos de dehilidad de actividad cardiaca,
que presenta, durante muchas semanas, la forma de
una lesion compensadora completa, y en las cuales
esta forma desaparece bien pronto por algunos afos,
para dar lngar 4 un estado de completa compensa-
cion. Si esta debilidad depende de una causa anatémi-
ea. (degencracion grasosa) no se podria atender 4 una
iterrupcion de tan larga fecha en los fendmenos mor-
hosos. Las observaciones anatomo-patologicas que se
han hecho en individuos fallecidos 4 consecuencia de
esta afeccion, han comprobado los sintomas de lesio-
nes compensadoras, demostrando con verdad que la
forma clinica de la dehilidad de la actividad del cora-
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zon, no estd en proporcion directa con el grado de
degeneracion grasosa.

Hsta debilidad temporal de la actividad del cora-
zon, sin que exista degeneracion grasosa en el tegido
correspondiente de este organo, se desarrolla por lo
general & consecuencia del anmento temporal de los
obstaculos llevados al torrente eireulatorio, 6 bajo la
dependencia del aumento accidental de la escitahili-
dad del musculo cardiaco.

DeBILIDAD DE LA ACTIVIDAD DEL CORAZON A QONSECUEN-
CIA DEL AUMENTO DE LA MASA SANGUINEA.—Lo0s obstdeu-
los temporales de la cirenlacion sangninea, pueden
tener su origen en el aumento de la masa sanguinea
en el organismo, como por ejemplo, se presenta en un
individuo afectado de una lesion orgdnica del corazon
un derrame sanguineo hemorroidal, mds 6 menos
abundante y que persiste por muchos afios; este der-
rame compensa completamente la lesion del corazon.
Si sostenido por una causa cualquiera se encuentra de
pronto detenido este derrame, conservindose la nu-
tricion en buen estado y dando lugar 4 la formacion
de una cantidad considerable de sangre, resultard un
excedente de esta que ira 4 pasar al torrente circula-
torio, y por lo tanto, 4 las cavidades del corazon; re-
chazando entonces este 6rgano en cada contraccion
una cantidad de sangre que pasa de la normal. Por lo
general, esen estos casos el ritmo del corazon mis
frecuente, y 4 consecuencia del aumento de la escita-
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bilidad de este 6rgano hipetrofiado, la mayor frecuen-
cia del ritmo no se encuentra en proporcion con la
escitacion, de tal modo que el corazon se cansa ense-
guida, no bastando su fuerza 4 compensar el nuevo
obstdculo.—HEntonces es cuando se presenta el periodo
de la lesion compensadora con todas sus ulteriores con-
secuencias. Una diestra intervencion por parte del
fasultativo, con ohjeto de restablecer el flnjo hemor-
roidal, lleva en estos casos un gran alivio para el
enfermo, sosteniendo la vida durante algunos aiios,
que de otro modo hubiera tenido una fatal termi-
nacion. -

Puede aumentar tambien la masa sanguinea, 4
consecuencia de la supresion de otro cualgqnier derra-
me considerable de liquide. Lo mismo sucede cuando
se suprime una diarrea habitual, la menstruacion, 6
disminuye la seerecion wurinaria, que no tan sblo
aumenta la masa sanguinea, sino que se presenta con
més fuerza en ofros 6rganos. Algunas veces, sin em~
bargo, estas excreciones no estdn.en relacion con las
cantidades de liquidos que se introducen en el esté-
mago. He tenido ocasion de observar bastantes enfer-
mos atacados de lesiones cardiacas, que habian usado
de un modo hastante inoportuno las agnas minerales
de Carlshad, Vichy, Ems, etc., y 4 pesar de las
grandes dosis ingeridas de estas aguas, si se presenta
una constipacion no estaria la secrecion urinaria en
condiciones de compensar el aumento artificial de la
masa de la _sangre; siendo entonces este aumento una
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causa de dehilidad consecutiva de la actividad del
corazon. Hn todas las afecciones de este importantisi-
mo 6rgano, debe tenerse presente que estd completa-
mente contraindicado el tratamienfo hidro-mineral,
pues el uso de este no hace m#as que agravar la enfer—
medad; siendo muy sensible que haya no pocos errores
de diagnostico, como lo vemos todos los dias los que te-
nemos que tratar con frecuencia enfermedades del co-
razon. La mayor parte de estos errores se cometen
cuando existen alteraciones consecutivas del corazon,
desarrolladas 4 consecuencia de la induracion de las
artérias, pero sin que estas hayan alterado las vil-
vulas.

Como al auscultar el corazon en estos casos, no
se oye ningun ruido particular, ni se mota ningun
aumento de volimen de este organo, el médico saca
del exdmen falsas conclusiones y basa en una hiper-
trofia concomitante del higado la afeccion para la
cual prescribe las aguas minero-medicinales de Carls-
bad, puesto que la afeccion del higado, segun él,
es la que explica en este caso todos los fenémenos
clinicos. De este modo se expone al enfermo 4 las
eventualidades mds desfavorables, y bien que haya
constipacion 6 bien que exista una retencion de cual-
quiera excrecion, es lo bastante para que aumente la
masa de sangre de una manera artificial.

DEBILIDAD DE LA ACTIVIPAD DEL CORAZON A CONSECUEN- .
GlA DE LAS ESPIRACIONES PROLONGADAS.-—Cuando la masa
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sanguinea tiene la misma cantidad, el obsticulo
temporal que se opone 4 su circulacion, puede depen=
der de la desigualdad eon que se distribuya. Todas
las causas que se oponen 4 la deplecion de las eavida-
des del corazon pueden obrar con objeto de debilitar
la actividad de este 6rgano. El empeoramiento de
una endocarditisscronica de las vilvulas (por agudi-
zarse el estado cromico), afiade 4 la enfermedad anti-
gua una pericarditis aguda, que obrando sobre los
movimientos del corazon, aumenta las cansas de su
debilidad, que se desarrolla de un modo mas 6 menos
rapido. Todas las causas que se oponen 4 la deplecion
de la arteria pulmonar y que conducen & una disten-
sion del ventriculo derecho, constituyen unos de los
motivos mds frecuentes que producen la debilidad del
corazon. Sdbese, que un catarro de la faringe, cuando
el sistema nervioso se encuentra algo escitado, defer-
mina accesos de tos muy frecuentes y fuertes, 6 séase
una tos por golpes. Como esta representa una série
de espiraciones mas prolongadas, porque la abertura
glotica se encuentra cerrada y la inspiracion se ha
hecho m4s dificil, debe ser considerado este acto como
una de las causas méds importantes que impiden se
verifique con su acostumbrada regularidad la deple-
cion de las ramificaciones de la arteria pulmonar. Los
esperimentos fisiologicos nos demuestran, que las es-
piraciones prolongadas impiden se verifique la deple-
cion de la artéria pulmonar con la misma cantidad
que las inspiraciones profundas la facilitan. Podemos
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convencernos cen entera exactitud de esto en el hom-
bre sano, en el que despues de toser 6 de unaa’e’spira-
cion prolongada, perecibimos 8l sonido, del segundo
ruido en la artéria pulmonar, desapareciendo. en el
enfermo este segundo ruido, cuando 18 hace el'acceso
de tos 6 disminuye considerablemente, La cavidad del
ventriculo derecho no se dilata naturalmente con la
misma facilidad en todos los individuos que tienen
esta clase de espiraciones durante la tos, pues parece
obedecer en primer lugar 4 la hipertrofia de sus pa-
rédes 6 las del ventriculo izquierdo. Hn estos ultimos
casos, la escitabilidad motora del corazon, se encuen-
tra aumentada, cansédndose este mds pronfo 4 conse-
cuencia de los mayores obsticulos, que hacen més di-
ficil la deplecion de la arferia pulmonar, por con-
traerse esta con mds frecuencia y con més fuerza que
la necesaria. La cavidad del ventriculo derecho se dis-
tiende 4 causa de la debilidad accidental del tejido
muscular; conduciendo esta distension & debilitar la
actividad del resto del corazon; el ventriculo izquier-
no puede vencer los obstdculos, 4 los cuales se habia
acostumbrado, y nose manifiestan los trastornos de
compensacion que se presentan, cuando existe el ca-
tarro’de la faringe. Puddese en’ estos casos embotar
la sensibilidad de la faringe de un modo sistematico
con las inhalaciones narcoticas durante largo tiempo,
desarrolldndose: los trastornos de compensacion y
restableciéndose el equilibrio que se habia alterado.
Particularmente el catarro de los gruesos bronqdios-,-
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es fatal para los individuos afectados por enfermeda-
des del corazon, no tanto 4 causa de las alteraciones
anatémicas directas, que produce esta inflamacion (tu-
mefaccion de la mucosa, acumulacion de liquido en los
bronquios) como por los golpes de tos que hacen més
dificil la deplecion de la arteria pulmonar. Tambien
sucede esto cuando se estrecha el calibre de los pe-
quefios bronquios, & consecuencia de tumefaccion de
la mucosa, 6 por contener una materia mas 6 menos
viseosa O por obstruccion de los mismos alveolos, todo
lo eual impide que penetre directamente el aire en el
tejido pulmonar. HEsta tos concomitante, casi nunca
estd en relacion con la cantidad de producto segrega-
do, y es una de las causas anatémicas que tienen mds
importancia. La pleuritis es otra de las causas mds
principales que dificultan la inspiracion ¢ prolongan
la espiracion, porque hacen muy dificil la deplecion de
la artéria pulmonar y produce la distension consecu-
tiva del ventriculo derecho.

DEBILIDAD DE LA ACTIVIDAD DEL CORAZON A CAUSA DE
UNA NUTRICION INCOMPLETA.-—Todos los obstdculos que
anteriormente hemos munifestado, se oponen 4 la cir-
culacion sanguinea, tanto respecto al aumento abso-
luto, como 4 la desigualdad en la distribucion de la
masa de la sangve, pueden producir una debilidad re-
lativa, temporal en la actividad del corazon, que
puede desaparecer sin dejar huellas; y en condiciones

favorables no reaparecer durunte muchos afios. Cuan-
' 9
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do los obstéculos se desarrollan en un individuo cuyo
corazon presenta la degeneracion grasosa, las cosas no
suceden de este modo. La fuerza de este importanti-
simo 6rgano, que estd disminuida, encuéntrase de
nuevo restablecida por un poco tiempo, 6 de un modo
incompleto cuando solo han desaparecido uno de los
nuevos obstdculos. Por lo general, en el curso de una
enfermedad del corazon, disminuye la actividad de
éste 4 consecuencia muchas veces de las diferentes
condiciones que obran directa 6 inmediatamente sohre
la disminucion de esta actividad, se restablece de nue-
vo. Cuantas veces sucede esto, aunque los obstdculos
no sean muy grandes, esta disminucion se verifica rd-
pidamente, pero restableciéndose cada vez con mayor
dificultad. Obsérvase esto en la hipertrofia del ven-
triculo izquierdo con dilatacion de su cavidad, debida
4 la induracion de las arterias. Kl catarro de la farin-
ge que se complica con ésta, 6 toda ofra causa que au-
mente los obstdculos 4la deplecion de la arteria pul-
monar, conduce con el tiempo 4 un aumento del did-
metro del corazon; que una vez que ha sido eliminada
la causa de la dilatacion, disminuye su voliimen, pero
nunca dejdndolo en su estado primitivo.

La disminucion de la actividad del corazon en la
hipertrofia con dilatacion de los ventriculos, puede pro-
ducirse, sin que exista un aumento directo de los obs-
tdculos 4 los movimientos de la sangre, pero no sin
que haya una debilidad inmediata de la fuerza del
musculo cardiaco. Esta debilidad puede producirse, 0
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4 causa del cansancio del misculo, dependiente de un
aumento en la duracion de la escitabilidad, 6 4 causa
de alteraciones anatémicas del tejido cardiaco, que se
manifiesta en estos casos bajo la forma de degenera-
cion grasosa. La primera clase de debilidad se observa
cuando el corazon presenta un aumento particular en
st escitabilidad, debido 4 causas fisicas depresivas,
presenténdose no pocas veces el frastorno compensador
4 causa de afecciones deprimentes de larga duracion 6
despues de una noche pasada en vela 4 consecuencia
de una causa fisica cualquiera. Cuando estas causas
fisicas han desaparecido, mejora la actividad del cora-
zon, hasta el punto de volver casi 4 su primitivo, ser,
y se restablece de nuevo la compensacion.

La degeneracion grasosa de toda fibra muscular
es, hablando con propiedad, la consecucncia necesaria
de la hipertrofia del corazon; sin embargo, rara vez
es por si misma causa de lesiones compensadoras. La
etiologia general de éstas estd constituida por la union
de la causa anatémica de la disminucion del musculo
cardiaco 4 otra causa cualquiera, bien sea esta el au-
mento de los obstdculos que se oponen i la eirculacion
de la sangre 6 bien 4 la debilidad temporal de las
fibras musculares que quedan. Puede tambien atrofiar-
se el tejido muscular del corazon 4 consecuencia de
ofras causas, como por ejemplo, 4 causa de una proli-
feracion del tejido conectivo intersticial, manifestin-
dose siempre, sin embargo, la forma clinica lo mismo

- que en la atrofla grasosa de los misculos.
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Resulta, pues, de todo esto que en la mayor parte
de los casos, las lesiones compensadoras son produci-
das por muchas .causas y principalmente por las si-
guientes: 1.%, por un aumento temporal de los obs-
taculos que se oponen 4 la circulacion de la sangre;
2.", por una debilidad temporal en la actividad del
corazon; y 3.", por una disminucion en el ntmero de
lag fibras musculares, debido & cualquier forma de
atrofia. Hsta tltima causa es de las que no tienen con-
diciones de mejoria, sino que cuando se desarrolla lo
hace de un modo grave, siendo muy conveniente de
todos modos averiguar cudl pueda ser la causa pro-
ductora de las lesiones compensadoras. Las dos prime-
ras causas, hasta cierto grado, pueden ser eliminadas
por el médico, lo que no sucede en los casos en que
existe atrofia muscular en primer lugar, pues en ésta.
la accion del médico es muy limitada y la terapéutica
es impotente contra una atrofia que se desarrolla en
un musculo. Sin embargo, no siempre es posible ma-
nifestar con entera certidumbre hasta qué punto cons-
tituye el estado atrofico de la subitancia carnosa del
corazon, la forma predominante de las lesiones com-
pensadoras, porque, cualquiera que sea la causa que
haya producido la disminucion de la actividad del co-
razon, es siempre igual su forma clinica. Con todo
esto un exdmen critico y detenido del enfermo, facili-
ta, basta cierto punto, un resultado mas 6 menos
exacto de la importancia de la atrofia muscular en el
cas0, dado. Si tenemos ante nosotros, por ejemplo, un
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individuo que se encuentra en malas condiciones ge-
nerales de nutricion; si sospechamos que tenga una
lesion cardiaca antigua; si la compensacion ha pro-
ducido otras veces trastornos, y si al mismo tiempo
estos trastornos de compensacion no tienen una espli-
cacion suficientemente razonada en un aumento de los
obstdculos 4 la circulacion sanguinea, se podrd admi-
tir, con' grandes visos de verdad, que existe un estado
atrofico del miisculo, como causa principal de la dis-
minucion de la actividad del corazon. Hsta suposicion
serd confirmada si existe el soplo sistélico, que con
mucha frecuencia se oye en el vértice del corazon (en
la hipertrofia del ventriculo izquierdo 4 consecuencia
de la induracion de las arterias, con 6 sin insuficien-
cia de las vilvulas semilunares), al mismo tiempo que
exista un aumento del didmetro del ventriculo dere-
cho, cuando por otro lado no exista la insuficiencia
mitral 4 causa de una afeccion inflamatoria del endo-
cardio. En estos casos el soplo que se oye en el vérti-
ce del corazon y el aumento del didmetro del 6rgano,
se presentan 4 consecuencia de una disminucion de
los masculos papilares que con mucha frecuencia se
producen por un proceso atréfico. Cuando al principio
de las lesiones compensadoras este modo de insuficien-
cia mitral, con dilatacion conseeutiva del ventriculo
derecho, se desarrolla con facilidad, este es uno delos
signos mds importantes de una debilidad del corazon,
producida por la atrofia, si no existe alguna causa es-
pecial particular que pueda obrar de un modo desfa-
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vorable sobre la nutricion de los misculos papilares.
Estos se debilitan bajo: la influencia de una causa
general que obra sobre la nufricion del musculo car-
dla,co No sucede esto asi ecuando el soplo sistélico que
se oye en el vértice se produce al mismo t1cmp0 que
un soplo diastélico de la aorta. A consecuencia de la
insuficiencia de las vélvulas semilunares, el ventriculo
izquierdo, que no se desocupa por completo de la san-
gre que contiene, presenta condiciones desfavorables
para la nutricion de los misculos papilares que estin
sometidos 4 una continua y ecierta presion, atrofiin-
dose ademds mucho tiempo despues que las otras par=
tes del tejido muscular del corazon.

Aunque se haga jugar 4 la escitabilidad del cora-
zon hipertrofiado un papel muy importante en el pro-
cesa de la degeneracion grasosa del miisculo cardiaco,
existen, sin embargo, otras condiciones que favore-
cen particularmente esta degeneracion grasosa, y entre
las mds comunes citaré la intoxicacion aleohélico-cré-
nica, asi como otras enfermedades agudas y especial-
mente las infeciosas.

Con frecuencia se observan individuos que padecen
una indurasion de las arterias con alteraciones conse-
cutivas del ventriculo izquierdo y que tienen un au-
mento concomitante del ventriculo derecho desarrolla-
do lentamente, 4 medida que el primer ruido que se
oye en el vértice del corazon pierde su eclaridad. En
estos casos aparece este ruido, ya débil, ya entrecor=
tado, trasformdndose por iltimo en un soplo, que al
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principio se presenfa teraporalmente hasta que se hace
més adelante continuo. Tambien se encuentra en la
autopsia en estos casos una induracion de las arterias,
hipertrofia del ventriculo izquierdo, con dilatacion de
su ecavidad, y un aumento del ' ventrieulo derecho con
degeneracion grasosa del tejido muscular de los dos
ventriculos, encontrdndose tambien estas lesiones en
individuos que han abusado de los espirituosos; sien-
do muy importante conocer estas alteraciones para
no confundirlas con otras que se presentan 4 conse-
cuencia de una endocarditis de la védlvula mitral.
Durante este periddo de hipertrofia de los ventriculos,
con dilatacion de sus cavidades, es cuando se oye en
el vértice del corazon un soplo sistélico que se pre-
senta como consecuencia de la debilidad del musenlo,
escapando 4 la observacion la determinacion de la
longitud del corazon 4 causa de la poca fuerza de este
organo. En la degeneracion grasosa el choque de éste
es d¢bil, no permitiendo la percusion determinar de
un modo bien claro esta longitud: A menudo sucede,
cuando el débil choque del corazon se percibe en el
sitio donde se encuentra situada la linea mamilar en-
tre la quinta y sesta costilla, el error de los que con-
sideran este lugar como el limite mds inferior de este
organo. Sin embargo, en la mayor parte de los casos
no podemos, en semejantes condiciones, convencernos
por medio de la percusion, que la longitud del didme-
tro termina una costilla mds abajo y algunas veces
mds que el punto donde se percibe el choque del co=
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razon. No siguiendo este altimo método para determi-
nar la longitud del didmetro del corazon, el soplo sis-
tolico que se oye en el vértice, asi como el aumento
concomitante del didmetro trasverso de este drgano y
el sonido del segundo ruido de la arteria pulmonar,
pueden inducirnos 4 creer exista una insuficiencia mi-
tral consecutiva 4 una endocarditis. Encuéntrase en
la antopsia la vdlvula mitral completamente bien, y
timicamente los misculos papilares son los que tienen
algo de atrofia, aunque mds considerable que el resto
del tejido muscular del corazon, hallindose ademés
generalmente una induracion mds 6 menos pronun-
ciada de las paredes arteriales con diferentes termina-
ciones de este proceso. Con estas condiciones no se
pueden esplicar de otro modo las alteraciones del cora-
zon mds que por un estado consecutivo del proceso
que se declara en las arterias. En los casos de indu-
racion arterial con alteraciones consecutivas de los dos
ventriculos, el soplo sistélico que se oye en el vér-
tice, es algunas veces inconstante, puesto que tan
pronto se oye como mo: coincidiendo por lo general
su aparicion con mna agravacion del estado general
del enfermo y con sintomas de debilidad en la activi-
dad del corazon. Kn estos casos, despues de haber
existido durante algunas semanas el soplo sistélico,
puede desaparecer por unos meses y aun/por més tiem=
po, disminuyendo: 4 consecuencia de esto el didmetro
del ventriculo derecho. La avanzada edad del enfermo,
la falta de'un reumatismo articular agndo, la inges=
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fion de grandes cantidades de espirituosos y la sifilis,
son causas que nos dan el derecho de atribuir el soplo
sistolico que se oye en el vértice, 4 la insuficiencia
muscular de la vilvula mifral, producida por la indu-
racion de las arterias con sus consecuencias.

SINTOMAS DE LAS LESIONES COMPENsADORAS.—Antes de
averiguar hasta qué punto estdn compensados los
trastornos de la cireulacion en nuestro enfermo, y de
averiguar las causas que han producido las lesiones
compensadoras, debemos ocuparnos de los fénomenos
clinicos, sobre los que se puede establecer la existen-
cia de una lesion compensadora.

Dii ATAGION DE LAS CAVIDADES DEL CORAZON.— Los sin-
tomas clinicos de las lesiones compensadoras se pro-
ducen 4 causa de la debilidad de la fuerza del cora-
zou; siende de todo punto indiferente saber si esta de-
hilidad es directa 6 mediata; 6 si se desarrolla 4 causa
de un aumento en los obsticulos que se oponen 4 la
fuerza del corazon. Kl primer sintoma que se ohserva
de la debilidad del corazon, es una distension de sus
paredes, siendo el ventriculo izquierdo, 4 lo que pare-
ce, menos apto para dilatarse; 4 pesar de esto, en los
casos donde existe una gran debilidad del musculo del
corazon, la eavidad de este ventriculo se dilata du-
rante el establecimiento de los trastornos favorables 4
la compensacion, lo que demuestra la mayor 6 menor

instabilidad del didmetro longitudinal del sitio que
10



82

ocnpa la macidez del corazon. Esta dilatacion es gran-
de en los casos en que el misculo cardiaco se encuen-
tra atacado por una atrofia considerable.

En el principio de la debilidad en la fuerza del
corazon, se dilata el ventriculo derecho, como hemos
dicho mas atras, de tal modo que este 6rgano anmen-
ta en el sentido de su didmetro trasversal. Con mucha
frecuencia escapa este sintoma 4 la observacion, 4
causa de que cuando el enfermo puede ser observado
ya se han establecido las lesiones compensadoras. Sin
embargo, el médico puede seguir en el curso de la en-
fermedad las variaciones que esperimente el didmetro
trasverso del corazon. En la mayor parfe de los casos
en que la debilidad del 6rgano se ha producido mds
bien por eansancio del miseulo que por causas anaté-
micas (degeneracion grasosa), obsérvase en cada me-
joria una disminucion en el didmetro trasverso; y
cuando la compensacion se ha restablecido, 8l ventri-
culo derecho puede llegar 4 las dimensiones que tenia
antes de producirse los trastornos de esta compensa-
cion, aunque lo mds frecuente es que cada vez que
esta compensacion esperimenta alteraciones, vaya
aumentando de voltimen el ventriculo derecho. Cuan-
do el tejido musenlar est4 muy degenerado, las varia-
ciones que esperimenta el didmetrosdel corazon son
tambien muy insignificantes. Tstas dilataciones tem=
porales del ventriculo derecho, que con frecuencia se
repifen 4 causa de las lesiones compensadoras del
ventriculo izquierdo que se encuentra 4 la vez hiper-
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trofiado y dilatado, conducen, por wltimo, 4 un au-
mento constante del volimen del ventriculo derecho.
La dilatacion de este ventriculo embaraza frecuente-
mente al médico, porque cuando este examina al en-
fermo no encuentra mis que obsticulos 4 la fuerza
del ventriculo izquierdo, es decir, causas que condu-
cen 4 la hipertrofia con dilatacion de la cavidad de
este - ventriculo. En los individuos jovenes, que los
obstdcunlos que se oponen 4 la circulacion estin com-
pletamente compensados por la dilatacion consecutiva
y la hipertrofia de las paredes del ventriculo izquier-
do, el didmetro del derecho no ecambia por lo general:
hien que disminuya la fuerza muscular del ventriculo
izquierdo, bien que aumenten los obsticulos, su cavi-
dad se evacua incompletamente. Pero como el ven-
trieulo izquierdo es menos dilatable que las demds-
cavidades del corazon, la primera consecuencia de
esta incompleta deplecion, como tambien del obsticu-
lo que se opone 4 la entrada de la sangre en el ven-
triculo izquierdo, es una dilatacion de las cavidades
que opone poca resistencia 4 la presion de la sangre.
Bajo este punto de vista, el ventriculo darecho juega,
como quiera que es el mds susceptible de dilatarse, el
papel de un reservorio para compensar la sangre que
se encuentra detenida en la auricula izquierda, las ra-
mas pulmonares y consecutivamente en las artérias
pulmonares. La deplecion de estas arterias encuén-
frase interrumpida 4 causa de la dificultad que tienen
las ramas pulmonares 4 evacuarse, y por consecuencia
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se forma una dilatacion del venfriculo derecho. Los
éxtasis sanguineos que frecuentemente se repiten en la
arferia pulmonar y que se producen & consecuencia de
una insuficiencia en la actividad del ventrieulo iz-
quierdo, en individuos bien alimentados, no conducen
Solamente 4 una d.ilatacion de la cavirlacl dcl ventri-
culo derecho sino tambien 4 una hipertroofia de sus
paredes.

Disenea.—Una vez analizado el meeanismo de 1a
dilatacion del ventriculo derechoy veamos & qué es
debida la dispnea que se presenta en el principio de
esta enfermedad, como uno de los primefos sinfomas
de las lesiones compensadoras. Este sintoma casi nun-
ca falta en ningun enfermo que tenga una lesion de
esta clase, presentdndose en las alteracicmes de uno 1
otro venfriculo, lo que’ esti en contradiecion con la
teoria que antes dominaba en este punto, puesto que
se hacia depender la dispnea de una afeccion de la
mitad derecha del corazon, y las palpitaciones de una
del lado izquierdo. La signiente. proposicion debe ser-
vir de regla general; no existen lesiones compensado-
ras de una mitad cualquiera del corazon, sin que haya
al mismo tiempo una dispnea mds 6 menos grande. La
falta de este sintoma en las lesiones compensadoras
constituyen una escepcion fundada en cansas particu-
lares. Por lo general, este s6lo sintoma, es el que
impele & la mayoria de los enfermos 4 reclamar los
auxilios de la medicina; aunque no deja de haber al-
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gunos que teniendo todos los sintomas de las lesiones
compensadoras, no se quejan sin embargo de dispnea.
A pesar de todo esto, el médico puede convencerse,
por los fenomenos objetivos, de la existencia de este
sinfoma, que se manifiesta por unaumento econsidera-

" ble de 1a frecuencia de los movimientos respiratorios.

Sin aumentar la témperatura del cuerpo y en el prin-
cipio de laslesiones compensadords, encontramos 20,
30 6 mds movimientos respiratorios en lugar de 16 6
18 por minuto.

Algunas veces aumenta de tal modo que llega 4
40 y aun pasa. de -este namero, siendo entonces las
inspiraciones muy cortas. En la mayor parte de los
enfermos, produce esta frecuencia de la respiracion
una sensacion apreciable en cada movimiento, y que
la consideran como una ‘dispnea, siendo pocos los en-
férmos que n se dan cuenta de esta frecuencia de los
movimienfos respiratorios. Aungue no pneden respi-
rar con facilidad, no se quejan de dispnea, y aunque
fijen eiorta atencion sobre sus propias sensaciones, no
advierten que la brevedad y' la feecwencia de las ins-
piraciones van acompaiadas -de una sensacion que
experimentan en cuanto les falta aire para respirar.
Al prineipio no se aperciben de la dispnea, sino enan-
do tienen necesidad de hacer grandes movimientos, y
por to tanto, de poner én contraccion un gran nimero
desntsculos. Cuando el corazon empieza 4 manifestar
una gran debilidad, se preseénta la dispnea, aun en los
mds pequefios movimientos, no cesando mientras el
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enfermo no vuelve al reposo m#s absoluto. Podemos
convencernos de esto en los enfermos que obtengan
una mejoria en los movimientos respiratorios, exami-
nando, por medio de la auseultacion y la percusion, si
se encuentran completamente permeables las vias res-
piratorias, La causa de esta frecuencia en los movi-
mientos respiratorios nos.parece muy clara, si atende-
mos 4 que bajo la dependencia de la debilidad de la
actividad del wentrienlo izquierdo, hay un obsticulo
en la deplecion de la auricula izquierda y de las ra-
mas pulmonares, y como consecuencia de esto, de las
arterias pulmonares. A causa de los nuevos obstd-
culos que se presentan, debe disminuir la velocidad
de la sangre en las ramificaciones de la arteria pul-
monar, siendo por lo tanto menos favorables las con-
diciones para el cambio del aire en las vesiculas pulmo-
nares. De este modo, fodos los productos que no han
podido ser eliminados 4 causa de la insuficiencia en el
cambio del aire, se acumulan en las sangre, resultando
productos de una oxidacion incompleta, que tanto irri-
tan al aparato nervioso periférico de la respiracion
como al aparato central. El resultado de esta irrita-
cion es tener mayor fuerza las contracciones de los
musculos respiratorios. Estos misculos, que general -
mente no se contraen en la respiracion (los esternos
cleido-mastoideos, los escalenos, etc.), principian &
tomar parte en el acto de la respiracion. :
Despues de lo que acabamos de manifetar, resulta
que la causa de la aceleracion de los movimientos res-
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pitatorios en las lesiones compensadoras, reside en la
insuficiencia con que se verifiea la deplecion de la ar-
teria pulmonar.

Observando varios enfermos en los cuales esta de-
plecion se encuentra mds 0 menos obstruida, se nota
en algunos de ellos, que en la arteria pulmonar no se
oponen obsticulos més que relativamente insignifican-
tes al curso de la sangre, esperimentando una gran
velocidad en los movimientos respiratorios y recipro-
camente, de modo que la respiracion no presenta en
su frecuencia, en cada individuo, una rigurosa pro-
porcion con relacion al grado de inperfeccion que
ofrece la deplecion de la arteria pulmonar. Si recor-
damos que los movimientos respiratorios son movi-
mientos reflejos producidos por una escitacion de los
aparatos sensitivos periféricos, y que se propagan
hasta el centro respiratorio y la médula oblongada, v
desde alli, por medio de los aparafos centrifugos, 4 los
misculos inspiradores, comprendarejgms la causa de
esta diferencia. La escitabilidad del aparato respirato-
rio periférico, 6 ‘del central, segun que se encuentren
mds 6 menos desarrollados, debe producir diferenfes
variaciones en la frecuencia de los movimientos
respiratorios, que se encuentra aumentada por los
trastornos méeanicos que impiden el curso de la san-
gre y por las alteraciones quimicas cousecutivas de la
hematose. De aqui resulta evidentemente, que el indi-
viduo que tiene estas dos condiciones, no deja de te-
ner més 6 menos dispnea, segun los diferentes estados
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central periférico. A esfo es debido que algunos en-
fermos que tienen una hipertroﬁa. con - dilatacion del
ventriculo izquierdo y sin notable alteracion en el dig-
metro del ventriculo derecho, les sobrevenga la disp-
nea al menor movimiento que hagan. Por el contrario.
se ven individuos que tienen las mismas alteraciones
del ventriculo izquierdo y ademds una dilatacion con-
secutiva del ventriculo derecho, en los cuales existen
sintomas elaros de un obstdculo en la deplecion de la
arteria pulmonar, y se quéjan muy poco 6 nada de
dispnea. Aunque insignificante, el exdmen del enfermo
puede producir una aceleracion en. los movimientos
respiratorios; y otros violentos mo ejercen & veces
ninguna influencia notable en el aumento del nimero
de aquellos, mientras que los sintomas de un obstdculo
que se opone 4 la cireulacion sanguinea y 4 la debili-
dad de la actividad del corazon, pueden presenfarse
con toda claridad en otros érganos.

Como la dispnea es un efecto de. la irritacion so-
brevenida en el aparato respiratorio mervioso por una
alteracion quimica de la sangre, y como hemos admi-
tido en diferentes individuos, variaciones considera-
bles en el grado de escitabilidad de los aparatos ner-
V10808, s6 comprenderd perfectamente las diferentes
variaciones que se observan en la intensidad de este
sintoma. :

Un s6lo y mismo trastorno mecdnico conducido 4
la eirculacion sanguinea puede ser causa de que es-
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fando habituado el aparato nervioso, hasta cierto pun-
to, 4 una determinada escitacion, no esperimente la
debida sensibilidad por estar completamente embota-
da. Ksto sucede en un individuo que tenga cual-
quiera enfermedad del corazon y que 4 consecuencia
de una mala higiene no haga ningun ejercicio, se vers
acometido por la dispnea en cuanto haga el més pe-
quefio movimiento. Reciprocamente otro que tenga al-
teraciones muy semejantes, pero que no haya dejado
de hacer un regular ejercicio, soportard mejor la fa-
tiga cuando tenga que hacer algun movimiento. ex-
traordinario.

Todas las influencias que aumentan 6 disminuyen
la irritabilidad del sistema nervioso, favorecen el au-
mento 6 disminucion de la dispnea. Compréndese muy
bien la influencia que ejerce el aparato nervioso cen-
tral en la produccion del mayor 6 menor nimero de
movimientos respiratorios, en los casos que hay una
afeccion cardiaca 6 lesion compensadora, y se compli-
ca con un ataque de apoplegia 4 cansa de una trom-
bosis 6 de una embolia. Sébese que la respiracion va-
ria durante un ataque de apoplegia, aumentando unas
veces y disminuyendo otras. He tenido ocasion de com~
probar esto en un enfermo del corazon que tenia lesio-
nes compensadoras, con un aumento considerable en el
nimero de los movimientos respiratorios: algunas ho-
ras despues de haberlo examinado sufri6 un ataque
de apoplegia, probablemente 4 causa de una trombosis

de nna de las arterias cerebrales, Cuatro horas des-
11
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pues del ataque le volvi 4 examinar y no encontré na-
da de particular; el corazon m-archabe.l con su ve-leci-
dad y desigualdad normal en él, existlend_o la misma
desproporcion entre el nimero de pulsaciones y con-
tracciones del ventriculo izquierdo, pasando aquellas
de 15 4 20 por minuto. El nimero de inspiraciones
que por lo regular era de 20, descendi6, durante el
ataque, 4 13 y aun 4 8, mo volviendo 4 regularizarse
sino 4 medida que las funciones cerebrales se resta-
blecian, lo que se notaba por la vuelta gradual del
sentimiento. En otro caso he observado un mnotable
anmento de la dispnea, consecutivo y dependiente de
una herida de la ¢abeza, acompaifiada de pérdida del
conocimiento por un poco tiempo.

Por lo que hace 4 la participacion del aparato ner-
vioso periférico de la respiracion en los cambios que
presentan los movimientos respiratorios, se ve que es
debido al aumento de la respiracion, 4 la inspiracion
del aire frio, lo que se esplica por la irritacion que
produce en el aparato respiratorio periférico, como
sucede cuando obran en diferentes cantidades produc-
tos gaseosos mezclados con el aire, como el ecloro,
acido acético, amoniaco, ete.

Puede no ser la dispnea mds que un fenémeno ob-
jetlvo, 0 cuando su conocimiento es perfecto, un sin-
toma objetivo y subjetivo. Como este sintoma depen-
de principalmente de una insuficiencia en la deplecion
de la arteria pulmonar, esperimenta variaciones, se-
gun el grado de irritacion del aparato nervioso respi-
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ratorio, constituyendo al mismo tiempo una de las
necesarias condiciones para la compensacion, el cambio
de gases que se produce.

La debilidad de la fuerza del corazon, que parece
sea el obstdculo para la deplecion de las cavidades car-
diacas, conduce sobre todo 4 la dilatacion del ven-
triculo derecho. Hsta dilatacion es en verdad una de
las causas mds importantes que se encuentran al prin-
cipio de las lesiones compensadoras en la alteracion de
las funciones del corazon. El ritmo de las contraceio-
nes cardiacas, es generalmente més frecuente, asi co-
mo la escitabilidad del corazon estd aumentada y dis-
minuida la influencia reguladora del nervio neumo-
gastrico sobre este 6rgano.

ALTERACIONES OBSERVADAS EN EL PUiS0.—A medida
que va tomando mayores proporciones la debilidad del
corazon, el pulso va haciéndose mds frecuente y mads
débil, al mismo tiempo que mds depresible. Ademds,
en cada pulsacion pierde su regularidad, sobre todo
cuando se dilata el ventriculo izquierdo; siguen des-
pues cinco & seis pulsaciones uniformes, y luego una
mds pequefia, pero que ejerce sobre la pared arterial
ana presion muy déhil, pasando desapercibida para el
observador si comprime demasiado la arteria con el
dedo. Por medio de la auseultacion del corazon obser-
vamos que algunas contracciones de este con un ritmo
regular, van seguidas de dos 6 tres muy veloces y mas
pequeiias que las anteriores, Algunas veces las con-
tracciones y las pulsaciones son tan pequeiias que so-
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lo por la auscultacion es como se pueden apreciar: su-
cediendo otras que al tomar el pulso en las radiales
nos encontramos con una diferencia enfre ambas arte-
rias. Hste tltimo fenémeno le he encontrado cuando
existia una induracion bastante notable de ambas arte-
rias. Aun cuando la contraccion del corazon sea relati-
vamente muy pequeiia, si la arferia es eldstica, se per-
cibe bastante bien el pulso. Hstas contracciones car-
diacas tan pequefias, que coexisten con este ritmo, se
traducen como anteriormente he manifestado, 6 por
pulsaciones pequefias y débiles, 6 correspondiendo 4 la
desaparicion del pulso, conociéndose este sintoma con
el nombre de pulso infermitente. Hstas contracciones
tan débiles, se las conoce con el nombre de falsas con-
tracciones, encontrdndoselas con preferencia, como
anteriormente he dicho, en la dilatacion del ventricu-
lo izquierdo con hipertrofia de sus paredes. Algunas
veces se presentan, durante muchos afios, antes que
se hayan desarrollado por completo las lesiones com-
pensadoras, haciéndose entonces este sintoma mas
pronunciado, frecuente y persistente, al mismo tiem-
po que disminuye la fuerza del corazon y aumentan
los fenémenos que indican las lesiones compensadoras
en los otros 6rganos. Cuando las falsas contracciones
no son frecuentes y el enfermo tiene un aparato ner-
vioso sensible, siente con hastante frecuencia una
opresion en el corazon, aunque momentdnea, pudién-
dose presentar estas sensaciones en un corazon en es-
tado fisioldgico, sin' embargo de que lo mds comun es
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encontrarlas en la hipertrofia con dilatacion del ven-
triculo izquierdo. En el curso de la enfermedad, son
siempre mds frecuentes estas sensaciones, y algunas
veces sumamente penosas para el enfermo, habitudn-
dose 4 ellas 4 medida que van siendo més frecuentes,
hasta tal punto que no se quejan aunque tengan una
veintena por minuto. Para poder sostener que las fal-
sas contraceiones se hacen mds frecuentes 4 medida
que aumentan los diferentes sintomas que indican una
disminucion en la fuerza del- corazon, siendo mds es-
casas, cuando se restablece la compensacion, aunque
desaparezcan por un tiempo méds 6 menos largo, se
debe admitir que estas contracciones tienen un sinto-
ma de la debilidad del tejido muscular del eorazon.
Todas las causas que aumentan la excitabilidad  de
este, como el uso del café, vino, digital & pequenas
désis, un movimiento insignificante, escitaciones fisi-
cas, ete., disminuyen el nimero de las falsas contrac-
ciones y hacen que este nimero sea igunal al de las
pulsaciones. Es muy importante conocer este hecho
para no cometer ningun error, al observar un indivi-
duo afectado de una enfermedad del corazon, al tratar
de apreciar algunos sintomas; como sucede en los ca-
sos donde el nfimero de las contracciones del corazon
no estd en proporeion con el de las pulsaciones, que si
usamos la digital se produce un aumento en el nime-
ro de estas nltimas. HEsto lo podemos esplicar por un
aumento en la frecuencia de las contracciones cardia-
cas, cuando realmente lo que sucede es que disminu-
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yen, aumentando el'de las pulsaciones 4 causa dela
desaparicion de las falsas contracciones. Aunque éstas
se encuentran frecuentemente en las alteraciones que
presenta el ventriculo izquierdo, no constituyen sin
embargo un fenémeno necesario. Hay casos de hiper-
trofia con dilatacion del ventriculo izquierdo donde la
actividad del corazon parece considerablemente dismi-
nuida, y 4 pesar de esto no se observan falsas contrac-
ciones. Cuando éstas son muy marcadas pueden servir
de signo diagnostico en la: hipertrofia con dilatacion
del ventriculo izquierdo.

La mayor frecuencia de las contracciones del co-
razon compensa frecuentemente durante largo tiempo
su debilidad, cuando la atrofia del tejido muscular del
6rgano se encuentra poco adelantada, y retarda por
algun tiempo la produccion de una dilatacion del ven-
triculo derecho. Pero. ecuando esta escitabilidad estéd
aumentada, nos encontramos, como ya lo hemos ma~
nifestado, en presencia de: condiciones que producen
una fatiga mds pronta del érgano y una atrofia méas
rapida del tejido muscular. El musculo cansado se
distiende y la cavidad cardiaca se ‘dilata hajo la in-
fluencia de la atrofia que se ha producido consecu-
tivamente.

MopIFICACIONES ESPERIMENTADAS POR LOS ORGANOS RES-
piraTORIOS.—En algunos casos resiste durante largo
tiempo el musculo del ventriculo derecho al aumento
de los obstdculos que se oponen 4 la circulacion de la
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sangre, que bien pronto, si no enseguida, presenta
otras causas compensadoras. Las grandes ramificacio-
nes de la arteria pulmonar que se encuentran someti-
das 4 la influencia que sobre ellas ejerce la presion de
la sangre, que se encuentra aumentada, pierden su
elasticidad, se dilatan y forman en varios sitios nudo-
sidades varicosas. Como las venas bronguiales se anas-
tomosan con la arteria pulmonar cuando se encuentra
impedida la deplecion de esta arteria, la sangre corre
con més dificultad por los vasos bronguiales. La san-'
gre que afluye en mucha mayor cantidad en los capi-
lares de la arteria pulmonar, los predispone 4 romper-
se, pudiendo conduecir esto al desarrollo de la indura-
cion morena de los pulmones, consistiendo ésta en que
el aire se encuentra fuera de las vesiculas pulmonares
por una proliferacion del epitelinm de sus paredes; co-
loreado éste por el pigmento sanguineo que se estra-
vasa de los vasos y que presenta diferentes modifica-
ciones. Cuando 4 consecuencia de este mismo aumen-
to de presion va acompafiado este estado de una tra-
sudacion de los elementos liquidos de la sangre, se
produce lo que conocemos con el nombre de edema
moreno. Las roturas de ramas bastante gruesas de la
arteria pulmonar, dan lugar en el parenquima pulmo-
nar 4 infartos de diferentes voliimenes y de varias ter-
minaciones, no acompaiiandose casi nunea de esputos
sanguinolentos, escapdndese con frecuencia durante
la vida 4 la mds atenta observacion, sobre todo cuando
el infarto se encuentra en medio del pulmon, y cuando
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ésta parte del 6rgano se ha hecho més compacta, encon-
trandose recubierto por una considerable capa del tejido
pulmonar, permeable al aire. La rédpida aparicion de
los sintomas de una condensacion del tejido pulmonar,
en un espacio més 6 menos limitado, y los fenémenos
de una pleuritis que suele algunas veces acompafiarla,
permiten en estos caso diagnosticar en vida un infarto
hemorrégico. Cuando se producen roturas de los vasos
bronquiales 4 caunsa de un aumento de presion de la
sangre, es debida 4 la dilatacion de sus paredes, las
cuales presentan una gran tendencia 4 estas roturas.
Por fin, la sangre estravasada es generalmente recha-
zada al exterior, y esto es lo que constituye los espu-
tos sanguinolentos mds 6 menos abundantes, no pu-
diendo descubrir muchas veces, ni la auscultacion ni
la percusion, los sintomas de una falta de aire en las
vesiculas pulmonares. La idiosincrasia del enfermo,
la mayor 6 menor facilidad de tal 6 cual parte vasen-
lar, hacen que las roturas sean mas 6 menos frecuen-
tes, tan pronto en los vasos bronquiales como en las
ramificaciones de la arteria pulmonar, debiendo tener
en cuenta que estas roturas no se verifican en todos
los enfermos del corazon. En algunos casos de hemor-
ragias bronquiales y de infartos pulmonares, la causa
anatoémica de estas roturas reside en las paredes de los
perforantes, que 4 consecuencia de una afluencia méds
grande de sangre, se induran de tal modo que dismi-
nuye considerablemente su elasticidad, En otros casos
estas roturas no pueden encontrar su esplicacion méas
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que en una predisposicion particular para su produc-
cion, consistente en una friabilidad congénita de los
vasos que no pueden resistir ninguna presion. Ante-
riormente hemos manifestado, que la insuficiencia
adquirida por la elasticidad, es la causa por la cual
los individuos que la padecen estdn predispuestos 4
derrames sanguineos en diferentes vasos.

El obstéculo que se opone 4 la estravasacion de la
sangre venosa en la mucosa de los bronquios, le pre-
dispone bastante 4 un proceso cerebral que llega ha-
- cerse muy rebelde, 4 causa de las condiciones de este
género que presenta la circulacion, siendo esta una de
las causas més importantes que contribuyen 4 aumen-
tar los trastornos de compensacion. El ventriculo dere-
cho se dilata, y al principiar & contraerse mas 4 menu-
do, no puede, sin embargo, sobreponerse 4 los obstdcu -
los que se oponen 4 la circulacion sanguinea. La pri-
mera consecuencia que resulta de que la deplecion se
haga incompletamente, es el aumento en el obstdeulo
que se opone 4 la deplecion de la auricula derecha, 4 la
que va afluir la sangre de todo el cuerpo. El sistema
venoso general se evacua con mayor dificultad, y los
organos que contienen mucha sangre y que ficilmente
pueden distenderse, aumentan de volimen & causa de
la dificultad que esperimenta la sangre venosa en
refluir.

Avteracrones peL micipo.—Los sintamas de un

obstdculo que 85/ lopone al derrame de sangre en el
12
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ventriculo devecho, se manifiestan inmediatamente en
el higado. Este 6rgano posee una cdpsula muy dilata-
ble, y como su tegido no presenta ninguna condicion
que fayorezea el movimiento de la sangre en las venas,
aumenta muy rvépidamente de volimen desde que
aparecen los primeros sintomas de una debilidad en la
fuerza del ventriculo derecho, hasta hacerse visible.
En muchos individuos ¢l aumento de volimen de este
6rgano es bastante notable, pareciendo que forma un
reservorio compensador de la sangre venosa que obs-
truye todo el sistema venoso. Sin embargo, esfa acu-
mulacion de sangre en el higado no se produce en
todas partes con la misma facilidad. En algunos casos
el tegido de este 6rgano es menos flexible, y entonces
es cuando se manifiesta de un modo muy pronunciado
la influencia del éxtasis sanguineo en otros érganos,
refiones, mucosa gastro-intestinal, tegido conjuntivo
sub-cutdneo, y por tultimo, en las cayidades abdominal
y craneana. La idiosincrasia del individuo juega aqui
un papel muy principal. Sin embargo, en la mayor
parte de los casos, se puede establecer el 6rden signin-
- te para los 6rganos en que se manifiestan los sintomas
del éxtasis sanguineo (escepto en la circulacion peque-
fia): higado, mucosa gastro-intestinal, rifiones, tegido
conjuntivo sub-cutdneo de las estremidades inferiores,
cavidad abdominal, eseroto, tegido conectivo sub-cu-
taneo de las demds partes del cuerpo, cavidades cra-
neana, pleural y pericardiaca. Podemos juzgar de la
existencia del éxtasis venoso en los diferentes 6rganos,
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segun los diferentes sinfomas clinicos que se manifies-
tan 6 por un aumento de voltmen, como sucede con el
higado y el bazo, 6 por un trastorno fancional del 6r-
gano como el éxtasis venoso de los rifiones, el tubo
gastro-intestinal, 6 en el paso de los elementos liqui-
dos de la sangre 4 través de las paredes vasculares en
el tegido celular circunvecino 6 en las cavidades (ede-
ma del tegido conectivo sub-cutdneo, ascitis, edema
de los pulmones, hidrotérax é hidro-pericardios).

Por tltimo, observamos la dilatacion de las venas
hemorroidales y cutdneas, produciendo estas un tinte
amarillento de la cara, y de los labios etec. No es la
observacion del aumento de presion sobre las paredes
venosas la que nos guia en la determinacion clinica de
un éxtasis venoso, sino que estamos obligados para
cerciorarnos, 4 tener en cuenta los diferentes estados
consecutivos de este aumento de presion, Féicilmente
se comprende entonces que la determinacion clinica
del 6rden, con el cual este éxtasis aparece en los dife-
rentes 6rganos, no puede tener mds que una impor-
tancia ' relativa, como sucede con el edema que se
desarrolla 4 consecuencia del aumento de presion de
la sangre sobre las paredes venosas, que se manifiesta
unas veces inmediatamente, otras mds tarde, ya en
un grado superlativo, ya en uno débil, aunque la pre-
sion sea la misma. Hsta diferencia es debida 4 dife-
rentes circunstancias accesorias, como la mayor 6
menor eantidad de agua que contiene la sangre; por
la aptitud méds 6 menos grande que poseen las paredes

#
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de los rifiones y de los vasos capilares para dejarse
atravesar por los elementos liquidos de la sangre; por
la mayor 6 memnor presion que ejercen los tegidos
reunidos sobre las paredes de los vasos sanguineos;
por la estensibilidad mds 6 menos grande de las pare-
des vasculares, ete. De aqui evidentemente resulta
que el érden que hemos establecido para que aparezca
el aumento de la presion venosa en el organismo, no
debe referirse al anumento directo de la presion venosa
sobre las paredes vasculares, sino 4 los diferentes sin-
tomas clinicos de esta presion.

Es muy importante conocer cudndo ha aumentado
el higado de voliimen, porque algunas veces la de-
terminacion de su estado resuelve la cuestion aun du-
dosa del estado de la fuerza del eorazon. En el éxtasis
venoso, llega anmentar de un modo considerable, es-
tendiéndose el borde de este 6rgano hasta por encima
de las costillas falsas 4 lo largo de la linia mamilar,
teniendo el tamafio de la mano y aun mds, sin que
esto constituya un fendémeno extraordinario; ademgs,
este 6rgano es siempre sensible 4 la palpacion. La
percusion en la region hepitica no es dolorosa mas que
en los puntos que no se encuentran protegidos por el
esqueleto, aunque esto sucede pocas veces, y sobre to-
do cuando el éxtasis sangnineo en el higado se produ-
ce de un modo rapidisimo, como en la neumonia, se
hace tan grande la sensibilidad de este 6rgano que
aun la percusion de las partes protegidas por el es-
queleto es insoportable para los enfermos.
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Pero cuando el éxtasis venoso se ha desarrollado
de un modo lento, es mds insignificante la sensibilidad
de este 6rgano 4 la percusion y 4 la palpacion. Cuan-
do aquel ‘ha durado bastante tiempo, una vez desapa-
recidas las causas que le motivaban, no vuelve sin em-
bargo & sus primitivas dimensiones, aunque se haya
desengurgitado de toda la sangre que le habia hecho an-
mentar: esta viscera siempre queda mds abultada y un
poco dolorosa, apareciendo sus venas como dilatadas
(higado' moscado). Colocadas las células hepéticas
bajo la influencia de un aumento de presion por parte
de las venas, se encuentran durante mucho tiempo en
condiciones poco favorables para su nutricion, atro-
fidndose poco 4 poco y concluyendo por desaparecer.
A medida que van desapareciendo, el tegido conectivo
del higado prolifera, y entonces es cnando 4 causa de
la atrofia de las células hepdticas, seguido de un éx-
tasis venoso de larga duracion, se presenta el higado
granulado con disminucion de su didmetro.

AvuTsracioNEs EXISTENTES EN £l BAZO.-—Como quiera
que las venas del bazo desaguan en el sistema de la
vena porta, y como este sistema no se evacua mas que
de un modo insuficiente puesto que la deplecion de la
sangre venosa fuera del higado se encuentra obstrui-
da, se debe esperar encontrar siempre en el bazo un
éxtasis despues que se han producido los fenomenos
del éxtasis sanguineo en el higado. Se sabe que este
es muy sensible, y que cuando la sangre venosa en-
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cuentra dificultad para salir, aunenta de voldmen
considerablemente, lo que se ve ifica én la mayor
parte de los casos en que la vena porta se evacua con
dificultad 4 causa de un obstdculo que existé en las
ramificaciones de esta vena, en el inferior del higado,
6 en la misma vena antes de penetrar en esta viscera.
A pesar de esto, el bazo no manifiesta ninguna altera-
cion apreciable, durante la existencia de las lesiones
compensadoras ‘'de la circulacion gemeral, cuando la
sangre venosa se encuentra acumalada en los diferen-
tes 6rganos al mismo tiempo que en el higado. Hs; en
estos casos un heeho clinico raro el aumento de voliimen
del bazo, ¥ cuanto se le observa, se puede explicar por
una circunstancia accesoria cualquiera; como una em-
bolia, 6 por la afeceion del corazon, se desarrolla en
un individuo que habia tenido una fiebre intermiten-
te, ete. Hn las aufopsias que he practicado, no he
visto mds que una sola vez un aumento del volimen
del bazo, 4 causa de una dilatacion de este 6rgano por
la sangre venosa. Se habia desarrollado 4 causa de un
obstécnlo al derrame de sangre venosa, fuera del hi-
gado, poco tiempo despues de la aparicion de las le-
siones compensadoras, en una insuficiencia de las
valvulas aoérticas y mitrales. Este individuo muri6
repentinamente de un ataque de apoplegia 4 causa de
un reblandecimiento ‘de la base del cerebro, debido
probablemente 4 una trombosis. El anmento de volti-
men del bazo que se presenta en la apoplegia, es muy
posible que se produzea en los tltimos momentos de la



108

vida, puesto que durante esta no se ha podido com-
probar. Todas las demds autopsias que he visto de
individuos fallecidos por alguna afeccion del eorazon,
no han presentado ni una sola vez aumento en el vo-
lamen del bazo, producido directamente & causa de
una lesion en la compensacion de la circulacion de la
sangre. Como en las lesiones compensadoras que se
presentan en las enfermedades del corazon, no he ob-
servado ni en vida ni en muerte, ninguna alteracion
del bazo debida 4 un éxtasis, tengo la creencia de que
en el organismo existen condiciones que se oponen 4
la distension mecdnica de este 6rgano por la sangre.
Teniendo en cuenta que el bazo es muy rico en tejido
musecular, no estrailard 4 nadie que yo diga que en
este tejido es preciso buscar la causa del obstdculo al
aflujo de la sangre venosa en el organismo.

Durante la epidemia de fiebres recurrentes, se han
visto casos de estos, que vienen en apoyo de la espli-
cacion de este fenomeno. Sibese que en esta fiebre
aumenta el volimen del bazo de un modo mnotable;
pues bien, en dos casos que de esta afeccion he obser=
vado y en los que sobrevino una neumonia crupal bas-
tante estensa al final del primer absceso, me asombré
al ver la disminucion del volamen de este érgano, in-
mediatamente despues de la presentacion de la neu-
monia. Hacha la autopsia pude notar que el bazo pre-
sentaba todas las alteraciones caracteristicas que espe-
rimenta en la fiebre intermitente, apareciendo la cdp-
sula considerablemente contraida, Al mismo tiempo
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que verificaba yo estas observs'tcionesg aparecia el fl‘f‘-
bajo del Dr. Sabinsky, confaceionado en el laboratorio
del profesor Setschenow, en el que se demostraba que
en los animales que mueren por asfixia, se desarrolla
una sustancia que obra irritando las venas esplénicas.
Debido 4 esto, el tejido muscular del hazo se contrae
hasta tal punto, que aparece este por cualqliier.lado
que se le divida casi sin sangre. Por el contrario, el
higado presenta un infarto considerable, producido
por la sangre venosa acumulada, 1o que le hace au-
mentar de volamen.

Es sabido, que algunos estados patolégicos, que
pertenecen 4 las enfermedades infecciosas, ejercen
sobre el tejido carnoso del bazo una aceion contraria,
es decir, que le paralizan; aumentando entonces con
suma rapidez las dimensiones de este 6rgano y encon-
tréndosele por lo tanto infartado.

En la fiebre intermitente, se produce el aumento
de volimen del bazo por una replecion pasiva andloga
del 6rgano por la sangre. En la neumonia, que el
cambio del aire se hace con mucha més dificultad, po-
dria manifestarse una condicion importante, favore-
ciendo el desarrollo que tiene lugar en el organismo,
de productos de una oxidacion insuficiénte, de la sus-
tancia que estimula la contractilidad del bazo. Puede
suponerse, con grandes probabilidades de verdad, que
la produccion de esta sustancia ha sido la causa de la
disminucion del didmetro del 6rgano esplénico, en el
caso de fiebre intermitente complicada con neumonia.
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Vamos 4 recordar las relaciones de la ecirculacion
pulmonar que se manifiestan en un individuoal prin-
cipio de la debilidad de la fuerza del corazon. Laarte-
ria pulmonar estd llena de sangre, evacudndose las ve-
nas de todo el cuerpo de un modo insuficiente; cuan-
do la respiracion es muy frecuente, absorbe el enfer-
mo una cantidad insuficiente de oxigeno, disminuyen-
do por lo tanto la oxidabilidad del organismo al mismo
tiempo que enla orina se encuentran disueltas una ma-
yorcantidad de productos, resultado de la menoroxida-
cion, como por ejemplo, el dcido Gricos Bajo este su-
puesto, podemos afiadir, que en la sangre se forma un
producto andlogo 4 la sustancia que se produce duran-
te la extrangulacion; mucho mds que esta hipotesis
permite explicar este hecho, puesto que el bazo no au-
menta de volimen en las lesiones compensadoras de la
circulacion. Este wltimo hecho estd en gran contra-
dicion con las condiciones mecdnicas de la circula-
cion, tanto que muchos clinicos le niegan, sosteniendo
que el bazo anmenta de didmetro necesarlamente en
tanto que existan las lesiones compensadoras en las
enfermedades del corazon. Es un deber en mi el repe-
tir una vez mds, que si bien he encontrado enfermos
del corazon, en los que el bazo estaba aumentado de
volimen, estos casos han sido la excepcion, pudiendo
encontrar su explicacion en cualquiera condicion acce-
soria.

ALTERACIONES DEL APARATO GASTRO-INTESTINAL.—Has-
13
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ta ahora podemos admitir que el higado es uno de los
primeros organos en que se puede probar clinica y
anatémicamente el éxtasis venoso; siendo probable que
sea éste consecutivo al del bazo: muchas veces estos
sintomas son algo oscuros durante la vida, dependien-
do de condiciones accidentales que le son extrafias. En
algunos enfermos disminuye el apetito, asi como la fa-
cultad de digerir; la confractilidad del tubo infestinal
‘se hace dificil, manifestdndose una tendencia & la
constipacion. Todo esto constituye una predisposicion
al desarrollo de un catarro gastro-intestinal, produci-
do por causas insignificantes; dilatdndose en algunos
enfermos los vasos hemorroidales y aun se rompen de
cuando en cuando para contribuir con sus pérdidas de
sangre al equilibrio de la circulacion sanguinea.

Sinromas pE mipROPESIA.—Hncuéntrase algunas ve-
ces dilatada la cavidad del ventriculo derecho, 4 cau-
sa de una debilidad que ha empezado en la actividad
del corazon; el higado estd aumentado en su volumen;
el tubo gastro-intestinal y los bronquios con una gran
tendencia al. catarro, quedando estacionario el enfer-
mo en este estado, sin que se establezean otros sinto-
mas que indiquen una debilidad en la circulacion san-
guinea. Sin embargo, en medio de estas condiciones
nuevas, sigue deteriordndose la nutricion del enfermo,
debido 4 la mala digestion, se vuelve la sangre mas
fluida, las paredes de los vasos capilares dejan que se
extravasen los elementos liquidos de la sangre, y, co-
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mo estado consecutivo, aparece un edema de los piés.
Iste, que es insignificante al prineipio, no se mani-
fiesta sino despues que se ha hecho una marcha algo
prolongada, desapareciendo durante la noche, si el en-
fermo ha descansado en la cama. A medidaque va pa-
sando tiempo, va aumentando tambien dicho edema,
y ya no desaparece, hasta que por iltimo el liquido se
acumula en la cavidad abdominal, produciendo un ede-
ma de los testiculos. Como la hidropesia ahdominal
comprime los 6rganos contenidos en el vientre, impi-
de que el diafragma se contraiga como 'es debido, re-
sultando de esto que las inspiraciones son superficia-
les y mas frecuentes; y cnando la dispnea sube 4 su
mayor apojeo, es 4 causa de que empeoran las condi-
ciones que se oponen 4 la deplecion de la arteria pul-
monar. Coexistiendo con' el mayor edema, estd la dis-
minucion de la orina, quese hace més espesa y deposita
mayor cantidad deuratos, llegandoapenas 4 escretarse
cien centimetros cibitos en las veinticuatro horas,
cuando se presenta la ascitis con toda su fuerza. Hsta
retencion de liquidos en el cuerpo aumenta la masa
sanguinea, y por consecuencia, los obstdculos que se
oponen 4 la marcha del corazon; ademds el edema
pulmonar preipita el momento de la asfixia definiti-
va, concluyendo por morir el enfermo & causa de una
insuficiencia en la actividad del corazon, por el cam-
hio de aire en los pulmones y por la cantidad de san-
gre arterial que llega 4 los centros nerviosos. Hemos
visto el caso de un desarrollo lento de la ascitis en las
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diferentes partes del cuerpo, debido & una insuficien-
cia en la actividad del corazon, con deterioro gradual
consecutivo de la nutricion y fluidez de la sangre. En-
cuéntrase esta forma frecuentemente en personas de
bastante edad, presentando al mismo tiempo una indn-
racion de las arterias con 6 sin insuficiencia valvular.
Las lesiones compensadoras en estos casos progresan
tan lentamente, que pasan meses y aun afios desde
(ue aparece por primera vez el edema de las extremi-
dades inferiores, no desarrollindose tan lentamente la
hidropesia. Cuando la fuerza del corazon disminuye
de un modo notable y rdpido, (cuando directa ¢ indi-
rectamente han aumentado los obstdculos 4 la marcha
de la sangre), en los individuos j6évenes, colocados en
buenas condiciones de nutricion, se produce un éxtasis
venoso al mismo tiempo que en los pulmones, el
higado y el tubo intestinal, en los rifiones. La presion
arterial que tan gran influencia tiene sobre la canti-
dad de orina escretada, disminuye cuando se debilita
la fuerza del corazon. Cuanto més disminuye la canfi-
dad de orina escretada, mds aumenta el peso del cuer-
po diariamente, aumentando tambien la masa de la
sangre, y desarrollindose una hidroemia aguda, que
cuando el sistema venoso esperimenta dificultades pa-
ra evacuarse, se presenta bajo la forma de un edema
de las extremidades inferiores, ascitis, ete.

ALTERACIONES EXISTENTES EN LA ORINA Y EN LOS RINO-
wes.—Cuando la hidropesia se desarrolla rapidamente,
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cambia la cantidad y la calidad de la orina de un mo-
do notable; disminuyendo la cantidad de este liquido
paulatinamente, aumenta considerahlemente su peso
especifico, aparecen sedimentos coloreados y abundan-
tes en uratos; es mayor la cantidad de dcido tirico es-
cretado, y cuando las venas renales encuentran difi-
cultades para desaguarse, aparece por Gltimo en la
orina una mayor 6 menor cantidad de albtumina y de
cilindros fibrinosos, procedentes de los caniculos rena-
les. Al mismo tiempo que se verifica esta trasudacion
de albmina y fibrina, debida 4 la hiperemia venosa
de los rifiones, se desprende-algunas veces una canti-
dad m#s 6 menos considerable de epitelio de los ca-
niculos renales, encontrindose ademds en la orina, por
medio de la observacion con el microscopio, algunos
globulos rojos sangunineos, procedentes de una rotura
vascular, producida por un aumento de la presion
sanguinea. Tan pequefia es la cantidad de sangre
que sale en estos casos, que es imposible de todo
punto reconocerla 4 simple vista. Kl éxtasis ve-
noso, que en los rifiones dura bastante tiempo, con-
duce, como sucede con el higado, 4 una atrofia de los
elementos celulares del tejido renal, produciendo 4
causa de su degeneracion grasosa, una atrofia de los
corplsculos de Malpighio, con proliferacion consecu-
tiva del tejido coneetivo yengruesamiento de la mem-
brana propia de los caniculos renales: afrofidndose
poco 4 poco la sustancia cortical del 6rgano, que habia
aumentado de volimen & causa de este éxfasis venoso.
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La mayor cantidad de uratos y de peso especifico
de la orina, la disminnucion en la cantidad, asi como log
fenémenos de un éxtasis venoso en otros organos, los
cilindros fibrinosos y las células epitetiales que s¢ pre-
sentan en la orina, constituyen los signos diagnosticos
més importantes de una hiperemia de las venas rena-
les y de la albuminuria. La observacion de la marcha
ulterior que presentan las alteraciones de la orina en
su cantidad y calidad, constifuyen una de las fases
més principales en el tratamiento de las enfermedades
del corazon; porque las modificaciones éxperimentadas
en la exerecion de este liguido se encuentran en inti-
ma conexion con los cambios verificados por la presion
arterial lateral media.

SiNTOMAS DEL EXTASIS VENOSO EN LA CAVIDAD CRANEANA.
—Los éxtasis venosos que se producen en la cavidad
craneana conducen 4 las mismas alteraciones anatémi-
cas consecutivas que aquellos producen en cualquiera
otra cavidad, y desde luego al edema del cerebro y de
sus membranas, que se alteran con el tiempo y engrue-
san & causa de un proceso inflamatorio cronico. HEstas
alteraciones del contenido de la cavidad craneana se
manifiestan per los sintomas de una presion hiperémi-
ca y por una irritacion crénica del cerebro: cefalal-
gia, vértigos, zumbido de oidos, oscurecimiento de la
vision y llpotlmlas- etcepclonalmenfe por 1rasf0rn0‘~
fisicos, calambres, ete.
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SINTOMAS DE UNA DISMINUCION EN LA FUERZA DEL CORA-
ZON. IDEM DE LAS LESIONES GOMPENSADORAS Y CAUSAS A QUE
SE DEBEN ESTAS EN EL CASO PRESENTE.—Al examinar el
enfermo notamos que no tan solo los ventriculos del
corazon estaban dilatados, sino tambien distendidos.
El choque del corazon era débil, en relacion al vola-
men de éste, siendo laspulsaciones pequetias y débiles.
Las contracciones cardiacas aumentaban considerable-
mente de frecuencia al menor movimiento, no perci-
biéndose en las arterias pequefias el ruido que gene-
ralmente se oye en la insuficiencia de las valvulas de
la aorta. Todos estos hechos sirven de signos directos
y determinados de una debilidad de la fuerza del cora-
zon: siendo claro que la fuerza de este 6rgano no es
bastante para sobreponerse 4 los obsticulos que la cir-
culacion sanguinea encuentra en el organismo. La ce-
leridad de la respiracion (25 por minuto), la poca
fuerza de los movimientos respiratorios, la dispnea, el
sonido que se oye del segundo ruido en la arteria pul-
monar, indican con muchas probabilidades, que existe
un obstdculo para que se verifique la deplecion de esta
arteria, que debe ser producida por una debilidad del
tejido muscular del corazon.

Sin embargo, en este enfermo hay que buscar en
ofro proceso la causa de la dispnea y delobsticulo que
se ha creido se oponia 4 la deplecion de la arteria pul-
monar, puesto que hemos visto que la mitad derecha
del pecho se dilata mucho ménos en la inspiracion que
la mitad izquierda; al mismo tiempo que la macicez
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absoluta de la region hepstica no cambia por la parte
superior en las inspiraciones profundas. Kl sonido que
dé la percusion es méds macizo en la mitad derecha del
torax que en la izquierda, aumentando esta macicez
paulatinamente 4 medida que nos dirijimos hécia abajo,
y siendo débiles las vibraciones en dichos puntos, asi
como el murmullo respiratorio.

Los hechos que acabamos de mencionar militan
con gran verdad en favor de este hecho, puesto que
algo dehia haber en la cavidad de la pleura derechaan-
terior que separa el tejido pulmonar de la caja tordcica.

Si tenemos en cuenta los agndos dolores pungiti-
vos que el enfermo sentia hace algunos meses, al mis-
mo tiempo que una tos fuerte y una dispnea considera-
ble, debemos suponer ‘con visos de probabilidad, que
todavia quedaba en la cavidad pleural derecha anterior
algo de exudado pleuritico que explica la menor movi-
hidad de la mitad derecha del torax, asi como el sonido
macizo y la debilidad del murmullo respiratorio. La
disminucion de la respiracion en la superficie del pul-
mon, 4 causa de Ja presion que sobre él ejerce el exu-
dado pleuritico, no deja de tener su influencia sobre la
aceleracion de los movimientos respiratorios. La pleu-
ritis aumenta los obstdculos que existen para que des-
agiie la arteria pulmonar, por la presion directa que
ejerce sobre el tejido pulmonar, y mis atn porque es
la causa de que las inspiraciones sean incompletas, que
tan gran papel juegan en la circulacion de la sangre
por la arteria pulmonar.



113

Los anamnésticos demmestran que la dispnea tan
grande que esperimenta el enfermo, fué consecutiva 4
la pleuritis. Sin embargo, observando otros enfermos
que no lo estdn del corazon, vemos que tienen un exu-
dado pleurifico muy considerable y aun casi mayor
que el de nuestro enfermo, pudiéndonos convencer de
que muchas veces, cuando los sintomas agudos de la
pleuritis han pasado, un exudado pleuritico de la mis-
ma estension que no causa ningun dolor, no determi-
na en la mayor parte de los casos uua dispnea tan no-
table como la que esperimenta el enfermo objeto de
nuestra observacion; y sin embargo, no podemos atri-
buirla més que al exudado pleuritico, y sobre todo, 4 la
disminucion de la fuerza del corazon. Hstas dos con-
diciones que hacen mds dificultosa la circulacion de la
sangre por la arteria pulmonar, conducen fatalmente
4 una acumulacion progresiva en el organismo, de los
productos de una incompleta oxidacion, & consecuen-
cla de ser un estimulante de los movimientos respira-
torios.

Claro es que en nuestro enfermo la pleuritis ha
sido una de las principales causas que han obrado so-
bre la disminucion de la fuerza del corazon; el trabajo
de este no bastaba més que en la marcha ordinaria
del orgenismo; mas cuando el enfermo se vid precisa-
do 4 hacer un ejercicio forzado, correr por ejemplo,
esperimenté por vez primera la dispnea. El exudado
pleuritico, el dolor y las dificultades de la respiraeion,

fueron otros tantos nuevos obstdculos que se opusieron
14
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4 la eirculacion de la sangre por la arteria pulmonar.
El ventriculo derecho que venia trabajando forzada-
mente hacia algunos afios, no fué suficiente para do-
minar estos nuevos obstdculos; tanto més, que es muy
probable que su tegido muscular se encontrase atacado
ya por la degeneracion grasosa. La cronicidad del
mal, el constante abuso de los espirituosos y, por tlti-
mo, la diarrea que se presentd poco tiempo antes que
la pleuresia, todo esto reunido nos da el derecho de
suponer, que en estos casos el corazon hipertrofiado
no tenia solamente una debilidad temporal, debida &
un aumento de los obstdculos que se oponian & la cir-
culacion, sino que era una debilidad persistente que
habia producido causas andfomicas 4 causa de la de-
generacion grasosa de los elementos musculares.
Auscultando el lado derecho del pecho en la inspi-
racion, se oyen ruidos sibilantes al mismo tiempo que
en la parte mds anterior, una espiracion muy prolon-
gada, sintomas debidos 4 que existe una modificacion
en el calibre de los tubos bronguiales medianos. Como
en este enfermo, ademds de la tos, hay una espectora-
cion mucosa muy abundante, se debe atribuir el es-
trechamiento del calibre de los bronquios 4 una tume-
faccion de la mucosa bronquial, debida 4 un catarro.
Es muy probable que el enfermo padeciese este catar-
ro cuando le sobrevino la pleuresia y haber obrado
ambas causas para el estrechamiento de los bronquios.
La dificultad que esperimenta la sangre venosa para
salir de Ja mucosa bronquial, constituye una de las
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causas predisponentes de la.afeccion catarral y de su
persistencia. La existencia del catarro bronquial, que
de preferencia existe en el pulmon derecho, se expli-
ca por la inflamacion de la pleura de este lado; siendo
las relaciones de la circulacion en la mitad derecha
del térax, por causa de esto, menos favorable que la
del izquierdo para la deplecion de las venas.

El aumento de volamen del higado en todos sus
didmetros, la sensibilidad de este 6rgano en las partes
que no se hallan protegidas por el esqueleto, su super-
ficie lisa y uniforme 4 la palpacion sin que exista an-
mento concomitante de voliimen en el bazo, no pue-
den, por la simultinea existencia de los sinfomas
encontrados en el corazon, la pleura y los bronquios,
explicarse mds que por un éxtasis venoso de los vasos
hepaticos y por una dilatacion consecutiva de su cap-
sula. i

Como quiera que se trata ‘de un individuo que se
ha estado envenenando durante muchos afios con el
aleohol, se puede admitir igualmente la posibilidad de
una hipertrofia como consecuencia de otro proceso, y
aun dela misma degeneracion grasosa de los elemen-
tos celulosos del higado. La existencia simultdnea de
este proceso y del éxtasis venoso en el higado, favo-
recen grandemente el desarrollo de la atrofia consecu-
tiva de este 6rgano, aunque no haga mucho tiempo
que exista el éxtasis.

El tinte ictérico de las esclérotieas, que indica una
retencion de la bilis, las sales liquidas y la pérdida del



116

apetito, nos hacen asegurar tiene un catarro gastro-
intestinal. En presencia de la retencion de la sangre
en el higado, comprobada por la falta de causas bas-
tantes para producir un catarro de la mucosa gastro-
intestinal (puesto que hace tres afios que no ha bebido
aguardiente), es preciso achacar este estado dela
mucosa 4 una insuficiencia en el derrame de la sangre
venosa, fuerza de la mucosa del canal gastro-intes-
tinal.

No puede atribuirse mds que 4 un obsticulo que se
epone 4 la deplecion del sistema venoso general; la
presencm del liquido en la cavidad abdominal, en pre-
sencia de las alteraciones encontradas en el hwado y
en el canal intestinal, y de la debilidad de la fuerza
del corazon. La falta de edema en las estremidades
inferiores en la actnalidad, puede hacernos creer de
que la causa de la ascitis reside en el obstéculo que se
opone 4 la deplecion de la vena porta, de su tronco 6
de sus ramas. Sabemos, sin embargo, que cuando el
sistema venoso general encuentra dificultades para
evacuarse, se presenta el edema de las estremidades
inferiores, el cual desaparece en cuanto el enfermo
gnarda quietud absoluta. La ascitis persiste, sin em-
bargo, por lo general mucho tiempo despues que ha
desaparecido el edema de las estremidades, debida &
condiciones insnficientes para su reabsorcion. No po-
cas veces pasa desapercibido para los enfermos el ede-
ma de las estremidades, especialmente cuando gastan
el calzado de lo que se conoce con el nombre de boti-
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tos; y al preguntarles dicen que el sintoma inicial de
su enfermedad fué la ascitis. En nunestro enfermo he-
mos visto que aquel existia desde el’ principio, y fini-
camente desde hace poco tiempo es cuando ha desapa-
recido, coincidiendo con la desaparicion de la dispnea.
Por esta razon, debemos considerar 4 la ascitis eomo
un sintoma de la dificultad que esperimenta el sistema
venoso general para desaguarse, cuando existe cierto
grado de liquefaccion de la sangre; no pudiendo por
menos de admitir este estado en nuestro enfermo; la
palidez de las mucosas y de la cara, la diarrea y la
- pleuresia aguda que ha padecido hace poco tiempo, el
abuso de los espirituosos durante veinte afios, y por
ultimo, el catarro gastro-intestinal, asi como la dis-
minucion en la excrecion de la orina, la retencion
consecutiva en el organismo de los liquidos, debidos
4 una debilidad en la circulacion de la sangre, han
necesariamente conducido 4 un aumento en la canti-
dad de agua que exite en la sangre y 4 la consecutiva
trasudaccion de este liquido 4 través de las paredes
vasculares, teniendo presente la dificultad que esperi-
menta el sistema venoso para desaguarse.

La cantidad de orina ha descendido 4 una tercera
parte de la que anteriormente excretaba, aumentando
en cambio su peso especifico y haciéndose mds pro-
nunciado su color y dejando mds cantidad de uratos.
Agregado esto 4 lo que anteriormente hemos espuesto,
indica que hay una hiperemia venosa de los rifiones
que se ha desarrollado 4 causa de la dificultad que es-



118

perimenta el sistema venoso genoral para evacuarse y
una disminncion de la presion arterial.

Por el estado del corazon, pulso, respiracion, hi-
gado, estébmago, tubo gastro—intestina,l, cabidad abdo-
minal y excrecion de la orina, sacamos en consecuen=
cia que hay un obstdculo que se opone 4 la deplecion
del sistema venoso, permitiéndonos reconocer en este
enfermo, hay una lesion compensadora de los obstdcu~
los anatomicos que se oponen 4 la cirenlacion de la
sangre. Las causas de esta lesion compensadora resi-
den desde el principio en una debilidad directa dela
actibidad del corazon, debida 4 una antigua hipertrofia
de lag paredes que ha existido en medio de las condi-
ciones més desfavorables de nutricion (alcoholismo,
diarrea),y aparte de esta causa anatémica permanente
en una debilidad relativa, temporal de la fuerza del
corazon, producida por el aumento de los obstaculos
que se oponen 4 la circulacion por parte de la pleure-
sfa. La hidroemia no es en estos casos més que un
fenémeno secundario, que en parte ha seguido 4 las
lesiones compensadoras, desarrollandose principalmen-
te 4 causa de las' condiciones desfavorables que exis=
tian anteriormente en la nutricion.

Aunque el conmemorativo del enfermo hace remon=
tar 4 s6lo seis meses la aparicion de los primeros sin-
tomas cardiacos, debemos considerar en este enfermo
como un proceso patolégico primitivo, la induracion
de las arterias propagada consecutivamente 4 las vél-
-vilas adrticas 'y determinando las alteraciones consecu-
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tivas del corazon, pues casi sin ningun género de duda ,
podemos asegurar que esta enfermedad existia mucho
tiempo antes. Como quiera que este proceso se des-
arrolla con mucha lentitud y los obstdculos que ha
producido se encuentran compensados, debe hacer lo
menos diez afios que se encuentra en este estado,
atendiendo 4 que una de las causas méds importantes que
producen la induracion, es el alcoholismo erénico.,

Réstanos todavia por explicar algunos fenémenos,
que segun parece no tienen conexion con la afeccion
del corazon. Al examinar el tegido museular, hemos
encontrado una pardlisis cruzada de’ las estremidades
(superior izquierda é inferior derecha) una desviacion
de la comisura izquierda de la boca, del parpado y de
la ceja del mismo lado. Esta debilidad de los mascu-
los de la mitad izquierda de la cara, conducen 4 una
disminucion en la inervacion de los nervios de la cara.
El anamnéstico nos dice, que hace veinte afios, & con-
secuencia del abuso que hacia de los egpirituosos, tuvo
un ataque de apoplegia, sin prodromo alguno, carac-
terizado por pérdida del conocimiento, que duré tres
dias, y una pardlisis cruzada completa de las estremi-
dades y del parpado superior izquierdo. Los sintomas
de la parilisis' desaparecieron poco & poco en el espa-
cio de algunos meses, y desde entonces padece algo de
cefalalgia de cuando en cuando. La existencia de una
pardlisis cruzada y de otra concomitante del nérvio
facial, nos hace suponer que hay una afeccion de la
sustancia : cérebral constituyendo un foco morhoso.
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El répido desarrollo de la pardlisis con pérdida del
conocimiento, sin que existan sintomas anteriores de
una afeccion cerebral, nos permite creer se ha desar-
rollado con toda rapidez un proceso patolégico en la

sustancia cerebral.
Es sabido, que en el curso de las afecciones de las

arterias y del corazon, son muy frecuentes las enfer-
medades cerebrales; asi como cuando hay un éxtasis
venoso en el cerebro y existe una debilidad de la acti-
vidad del corazon, se observan frecuentes ataques de
apoplegia. Las arterias del cerebro se dilatan debido
al aumento de la presion que hace el ventriculo iz-
quierdo hipertrofiado, pudiendo llegar 4 romperse por
falta de elasticidad congénita 6 adquirida (induracion
arterial, degeneracion grasosa), produciéndose de es-
te modo las hemorragias en la sustancia cerebral, se-
gun el sitio de la hemorragia 6 el calibre del vaso que
se ha roto.

Pueden producirse los ataques de apoplegia de
otro modo en las alteraciones de los 6rganos de la cir-
culacion, y sin que haya rotura vascular por causa de
un obstéculo, en una arteria cualquiera del ecerebro.
Estas ohstruciones que se desarrollan con suma rapi-
dez, suspenden momentdneamente en cualquier parte
lacirculacion arterial, eesando por lo tanto de funcionar
esta parte y presentdndose entonces la apoplegia. Sin
embargo, puede restablecerse la circulacion de un mo-
do mds 6 menos. completo segun el calibre del ramo
obstruido por medio de la circulacion colateral, dismi~
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nuyendo poco 4 poco, & medida que esta @ltima se va
restableciendo, los sintomas de la parilisis, hasta llegar
por completo 4 desaparecer, sin dejar ninguna huella,
cuando se ha restablecido completamente la cireu-
lacion. Kl obstdculo puede sobrevenir de un trozo
de vilvula que se halla desprendido y por medio de la
carotida izquierda haya llegado 4 una arteria del ce-
rebro, de la cual no pueda pasar por su pequefio cali-
bre; como se vé, con no poca frecuencia, emholias de
esta clase en las endocarditis agudas 6 que se han
agudizado, sobre todo en la endocarditis ulcerosa agu-
da. Tambien pueds el tapon embolico estar constituido
por ‘fibrina coagulada, depositada en cualquiera de
las vélvulas que tengan asperezas y ser arrastrado por
la corriente sanguinea al sistema aértico, y desde alli
pasar 4 una arteria dada, produciendo los infartos
embolicos del bazo, higado, rifiones, ete. La embolia
que atraviesa la carétida izjuierda y Ilega 4 los vasos
del hemisferio izquierdo, produce en la mayor parte
de los casos un ataque de apoplegia y pardlisisen la
mitad derecha del cuerpo.

No solamente puede producirse la embolia por lo
que hemos manifestado anteriormente, sino por un
codgulo formado en el mismo vaso. En la indaracion
arterial, que se retrae el calibre de las arferias pe-
quefias, se hace muy dificil el curso de la sangre, lo
que produce una predisposicion grande para que se
manifiesten obstdculos, que tienen por origen una

trontbosis que complica un ataque de apoplegia més 6
15
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menos graduado, segun es el volimen del vaso que
presenta esta trombosis. El diagnéstico diferencial del
proceso patolégico que produce la apoplegia, es muy
dificil de establecer, y no se funda mds que en una su-
posicion, més 0 menos verdadera, y esto es tanto m4s
asi, como que el ataque de apoplegia puede determi-
narse algunas veces por otros procesos patologicos que
pasan en el cerebro, como una encefalitis cronica, tu-
mores cerebrales, ete.

En este enfermo no podemos achacar la apoplegia
4 una enfermedad del corazon, porque estd fuera de
duda que esta ultima se ha manifestado mucho mas
tarde, por lo que tenemos que excluir la embolia y la
trombosis, debiendo atribuirla, segun la marcha ulte-
rior de la enfermedad, & una hemorragia cerebral.
Hay que admitir que la rotura ha tenido lugar 4 cau-
sa de una hiperemia cerebral, dependiente del inmo-
derado uso de los licores espirituosos. Estos pueden
haber obrado sobre la nutricion de las paredes vascu-
lares y haberlos predispuesto 4 romperse.

Despues de haber terminado el andlisis critico del
estado de nuestro enfermo, podemos sentar las siguien-
tes bases:

Eziste en este enfermo: una induracion muy antigua
en las arterins;—una insuficiencia de las valvulas semi-
lunares de la aorta;—una insuficiencia muscular de la val-
vula mitral;—una dilatacion consecutiva de los dos ventri-
culos del corazon;—una debilidad de la actividad del cora-
aon & causa de la degeneracion grasosa del musculo cardia-
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co y del aumento de los obstaculos que se oponen @ la circu-
lacion sanquinea por el exudado pleuritico existente en la
mitad derecha del térax;—una hidroemia dehida a los
ataques de colera y al antiguo alchoolismo;—sintomas de
hidropesia por causade esta hidroemia y de las lesiones com-
pensadoras consecutivas d los obstaculos anatomicos que se
han opuesto d la circulacion de la sangre; y por wltimo,
ademds de todo esto, nna afeccion antigna del cerebro.




CAPITULO IIIL.

e——

PRONOSTICO.

Estas conclusiones nos hacen ver cuin grave y
desesperado es el estado de nuestro enfermo. La indu-
racion de las arterias y la insuficiencia de las valvulas
semi-lunares, son causas tan graves como la degene-
racion grasosa del misculo cardiaco y sus consecuen-
cias. No se puede esperar que se reabsorba el exuda-
do pleuritico y desaparezea uno de los obstdculos 4 la
circulacion sanguinea; porque la hidroemia y la difi-
cultad que esperimenta el sistema venoso para des-
aguar, son condiciones desfavorables. Ademads, no se
puede asegurar que no se presente una nueva pleure-
sia aguda, que tenga tendencias 4 recidivar, y entonces
aumentardn de tal modo los obstdculos de la circula-
cion, que el corazon, que tan débil se encuentra, difi-
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cilmente podra superarlos: mucho mis, si el catarro
bronquial que padece se agudiza y opone nuevos ohs-
taculos 4 la circulacion, lo cual puede suceder dado
nuestro clima en el invierno. Hs posible entonces que
la salud del enfermo se reponga, y es muy dudoso que
mejore su estado. Pero si consideramos la afeccion
del sistema nervioso central y el estado actual de los
vasos y del corazon, deberemos temer que sobreven-
gan nuevos sintomas de una afeccion cerebral & com-
plicar esta clase de lesiones compensadoras y ace-
lerar, por lo tanto, la terminacion fatal de la en-
fermedad. ;

Sin embargo, 4 pesar de este pronéstico tan de-
sesperado, tenemos que llenar cuantas indicaciones
tiendan 4 mejorar su estado; porque no debemos ol-
vidar que nuestro pronéstico estd fundado en hip6-
tesis mds 6 menos probables, y que si el enfermo no
mejora alguna cosa, podemos alargarle la vida du-
rante un mes y aun més tiempo, para dar lugar 4 que
llegue el verano y aunmenten las probabilidades de
prolongar su vida,



CAPITULO IV.

—

TRATAMIENTO.

TRATAMIENTO ANTES DE ESTABLECERSE LAS LESIONES
coMPENSADORAS.—Antes de ocuparnos del tratamiento
de este enfermo, es necesario que establezcamos las
indicaciones que podemos llenar. Como quiera que la
principal causa de las alteraciones que tiene este, re-
siden en una afeccion de los vasos y vélvulas del cora-
zon y en las modificaciones consecutivas experimen-
tadas por este 6rgano, la primera indicacion que te-
nemos que llenar es la de dar 4 las arterias la elasti-
cidad de que carecen y hacer desaparecer la insufi-
ciencia de las véilvulas; lo cual es absolutamente im-
posible, porque la medicina no posee ningun medio
que nos permita llenar esta indicacion.

Pero hemos dicho que cuando se forma un obstécu-
loque no podemos hacer desaparecer, la condicion
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necesaria para conservar el equilibrio en la circula-
cion, es la de tratar 4 todo trance de que se forme una
hipertrofia de cualquiera de los dos ventriculos, segun
el obstdculo que se presente; aunque lo mds comun es
que se forme esta sin nuestra ayuda. Todas las cansas
que son perjudiciales para la nutricion disminuyen la
hipertrofia y la impiden que llegue 4 completarse.
Cuando el individuo padece al mismo tiempo un cén-
cer del estobmago, 6 por enalquiera otra causa no asi-
mila més que una cantidad insuficiente de sustancias
azoadas, O tiene pérdidas orgénicas considerables,
como los derrames sanguineos en las hemorroides, la
diabetes azucarada, etc., puede no desarrollarse del
todo 6 hacerlo s6lo de una manera incompleta esta hi-
pertrofia. ,

La primera indicacion que hay que llenar en el
‘tratamiento de un enfermo en el que se presentan los
obstéculos anatomicos 4 la circulacion, es la de mejo-
rar su nutricion, por medio de las condiciones higié-
nicas generales que obran favorablemente sobre aque-
lla. Para esto es necesario darle un aire puro que res-
pirar, una alimentacion escojida, evitar los esfuerzos
grandes y las afecciones fisicas deprimentes; deben
eliminarse las complicaciones que obran accidental-
mente sobre la nutricion, como el flujo hemorroidal,
las menstruaciones demasiado abundantes, el catarro
gastro-intestinal, etfe.

Si la hipertrofia consccutiva se manifiesta regular-
mente en medio de buenas condiciones de nutricion,
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el enformo se encontrard en un estado de salud re-
lativo.

Pero cuando el corazon estd hipertrofiado, se en-
cuentra regularmente mds excitado 4 los movimientos
que cuando se halla en situacion normal. Este aumen-
to de la excitabilidad constituye, como es sabido, la
principal condicion para que se cause més pronto y
para que aparezean los trastornos consecutivos de la
nutricion, que se presentan bajo la forma de una de-
generacion grasosa del tejido muscular. Como el mé-
dico vé en esta excitabilidad del corazon una causa de
su proxima debilidad, 4 ella debe dirigir toda su aten-
cion; porque no ignorard que toda e xcitacion que obra
sobre dicho 6rgano, ejerce una accion mayor sobre €l
cuando estd hipertrofiado, y 4 disminuirla es 4 lo que
debe dirigir sus esfuerzos. Debe prohibirse severa-
mente el uso del café, de una fuerte infusion de té y
de los espirituosos, y cuando tengamos que conceder
algunos, debe serlo en cortisima cantidad, porque hay
individuos que estdn ya tan habituados 4 su uso, que
lo toman sin que les sobrevengan accidentes de impor-
tancia. Lo mismo decimos de toda clase de trabajo
corporal 6 causas fisicas que obren sobre la actividad
del corazon. En una palabra, para no provocar una
excitacion exajerada de este 6rgano, es necesario
respirar un aire puro, una alimentacion animal y el
reposo del cuerpo y del espiritu.

No son siempre suficientes las condiciones que
acabamos de indicar para que el corazon conserve una
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excitacion moderada, y mucho més cuando se encuen-
tra aumentada por la irritabilidad del sistema nervioso
general. Hste puede irritarse hasta el mayor grado
cuando estd sometido 4 todas las causas que debilitan
la nutricion; las condiciones fisicas le son desfavora-
bles, y ademds, cuando hay algunos procesos patolo-
gicos que favorecen, sobre todo, esta irritabilidad, co-
mo sucede en algunas alteraciones anatémicas y fun-
cionales de los 6rganos génitales, de los rifiones, et--
cétera.

Descartando las causas que producen esta irritabi-
lidad de los nervios, como son la curacion de las ero-
siones de la porcion vaginal del ttero, la regulariza-
cion de las funciones sexuales, la de una prostatitis
cronica, se favorece la disminucion de esta escitabilidad
del corazon.

Al mismo tiempo que debemos evitar el aumento
de los obstdculos que se oponen 4 la circulacion, de-
bemos tambien eliminar todas las cansas que aumen-
tan la escitabilidad del corazon hipertrofiado, porque
cada obstdculo nuevo que se presenta en la circulacion,
estimula con mayor fuerza al corazon y le hace verifi-
car un trabajo mayor. Por esto es por lo que debemos
impedir tanto como nos sea posible el aumento dema-
siado rdpido de la masa de la sangre, principalmente
cuando esto tiene lugar despues de la ingestion en el
organismo de una gran cantidad de liquidos (debido
ya al uso de las aguas minero-medicinales que produ-

cen la disminucion de la secrecion urinaria y del
16
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sudor, 6 por la supresion del flujo sanguineo he-
morroidal 6 menstrual), el cual debemos hacer des-
aparecer por medio de los laxantes & su debido tiem-
po, la aplicacion de sanguijuelas al ano, etc.

Deben tambien eliminarse, 1o mds pronto que se
pueda, todas las causas que hacen sea muy dificil la
depleccion de la arteria pulmonar 6 aumenten los obs-
taculos 4 la eirculacion sanguinea, como son los mo-
vimientos violentos que se hacen en la espiracion al
tocar un instrumento de aire, al toser, los dolores
pleuriticos que impiden la inspiracion franca, y la
acumulacion de gases en el canal gastro-intestinal,
que no. deja contraer con regularidad el diafragma.

Para colocar al enfermo en condiciones de que el
aumento de la escitabilidad motriz del corazon hiper-
trofiado no pase de los limites convenientes, es nece-
sario disminuir la cantidad de escitacion cardiaca que
hay de exceso; siendo muy importante trasladar el
enfermo 4 un clima tan benigno como sea posible, y
sujetarle 4 un régimen apropiado. Hstas dos cosas su-
ministran al enfermo las mejores condiciones para que
se verifique la hematosis y la nutricion, porque puede
respirar por mds tiempo el aire puro, y por lo tanto,
hacer que disminuya la irritabilidad del sistema ner-
vioso. Ademds, en un clima benigno, no estén tan ex-
puestos 4 los enfriamientos, que, como es sabido, son
una de las causas mds principales para producir las
afecciones catarrales de las vias respiratorias, de la
pleuritis, pericarditis, endocartitis, ete. Los paises
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muy célidos, asi como aguellos en que dominan los
vientos del sur, como sucede en Italia con el Siroco,
haeen que el sistema nervioso se ponga mas escitado,
y por lo tantoel corazon, no siendo por esto conve-
nientes para el objeto apetecido. He visto en Italia
bastantes enfermos del corazon que esperimentaban no
" pocos sufrimientos con su clima, especialmente cuando
reinaba el Siroco. Para buscar una buena estacion,
debemos atender principalmente 4 la uniformidad de
la temperatura, 4 la falta de vientos, la posicion social
del enfermo, sus inclinaciones y sus costumbres; por-
que hay que tener en cuenta, 'que no le mandamos para
que se cure, sino para que prolongue por un tiempo
més 6 menos largo el término fatal de la enfer-
medad.

En los enfermos que no existe predisposicion 4 las
afecciones de los 6rganos respiratorios, no hay nece-
sidad de que varien de clima. Cuando aln no se han
establecido las lesiones compensadoras, podemos evi-
tarlas con mandar al enfermo 4 otro clima mds benig-
no por espacio de algunos afios, y hacer que de este
modo, disminuya la predisposicion que existia 4 las
afecciones de la mucosa de las vias respiratorias.

Hay casos, sin embargo, en que el corazon hiper-
trofiado se encuentra en un estado de sobreescitacion
grande, 4 causa de una marcha violenta, de una
emocion moral, de la ingestion de una gran cantidad
de vine, por cantar 6 gritar, etc., desaparecen las
causas que motivaban esta escitabilidad, y no obstante
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persiste esta. En los casos de este género es preciso
usar diferentes clases de medicamentos, entre los que
hay algunos, segun enseiia la esperiencia, que produ-
cen una notable mejoria.

Como anteriormente hemos manifestado, que el au-
mento en la escitacion del corazon hipertrofiado se
encuentra sostenido por diferentes condiciones exte-
riores é interiores, se comprende, que cuando es pre-
ciso averignar qué medicamentos debemos emplear,
hay que atender al modo de producirse este aumento
de escifabilidad. Cuando esta tGltima se produce 4
causa de una gran pérdida de sangre, 6 por una dis-
minucion de la nutricion, se obtiene magnifico resul-
tado con el uso de las preparaciones ferruginosas, ar-
senicales y otros medicamentos que favorezcan la nu-
tricion, sobre todo cuando los enfermos no han usado
esfos preparados: sin embargo de que en todos los in-
dividuos que se encuentran indicados el hierro y el
arsénico, no pueden soportarlos. En algunos enfermos
aumenta de tal modo la escitabilidad con su uso, que
tienen que dejar de tomarlos. Para estas circunstan-
clas es para cuando reservamos el mifrato de plata, al
que concedemos un gran valor, administrdndole 4 pe-
quefias ddsis hajo esta forma:

Dse. Nitrato de plata cristalizado.... b5 centigramos.
Agua destilada........00...... e, 8. para disolverlo.
Estracto de grama..........., 8 gramos.

Mz. y h. s. a. 60 pildoras iguales, para tomar una
tres veces al dia.
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A pequefias dosis el nitrato de plata aumenta la
temperatura del cuerpo en algunos décimos de grado,
—centigrado—y el apetito; obrando de un modo ente-
ramente andlogo, 4 las preparacionas ferruginosas, y
disminuyendo considerablemente la escitabilidad del
corazon. Unicamente cuando hay alguna alteracion en
la nutricion, es cuando no la prescribimos: teniendo
la ventaja sobre la digital, de obrar més lentamente
que esta, sobre la escitabilidad aumentada del cora-
zon, debido sin duda 4 que tarda més en eliminarse
del organismo que la digital. En los casos en que la
sangre se encuentra muy licuada, 6 que hay una mala
nutricion, que es donde estin indicados los ferrngino -
sos, es donde presta mayores servicios, aunque por
desgracia, al cabo de cierto tiempo, el organismo se
habitaa 4 este agente terapéutico, como 4 todos los
demds, siendo necesario aumentar la dosis, cuando al
cabo de usarlo durante cinco 6 seis semanas, se vé que
vuelve & tomar incremento la escitabilidad de este 6r-
gano, aumentando una pildora diaria, cada tres 6
cuatro dias, hasta que se llegan 4 tomar nueve. Hsta
dosis se disminuye con mds 6 menos rapidez, segun
las indicaciones que se presentan, no debisndose sus-
pender de pronto el medicamento, 4 no ser que hu-
biese una necesidad manifiesta de ello.

La rapidez con que se aumentan las dosis, estd su-
peditada 4 la idiosincrasia del enfermo, presentdndose
trastornos digestivos—anorexia, estrefiimiento—cuan-
do se aumenta la dosis de pronfo. Hn estos casos
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dehemos aumentar una pildora inds que por semana, y
no pasar de seis. Acerca de este método de tratamiento
por el nitrato de plata, sentaremos las siguientes ba-
ses: en los casos favorables, desaparece la escitacion
del corazon por el uso continuado del nitrato de plata,
durante algunos meses y aun por un afio, sobre todo
cuando el enfermo se sujeta 4 las prescripciones hi-
giénicas mds indispensables: solamente en un corto
ntimero de individuos, no ejerce ninguna inflnencia, y
por escepcion aumenta los aceidentes de la escitabi-
lidaddel corazon.

Cuando esta se encuentra aumentada considera-
blemente, y produce en el enfermo sensaciones muy
penosas, y para que disminuya mds pronto, hacemos
preceder 4 este medicamento del uso de la digital, ad-
ministrdndolo ya sé6lo, ya con el agua de almendras
amargas, y afladiendo una sal de potasa. Hé aqui la
formula que preseribimos:

Dse. Hojasde digital purpirea..... de 40 4 75 centigramos.

Hégase una infusion que quede en 150 gramos, y
afiddase de

Agua de almendras amargas y
Licor de acetato de potasa,...
Jarabe de corteza de naranjas.. 30 gramos.

aa. 4 gramos.

Para tomar una cucharada cada dos horas.:
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Empléase generalmente esta mistura durante tres
6 cuatro dias, al cabo de los cuales han desaparecido
casi por completo las palpitaciones y la dispoea: pa-
sando entonces 4 administrar el nitrato de platay
ademds la fintura de digital, mezclada con el agua de
almendras amargas, con la tintura de valeriana 6 con
el licor de Hoffman, en cantidad relativa 4 la grave-
dad del caso.

La férmula que acostumbramos 4 prescribir es la
siguiente:

Dse. Tintura etherea ds valeriana...
Licor de Hoffman y......... «e. a8, 4 gramos.
Tintura, de digital. ., v. e eoemes )

Mz. para tomar de 104 30 gotas varias veces al
dia, segun la necesidad.

Aconsejamos al enfermo cuando preseribimos estas
gotas, que no las tome més que en caso de necesidad,
con objeto de que su organismo no se habitte 4 la di-
gital y no produzca el efecto apetecido cuando mds
adelante tengamos que hacer uso de él en los casos
urgentes. Si la escitabilidad del corazon es muy gran-
de y el enfermo no se haya sometido 4 la continua, ob-
servacion del médico, es muy conveniente dar princi-
pio al tratamiento por las siguientes pildoras:

Dse. Nitrato de plata cristalizado.... 5 centigramos.
Apgua desti?&da para disolverle.. ¢. s.
Polvos de hojas de digital....., 4 gramos.
Estracto de graméi.......=.. » €. 8
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Mz. y h. s. a. 60 pildoras igualés, para tomar una

tres veces al dia.
Cuando el enfermo las ha tomado, continuamos

usando las de nitrato de plata solo.

Algunas veces sustituimos el nitrato de plata_con
otros metales, como el cobre 6 zinc, aunque el prime-
ro de estos muy rara vez. Las preparaciones de zine,
sobre todo, las damos 4 los individuos que se encuen-
tran bien nutridos, vy que ademds tienen una hipere-

mia cerebral.
Hé aqui la formula de que nos valemos:

Dse. Oxido de zine blanco........... 50 centigramos.
Estracto de taraxacon.......... 0 gramos.

Mz. y h. s. a. 40 pildoras iguales, para tomar una
tres veces al dia.

Algunas veces solemos afiadir 4 esta formula la
digital. Hl estrefiimiento’ que se presenta casi siempre
efecto del uso del nitrato deplata, debe ser combatido
por el empleo simultdneo de lavativas de agua, 6 por
el uso del ruibarbo, ya solo, ya unido 4 alguna sal de
sosa 0 de magnesia, segun estén indicadas. Hé aqui
dos formulas diferentes:

Dse. Bicarbonato de sosa 6 magnesiaa

(AR R S SR el
Povos de ruibarbo........ cesse.(a@. 4 gramos.
Estracto de espino cerval. ... ... s
“ Id. ‘de taraxacon. ;. . ........ .. ‘65,

Para hacer 60 pildores iguales y tomar 2 6 3 al dia.
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‘Dse. /' Bicarbonato de sosa ¢ magnesia

caleinada,..... AR 3o AT 4 gramos.
""Polvos de ruibarbo....... ... ..,
., Estracto de grama.....iveievveees | Gus

M. y h. s. a. 60 pildoras para tomar dos 6 tres
al@ia.""

En los individuos bien nutridos, empleamos, cuan-
do se suprimen los flujos hemorroidales 6 menstruales
6 '‘cuando hay estrefiimiento, diferentes purgantes; co-
mo las flores de azufre, magnesia calcinada y cremor
de tirtaro unidas; siendo ademds necesario poner san-
guijuelas al ano 6 sobre el cuello del ttero, y apli-
car ventosas & la region sacra.

Dae., Flores de azufne,..conesyitealin- o
Magnesia caleinada y] as. 8 gramos.
Bitartrato de potasa....semssisors

M. para tomar una cucharada de café dos 6 tres
veces por dia. '

Dse. Azufre lavado....sseceaans ...I 8 gramos.

Oleg sacaruro delimon y...eew.o| "
e i e i i R

““M. para tomar 4 la misma désis que la anterior.
Las aguas minerales solo deben prescribirse con
suma prudeneia y solamente para llenar ciertas indi-
caciones particulares. Cuando hay' estreniimiento y
sintomas de hiper emia cerebral, se usardn las aguas
de Marienbad, Kreuzbrunnen, laside Franzesbad la

Salzquelle 'y otras parecidas. :
Hl tratamiento por los bafios de mar, el agua frla

6 muy caliente, estd igualmente contraindicado.
17
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En el tratamiento de los individuos. cuyo sistema
nervioso estd sumamente escitado, se usa el bromuro
de potasio con grandes ventajas sobre el nitrato de
plata, especialmente en los casos en que la escitabili-
dad nerviosa se encuentra retropulsada sobre los, 6r-,
ganos genitales.

Hemos dicho anteriormente que los enfermos se
quejan algunas veces de palpitaciones, sin que por eso
se observe un anmento en el ritmo del  corazon. En
estos casos, que se explican por el aumento de sensi-
bilidad de los nervios intercostales, es de suma efica-
cia las fricciones con diferentes narcoticos em la re-
gion cordial, mezclados con sustancias que irriten
ligeramente la piel: una de las férmulas que general-
mente usamos, es la siguiente:

Dse Veratrma..........’.‘...,.'........ 15 centigramos.
Estracto tebAieo.oee.veriarennaes R a5
Aceite de trementing............. 2  gramos.
Mantac&...........r...;........... 30 id.

Aceite de menta. plpenta S i e e - SLALtN AR URG

M. y hégase pomada para frloexonar cualado se
presente el dolor. piey o1

Los ataques de angina de pecho perﬁenecen 4 los
mismos estados morbosos y son muy rebeldes & todo
tratamiento. Sin  embargo, en la mayor parte de los
casos, se observa mina disminucion de estos ataques,
usando pequefias dosis de digital bajo la forma de go-
tas, administradas durante los aceesos, al mismo tiem-
po que la tintura de helladona, ete.
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Dse. ' Tintura etherea de valeriana.....
. da dittiall s wiee e aak

Id. de belladona y../.......

Licor anodino de Hoffman. ......

aa. 4 gramos,

M. para tomar de 10 4 20 gotas durante el acceso.

Si aumenta la frecuencia de los ataques, usaremos
sistemdticamente con grandes resultados la digital y
el nitrato de plata unidos, 6 del arsénico, y en estos
altimos tiempos hemos obtenido grandes resultados
con el bromuro de potasio.

Dse. Bromuro de potasio...seiviivasonn 4 gramos,
Agan destilada..j.eo coveeosviie o 180 . id.

Disuélvase para tomar de dos 4 cuatro eucharadas
de lasde sopa, por dia.

Tambien hemos obtenido buenos resultados, con
la aplicacion del hielo al corazon, la pomada de cloro-
formo, las inyecciones hipodérmicas de morfina, efc.
En dos antiguos y rebeldes casos de angina de pecho,
he notado que obtenian un alivio grande con el empleo
metédico 4 la region precordial de la corriente clec-
tro-galvénica constante. La angina de pecho, neurdl-
gia del plexo cardiaco, puede presentarse en ‘el curso
de una afeccion del corazon, como puede faltar, por-
que so encuentra en intima conexion con el estado de
escitacion del sistema nervioso general. De aqui re-
sulta, que es necesario que el médico fije toda su atsn-
cion en la investigacion de las causas que sostienen el
aumento de la escitabilidad del aparato nervioso.

TRATAMIENTO DURANTE LA EXISTENCIA DE LAS LESIONES
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coMPENSADORAS.— K] tratamiento que llevamos analiza-
do hasta ahora, se refiere 4 un enfermo que tiene nna
compensacion completa de las alteraciones del corazon,
y es tanto més importante cuanto que, disminuyendo
la escitabilidad de éste, sostiene por largo tiempo la
fuerza y la nutricion normal de este 6rgano que se en-
cuentra en el estado de hipertrofia. Un régimen y tra-
tamiento conveniente detienen por largo tiempo, en
este periodo de la enfermedad, la aparicion de las le-
siones compensadoras, introduciéndose cambios en su
régimen en cuanto se presentan, lo mismo que se ha-
ce con las indicaciones, respecto al tratamiento.

La primera ocupacion del médico es determinar
las causas de esta debilidad del corazon, y si posible
fuese eliminarlas, con lo cual se obtienen escelentes re-
sultados. Cuando. en el tratamiento de un enfermo
que tiene lesiones compensadoras, se signe una ruti-
na mala sin llenar las indicaciones, el resultado es
muy dudoso y largo de obtener. Si. consideramos las
esiones compensadoras como el resultado de la debili-
dad en la fuerza del corazon sélo, y si no tratamos de
hacer desaparecer los obsticulos que aumentan el
trabajo de este y que han producido estas alteracio-
nes, y si s6lo nos contentamos con administrar medi-
camentos que aumenten su fuerza, veremos entonces
sostenerse las lesiones compensadoras por causas pri-
mitivas y quedar abandonadas al acaso el curso y la
terminacion de la enfermedad. Ya hemos dicho ante-
riormente cuin importante es calmar los accesos de
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tos, los dolores pleuriticos, etc., ete., para volver 4 su
ser la fuerza del corazon. :

Las principales indicaciones en el tratamiento de
los enfermos que tienen una lesion compensadora, son:
restablecer la fuerza del corazon y disminuir 6 hacer
que desaparezean por completo los obsticulos que se
oponen 4 la circulacion y que mas ficilmente se pue-
dan eliminar.

Como hemos visto ya que la escitabilidad motriz
del corazon que se encuentra debilitada é hipertrofia-
da, aumenta todavia mds que lo de costumbre, lo que
conduce por un lado 4 la debilidad del 6rgano, lo pri-
mero que debemos hacer es tratar de disminuir, tanto
como sea posible, cualgquiera escitacion interna 6 ex-
terna: del corazon, prohibiendo severamente, como
hemos dicho anteriormente, el uso de toda clase de
licores, café y de cualquier ejercicio violento. Unica-
mente en los casos en que sea mucha la debilidad del
corazon, concederemos vino 1 otro cualquiera escitan-
te para levantar las fuerzas de este importaniisimo
organo. Los alimentos deben ser de fieil digestion y
que desarrollen en el tuvo gdstro-intestinal pocos
gases, administrando 4 la par pequenas désis de digi-
tal. Con el uso de este medicamento disminuye la es-
citabilidad del corazon, y su ritmo, que antes era ace-
lerado, se hace mas lento, verificindose su choque con
més fuerza; desaparacen las falsas contracciones; el
didmetro trasverso, en particular, y el namero de las
ingpiraciones disminuyen; el pulso se vuelve més
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faerte, por lo cual las arterias se comprimen con el
dedo con mas dificultad; la dispnea y las palpitacio-
nes pierden la mayor parte de su fuerza; la orina
aumenta en cantidad, y todos los deméds sintomas que
indican una debilidad del corazon, disminuyen. Hsta
mejoria que se verifica en los fenomenos subjetivos
y objetivos del enfermo, se presenta de un modo répi-
do, apenas ha tomado las pruneras cucharadas de la
infusion de digital, que seguimos administrando al en-
fermo hasta que el corazon ha recobrado su fuerza por
completo, disminuyendo progresivamente las désis
cuando los sinfomas son menos pronunciados.

Por lo general, damos la digital mezclada con el
acetato de potasa, porque esta sal es uno de los me-
dicamentos que obran disminuyendo la escitahbilidad
del corazon. Posee ademads la accion diurética, y como
el aumento en la cantidad de liquido que se escreta
es muy importante, atendido 4 que disminuye la can-
tidad de sangre, y por lo tanto, los obstdculos que se
oponen 4 la circulacion. La férmula de la mistura es
la que hemos dado anteriormente, tinicamente que en
lugar de 40 centigramos sélo ponemos 30, continuan-
do su uso por bastante tiempo. Cuando se debilita la
actividad del corazon, la digital no puede reemplazar-
se con ningun otro medicamento, ya sea aquella debi-
do al cansancio, 4 una degeneracion grasosa de los
elementos musculares, 4 una compresion producida
por un exudado pericardiaco, 6 por fltimo, al aumen-
to de los obstdculos de la circulacion sanguinea. El
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uso de la digital no debe asustar como se ha querido
hacer ver, funddndose para ello en esperimentos en
animales y no comprobdndolo con observaciones cli-
nicas.

AccioN pE LA purTaL.—Las teorias en que se ha
fundado la accion de la digital difieren entre si, tan-
to, que antes de pasar al andlisis de las opiniones més
generalizadas sobre este punto, creemos necesario
agrupar los resultados que se han obtenido con este
medicamento en las observaciones clinicas y esperi-
mentales. Kl principio activo de la digital es la digi-
talina, que es un polvo no cristalizado, por lo gene-
ral incoloro, soluble en el alcohol é insoluble en e
agua y el éter. Las observaciones que se han hecho
sobre la accion de la digital, han sido unas veces con
la digital y otras con la digitalina, para determinar
las dosis, aungue esta Gltima es mds conveniente,
porque irrita menos el estémago que la infusion 6 el
polvo de la digital. Las dosis de la digitalina son muy
pequefias, 1, 2 y 3 miligramos repetidos tres veces al
dia, cuando mé4s, aunque por mi parte no he adminis-
trado nunca esta altima dosis.

Observando la accion que producen las prepara-
ciones de digital sobre el corazon del hombre en el
estado de salud, vemos lo siguiente: una infusion de
25, 30,40, 45 6 75 centigramos de digital en 180
gramos de agua, producen por lo general, asi que se
han tomado las dos, tres 6 cuatro primeras cuchara-
das (con un intervalo de dos horas cada una), un au-



144

menfo de frecuencia en el pulso mds 6 menos pronun-
ciado, segun los diferentes individuos. En unos se
apercibe cuando se dala dosis de 25 centigramos por
180 gramos de vehiculo, mientras que en otros no se
nota ninguna alteracion hasta que no se da' la'de’ 75
centigramos. Si en un individuo se aumentan las d6-
sis en un tiempo dado 6 se le administra una infu-
sion més fuerte, 40 centigramos en lugar de 25, 'y un
gramo en lugar de 75 centigramos, vemos que ai-
menta la frecuencia del pulso, segun el individuo, y-
segun la cantidad de medicamento que ha ingerido, y
de una disminucion méds 6 menos considerable, cnan-
do se sigue usando de estas désis por espacio de algu-
nos dias. Esta frecuencia secundaria se muestra més
6 menos pronto, segun el individuo & quien se ‘admi-
nistra y la cantidad que se emplea. Cuanto més’ fuerte
es la infusion, tanto mds lentamente se verifica
la frecuencia secundaria del pulso. Lo mismo que pue-
de desaparecer la frecuencia y ser reemplazada por
una disminucion, cuando se hatomado demasiado me-
dicamento, puede tambien no presentarse la frecuen-
cia, cuando al principio de su administracion se han
dado dosis bastante grandes. Sin embargo, en algunos
individuos las désis grandes pueden producir una fre-
cuencia considerable del pulso que puede naturalmen-
te no tener la importancia de la frecuencia primitiva,
ni la de la secandaria, porque este fensmeno aumenta
con la mayor repeticion de las désis. Muchos animales
tienen una tendencia particular 4 este género de fre-
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euencia, cuando se les administra este medicamento 4
dosie toxicas, presentdndose una gran debilidad en la
fuerza del corazon, pudiéndose entonces observar las
falsas contracciones, ‘pausas y la irregularidad en la
fuerza de cada una de las contracciones cardiacas; las.
que conoceremos con el nombre de frecuencia para-
litica, para distinguirla de la frecuencia primitiva y
secundaria. Hasta el presente no he tenido ocasion de
observar en ningun individuo esta frecuencia parali-
tica delas contracciones cardiacas, debido 4 la di-
gital.

Estas alteraciones que esperimentan el nimero de
las contracciones del corazon, se perciben en todos los
individuos y en gran ntmero. de animales; no exis-
tiendo mds diferencia, que la diversa susceptihilidad
que tiene cada individuo para tomar las désis. Lo que
en uno no es més que una dosis mediana, es en otro
pequeiia, y es grande para un tercero; siendo por lo
tanto muy difieil averiguar la causa que produce es-
tas diferencias. Asi se ve, que dosis relativamente
grandes, obran en la rana como pequefias, mientras
que en el caballo se presentan sinfomas de intoxica-
cion, y frecuencia paralitica del pulso, con désis
relativamente pequefias de digital. En el hombre, hay
que tener en cuenta la idiosincrasia, puesto que un
mismo individuo puede presentar en medio de diferen-
tes condiciones patologicas, diversos grados de sus-
ceptibilidad para este medicamento. Tanto es asi, que

he notado, que durante la fiebre, es mayor la infole-
18
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rancia que existe para’ con la digital, 'y todavia au-
menta més, en la convalecencia de cualquiera enfer-
medad febril. Pero donde se presenta con mds violen-
cia, es en las-diferentes formas de hipertrofia de los
dos ventriculos del corazon y-al final de la debilidad
de este 6rgano. Una infusion' de 25 centigramos; que
en un hombre sano no produciria ninguna alteracion
én el ntimero de'las contracciones cardiacas, deter-
mina en un febricitante, 6 interin la convalecencia-de
una afeccion febril, un aumento muy pronunciado en
la frecuencia de las contraceiones, y en un individio
que’esperimenta alteraciones en el equilibrio :de la
circulacion, se presenta despues de ingerir esta dosis
una disminucion apreciable de las contracciones. Re=
ciprocamente, dosis regulares que en un ' febricitante
producen una disminucion primitiva y clara del pulso,
hacen el efecto de fuertes dosis en un enfermo que
tenga lesiones compensadoras, manifestindose, bien
por una disminucion considerable de las pulsaciones,
6 por una gran frecuencia en las contracciones car-
diacas. :

Cada’ efecto puede acompatiarse de pausas més 6
menos frecuentes, y de desigualdades en cada contrac-
cion cardiaca. Esta disminucion yesta frecuencia, tie
nen en estos easos, el cardcter paralitico, encontrin-
dose acompafiadas de una agravacion de todos los fe-
noémenos circulatorios. Kl continuado wuso de la di-
gital, aumenta aqui la disminucion, yendo seguida
de la mayor frecuencia de las contracciones cardiacas.
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Despues de haber presentado las dos clases de dis-
minucion y de frecuencia de las contracciones cardia-
cas, vamos 4 averiguar la diferencia que entre ellas
existes Para juzgar con arreglo 4 las observaciones
que se han hecho en los individnos enfermos del cora-
zon y que tienen una - sensibilidad particular para la
digital, vemos, que una de las clases de disminucion,
va acompaiiada también de otra en los sintomas de
las: lesiones compensadoras, y estéd relacionada con
un aumento de la actividad del corazon. En la se-
gunda clase de disminueion 6 sea la paralitica, que
se encuentra acompanada de una agravacion de todos
los sintomas de las lesiones compensadoras, disminuye
la fuerza de la actividad del corazon. No se puede de-
eir otro tanto de la frecuencia -de las contracciones
cardiacas; en las dos clases, aumenta la fuerza del co-
razon y disminuyen los sintomas de la lesion compen-
sadora, mientras que en la forma paralitica, puneden
llegar al maés alto grado; la frecuencia de las contrac-
ciones cardiacas y los qmtomas de la disminucion de
la fuerza del corazon. :

De todo esto resulta, lo importante que es distin-
guir las diferentes clases de disminucion y de frecuen-
cia de las contracciones del corazon, segun que res-
ponda 4 estados opuestos deeste oérgano. La acelera-
cion primitiva es el resultado de la. accion/ débil de la
digital; asi come la aceleracion secundaria, demuestra
solamente que la sensibilidad del organismo para con
este medicamento ha disminuido, y que la désis que al
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principio disminuy6é el némero: de las contracciones
cardiacas, ha sido impotente para producir este efecto
y ha determinado una aceleracion de las contracciones
del corazon. El aumento de las dosis, disminuye -de
nuevo el niimero de las contracciones cardiacas, lo
que demuestra evidentemente, quela aceleracion secun-
daria tiene la importancia de un hébifo que ha adqui-
rido el organismo para que no le cause ninguna alte-
racion este agente medicamentoso. Hs necesario no-
tar, que tanto la aceleracion primitiva como la secun-
daria, se observa especialmente en los pocos indivi=
duos que tienen sensibilidad para tolerar la digital.
Por esto se encuentran con mds dificultades los enfer-
mos que tienen una hipertrofia del corazon, en los que
una désis un poco mayor, produce con la mayor faci-
lidad una aceleracion 'paralitica de las contracciones
cardiacas, acompafiada deuna agravacion grande
de todos los sintomas, principalmente cuando las le-
siones compensadoras existen desde mucho tiempo
anteés. " ' '

A esto responden algunos médicos que no es posi-
ble habituarse 4 la digital, creyendo, por lotanto, que
este medicamento forma una escepcion de la regla ge-
neral, porque tiene la facultad de irse acamulando
para ejercer su accion sobre el organismo (accion acu=
mulada de la digital). Esta suposicion estd basada en
la observacion de algunos casos, en los‘que el uso con-
tinuado por largo tiempo de désis regulares de - digi-
tal, ha producido sintomas'de intoxicacion, que no es-
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taban ‘en relacion con la cantidad insignificante de me-
dicamento tomado. La teoria de la accion acumulada
de la digital ha sido debida 4 esto, teoria que estd en
contradiccion con lo que todos sabemos sobre la apti-
tud extraordinaria que tiene el organismo para habi-
tnarse 4 los diferentes remedios farmacéuticos.

Sin embargo, los casos donde se ohserva la aceion
acumulada de las dosis pequeiias, dadas anteriormen-
te, son ‘muy raros, y no constituyen mds que una pe-
quefiisima’ escepcion en la regla general, de la tole-
rancia que tiene el organismo para los medicamentos.
Comparando esta con otros medicamentos, no se pue-,
de achaecar la propiedad que de acumularse tiene la
digital méds que 4 una retencion accidental de este me-
dicamento en el organismo, 6 4 una. eliminacion muy
lenta. He observado con bastante frecuencia, que cuan-
do se hacen fricciones continuadas por méds 6 me-
nos tiempo con cantidades bastante pequenas de mer-
curio, se desarrolla un pronto y violento tialismo, des-
pues de ‘suprimirse la traspiracion, por causa deun en-
friamiento. ;Y qué médico no habrd tenido en supréecti-
ca algun caso de tialismo, debido al uso de pequefias d6-
sis de meércurio, empleadas contra las constipaciones?
Dehe por 1o tanto atribuirse la accion acumulada de la
digital que se observa en algunos casos, no 4 la adi-
cion’ problemética del efecto, sino 4 una retencion
accidental del medicamento en el cuerpo.

Despues de haber analizado los hechos que se pre-
sentan en las observaciones clinicas, relativas al em-
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pleo de la digital, vamos 4 tratar de averigunar de
donde provienen las diferencias fan grandes que exis-
ten y han existido bajo el punto de vista de las indi-
caciones relativas al uso de este medicamento. La di-
ferencia que se advierte en la sensibilidad individual
de los diferentes sugetos colocados en 'diversos es
tados patolégices por un lado, y por el otro la aceion
que se opone 4 la fuerza del eorazon, en los diferentes
géneros de disminucion' y de aceleracion de las con-
tracciones cardiacas' producidas: bajo la dependencia
de diferentes cantidades de fuerza, estdn y son una
causa suficiente de las diferentes opiniones que profe-
san los pricticos acerca del empleo de uno de los me-
dicamentos que mds valor tienen en terapéutica. Y
esto es tan verdad, cuanto que los esperimentos he-
chos en animales, que han conducido 4 los mis dife-
renfes resultados, segun la désis y el individuo, han
contribuido en cuanto ha sido posible, 4 conservar las
opiniones erréneas que existen sobre este punto.

La mayor parte de los esperimentadores  han ob-
servado, cuando inyectaban varias preparaciones de
digital en' la sangre de los animales, una disminucion
del pulso que se cambiaba en' aceleracion cuando se
aumentaban las désis. En los esperimentos de este gé-
nero, el estado de aceleracion primitiva y secundaria
de las contracciones cardiacas, no se advierte en la
mayor parte de los casos; 4 causa dé la accion violen:
ta que produce el' medicamento inyectado .en lasan-
gre. No obstante, esta aceleracion primitiva se obser-
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va claramente, enlos' animales sobre: todo, que mno
tienen una sensibilidad particular para la digital, co-
mo sucede con la rana, en que la disminncion de las
contracciones cardiacas, precede en mds 6 menos al
estadio de aceleracion.

- Los  esperimentos que 'se han hecho para determi-
nar la presion lateral media arterial, han dado dife-
rentes resultados 4 los varios esperimentadores que
los han practicado. Unos han visto en el estadio
de la disminucion de las contracciones cardiacas,
disminuir la presion arterial; otros, por el contra-
rio, que aumentaba; y por ltimo, algunos que no
han observado en la disminucion de las contracciones
cardiacas, ninguna modificacion de la presion lateral
media de las arterias y si so6lo un aumento de la pre-
sion en cada sistole, siendo tan grande esta presion,
que en la disminucion de las contraceiones cardiacas,
no esperimentaba ningun -cambio la presion lateral
media. Algunos esperimentadores, han notado un au-
mento de la presion arterial en la aceleracion de las
contraceiones; pero la mayoria son los que han mnota-
do en este caso la disminucion.

Por desgracia los esperlmentadores han concedido
poca atencion, tanto 4 las désis como 4 la individuali-
dad de los diferentes animales, y de ahi que cada
uno esplique los resultados de las observaciones ante-
riores de un modo contradictorio, segun ' que los ha-
yan basado en una U otra teoria 6 en sus propias ob-
seryaciones.
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" De esto han nacido dos opiniones principales; log
unos, que miran 4 la digital como un medicamento
que obra sobre el tojido muscular del corazon por me-
dio de'los génglios simpaticos que se encuentran en
este 6rgano, en cuyo caso, la digital deberia, segun su
opinion, paralizar los movimientos d'el corazon, tanto
mds, cuanto que se han hecho esperimentos para ave-
riguar la presion arterial lateral media que indicase
una debilidad ‘de la fuerza del corazon. Los otros,
apoyéndose principalmente en la disminucion de las
contraceiones cardiacas, cuando se ‘administran ciertas
désis de digital, y en la aceleracion consecutiva de es-
tas contraceiones, cuando se la da 4 dosis téxicas, es-
plican estos sintomas por una irritacion de la médula
oblongada en el sitio en'que nace el neumogistrico.
Las dosis regulares, ‘como irritan el punto central
del nervio vago, disminuyen las contracciones del cora-
zon; mientras que las 'désis toxicas paralizando este
nervio y producen una aceleracion de las contracciones
cardiacas. Hn una palabra, los sintomas que se obser=
van en la administracion ‘de las dosis regulares, 'son
iguales 4 los que se notan ‘en la irritacion: del rner=
vio vago, y los que se manifiestan con las désis t6xi-
cas al lado de los que se ven despues de, seccionar es-
te mervio. Los esperimentadores -querian apoyar éste
modo de ver, sobre observaciones hechus en animales,
4 los que se ha cortado el nervio vago, antes dé intro=
ducirles la digital en la sangre'¢ despues de esta in-
troduccion. Cuando se ha hecho esto tltimo no pro-
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duce la disminucion habitual de las contracciones car-
_dlacas por oﬁra. parte, la seceion del neunogdstrico
hecha despues de la introduceion, rebaja la accion
modificadora que tiene la digital sobre las contraccio-
nes cardiacas. Debemos, sin emhargo, hacer observar
qué la secclon de los neumowasmcos no disminuye
en los dos casos més que la produceion’ de los sinto-
mas, sin que tampoco destruya por completo la accion
de la digital. Hsto depende naturalmente en gran parte
de las dosis, de tal suerte, que en algunos casos, la sec-
cion del J_1é1'v10 vago antes y despuesde la intoxicacion,
1o ejerce ninguna influencia esencial sobre los sintomas
que presenta por lo general la accion de la digital, y
en algunos animales, como las ranas, no cambia en
nada el curso del envenamiento por el medicamento.
En el corazon de la rana que disminuyen los movi-
mientos hajo la influencia de la digitalina, se para en
el diastole, cuando se escita la estremidad periférica
del nérvio vago, por medio de una corriente eléctrica
1nductora, queddndose algunas veces en este estado
durante un minuto y volviendo a latir de nuevo aun-
que muy despaclo La esmtamon frecuente del nérvio
vago de una rana envenenada con la dlgltahna, retar-
da la aparicion de la paralisis definitiva del corazon.
 Se ha afiadido en estos tltimos tiempos 4 la teoria
del modo de obrar la digital sobre los nérvios vagos,
la suposicion de una accion de este medicamento sobre
'los aparatos que aceleran los movimientos del corazon.

La presion lateral que se aumenta bajo la influencia
' ' i 19
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de la digital, aumenta todavia més, cuando se ha cor-
tado el nérvio vago, y disminuye considerablemente
cuando se ha destruido la parte supel‘lor de la médula
espinal entre la primera y la segunda vértebra cer-
vical. Esta disminucion de la presion lateral, se espli-
ca por unos (Ludwig, Thiry) por la dilatacion de un
gran namero de arterlas del cuerpo, & causa de una
paralisis del centro vaso-motor colocado en la médula
oblongada. Bezold y sus partidarios admiten la exis-
tencia de corrientes nerviosas que van directamente
de la médula oblongada al corazon; produciendo su es-
citacion una aceleracion de las contracciones del cora-
zon y un aumento de la presion lateral. Cuando este
centro estd en un estado de pardlisis, disminuyen las
contracciones y la presion lateral. Despues de las ob-
servaciones que se han hecho en estos tltimos tiempos,
se puede admitir con grandes probabilidades, que las
dos causas tienen una infinencia grande sobre la fre-
cuencia de las contracciones y la estension de la pre-
sion arterial. Se ha demostrado la existencia del cen-
tro de Bezold que acelera los movimientos del corazon,
la influencia que ejerce el estrechamiento y la dilata-
cion de las arterias de la periferfa, sobre la acelera-
cion y la disminucion de las contracciones del corazon.
Una vez admitida la influencia de la digitalina so-
bre los aparatos que disminuyen 6 aceleran los movi-
mientos del corazon, se comprende naturalmente la
presencia de la aceleracion primitiva y de la disminu-
cion de las contracciones cardiacas. Las désis peque-
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fias obran sobre los aparatos que aceleran los movi-
mientos del corazon; las grandes escitan los aparatos
que disminuyen estos movimientos y que son paraliza-
dos por el aumento de la désis; presentindose enton-
ces la aceleracion paralitica de los movimientos del
corazon.

Pero esta teoria no comprende todos los hechos
que se presentan en las observaciones que se han ve-
rificado con la digital; el corazon de una rana enve-
nenada con la digitalina deja de latir en el sistole
ventricular, y no en el diastéle, como sucede cuando
la escitacion se ha verificado en el neumogdstrico.
Bajo la influencia de la digital, como’de otros muchos
venenos del corazon, digdmoslo asi, disminuye la es-
citabilidad de los masculos del esqueleto 4 un grado
menor que la del masculo cardiaco. Hscitando duran-
te algunos dias seguidos, los musculos de una de las
estremidades inferiores de una rana, poruna corriente
de induccion, se puede llegar & obtener el mismo re-
sultado que con el envenenamiento por la digital: la
extremidad previamente escitada se encuentra entera-
mente paralizada despues de cesar las' contracciones
ventriculares, y antes de suspenderse definitivamente
las contracciones auriculares. No existe ninguna duda
sobre la influencia que la digitalina ejerce sobre el
tegido muscular, sin embargo de que esta accion no
es la misma sobre el tegido del corazon. La fuerza del
miisculo cardiaco disminuye claramente cuando se
administran dosis t6xicas; no obstante que el corazon
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muere en el estado .de contraccion, y por:lo tanto,
queda rigido, sucediendo todo, lo  contrario, con log
musculos de las extremidades que concluyen en un es-
tado de completa relajacion. Esta accion. especial de
a digitalina sobre el tegido muscular del corazon,
debe atribuirse 4 lo que tiene de particular el aparato
nervioso de este 6rgano, que como posee ginglios
propios, puede ejecutar toda clase de moyimientos
ritmicos. La participacion que  estos ganglios toman
en el envenenamiento por ladigitalina y otra clase
de venenos andlogos del corazon (upas autiar, tan-,
ghinia venenifera; veratrum, ellebore), es tanto mds, ver-
dadera que la seccion de la médula oblongada de la
rana en el envenenamiento por dichas sustanmg_s,
pues que aquellos no producen un cambio muy mar-
cado én los fenémenos, toxicos, mientras que el ba-_
rdcter del ritmo del corazon se encuentra alterado &
pesar de esto, Como ya he dicho, anteriormente, au-
menta al principio y disminuye despues: presentindose
en seguida las contracciones peristalticos del ven-
triculo, es decir, que la contraccion de las auriculas
se encuentra seguida de la contraccion del tercio su-
perior del ventriculo; esta contraccion pasa en segui-
da 4 la punta del corazon mientras que en la base
empieza la dilatacion. Poco tiempo antes que se veri-
fique la paralisis total del corazon, se notan grandes
irregularidades en las contracciones ventriculares, de
tal modo que, bien la mitad superior derecha 6 la iz-
quierda, 6 la parte superior del ventriculo, se con-



157

traen, mlenh‘as que las otras partes estdn dilatadas.
Por ultlmo, cuando ‘el ventriculo pawahm por com-
ple’ro sus movmnen‘ros, se puede notar ftlgunas veces
un punto 6 dos que presentan pulbacwnes y que cor-
responden 4 las contracciones locales de las paredes
ventriculares. Obséryase frecuenfemente que no se
confraen las dos aurfculas al mismo tiempo, que
casl nunca dejan de contraerse 4 la par que ‘el ven-’
triculo y que le sobreviven de dos 4 nueve minutos.
Fmalmentu, el ventriculo cesa de contraerse hajo la
influencia del veneno: cuando la escitacion del nérvio’

vago produce el reposo de las auriculas en el mo-
mento que verifica su contraceion. '

La alteracion del ritmo, bajo el punto de vista de
la frecuencia de las contracciones; la irregularidad en
la sucesion de las contracciones de las diferentes par-
tes dél'_,cp!mzcu, 4 causa de una intoxicacion por los
venenos del eorazon y la invariabilidad de estos ve-
nenos , cu:mdo s3> ha destruido la médula oblongada,
son hechos que militan, con grandes visos de verdad,
en favor de una participacion considerable de los gin-
glios del corazon en la 1ntox1caclou por los venenos
de este 6rgano.

Las observacmnes que sobre la influencia que tie-
nen los venenos del corazon sobre este mismo 6rgano,’
las he tomado de un notabilisimo trabajo que ha hecho
el joven sabio ruso, Dr. W. Dybkowsky, bajo la di-
reccion del Dr. E. Pelickan. '

Teniendo en cuenta todos los datos esperimentales
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sobre la accion de la digital, nos convenceremos de
que la teoria basada en la accion que esta planta cjer-
ce sobre el corazon y . sobre los gdnglios cardiacos,
presenta por si misma mucha mds verosimilitud que
la teoria de la escitacion y de la p'tl'ahSlb de los apa-
ratos nerviosos que se encuentran fuera del corazon,
en la médula oblongada de un centro de disminucion
(Weber) y de un centro de aceleracion de los movi-
mientos del corazon (Bezold). Las principales bases
de esta altima teoria son, como ya hemos visto, la
coincidencia que existe entre las alteraciones de fre-
cuencia de los movimientos del corazon y las que se
observan en la seccion é irritacion de la médula oblon-
gada, en el envenenamiento por la digital. Encuén-
trase apoyada esta teoria, hasta cierto punto, en las
observaciones que se han hecho sobre la presion arte-
rial lateral. Sin embargo de que no se puede menos
de reconocer, que cuando se hace cesar la influencia
de la médula oblongada, no se encuentran modificados
los sintomas del envenenamiento por la digitalina 6
por otros venenos del corazon, en algunos animales,
entre los que se encuentra la rana. Aun enlos mimos
perros, bien se haga la seccion del nérvio vago y la
irritacion de este nérvio en el envenenamiento antes
6 despues de la 0pemcmn no por eso cambia esencial-
mente la marcha de esta intoxicacion. Si la menor
fuerza de los movimientos del corazon en el enveneni-
miento por la digitalina es el resultado de la irritacion
del nérvio vago, la seccion de este deheria concluir
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definitivamente el efecto de la accion del medicamento,
lo que nosucede asi. La seccion del neumogastrico, no
disminuye en estos casos de fuerza de las contracciones
del corazon de un modo més & menos considerable, sino
segun la désis que se ha administrado de digitalina.
Hsta fuerza disminuye, porque se agrega una nueva
causa que acelera las confracciones de corazon y en-
cubre de este modo el efecto del primer agente.

 Las observaciones que se han hecho m4s directa-
mente, militan en favor de la teoria de la accion de la
digital sobre el musculo cardiaco y sus génglios; asi
como las observaciones clinicas que se han hecho so-
bre la diferencia de sensibilidad para la digital, segun
los diferentes estados patologicos del corazon, se refie-
ren més bien 4 la accion directa que tiene la digital
sobre el corazon, que 4 la accion que se hayaproducido
por el intermedio de la médula oblongada.

Bl nérvio vago, el centro de Bezold, y por ultimo;
el centro vaso-motor de la médula oblongada, son sin
duda alguna, enlos mamiferos, unos modificantes de la
inervacion y de la movilidad del corazon, gjerciendo
por lo tanto una importante influencia sobre el des-
arrollo de la accion de la digitalina. De todos los he-
chos que llevamos observamos, podemos deducir la si-
guiente conclusion: las dosis regulares obran sobre el
tegido muscalar y sobre el aparato nervioso del cora-
. zon y producen una aceleracion 6 una disminucion de
las contracciones cardiacas (segun la désis, el tiempo
que se usa y la idiosinerasia del individuo) y un
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aumento de la presion lateral en las arterias, aumen-
tando la fuerza del corazon: por el contrario las dosis
toxicas la disminuyen y la parah;'an Al mismo tiem-
po que aumenta la fuel za del corazon, se hace mayor
la facnltad reguladora del neumowa‘strlco de modo,
que si bien gana en fuerza con las dosis regulares de

101’ca1 tamblen tnane que estar some’rldo en adelante
al nérvio vago. :

Al analizar las teorias que hay sobre el modo de
obrar la digital, no ha sido con intencion de dar otra
nueva, sino demostrar lo imperfecto de todas ellas.
Las condiciones que favorecen el movimiento del cora-
zon, la freeuencia mas 0 menos grande de sn ritmo,
la mayor 6 menor fuerza con que da cada contraccion,
son tan complicadas, que seria una tarea casi imposi-
ble determinar la causa mas verosimil de las altera-
ciones de las contracciones bajo la influencia de la di-
jital, sobre todo cdn las dobsis que doy 4 los enfermos.
La posibilidad de un cambio en el ruido de los vasos
arteriales, debido 4 la irritacion de! centro vaso-motor
por un lado, y de otro la irritacion mas o'mnde 6 mas
débil de los centros de Bezold y de Weber, en ﬂﬂ tal
6 cual estado del aparato nervioso del corazon 6. de su
tegido muscular, deben, segun todas las probablhda.—
des, ejercer una mﬂuenma sobre tal 6 cual efecto de
las preparaciones de digital que se emplean. Por eso es
muy conveniente estar enterado de esfe punto, y 10
dejarse llevar por las esplicaciones teoricas. '

Con obgeto de dar mas amplitud 4 estas lecciones
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clinicas, vamos 4 permitirnos extractar varios capitu-
los de una notabilisima Memoria, premiada por la
Academia de medicina y cirujia de Barcelona, en el
concurso celebradoen el afio 1875, que lleva por titulo:
Accion fisiologica de la digital y suvalor clinico en el tra-
tamiento de las afecciones cardiacas, debida 4 la bien
cortada pluma del Dr. D. Luis Sufie y Molist.

AFECCIONES ORGANICAS DEL CORAZON. HIPERTROFIAS,—
La mayoria de los médicos convienen en decir que la
digital estd completamente indicada en la hipertrofia,
fandandose en su accion sedante y la rebaja que pro-
duce en el nimero & intensidad de los latidos. Mis
atn; citan muchos casos de éxito para apoyar su idea,
como si un ntimero escesivo de enfermos debiese dar
el hecho como indudable.

Afiaden que en la hipertrofia, con 6 sin debilitacion,
de las cavidades (Trousseau) y sistoles enérgicos, el
medicamento ha determinado una moderacion comple-
ta sobre las contracciones.

Al tratar de la accion fisiologica, he procurado de-
mostrar que el corazon y el pulso se hacen lentos
pero mds fuertes y duros 4 la esploracion. La hipertro-
fia 4 beneficio, pues, de la digital, redoblaria su poten-
cia contrictil, y en vez de sedacion elmusculo cardia-
co daria unas contracciones fuertisimas, sucediendo
que afiadiriamos 4 las palpitaciones una causa de
aumento completa. Gubler, Niemeyer, Jaccoud y otros

practicos, convencidos de esta accion, consideran con-
20
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traindicada la digital en la hipertrofia. Yo soy de este
parecer; sin embargo, en ciertas hipertrofias (%), acom-
panadas alguna vez de palpitaciones muy frecuentes,
he obtenido un buen éxito con la digitalina.

Admitiendo la accion escitante cardiaca, ;e6mo se
comprende que actualmente, ain ciertos médicos pres-
criban la digital contra la hlpertroz’ia2 ;Como se expli-
ca que aquellos enfermos sientan la henéfica influencia
del medicamento?

En primer lugar, la anatomia patolégica va de-
mostrando cada dia la rareza de las hipertrofias pro-
topéticas, y la frecuencia de las secundarias llamadas
de compensacion. -

En segundo Ingar, las hipertrofias compensadoras
no ofrecen sintomas caractéristicos, sino cuando estdn
en todo su auge; al poco tiempe las fibras pierden su
tonicidad y la hipertrofia se acompafia de dilatacion.
La dilatacion ofrece sintomas locales muy semejantes
4 los de la hipertrofia, el choque, sin ser fuerte, es muy
estenso, y esta circunstancia ha seducido alguna vez
4 los médicos. Ahora bien; ;la digital que actfia per-
fectamente sobre la dilatacion, habr4 sido preconizada
contra la hipertrofia, fanddndose en un error de diag-
nostico?

Esta pregunta ha sido contestada apoyéndose en
los datos necroscopicos: el corazon se encontro visible-
mente hipertrofiado. Empero; no hasta el haber visto
el corazon con hipertrofia; en el caddver es dificil
averiguar 4 simple vista el cardcter del aumento; ¥y
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Cruveilhier dice qué basta dilatar con la mano las ca-
vidades de un corazon al parecer hipertrofiado, para
que desaparezca este cardcter de las paredes y se vea
su delgad ez.

Aceptaria de buen grado la explicacion, fund4ndo-
me en el error de diagnostico, sino conociese 4 fondo
el talento y la acreditada fama diagnéstica de ciertos
médicos, que continuan preconizando la digital contra
la hipertrofia. Las doésis que emplean no son altas ni
podrian serlo sin peligro de cerrarlas pronto; los resul-
tados son favorables. Ante dos hechos tan opuestos,
3qué debemos pensar de su veracidad? Por mi parte, la
experimentacion me prueba que estd contraindicada,
y sl en algun caso de verdadera hipertrofia la digital
ha obrado bien, puede explicarse por la accion sedan-
te geneneral; tocante 4 los latidos, la rebaja en el ni-
mero es positiva, pero el fenémeno que dichos autores
hacen constar y que consiste en la debilitacion de las
contracciones, no me parece cierto de un modo abso-
luto. Yo no lo he observado, pero si el hecho ha sido
cierto, debemos buscar su explicacion.

En la hipertrofia, las confracciones son muy enér-
gicas por efecto de la hipertrofia muscular... jno po-
dria ser que la excitacion por la digital en tales cir-
cunstancias diese lugar 4 un exceso de estimulo momen -
taneo sobre lossistoles 4 consecuencia del que se produ-
jese un agotamiento nervioso motor, una ligera paresia
cardiaca? No encuentro otra hipétesis (por mis que la
proponga en sentido interrogante) que pueda susti-
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tuirla, y creo que en ella no me aparto de las leyes
generales de farmacodinamia. Si ella basta para jus-
tificar el uso de la digital en la hipertrofia, podrén
conciliarse dos opiniones muy contrarias, y los sinto-
mas de sedacion general se acompailarian en el enfer-
mo con los de sedacion cardiaca. Hstas consideracio-
nes, encaminadas 4 suprimir estériles divergencias en
la ciencia terapéutica, no me seducen hasta el punto
de aceptarlas del todo cayendo en un ecleticismo ver-
gonzoso; necesito aun ver muchos enfermos cardiopa-
ticos para decidirme; y entre tanto se estudian méas
estas indicaciones tan controvertibles, no puedo sepa-
rarme de las deduceiones sacadas de la accion fisiol6-
gica: la digital exagera las contracciones cardiacas, y
por lo mismo estd contraindicada en la hipertrofia.
Ademds, cumpliendo la digital una indicacion sinto-
mética, no debemos preferirla 4 otros medicamentos
de accion hipotrdfica que se dirigen especialmente sobre
las alteraciones histologicas del miseulo cardiaco.
Poseemos el arsénico, los alealinos y el antimonio
metdlico en particular, cuyas virtudes, administrado
en la hipertrofia, han sido preconizadas altimamente
por un préctico muy distinguido (1).

DivatacieN peL corazoN.—(Aneurisma pasivo de

Corrisat.) (Cardiectdsia). Sus efectos consecutivos:
Asistolia.

(1) Carbé, Revista de ciencias médicas. 1.° de Setiembre de 1875.
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La debilidad sistolica es el punto originario de los
sinfomas que ofrecen los enfermos cardiectdsicos. Sin
embargo, en la region cardiaca el choque simula una
fuerza que no tiene, gracias 4 la extension que ocupa;
en muchos casos de proyeccion cardiaca el choque
tiene lugar durante el didstole, y es porque entonces
las cavidades se distienden como una holsa para lle-
narse de sangre, y asi impresionan la mano. Tanto si-
la® dilatacion es protopitica (rarisimas veces) como
secundaria, las cavidades se vacian mal, porque su
pared ha perdido la tonicidad, la fuerza contrictil que
antes tenia. Pues bien, la dedalera posee la propiedad
de restaurar esta fuerza, porque segun dejamos de-
mostrado, escita las contracciones cardiacas. Digan lo
que quieran ciertos practicos, esta accion terapéutica
es tan visible que no deja lugar4 duda.

Al principio de la cardiectasia aun persiste cierta
fuerza sistolica, por lo que las funciones del circulo
estdn poco resentidas; entonces la dedalera, sin ser
perjudicial, seria inttil.

Empezaremos 4 preseribir la digital, cuando se
acentfia el edema de los piés, cuando aparece la cia-
nosis y el higado se abulta por éxtasis sanguaineo; el
pulso se presenta pequefio, depresible y frecuente, y
las orinas son raras. Todos estos sinfomas significan
una dificultad en el circulo, y son el primer grado de
otro grupo de trastornos més graves, reflejo de la
agravacion y progreso del aneurisma pasivo. Admi-
nistrando la digital en estas circunstancias, cumplimos
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una indicacion actual y otra profildctica, porque re-
trasamos seguramente la aparicion de la asistolia. Las
tomas del medicamento no deben ser muy prolonga-
das; bastan seis @ ocho dias de medicacion, la cual
consistird en dos grénulos, 6 mejor, dos pildoras de 1
miligramo de digitalina, 6 la infusion compuesta de 2
decigramos de sustancia por 125 de agna. Cuando los
sintomas de mejoria persistan por espacio de algunos
dias, se supenderan las tomas, para reiterarlas mis
tarde, vigilando siempre los efectos de la acumu-
lacion.

La mejor dieta en estos casos es una buena dieta
lactea.

Mis adelante, si la dilatacion progresa, se desar-
rollan algunos sintomas agrupados y encadenados
fisiologicamente. Me refiero 4 la asistolia, espresion de
la mayor decadencia contréctil de las cavidades com-
pensadoras que se dilatan mecdnicamente faltas de
todo resorte cinésico. Cuando esto tiene lugar, es decir,
cuando el enfermo despues de muchos dias de calma
relativa, se queja de palpitaciones, su pulso es inter-
mitente, débil, frecuente, confuso; el éxtasis venoso
se pronuncia en todas partes, lo cual se conoce por la
anasarca, el abultamiento del higado, la cara bultuosa
y cianética (facies propia Corrisat), la hipuria, etc.,
enfonces estd iudicuda la digital; entonces su uso re-
porta tales ventajas que ya no da lugar 4 vacilaciones
sobre su accion coadyuvante de la energia sistélica
que tendia & desaparecer por completo.
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La administracion de la digital en la asistolia debe
regirse segun las reglas que la clinica y la fisiologia
han demostrado ser mds aceptables. Muchos médicos
prefieren la tisana por infusion compuesta de 2 gra-
mos por 150 de agua, de la cual se toma una cucha-
rada grade cada hora 6 cada dos, segun la gravedad
del caso.

Los polvos son mejor forma, porque no han sufrido
la accion de el agua ni del calor; se emplean recomen-
dando que provengan de hojas buenas, y sean recien
preparados, la cantidad diaria no puede pasar de un
gramo sin inconveniente, y cada désis de hora en ho-
ra debe ser de 5 4 10 céntigramos. La tintura alcoh6-
lica es ttil en ciertos casos, porque apenas deja pereci-
bir el sabor de la parte activa y puede darse sin nece-
sidad de liquidos molestos para el estémago. El jara-
be debe guardarse para ciertos casos de patologia
infantil; en las oficinas de farmacia se expende el lla-
mado Labélogne, que contiene por cada 30 gramos,
0,05 de extracto hidro-alcohélico; es preciso exigir al
farmacéutico la dosificacion para administrarlo con
seguridad, y mds tratdndose de nifios. Diré de paso
que debe rechazarse la pésima férmula que prescri-
ben ciertos médicos, uniendo'4 la infusion de digital
el jarabe de la misma como coadyuvante; alguna vez
puede ser peligrosa esta suma de sustancias ac-
tivas. :

La digitalina amorfa, 4 la désis de uno 6 dos mili-
gramos cada dia en pildoras 6 grdnulos bien prepara-
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dos (1), debe ser continuada hasta que el pulso y la
mejoria que se observa en el individuo, tiendan 4 dis-
minuir hasta el punto de amagar un ataque de asisto-
lia por infozicacion. Si podemos disponer de alguna
forma de digitalina cristalizada eficaz como la que
emplearon los sefiores Vulpian, Mégerand y Marrothe,
debemos empezar por la désis diaria de /s 6 /s de mi-
ligramo. En Paris se expenden grdnulos preparados
por Adrian: cada uno representa !/, de miligramo del
producto cristalizado, y antes de dar désis mayores
convendrd mucho tantear la susceptibilidad del en-
fermo.

Me reservo el método hipodérmico para ciertos
casos graves de asistolia, acompafiados de hiperhemia
pasiva del estomago que da lugar 4 frecuentes vomi-
tos despues de la ingestion de cualquier sustancia.
Cada jeringa de Pravaz debe contener ', miligra-
mo de digitalina (amorfa); y el intervilo de las inyec-
ciones debe variar segun los efectos de las dos pri-
meras.

Cualquiera que sea la forma adoptada, segun las
circunstancias y el criterio del médico, las reglas de
administracion deben ser las mismas en la asistolia,
es decir, vigilar el estado del enfermo, los efectos
ultramedicamentosos, alejar la doésis para evitar la

(1) Insisto en la necesidad de que los grinulos estén bien prepa-
rados. Algunas veces la dosificacion estd mal repartida. En otras oca-
siones, tienen mucha fecha, se vuelven duros y si el enfermo jos iraga
como pildoras se espulsan por el recto en el mismo estado, intactos.
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acumulacion y otros fenémenos insélitos ya tantas
veces sefialados.

Algunos practicos que aceptan la accion diurética
de la digital, la administran en forma de pocion diu-
rética, 4 fin de favorecer y aumentar la espoliacion
venal para disminuir el dxtasis y la replecion vascular
que se observa en todo el organismo. En tales cir-
cunstancias la asocian 4 la escila, al acetato potésico,
al nitrato, ete.

Puaeden prescribirse: el vino diurético de Trous-
seau (1), el vino diurético amargo de la Caridad y el
de Beaujon, ideado por Gubler, que tiene la ventaja
de que todos sus componentes concurren al acrecen-
tamiento dela tension vascular. Todos ellos se admi-
nistran+4 dos 6 tres cucharadas diarias. Debo advertir
de paso que estos tres firmacos franceses no se en-
cuentran preparados en nuestras farmacias, por lo
que, si alguna vez los prescribimos, deberemos tomar

(1) Vino de Trousseau 6 del Hotel-Dieu:

B. . VIO DIATCON. o« Savisuimsanimnndmeseosny 100 CFATADS

Bayiuside @OEHT0. s venisesvesssaesnbian y OU —_

EBCIla siavevingnnvs smaiinvmg smrnssnss 5 —

Polvos de digital.s.sveiiunisnosssess 10 —

Acetato de potasa..<....... A RS o € 2
M. s. a. ete. glado:

El vino diurético de la Caridad, se compone de:

Corteza de gnina gris.....ooeeveeas '
» de Vinter.......s..e.0.000aa. 64, gramos.
p  AeliInON o4 ssensanesnsisesice $

4l
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en consideracion que para preparar cualquiera de ellos
se necesitan muchas horas 6 dias; nos veremos, pues,
obligados interinamente 4 formular una mistura diu-
rética para no perder tiempo. '

Tales son, en resimen, las reglas posoligicas y
terapéuticas que deben guiarnos al usar la digital en
la asistolia. No.me cansaré de repetir que, en esta
grave afeccion, la digital est4 perfectamente indicada;
pocas sustancias la igualan en efectos tan tutiles para
el enfermo; ella hace subir la presion arterial, los la-
tidos se hacen lentos y regulares, los sistoles recobran
su potencia, y la sangre, circulando con mds Ilibertad,
ya no es.causa cierta de cianosis, éxtasis é hidrope-
sias. Basta fijarse un momento en los trazados esfig-
mogrificos que expone Jaccoud en su clinica médica: -

Raiz de esclepiadeas. sy euess snsnses
S ag. 76 gramos.
s Uidesangeliea-sldii s leal 0
Escamas de escila. e wevonsacanses 39
Ajenjos y AT .. 8
Bnabro ¥ maeis v.ee sesenss saieviia’s 16 ., —
AT BIRNCOL . o vl uiesin ey sans s oen | AO0D o —

Vino diurético de Beaujon: (Gubler.)

Tintura aleohélica de digital. .
Estracto acuoso de cornezuelo. Psuidi

aa. 10 gramos.

Acido gilieo....... b} =
Bromuro potésico.. ..., e.ivunenss ..

Agua de laurel cerezo..............'aa' = Tat
Jarabe de grosella..... 400 ==

Oximiel escilitico. «v.tuuuurvianasii. bl —
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en ellos se vé grificamente el poder de la digital, mds
preciosa que la sangria, porque no trae consigo sus
consecuencias, y mads atil y segura que la cafeina,
agente suceddneo, quizd poco estudiado, pero medi-
camento de gran porvenir.

No seamos optimistas, 4 pesar de todo; la digital,
como todos los medicamentos, es muchas veces impo-
tente. Confieso que en cierfos casos graves de dilata-
cion con asistolia, ella no puede reforzar las contrac-
‘ciones del eorazon, porque algun obstdculo manifiesto
toculto se lo impide. Hntonces persiste la asistolia, y
si ningun recurso terapéutico nos queda, sobreviene la
caquexia cardiaca y la muerte. Siendo la digital un
medio de prolongar la vida 4 los enfermos del corazon,
sucederia que si obrase en todos los ataques de asisto-
lia acallando los sintomas, ninguno de estos enfermos
moriria, puesto que la asistolia es lo que les conduce,
como he dicho, 4 la caquexia y 4 la muerte. Por des-
gracia, la afeceion progresa, y despues de diez, veinte
6 treinta afos; el mismo individuo que se paliaba con
la digital, la'usa sin efecto alguno y muere.

Existen en la patologia de las cagdiectasias algu-
nas deferencias y variedades sintomatologicas que de-
ben tenerse muy en cuenta antes de preseribir la
digital-.

La asistolia ofrece como fenémeno culminante en
ciertos enfermos una replecion venosa que se pronun-
cia en el ahdomen y los miembros; en estos casos re-
beldes y graves, la digital no desplega su fuerza si no
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corregimos aquellos sintomas con el uso de los diuré-
icos; pero como la accion de éstos es lenta, es prefe-
rible administrar al propio tiempo los purgantes hidra-
gogos que roban 4 la sangre su parte acuosa por un
momento. Se empieza por dar dos gotas de croton-
tiglio en pildoras 6 en emulsion gomosa, sigue 4 este
drastico (1) ena mistura diurética, y al dia siguiente
6 antes, sin dejar estos medios, se prescribe la digital.
Entonces se verifica un complexus terapéutico, consti-
tuido por la disminucion del obstdculo (éxtasis, sobre-
carga vascular) y por el aumento de la fuerza motriz
de las paredes cardiacas. :

En otros casos es tal la replecion de las cavidades
del corazon, que este 6rgano apenas puede moverse,
el pulso apenas se percibe y la muerte parece inmi-
nente. En tal disposicion, la energia que la digital po-
dria dar 4 los ventriculos quedaria estéril; pero si an-
tes de su uso abrimos la vena sin temor, y damos al-
gun drastico, entonces, cumplida ya esta indicacion
vital, la dedalera podrd obrar bien, con su calma
acostumbrada, porque habremos conjurado el peligro
del momento.

He visto algunos casos de asistolia que se agrava-
ban con la digital, los cuales me sirvieron de guia
para establecer en otra ocasion una contraindicacion

(1) Parece que entre muchos autores estd 4 la érden del dia una’

tinbura de jalapa compuesta, llamada agua de vida alemana, y tam-
bien aguardiente aleman, segun traduccion literal hecha del fran-
©és eawde vie. Es un buen hidragogo, 4 15 6 25 gramos,



173

definitiva, Estas asistolias no eran muy pronunciadas;
pero en cambio el enfermo estaba como marasmédico,
frio, moribundoj el pulso irregular, apenas daba sefia-
les de existencia; la sangre arterial sin asomo en
la periferia del cuerpo. La mayoria de nuestros pro-
fesores de clinica emplean entonces los estimulantes;
ya el vino, ya el licor amoniacal anisado (doctor Ar-
menter), ya las fricciones secas. Otros aplican la pasta
de Viena en la region cardiaca (doctor Bruguera) y
si hay asfixia por colapso, he usado, aunque con poco
éxito, las ventosas secas en la base del pecho, & imi-
tacion.de Jaccoud.

Si el enfermo puede salvarse de tan grave peligro,
la: digital se emplea despues con éxito; pero vigilando
mucho los efectos de la acumulacion por medio del
termémetro y la exploracion constante del aparato
circulatorio. Los estimulantes generales son entonces
an buen coadyuvante de la dedalera, y quizd tambien
de la dieta léctea.

Despues de! detallado estudio que precede, apoya-
do en hechos practicos de una importancia cuya au-
topsia nos demostré siempre dilataciones consecutivas
4 estrechez 6 inoclusion, parece dificil que hasta hace
poco no se descubriesen tan ftiles aplicaciones de la
digital.

Afln estdn en nuestras manos tratados muy cldsi-
cos que, fieles 4 la escuela de Tomaisin, reprueban el
uso de este medicamento en la dilatacion, porque, se-
gun ellos, disminuyendo la energia de las contraccio-
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nes, debe aumentarse el estancamiento de la sangre. :
El miismo Trousseau (Clin. méd.) que describe casos
indudables de asistolia eurados con la sangria, la di-
gital y el vino diurético, dice en otra parte que <en la
dilatacion la digital encadena mds los movimientos
cardiacos aumentando el estado patologico.»

Sin embargo, 4l eminente observador del Hotel-
Dieu, s le escapé una circunstancia, que, sin saberlo
quizé; le hace partidario de nuestras ideas; en efector
al parrafo citado anteriormente, le aflade en'seguida:
«verdad es que los sintomas que se han asignado al
aneurisma pasivo nada tienen de fieles, y que-existen
4 menudo con una hipertrofia considerable. 'Entonces
ejerce sin'duda la digital una accion benéfica. Regu-
lariza y entona el corazon con sorpresa del médicoy
que no creia deber administrarla en razon de laaste~
nia cardiaca y ‘del estado-de la economia.» (1)

‘Bstoy en'la conviccion' de que Trousseau se ‘refiere
4 una de estas dilataciones que, como tengo dicho, se
parecen tanto 4 las hipertrofias, que hasta la autopsia
puede inducir 4 error. Sin necesidad de  comentar
aquel ‘pérrafo, creo que todos los que quieran inter-'
pretarlo imparcialmente, verin en él un apoyo més
para'ver indicada la-digital en la cardiectasia.

No debe admirarnos que algunos practicos teman
dar el medicamento'en la dilatacion: elloy dan’ sus ‘ra -
8 B Trousséau y Pidoux.—Trat. de terapéutica y materia médica.’

+* edicion pag. 929 del tomo II,. | | | . olls
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zones, -como - hemos. visto, y afiaden -otro: raciocinio
muy concluyente, segun su parecer: «la digital estd
indicada en la hipertrofia, por consiguiente contrain-
-dicada en'la dilatacion, que es un estado opuesto 4
aquella;» Pues bien; yo pienso estar en lo cierto ase~
gurando que estos mismos médicos, timidos si algun
dia cobran valor y olvidan afiejas teorias, administra-
rédn la digital en la dilatacion, y confesardn como Tron-
sseau, que con sorpresa del médico el corazon se entona y

se requlariza @ pesar del estado escorbitico, ¢ sea, de infil-
tracion, cianosis é hidrapesia. 951

Sirvan estas perfecciones acaecidas en el uso teran
péutico(de la digital, de aliento y esperanza 4 los ver-
daderos cultivadores del progreso médico en el trata-
miento de las enfermedades, verdadero objeto final de
la ciencia humanitaria que les estd encomendada.
No permitamos jamds que se rompa el fuerte lazo

que debe unir la esperimentacion biologica con las ob-
servaciones clinicas.

LESIONES VALVULARES. ALTERACIONES DE LOS ORIFICIOS.
—Los enfermos atacados de estas lesiones organicas,
pueden ofrecer sintomas que’ apenas llamen su aten-
cion, porque laicavidad anterior 4 la estrechez 6 4 la
insuficiencia 'se hipertrofia, se contrae, pues, con mas
fuerza y expulsa con regularidad la sangre 4 través
del orificio afecto. Hste fenémeno ya se manifiesta por
signos de hipertrofia pura, ya por dilatacion silas pa-
redes estaban enfermas 6 poco resistentes: 1.° Sila
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compensacmn estd ethbrada con el resto del. 4rbol
eireulatorio, los enfermos sienten palpitaciones més 6
menos fuertes y dispnea si se entregan & esfuerzos
musculares, pero rara vez se encuentran en peor es-
tado. 2.° Si no se establece la compensacion, observa-
remos un sindrome dependiente de la isquemia y dis-
minucion de la presion arterial por una parte, éxtasis y
presion aumentada ' en las venas, por otra. 3." Sila
compensacion establecida, gracias 4 la hipertrofia su-
pletoria, cesa, porque las paredes han caido enla ecta-
sia cardiaca, sobrevienen sinfomas de asistolia com-
pleta. : :

En el primer caso (compensacion perfecta)la di-
gital no estd del todo indicada. Los medios higiénicos
y los diuréticos alternados con los purgantes, podrén
prevenir por si solos la agravacion de la enfermedad.
Pero si aparecen palpitaciones muy violentas, con pul-
so débil, irregular y frecuente, entonces se prescribe
la dedalera tal como he diche en la dilatacion.

En el segundo caso (compensacion no establecida)
¢ lenfermo ofrece sintomas graves de asistolia desde el
momento en que las lesiones se caracterizan:’

La digital esti muy bien indicada entonces, por-
que despierta en las paredes cardiacas un movimiento
atil, una irritacion funcional que jamés puede conver-
tirse en nutritiva; de esta manera la compensacion se
establece y los sitomas de asxsfohamelplente cesan por
mucho tiempo.

En el tercer caso (rotura de la compensacion) se



m

presenta el cuadro de la asistolia, y la digital est4 in-
dicada segun dije en el capitulo correspondiente.

Concretando estos casos generales, la digital estd
indicada en la estrechez del orificio aértico; siendo
sus efectos més evidentes si no hay insuficiencia sig-
moidea.

En la estrechez del orificio mitral, cuyos sintomas
de hiperemia y edema pulmonar son tan acentuados,
la digital estd tambien indicada. Retarda la accion del
corazon, la auricula gana el tiempo necesario para
espulsar su contenido en el ventriculo & través del
orificio estrechado, y las contracciones auriculares son
més potentes. Observadores atentos como Traunbe
han conseguido obtener tal prolongacion entre el sis-
tole y el didstole, que el soplo de la punta estaba se-
parado por una pausa del ruido sistélico subsiguiente.
Semejantes modificaciones corrigen directamente la
congestion pulmonar: el enfermo respira mejor, y se
modera la cianosis.

La insuficiencia mitral, unida 6 no 4 la estrechez,
d4 origen 4 fendémenos circulatorios que se alivian
muy poco con la digital. En . efecto, la energia del
sistole ventricular devuelve 4 la auricula gran parte
de la sangre qu> este le enviaba, porque las vilvulas
no se oponen 4 este reintegro. Sin embargo, Nieme-
yer dice haber visto aun en estos casos cierta mejoria
4 favor de la digital.

La insuficiencia de las vélvulas semilunares de la

arteria pulmonar, ofrece las mismas indicaciones que
22
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la insuficiencia mitral; si hay estrechez s6lo en dicho
orificio, la dedalera es més 1til que en los otros
casos.

Tambien es ttil la digital en la insuficiencia de la
trictspide y estrechez del orificio auriculo-ventricular
derecho. Bl mecanismo es andlogo al que hemos visto
en el corazon izquierdo.

Estas afecciones estdn  intimamente ligadas con la
dilatacion y la hipertrofia, hasta tal punto que relati-
vamente 4 la digital deberian formar un sélo capitulo.
De aqui puede ya deducirse que los préicticos habrin
administrado la digital segun el criterio que se hayan
formado de su accion sobre las contracciones. Corrijan,
formula en pocas palabras la opinion de los médicos
que no admiten nuestro modo de pensar: «en estos
casos (lesiones valvulares) tan s6lo sirve la digital
cuiando los latidos son muy precipitados. Si ella debi-
lita las contracciones, se permite 4 una mayor canti-
dad de sangre refluir en el 6rgano, de lo cual resulta
necesariamente mayor dilatacion de las cavidades...»

INFLAMACION DEL CORAZON Y SUS MEMBRANAS.— CARDITIS.
—Hay una forma de carditis agnda que va acompafia-
da de escitacion cardiaca y sobreviene en individuos
robustos. La digital obra en ella rebajando el nimero
de latidos y sedando todo el organismo. Como el co-
razon estd escitado, podria creerse contraindicada la
dedalera, pero ya he dicho al tratar de la hipertrofia
que esta suma de escitaciones puede dar lugar al ago-
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tamiento y paresia del 6rgano. Por ofra parte, la mio-
sitis cardiaca al producir palpitaciones y escitacion,:
jno podria ser que debilitase las verdaderas contrac-
ciones? Lo cierto es que la digital sola nose ha em-
pleado nunca en la carditis; la mayoria empiezan por
abrir la vena; otros se ven obligados 4 dar los ténicos
al final.

BEs una afeccion rara, pocas veces diagnosticable,
y cuyo tratamiento no he podido estudiar en el enfer-
mo: permitaseme dejar de hablar més de ella.

Expocarpiris.—Todos sabemos que esta afeccion
reclama un plan antiflogistico y alterante muy enér-
gico.

La digital no sobrepuja & los medicamentos que
forman parte de aquellas medicaciones, aunque su ac-
cion sedante convenga en ciertos casos limitados.

La endocarditis puede presentar en algun periodo
de la evolucion de sus formas leves, pulsaciones fre-
cuentes v débiles; impulso cardiaco muy menguado,
cianosis, etc., sintomas ‘de paresia cardiaca que re-
cuerdan algo 4 los de la asistolia. Hntonces la digital
estd indicada del todo y los resultados no se hacen es-
perar; se administra en polvo 6 tisana, segun las re-
glas estahlecidas.

Debemos reconocer en estos casos 4 la digital una
accion profildctica. Siendo lentas las contraccionesy
disminuye mucho el peligro que amenaza 4 los enfer-
mos de que uno de los productos de la inflamacion
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desprendido por las contracciones frecuentes, se con-
vierta en embolus emigrante y se fije en el cerebro,
produciendo la emholia cerebral con necrobiosis con-
secutiva, ete.

Pericaroimis.—En esta afeccion, aunque el endo-
cardio est4 sano, sobrevienen sintomas dependientes
de algun trastorno funcional cardiaco. La digital no
puede combatir la flegmasia, pero presta brillantes ser-
vicios en algunos casos.

Bajo la influencia de la serosa inflamada, unida con
ciertos fenémenos variables, dependientes del indivi-
duo 6 de la consecutiva modificacion pulmonar, el co-
razon acelera sus latidos y puede darse el caso de que,
4 pesar de la fiebre existente, las pulsaciones sean tan
rapidas que la sangre no puede ser espulsada; hay en-
tonces insuficiencia cardiaca. En tal estado, se presen-
tan sintomas de cianosis, éxtasis é hidropesias; hav
opresion precordial escesiva, y los antiflogisticos no
sirven. Aqui la digital estd indicadisima. Una eucha-
rada cada hora de infusion (1 gramo por 125) produ-
ce & las pocas horas una accion antifebril, earacteriza-
da por modificaciones favorables en el pulso, en la
temperatura y en las respiraciones. Fl corazon se hace
lento relativamente: esto devuelve al érgano su tra-
bajo atil, pues las contracciones al influjo de la digital
son mds completas y ordenadas.

+ Los mismos resultados se ohtienen en los casos de
endopericarditis aguda. 'Algunos autores no adminis-
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tran la digital en la flegmasia aguda del pericardio
sino cuando va complicada de endocarditis cuyas pal-
pitaciones sean muy violentas.

En los casos de inflamacion que acabo de estudiar,
la digital obra sobre el organismo por sus efectos se-
dantes y antipiréticos; su accion cardiaca es un apo-
yo de gran valor que obra de consuno para producir
tales efectos, cuyo resultado puede ser la curacion de-
finitiva, pero mingun practico la da desde el primer mo-
mento, ni es prudente separarse de tal criterio. Se em-
pieza por los antiflogisticos directos; si de su uso no se
sigue mejoria, si debilitan inttilmente al organismo,
el empleo de la digital queda establecido desde luego,
llevando mds de una ventaja: su accion es un coadyu-
vante de los medios empleados anteriormente, y ade-
mas, no altera tanto los aparatos orgdnicos que ya su-
frieron el primer embate de la série de agentes que
forman las medicaciones alterante y antiflogistica.

Recuerdo, para evitar repeticiones, las reglas de
administracion mds culminantes que di en el capitulo
de la cardiectasia.

NEeurose caroiaca. paLriTAcioNEs.—(Hiperquinesia
cardiaca).—Conocemos una clase de palpitaciones con-
tinuas y otra de remitentes. Algunos autores admiten
palpitaciones puramente funcionales, y palpitaciones
por astenia, por falta de inervacion cardiaca, y creo
que atin no se ha dicho la wltima palabra sobre el
asunto,
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No quiero detenerme en la hiperquinesia sintoma~
tica; ella reclama diversas modificaciones.

Sea cualquiera el origen “de las palpitaciones, se
observan unas con regularidad, otras con aritmias é
intermitencias (delirium cordis). Todas ellas presentan
como fenémeno prineipal: 1.°, la frecuencia de latidos;
2.°,1a poca energia de los mismos.

La digital d4 energia 4 los latidos y los hace len-
tos; por consiguiente, estd del todo indicada. Sin em-
bargo, las palpitaciones reéconocen casi siempre una
causa evidente si el médico examina con afencion al
individuo; entonces se cumple una indicacion causal
(hierro, castéreo, nitro, éter, bromuros, ete.), y la de-
dalera queda olvidada.

El poco interés que inspira este medicamento en
las palpitaciones, no me parece hastante justificado. Si
la hiperquinesia depende de alteraciones cerebrales ve -
cinas al bulbo, si depende alguna vez de lesiones que
afectan los nérvios cardiacos en la region cervical, en-
horabuena que se dirijan medicamentos 4 la causa; pero
la digital obrard mejor si se absorbe ¢onvenientemen-
te, por poco que funcione el aparato inervador del co-
razon. Asilo comprenden ciertos précticos al establecer
un tratamiento misto, pnesto que dan digital para el
corazon y otros medicamentos contra la causa ya hi-
potética, ya demostrada.

Limitandonos al corazon, puede plantearse la si-
guiente regla general para prescribir la digital en las
palpitaciones. Hstd indicado cuando el pulso se de-
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prime ficilmente y la accion cardiaca es débil.

Se necesitan mds datos para este importante estu-
dio. Convendria saber si los casos de éxito tuvieron
lugar en individuos anémicos 6 robustos; sila afeccion
era finica 6 ligada 4. cisrtas afecciones generales; si
la: digital se di6 sola 6 asociada & otros medica-
mentos.

Yo tan s6lo puedo presentar: dos casos positivos.
En el primero se itrataba de una joven no clorética,
pero afecta de leucorrea con dismenorrea mensual. Las
palpitaciones aparecieron despues de la curacion de las
enfermedades uterinas; se contaban 120 latidos peque-
Hios y desiguales; los esfuerzos producian dispnea.
Siendo esta joven linfitica y de tipo nervioso, quise
probar la digital sola, y 4 las siete semanas qued6
curada.

En el segundo caso las palpitaciones eran por cau-
sa moral en una mujer de 60 afios, casada, y muy
nerviosa. La digital sélo produjo un gran alivio; pero
hubo necesidad de completar el éxito con los anties-
pasmoédicos y la psiquiatria.

ACCI10N QUE PRODUCEN LAS SALES DE POTASA Y EL ACIDO
PrUsIco.—En estos altimos tiempos se ha empezado 4
usar 4 la vez que la digital, las sales de potasa; gene-
ralmente se ha empleado el acetato de potasa, porque
hemos notado que la accion de la digital se manifiesta
muy hien, aun 4 pequeiias dosis, con la ayuda de una
sal potédsica. Estas sales son muy buenas, como coad-
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yuvantes porque se puede llenar la indicacion de Ia
digital por espacio de mucho tiempo, pudiéndose ha-
bituar el enfermo 4 su uso, O hien puede presentarse
un obsticulo que produzea la interrupcion ‘del empleo
de la digital: queremos hablar de la accion acumula-
dalde este medicamento que se observa en algunos in-
dividuos.

Muy dificil es decir de qué modo obra en la hiper-
trofia con dilatacion de cualquiera de los ventriculos,
el acetato de potasa administrado 4 pequefias dosis, de
dos 4 cuatro gramos. Sobre lo que no hay' ninguna
duda, es que, tanto la aceleracion de los movimiéntos
del corazon, como el aumento de la escitabilidad de
este 6rgano y los sintomas de debilidad de su accion,
pueden ceder por el uso esclusivo de- las sales de pota-
sa, y esto de un modo notable, acompandndose por lo
general de una disminucion de las contracciones car-
diacas. Estos fenomenos tienen una gran analogia con
los que se observan cuando se emplea la digital; dis-
tinguiéndose de ésta, las sales de potasa, en que no
producen sobre la accion del corazon aceleracion pri-
mitiva, ni secundaria, ni paralitica de las contraccio-
nes del corazon.

Los esperimentos hechos en animales, 4 los que’se
ha inyectado sales de potasa en la' sangre, handado
una disminucion doble de los movimientos cardiacos:
aumentando la presion lateral arterial media en ¢l uno,
lo que responde 4 un aumento de la fuerza del cora~
zon, y en el otro, que se presenta cuando el medica-
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mento ha chrado por mucho tiempo, disminuyendo la
presion arterial y produciéndose consecutivamente
una disminucion de la fuerza del corazon. De aqui re-
sulta, que la accion disminuidora que tienen las sales
de potasa, guarda una gran analogia con la que posee
la digital. -

La accion de las sales de potasa, 4 désis toxieas,
se manifiesta por un estado paralitico del corazon; el
que muere, no durante el sistole ventricular como su-
cede cuando se administra la digital, sino en el dids-
tole wventricular (segun los esperimentos verificados
por Podkopiyew). Esta diferencia es producida proba-
blemente, por la accion diferente que tienen la digi-
tal y las sales de potasa sobre los gdnglios simpéticos
del eorazon.:

Cuando se inyecta alguna de las sales de potasa
bajo la piel de la rana; mo se presenta la pardlisis y la
eesacion de todos los movimientos del corazon, hasta
15 minutos despues del envenenamiento y casi 7 mi-
nutos:despues de la aparicion de los fenémenos de pa-
ralisis de las estremidades. El corazon concluye, como
he dicho, en el diastole, conservando durante una ho-
ra la facultad de ejecutar algunas contracciones debi-
das & una escitacion mecanica. Si la sal de potasa obra
directamente sobre el corazon, muere éste ripidamen-
te'd los dos 6 cunatro minutos de administrada, duran-
te el sistole ventricular y quedando contraido.

Se ve por esto, de que si bien las sales potdsicas

presentan en su accion sobre el corazon una cierta
23
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analogia con la digital, se puede, sin embargo, distin-
guirlas en que estas obran con menos rapidez sobre
el tejido muscular del corazon que sobre los mtsculos
de las estremidades, y que no tienen, segun todas las
probabilidades, ninguna influencia sobre los gainglios
simpaticos del corazon.

Como entre las sales de potasa hemos preferido
el acetato, se ha podido observar que esta sal la so-
portaba mejor el tubo gastro-intestinal que las demds.
Una vez absorbido y pasado al torrente circulatorio,
se trasforma, en virtud de la facultad de oxidacion que
existe en el organismo, en hicarbonato de potasa, au-
mentando la secrecion urinaria. Hsta tltima circuns-
tancia le hace llenar la segunda indicacion del trata-
miento de las lesiones compensadoras, y asi es como
disminuyen los obstdculos al curso de la sangre, pues-
to que tambien disminuye la cantidad de este liquido.

La adicion de 4 gramos de agua de almendras
amargas 4 una mistura’ concentrada de 180 gramos,
no tiene mis que una importancia muy pequeiia. La
eficacia de este remedio, dado 4 la dosis de cinco go-
tas cada dos horas, es muy probleméitica. No seria
conveniente aumentar las désis de una preparacion de
deido prisico cuando ya existe una debilidad tan pro-
nunciada del corazon, puesto que las désis grandes de
este dcido son capaces de producir sintomas de debili-
dad del érgano. Las indicaciones para emplear uno de
los méds débiles preparados de dcido prisico, como el
agua de almendras amargas, son generalmente las si-
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guientes: aumento de lairritabilidad del corazon; sen-
sacion de dispnea y palpitaciones. Es verdad que esta
preparacion calma, porque disminuye la sensibilidad
de los centros nerviosos, las sensaciones morbosas de
la dispnea y de las palpitaciones y la sensibilidad de
la region cordial; ademds el agua de almendras amar-
gas, comunica cierto ligero aroma 4 la mistura y la
da mejor gusto.

EmisioNes saNcuineas cexeraLes.—Hemos tratado
con los anteriores medicamentos llenar las indicacio-
nes de disminuir la demasiada irritabilidad del cora-
zon y del aumento de fuerza de este 6rgano; y ahora
debemos procurar disminuir, ya que no eliminar por
completo, los obstdculos que se oponen & la actividad
cardiaca, y que segun es de todos sabido, es el princi-
pal la sangre. Disminuyeudo la cantidad de esta, ten-
dremos un medio poderoso que nos ayude 4 restable-
cer la fuerza de este 6rgano. Si creemos que la masa
sanguinea se reparte con desigualdad en el sistema
vascular, y que durante la existencia de las lesiones
compensadoras, cnando se compara la cantidad de san-
gre que hay en el sistema venoso con la que se en-
cuentra en el sistema arterial, resulta un exceso 4 fa-
vor de aquella; puede ocurrir la idea de cambiar rdpi-
damente esta desigualdad, por medio de una emision
sanguinea general.

Es verdad que antiguamente muchas veces se re-
curria & este medio, cuando habia lesiones compensa-
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doras; pero hoy se le considera como un medio noei-
vo, y hasta peligroso, para disminuir la cantidad de
sangre. Unicamente se le debe usar en los casos ex-
tremos, en los estados que amenazan concluir con la
vida, producidos 4 causa de un éxtasis venoso escesivo
en los 6rganos mds principales; como cuando se pre-
senta un éxtasis venoso en la cavidad craneana, 6
cuando hay una dilatacion grande del ventriculo de-
recho que podria ser causa de una pardlisis de este, 6
cuando se produce un gran edema de los pulmones de-
bido 4 unobstdculo en la deplecion de la arteria pulmo-
nar. Cuando todos los sintomas graves que hemos in-
dicado anteriormeute, se desarrollan en un individuo
jéven y en buen estado de nutricion, nos podemos
permitir, en algunos casos, una emision sangninea ge-
neral, sobre todo cuando creamos que el corazon no
estd debilitado mds que de un modo temporal, debido
4 un obstdculo cualquiera que se haya desarrollado
rdpidamente en la circulacion; no presentdndose en-
tonces la debilidad del corazon, més que como el re-
sultado directo de la atrofia museular. No se debe, sin
embargo, olvidar, que la disminucion de la masa san-
guinea, producida por una emision sanguinea, se en-
cuentra inmediatamente reemplazada, con aumento,
por los liquidos que salen de los tejidos y penetran en
la sangre. Bien es verdad, que la sangre se hace mu-
cho liguida, si se me permite la frase, y que durante
mucho tiempo la cantidad de los glébulos rojos que se
han perdido, no se reponen m4s que con mucha lenti-
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tud y de un modo tanto mds insuficiente, cuanto el
individuo es m4s viejo. Cuando hay una disminucion
en los glébulos rojos de la sangre, son insuficientes
las condiciones de nutricion que existen en el organis-
mo; aumenta considerablemente el proceso atrofico
del musculo hipertrofiado, disminuye la fuerza del co-
razon, y cuando existe un nuevo obstdculo en la cir~
culacion, aunque sea insignificante, se encuentra alte-
rada con la mayor facilidad la compensacion: si los
trastornos que se oponen 4 esta compensacion se repi-
ten, cuando la sangre se encuentra ya hidroémica, y
el masculo cardiaco estd todavia mds debilitado, au-
menta la hidroemia 4 causa de la retencion coasecuti-
va de la orina, y se presentan los fendmenos de hidro-
pesia que adelantan considerablemente la termina-
cion fatal de la enfermedad.

Aun teniendo en cuenta todo lo anteriormente ex-
puesto, es preciso examinar con mucha detencion las
indicaciones de este medio antes de decidirnos 4
echar mano de él. En la gran mayoria de los casos, se
puede prescindir de ella; y cuando estd indicada no
produce generalmente més que una mejoria momen-
tdnea, cuando no una lipotimia mortal.

HEmistones saNeuinNEAs LocaLEs.—En algunos casos se
puede disminuir la plenitud del sistema venoso por
medio de una sangria local, ecomo son las sanguijue-
las, especialmente aplicadas al ano. Hstas se encuen-
tran indicadas cuando el higado ha adquirido un yol-
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men considerable, y en los individuos que padecen con
frecuencia ciertos flujos sanguineos hemorroidales, cuya
retencion puede ser causa de que se presenten las le-
siones compensadoras. Deben hacerse con suma pru-
dencia, aunque no ejercen sobre el desarrollo de la
hidroemia una influencia tan grande como las sangrias
generales, pues estas ultimas son mds importantes
porque se venifica la salida del liquido sanguineo de
un modo sumamente répido. Debe, por lo tanto, creer-
se, con alguna razon, que una pérdida rdpida de la
sangre es reemplazada inmediatamente con los liqui-
dos que vienen de los tejidos. La liquefaccion inme-
diata de la sangre, que es su consecuencia, favorece
en sumo gll-'ado la celeridad siempre creciente con que
se destruyen los globulos rojos de la sangre, que con
tanta facilidad perecen cuando aumenta la corriente
endosmética. De esto podemos convencernos por una
observacion directa: cuando sometemos la sangre a la
accion de las soluciones salinas neutras, en diferentes
grados de concentracion, vemos que esta porcion de
sangre que ha sido espuesta con mds frecuencia 4 la
influencia de las modificaciones de concentracion, con-
tiene una menor cantidad de globulos sanguineos. De-
be, por lo tanto, suponerse, con grandes visos de vero-~
similitud, que las modificaciones frecuentes de la cor-
riente endosmética, entre el contenido de los globulos
sanguineos y las partes que les rodean, juegan un pa-

pel importante en la destruccion que se verifica en el
organismo.



191

Como es muy dificil averiguar si esta explicacion
es verdadera, se puede muchas veces salir de las du~
das que produce este hecho, sahiendo que la disminu-
cion de los glébulos rojos de la sangre es mucho me-
nor en las emisiones sanguineas que se verifican con
lentitud, aunque sean abundantes, que en las que se
verifican con suma rapidez.

Por lo que acabamos de manifestar se vé que, tan-
to las emisiones sanguineas locales como las genera-
les, son métodos que no producen mas que desventajas
cuando se trata de disminuir los obstdculos que se en-
cuentran en la ciroulacion sanguinea, porque coexis-
tiendo con la disminucion de la masa sanguinea, se
presenta una pérdida de otros e'ementos de esta que
son muy importantes para la nutricion: por lo que de-
bemos abstenernos de usar este tratamiento todo lo
que podamos y procurar que se llenen las indicaciones
con otros medios que no produzcan pérdidas en los
elementos liquidos de la sangre.

Evacuanres.—Solo se administran estos cuando
hay estrefiimiento y distension del canal intestinal por
gases; no debiéndolos usar sin una necesidad marcada,
porque es sabido cudn importante es conservar la bue-
na nutricion del enfermo, en el que siempre hay ten-
dencia 4 desarrollarse la hidroemia bajo la influencia
de cualquiera alteracion de la circulacion. El inmode-
rado uso de los evacuantes puede, trastornando la di-
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gestion, favorecer la agravacion de los fenomenos
morbosos.

Divrericos.— Uno de los mejores medios para dis-
minuir la cantidad de sangre son los diuréticos, prin-
cipalmente cuando se han manifestado ya de un modo
considerable los sintomas de hidropesia, pudiendo des-
aparecerel edema de las diferentes partes del cuerpo
cuando se ha llenado la primera indicacion, que no
tiene m4s objeto que restablecer la fuerza del corazon.
Cuando se han desarrollado de un modo notable los
sintomas de hidropesia, usamos, ademds de la mistura
de digital con el acetato de potasa, otros diuréticos,
entre los cuales estd la férmula siguiente:

Dse. Bayas de enebro...se.s.sc.e.0.. 30 gramos.
Al e ar s meinslon ns sslestaniall JO) -+ st

Hégase una infusion y afiddase de

Tartrato bérico-potdsico......... 4 gramos.
Jarabede escilf.....seeiveeenss 30 id.

Para tomar una cucharada de las de sopa cada
hora, alternindola con la que indicamos mds atras.

Tambien puede usarse cualquiera de estas dos for-
mulas:

) EJPtel ES CE GE Se i it L AR AR G S S|
Bolvoideieseila . Lt b i it ll-aa.2gra.mos.
Estracto de cologquintida........ :
Polvo de digital. .. .. ........... 0% 1 id.

Mz. y h. s. a. 20 pildﬁras iguales para tomar dos
cada tres horas.
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Dése.—Bemilla de mostaza y.....c..i0vie a5 80 orhmie
Bayas de enebro contundidas,.....| g i
Semillas de zanahoria.....eeeviusee 50 »

Pongénse 4 macerar durante tres dias en

VBB et es i s e isnan mae.y s 10 kildgramos.

Para tomar tres 6 cuatro vasos diarios. Esta com-
posicion se conoce con el nombre de cerveza diurética
inglesa, y es bastante buena.

La principal indicacion que hay que llenar en el
tratamiento de cada enfermo que presente un trastor-
no de la compensacion de la circulacion, es la de dis-
minuir la sangre y aumentar la fuerza del corazon.
Despues vienen las indicaciones, por decirlo asi, indi-
viduales, que consisten en alejar y disminuir las cau-
sas accidentales que se presentan como obst4culos méds
6 menos grandes y dan lugar 4 una de las causas de
las lesiones compensadoras. Esto es lo que se hace
con los accesos de tos, los dolores pleuriticos, con los
medios de favorecer la expectoracion de las mucosida-
des que se acumulan en los bronquios y el estrefiimiento,

Es muy dificil consignar todas las complicaciones
posibles que pueden presentarse en el curso de la le-
sion compensadora de una enfermedad del corazon, y
que, 6 bien disminuyen la fuerza de este érganoy
aumentan la hidroemia, debilitando la nutricion, 6
presentan algun nuevo obstdculo en la ecirculacion.
Todas estas complicaciones accidentales, que por si
mismas carecen algunas veces de importaneia, pueden

ser muy graves en las afecciones del corazon,y debe
24
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tratarselas 4 su debido tiempo melddicamente, en re-
lacion al caso concreto. La atenta andlisis y la eritica
apropiada para cada caso en particular, deben ser el
guia principal del practico.

TRATAMIENTO DEL cASO AcTUAL.—Segun todas las
probabilidades, la causa de la lesion compensadora,
reside en el enfermo que observamos, en una disminun-
cion de la nutricion del musculo del corazon. Las
principales condiciones que favorecen el desarrollo de
esta disminucion 6 debilidad, son: el estado hipertréfi-
co del tegido muscular de este 6rgano; el alcoholismo
que viene padeciendo desde muy antiguo y el ataque
de colera morho asiatico. Por su parte tambien la
pleuritis que existia de poco tiempo antes, habia
aumentado los obstdculos que contribuian 4 disminuir
la fuerza del corazon, hasta el punto de que esta no
bastaba para las condiciones ordinarias 6 comunes
con que se verifica la circulacien. Para restablecer la
actividad del corazon y para disminuir la escitabilidad
de este 6rgano, hemos prescrito la infusion de una pe-
queda dosis de digital, adicionada con el acetato de
potasa, por llenar una doble indicacion con estos me-
dicamentos; una, la accion que la digital ejerce sobre
el corazon, y la otra, porque aumenta la secrecion
urinaria, y porlo tanto, disminuye la cantidad de
sangre. Como la pleuresia era, para hablar con pro-
piedad, una de las causas definitivas de la debilidad
de la actividad del corazon, se debe, despues de haber
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llenado la primera indicacion, hacerlo inmediatamen-
te con la segunda, que tiene por objeto disminuir el
aumento de los obstdculos que existen en la circulacion.
Mas en el presente caso, tenemos que atender i las
consecuencias de la pleuresia; como es el exudado
pleuritico, que, sin duda alguna, no se le oye como es
debido, puesto que no determina mds que una maci-
dez poco notable cuando se percute en la parte poste-
rior derecha del pecho, y una pequeiia disminucion en
la vibracion y en el murmullo respiratorio. Sin em-
bargo, en las condiciones que se encuentra la circula-
cion de nuestro enfermo, puede presentar este insig-
nificante exudado pleuritico, un obstdculo grande en
la actividad del corazon, y por esto se debe fratar 4
todo trance de que se verifique la reabsorcion de este
residuo del proceso inflamatorio. Debe, por lo tanto,
prescribirse, para aplicarlos sobre dicha mitad derecha
del pecho, los irritantes locales, como son: las moseas
de Milan, repetidas de cuando en cuando, las fricciones
con la tintura de iodo, ete. Pero todos estos irritantes
locales son - desventajosos para nuestro enfermo, por-

que produciéndole dolores, aceleran las contracciones '
del corazon, que sin esto ya estd él bastante débil y no
dejan que descanse durante la noche, lo que constitu -
ye una nueva causa desfavorable para la nutricion.
Aun con todo esto, si no estnviera en un estado tal de
hidroemia como estd, y su nutricion no se encontrase
tan alterada, podriamos prescribirle algun irritante
local con objeto de disminuir, aunque fuese poco, e
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exudado pleuritico. Sin embargo, no debemos olvidar,
dadas estas condiciones, que mientras no esté resta-
blecida del todo la fuerza del eorazon y no se verifi-
que con mayor facilidad la deplecion del sistima ve-
pos0, 0o se deben usar los irritantes locales.

Una de las formulas mds apropiadas para cuando
se pueda hacer uso de ellas, es la solucion de Lugol
que se componc de

TOU0 PUTO - v s ales swaldbiolindes v 2 STAIMOS.
Toduro potdsico...viavsreces 8 »
Agua destilada.......... i s L 5

Disuélvase para friccionar la parte enferma del
pecho. Esta formula puede alterarse segun las condi-
ciones del enfermo, ya aumentando ya disminuyendo
la cantidad del iodo y del ioduro potésico.

El uso interno de los medicamentos que favorecen
la reabsorcion, como son los mercuriales y el ioduro
potdsico, estdn contraindicados en nuestro enfermo
siempre que no haya sintomas inflamatorios agudos y
cuando no exista una buena nutricion. Hsta indicacion
la podemos llenar con los diuréticos, que tienen la
doble ventaja de disminuir la cantidad de sangre y
favorecer la reabsorcion del exudado pleuritico. En
estos casos la digital obra como diurético. En las
condiciones que se encuentra nuestro enfermo, de-
bemos contentarnos con diuréticos de los mas débiles,
Yy que al mismo tiempo respondan 4 la primera indi-
cacion; tanto mds cuanto que la observacion nos de-
muestra, que cnando no es buena la nutricion, no
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desaparecen los exndados pleuriticos, ni por los irri-
tantes locales, ni con los medicamentos que aumentan
las secreciones. Hn estos casos s6lo hay un medio dis-
ponible para mejorar el estado de la nutricion, que
es respirar un aire puro, observar un régimen con-
veniente y usar algunos, aunque pocos, remedios far-
macéuticos.

En nuestro enfermo, una de las cosas mds prin-
cipales que hay que hacer, es mejorar la nutricion
antes que tratar de que se reabsorba el exudado pleu-
ritico, porque siendo buena aguella, mejora en sumo
grado el estado del corazon: para esto debemos pres-
cribir un régimen alimentficio fan rico como sea po-
sible en materias albuminéideas. No debemos olvidar
que bajo la influencia de la dificultad que esperimen-
ta la sangre venosa para verterse fuera del canal
gastro-intestinal, hace su disgestion el enfermo con
mucha més difieultad, disminuye el apetito, y el
jugo géstrico que se segrega no es suficiente para los
alimentos que ingiere en su estémago.

Por estas razones, debemos preseribir 4 nuestro
enfermo una alimentacion tan nutritiva como sea po-
sible, teniendo cuidado al mismo tiempo que sea de fi-
cil digestion: caldo, leche, y cuando el enfermo la ape-
tezea, carne; no debe probar el vino, porque sin nin-
gun género de duda, aumentaria la escitabilidad del
corazon, que ya de por si es bastante; el mal estado
de la nutricion, la hidroemia que se reconoce en la
palidez de los tegumentos, la ascitis, etc., nos ponen
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en el caso de emplear las sustancias farmacéuticas que
favorezcan la digestion, como son, entre ofras, el
hierro y el nitrato de plata. Pero en presencia de una
tan grande debilidad del corazon, y ante un ecatarro
gastro-intestinal, debemos, obrando con suma previ-
sion, dejar 4 un lado el empleo de estos remedios y
sobre todo, del hierro, no empledndole hasta que no
hayamos obtenido algunos beneficios del uso de la
digital. Debemos, por lo tanto, limitarnos & preseri-
bir la mistura que indicamos anteriormente, una ali-
mentacion sustancial y ligera al mismo tiempo, y or-
denar un reposo, tan completo como sea posible, del
espiritu y del cuerpo.



CAPITULO V.

CURSO DE LA ENFERMEDAD,

Despues de saber el diagnostico, el tratamiento y
el régimen del enfermo, nos queda por averiguar el
curso que seguird la enfermedad, tarea no menos im -
portante y dificil que las anteriores, cuanto que el
arte de observar no se puede aprender en los libros,
sino que se le debe adquirir por la via de una espe-
riencia cientifica notoria. Una vez que conocemos el
estado presente y el pasado de un enfermo, podemos
establecer, segun la naturaleza del caso, una hipotesis
més 6 menos verosimil. Esta hip6tesis es el punto de
partida de nuestro fratamiento para ver cudl hemos
de seguir, y es sumamente dificil observar un enfer-
mo sin tener un plan de este género. Kl organismo
humano es tan complicado, que es un deber la obser-
vacion diaria de todas sus manifestaciones vitales. Si
queremos, en un enfermo que presenta trastornog en
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el equilibrio de la circulacion, averiguar diariamenfe
el grado de sensibilidad de la piel, su foerza muscular
y hacer el anilisis cuantitativo de sus excreciones,
corremos el riesgo, al exminar estos fenémenos acce-
sorios, que deben considerarse como tales en este caso,
de descuidar sintomas més esenciales y aun més im-
portantes. Mas para seguir la' observacion del enfer-
mo es necesario tener un plan, no olvidando que este
tiene por base una hipétesis méds 6 menos verosimil y
que la atenta y consecutiva observacion de aquel ha
de confirmarla 6 destruirla. Como el médico fiene la
obligacion de observar las alteraciones mas importan-
tes que tenga el enfermo, debe, de cuando en cuando,
hacer un exdmen completo y dirigirle sobre una par-
te del cuerpo que no tenga ninguna conexion evidente
con la forma patulégica fund imental. Tin estas repeti-
das observaciones se encontraran con frecuencia sin-
tomas nuevos 0 se relacionardn algunos con la enfer-
medad principal y que antes se les hacia depender de
otra causa. Asi sucede cuando al palpar por primera
vez el vientre de un enfermo del corazon, no encon-
tramos ningun tumor de naturaleza eferogénea;y
posteriormente, en un segundo 6 tercer reconocimien-
to, enconframos un proceso patologico, que puede ejer-
cer cierta influencia sobre el estado patologico funda-
mental del enfermo. Cudntas veces no se descubre un
rion flotante hasta un segando 6 tercer reconoci-
miento. Ouando Cll un principio se descubre una causa
mecdnica de los trastornos cireulatorios, puede satis-
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facerse por completo el médico que se explica los dife-
rentes trastornos funcionales que encuentra en el en-
fermo sometido 4 su exdmen, con creer que son altera-
ciones anatomicas de los vasos 6 de las vdlvulas. Pero
como sabemos que es muy variable la marcha de estas
afecciones orgdnieas, en los diferentes estados en que
se éncuentra el sistema nervioso, un descubrimiento
de este género, como los rifiones flotantes, produce
ventajas incalculables para el enfermo, porque no ne-
cesita mds que un vendaje por todo tratamiento y al-
gunas medidas higiénicas; tranquilizdndose de todo
punto aquel, porque eliminamos una de las causas que
aumentaban la irritabilidad nerviosa.

Como la principal afeccion de nuestro enfermo
consiste, sobre todo, en un trastorno de la circulacion
sanguinea, al sistema vasenlar es & donde debe diri-
gir el observador sus investigadoras miras. De todo
lo/que hemos manifestado que tiens relacion con este
trastorno, podemos convencernos de que, tanto el co-
razon como otros 6rganos que se encuentran supedita-
dos 4 la circulacion sanguinea, pueden esperimentar
trastornos funcionales importantes. Cuando sabemos
4 ciencia cierta la forma anatémica de la enfermedad,
debemos perseguir continuamente en el organismo las
modificaciones compensadoras, & beneficio de las cua-
les el enfermo puede esperimentar una mejoria rela-
tiva. La actividad del corazon constifuye en nuestro
enfermo el prineipal objeto de la observacion, y por

esto es por lo que debemos observar las alteraciones
2%
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que se muestran en la escitabilidad mofriz del cora-
zon. Resulta de esto, eomo ¢ondicion prinecipal, que
es preciso determinar ' diariamente, muchas veces, el
ntimero de las contraceiones cardiacas en estado de
reposo, despues de algun ejercicio, etc. Hs necesario en
estas condiciones examinar la fuerza y el sitio del cho-
que del corazon, los cambios esperimentados en el did-
metro de la macidez precordial, las modificaciones que
presentan los soplos y los ruidos del corazon, que pue-
den ser, 6 mis fuertes, 6 més débiles, 6 desaparecer por
completo, segun el estado de la fuerza del 6rgans. Ya
he manifestado anteriormente la importante significa-
cion que puede tener para la determinacion de la fun-
cion cardiaca, la desaparicion del soplo sistolico de la
aorta, su sustitncion por un ruido y la aparicion de
un soplo sistélico en la puuta del corazon. El ntmero
y el cardcter de las pulsaciones, el estado de laspa-
redes arferiales, el namero de las llamadas pausas del
pulso, la relacion que hay entre el namero de las con-
tracciones cardiacas y el de las pulsaciones, el name-
ro y cardcter de los movimientos respiratorios, la
auscultacion y la percusion del pecho deben ser objeto
de'una observacion diaria. Lo mismo debemos hacer
con la sensibilidad del higado, el grado de la timpani-
zacion del canal ‘intestinal y el de la ascitis: con las
variaciones que se presenten en el edema de las dife-
rentes partes del cuerpo, la cantidad de orina segre-
gada, la/ presencia 6 desaparicion de la albamina 6 de
los cilindros que contiene aquella, el estado de los
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organos digestivos (apetito, evacnaciones albinas, et-
cétera), y por altimo, la sensacion subjetiva del en-
fermo (dispnea, palpitaciones del corazon, tos, sue-
fio, ete.) Observando perfentamente estas alteracio-
nes, le serd posible al médico, segun vea las indicacio-
nes, modificar el tratamiento y el régimen que en un
principio ordené al enfermo. Solamente de este modo
podremos tomar una medida acertada, cnando sobre-
venga una complicacion que pueda ejercer una mayor
6 menor influencia en el estado del enfermo.

Aunque en esta enfermedad la determinacion .del
peso del enfermo no es tan esencial como en otras for-
mas patologicas, tiene, sin embargo, una significacion
que no dehe desaprovecharse. HEs preciso no olvidar
que el anmento del peso del enfermo, sobre todo
mientras duran las lesiones compensadoras, 6 de al-
gun tiempo antes, fiene una signifieacion muy desf: -
vorable, porque indica una retencion de liquidos en ¢l
cuerpo. Cuando disminuye la orina, aumentan de tal
modo los sintomas de hidropesia, que el mayor peso
puede ser precursor de un aumento grande de la hi-
dropesia en las diferentes partes del cuerpo, Nuaestra
observacion serd tanto mejor, si apreciamos la tempe-
ratura del cuerpo, sibien esta no tiene tanta impor-
tancia como cuando se trata de una afeccion febril
aguda.

La analisis diaria de la cantidad de los principa-
les elementos de lo orina, nos dd conocimientos muy
importantes sobre algunos procesos de oxidacion que
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se verifican en el cuerpo, lo mismo que sobre la fan-
cion de los rifiones que va disminayendo poco & poco,
4 causa, del éxtasis venoso, que se produce en este
6rgano, y por el cual los productos de nna oxidacion
insuficiente son retenidos en el organismo: esto eslo
que mds contribuye 4 la agravacion del estado del en-
fermo.

En una palabra, los 6rganos que presiden al curso
de la sangre, y las funciones de otros 6rganos que tie-
nen con ellos una intima conexion, como la respira-
cion, la secrecion urinaria y la digestion, deben ser el
objeto principal de la observacion.

Respecto al curso de la enfermedad en nuestro pa-
ciente, tenemos muy poco que afiadir 4 lo que hemos
dicho cunando hicimos la andlisis de los sintomas m or-
bosos. Durante la primera semana, el enfermo se sin-
ti6 algo mejor, debido, sin duda algnna, al tratamien-
to que se le prescribié: disminuy6 el volimen del co-
razon, especialmente en su didmetro trasverso; au-
menté en su fuerza el chopue del corazon; las con-
tracciones se¢ hicieron menos frecuentes, el soplo sist6-
lico, que se oia en la punta del corazon, era mds corto,
y de cuando en cuando era reemplazado por un ruido
normal. La escitabilidad motriz del corazon disminuia
considerablemente, las pulsaciones aumentaron su
fuerza y se hicieron mds lentas, siendo preciso, para
comprimirlas, emplear una fuerza mayor que la nor-
mal: disminny6 el nimero de las inspiraciones y se
hicieron més fuertes, asi como la cantidad de liquido
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contenido en el abdomen, el volamen y la sensibilidad
del higado, la dispnea, las palpitaciones 'y los dolores
que esperimentaba en la region cordial, tambien dis-
minuyeron de un modo notable, y se duplic6 la canti-
dad" de orina.

Despues de una mejoria de esta clase, debida al
uso de la mistura de digital, se le prescribieron las
pildoras dé nitrato de plata para auxiliar la accion de
aquella y mejorar la nutricion del enfermo: suspen-
diendo poco despues la mistura. Mientras estuvo  to-
mando estas pildoras sé vi6 no pocas veces desarro-
llarse claramente los fenémenos que indican una de-
bilidad de la actividad del corazon, que desaparecia
en cuanto volvia 4 tomar la mistura de digital. Des-
pues de algunas variaciones insignificantes, empez6 4
agravarse su estado de dia en dia, y hécia el final de
la segunda semana de fratamiento, se presento el ede-
ma de los piés; aument6 la aseitis, disminuy6 nota-
blemente la cantidad de orina y los movimientos res-
piratorios 'se hicieron mucho mas frecuentes. Hsta
aceleracion sobrepujo en intensidad 4 los demds sin-
tomas, y se explica por el aumento continuo de liqui-
do en'la cavidad de la pleura derecha; pero sin gue
esperimentfase dolores pleuriticos, ni hubiese movi-
miento febril alguno. En el tiempo que ha durado es-
ta observacion no se ha notado ningun cambio en su
temperatura. Mientras que la vespiracion fué aumen-
tando de un modo notable (c¢uarenta inspiraciones por
minuto), ¢l ntimero de las contraceiones cardiacas no
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pasé de 70 por minuto, debido, sin duda alguna, 4 la
digital:  las contracciones conservaron por bastante
tiempo su fuerza, hasta que los sintomas de la dispnea
llegaron 4 su mas alto grado, a causa del desarrollo
de los sintomas de la dispnea del edema del pulmon
izquierdo. Tres dias antes de la muerte, se hizo el
pulso tan débil que desaparecia bajo la presion del de-
doj las inspiraciones bajaron 4 36, cay6 en un estado
de estapor profundo; apenas se quejaba; y murid,
por tltimo, presentando una debilidad considerable
del pnlso y un aumento del estupor, al cabo de un
mes que hacia que ingres6 en nuestro servicio. Desde
qué aparecio el edema de las estremidades inferiores,
dos semanas antes de morir, y principié anmentar el
exudado de la cavidad pleural derecha, disminuy6 de
tal modo la cantidad de orina, que dos dias antes de
morir solo di6 200 centimetros cibicos en las 24 ho-
ras. La eantidad de urea lleg6 4 ser tan pequeda, que
pesado muchos dias, durante las dos primeras sema-
nag, no se encontré mds que diez gramos y aun algun
dia seis. Hasta que se presento el coma, vino gquejan-
dose de un dolor continuo en la region hepética, y
durantfe los ocho ultimos dias no tom6 ningun ali-
mento: sus evacuaciones eran escasas y alguna que
ofra vez aparecian mezcladas con alguna sangre.

Durante los altimos quince dias, apenas se alteré
el fratamiento, siendo la base de este la mistura de
digifal. Se prescribié contra el estreniimiento los la-
xante y un cocimiento compuesto de 15 gramos‘kde es-
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pino cerval por 180 de agua, para tomar una cucha-
rada cada dos horas hasta que produjese el efecto

apetecido.
Tambien se le mandaron las pildoras siguientes:
Dse. Resinade jalapa.............. 13 decigramos.
Estracto de espino cerval.,... 2 gramos.

Mz. para h. s. a. 20 pildoras y tomar 4 al dia.
Ademas, cuando tuvo dolores en la region esternal
6 hepética se le prescribieron fricciones narcoticas.




CAPITULO VI.

—

AUTOPSIA,

La autopsia hecha por el profesor Illinsky 4 las
veinticuatro horas de fallecido, suministr6 los siguien-
tes resultados: :

Ligera coloracion amarillenta de todos los tegn-
mentos y un poco de edema en las estremidades infe-
riores.

Cavidad craneana.—La dura-madre se encuentra
tensa y presentando un color amarillento. Hay mucha
sangre en el seno longitudinal. La cara interna de la
dura-madre estd lisa y brillante. La arachoides ha
perdido en algunos sitios su trasparencia y se encuen-
tra considerablemente engruesada en las granulacio-
nes de Pachioni (1). La pia-madre estd ligeramente

(1) _Algunos anatémicos los conocen con el nombre de corptiscu-
los de Pachioni.
(V. del T.)
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infiltrada de un liquido seroso que corre con facilidad.
La sustancia cerebral estd pastosa y de un color ama-
rillo poco apreciable, Las partes que rodean los ven-
triculos presentan un punteado muy abundante. Las
arterias de la base del cerebro no manifiestan ningu-
na alteracion. Los nervios actsticos estdn muy desar-
rollados. Kl cerebelo no ofrece ninguna alteracion.

Cavidad abdominal.—Encuéntrase acumulado en
esta una gran cantidad de serosidad amarilla. Los in-
testinos no tienen nada de particular. La superficie
superior del higado no tiene ninguna adherencia, aun-
que se notan vestigios de haberlas habido en lo anti-
gno entre la vesicula biliar y la corvadura derecha
del colon. El epiplon esté atrofiado y en algunos, aun-
que pocos sitios, se encuentra tegido adiposo. La se-
rosa del intestino delgado presenta una ramificacion
venosa muy abundante: cortado el mesenterio deja
correr una gran cantidad de sangre negra.

En el ileo se encuentra, 4 unos dos piés del intes-
tino ciego, un pedanculo bastante largo y en forma de
maza. KEn la cara inferior del higado hay algunas
adherencias en diferentes sitios. La vesicula biliar y el
canal coledoco se encuentran dilatados. El contenido
del duodeno est4 mezelado con gran cantidad de bilis,
pudiéndosela hacer salir con sumafacilidad por el aguje-
ro duodenal. Kl sistema venoso de la cavidad abdomi-
nal estd muy infartado. El higado no presenta una
atrofia marcada, pero estd notablemente granulado,
muy denso, crepita ligeramente al cortarle y deja es-

26



g10

capar una gran cantidad de sangre. Hsta superficie de
seceion se presenta granulosa y con los caractéres del
higado mosqueado. El bazo tiene su volimen normal,
est4 compacto, y ddndole un corte aparece un lustre
particular.

Los rifiones estdn hipertrofiados y compactos, su
capsula se desprende ficilmente, su superficie es de un
moreno claro y la sustancia cortical se encuentra in-
yectada.

" La mucosa del intestino grueso presenta una in-
yeocion venosa casi uniforme; la del intestino delgado
estd palida. El estémago se encuentra distendido por
una gran cantidad de alimento, su mucosa estd algo
tumefacta y con ligeras estravasaciones sanguineas.

Cavidad tordcica.—En la cavidad de la pleura de-
recha se encuentran vestigios de una pleuresia, con
bastante liquido seroso. El pulmon izquierdo estd fuer-
temente adherido por su parte posterior con la pared
tordcica. En la cavidad pericardiaca se encuentra una
pequefia cantidad de liquido seroso. El corazon es
muy voluminoso, algo redondeado, muy dilatado por
la sangre que contiene y con estravasaciones sub-sero-
sas en el vértice 6 punta.

El pulmon derecho se¢ encuentra comprimido por
un exudado pleuritico abundante; en el horde ante-
rior del 16bulo medio se encuentra un infarto hemor-
régico del volimen de un huevo de gallina. El 16bulo
inferior contiene un poco de aire. Los vasos gruesos
estén completamente llenos de sangre. El pulmon iz-
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quierdo es voluminoso y tiene un'edema muy consi-
derable. :

El didmetro trasverso del corazon és de cinco pul-
gadas y media, y su longitud hasta la base, seis. El
epicardio presenta engruesamientos diseminados bajo
la forma de manchas aponeuréticas. La cavidad del
ventriculo derecho estd notablemente aumentada y
no contiene més que unos codgulos sanguineos, sin
sefiales de fibrina. La vélvula trictspide estd ligera-
mente engruesada, Toda la superficie de los misculos
papilares aparece salpicada 6 sembrada de puntos ne-
gros. Bl espesor de las paredes es de dos lineas. En
la auricula derecha se encuentra un gran quiste de
naturaleza fibrosa y que contiene una sustancia oscu-
ra. Hn la cavidad del ventriculo izquierdo, que estd
sumamente dilatada, hay algunos coigulos sangui-
neos, siendo el espesor de sus paredes de cuatro lineas:
hecho un corte con el escalpelo, aparecen un gran nu-
mero de puntos amarillos, que corresponden 4 la de-
generacion grasosa del tejido. Kl endocardio estd su-
mamente engruesado y parece una aponeurosis.

Las vélvulas semi-lunares de la aorta se encuen-
tran muy alteradas, estando adheridas en algunos si-
tios y llenas de coagulos fibrinosos.

En la vilvula derecha se encuentra en uno de sus
lados una abertura del calibre de un guisante, la que
se encuentra limitada por un borde redondeado simé-
trico y que en algunos sitios tiene vegetaciones. La
valvula mitral estd engruesada y con asperezas.
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Las cuerdas tendinosas de esta védlvula estin muy
engruesadas en algunos sitios. Los misculos papilares
estdn muy atrofiados. La tanica interna de la aorta
presenta una gran degeneracion ateromatosa, y sus
paredes estdn generalmente engruesadas. Las arterias
humerales, radiales, iliacas, femorales, cardtidas, es-
tdn como la anterior. El ateroma de la aorta se es-
tiende por toda la parte tordcica de este vaso. La ve~
jiga se encuentra muy contraida.




"CAPITULO VII.

RESOMBN,

Comparando los datos suministrados por la autop-
sia con los fendmenos observados durante la vida, se
ve que las principales hipétesis que habiamos fundado
sobre el estado en que se encontraba el enfermo, han
sido confirmadas por la anatomia patelégica. Lo que
nosotros adelantamos y se ha encontrado), era una in-
duracion estendida 4 todas las arterias, una insuficien-
cia de las vdlvulas semi-lunares de la aorta, y en par-
te, de la vdlyula mitral. La insuficiencia de las semi-
lunares, se ha visto claramente por la alteracion ana-
tomica que sufrian estas vilvulas: la de la mitral no
puede explicarse por las insignificantes alteraciones
encontradas en las paredes valvalares; pero encuentra
su completa explicacion en la atrofia que padecian los
misculos papilares. Los dos ventriculos estin muy di-
latados y sus paredes sumamente hipertrofiadas. Te-
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niendo en cuenta la mayor estension que ocupa la de-
generacion grasosa en las paredes del ventriculo iz-
quierdo, se debe admitir que la hipertrofia de este ven-
triculo era, en cuanto &4 su origen, anterior al del
ventriculo derecho.

Las alteraciones de la cavidad y del tejido muscu-
lar del ventriculo izquierdo han seguido 4 las de las
arterias y de las valvulas semilunares, y despues de la
atrofia de los masculos papilares es cuando se ha des-
arrollado la hipertrofia del ventriculo, con dilatacion
de su cavidad y degeneraeion. eonsecutiva de sus pa-
redes. Los dos ventriculos estaban dilatados por san-
gre, lo que es necesario tener en cuenta, atendido 4
la/gran debilidad que habia en la actividad del cora-
zon. Como en la autopsia se ve la atrofia grasosa de
los dos ventriculos, sobrevenida con bastante frecuencia
de un desarrollo algo mayor que el del actual caso, és
preciso admitir que en este, una de las causas més
importantes de la debilidad del corazon, residia en un
cansancio escesivo, 4 causa' del proceso pleuritico. El
aumento del contenido de la cavidad ‘pleural, que se
verifico en las Gltimas dos semanas, ha influido gran-
demente sobre el aumento del obsticulo que se oponia
4 la deplecion de la arteria pulmonar, y por conse-
cuencia, del ventriculo derecho. El pulmon derechoes-
taba compzimido por el liguido que habia en la cavi-
dad de la pleura, y por altimo, los vasos sanguineos
de este'lado contenian una gran cantidad de sangre.
El infarto hemorragico del volimen de un huevo de
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gallina, es muy probable que deba su formacion 4 la
menor fuerza del curso de la sangre en el sistema de
la arteria pulmonar derecha. Durante la vida, no era
posible diagnosticar esta rotura vascular, porque no
habia sido acompaifiada de esputos sanguinolentos. Por
otro lado, la replecion progresiva de la cavidad  pleu-
ral derecha, por el liquido, cubria estos  sinfomas al
hacer la percusion y auscultacion.

El edema del pulmon izquierdo no pnede cons1de-
rarse en este caso como uno de los sintomas de la hi-
dropesia general que se hubiese estendido de un modo
poco manifiesto al cuerpo, sino que se debe atribuir 4
los obstéculos que se oponen 4 la deplecion de la arte-
ria pulmonar del lado derecho, que se encuentran
muy aumentados. Como la sangre chocaba en la ar-
teria pulmonar derecha contra los mayores obstdcu-
los, 4 causa de la compresion del pulmon derecho por
la acumulacion del liquido pleuritico, debe, en virtud
de causas fisicas, afluir’ en mayor cantidad hdcia la
arteria pulmonar izquierda; las paredes de este vaso
deben esperimentar una presion que sobrepuja en mu-
cho 4 la normal, lo que produce el edema 4 causa de
la licuacion de la sangre. En estas condiciones no se
verifica como debiera la oxigenacion del aire, 4 causa
de Ja acumulacion del liquido pleuritico; el pulmon
derecho no respira apenas, y el izquierdo no basta
para la respiracion, porque sus alveolos y sus bron-
quios contienen el liquido que se trasuda de la sangre.
La aceleracion., de los movimientos respiratorios im-
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pide que penetre la cantidad  suficiente de oxigeno y
se elimine la correspondiente de 4cido carbémico. En
circunstancias semejantes' se' acumulan en ‘el organis-
mo los productos de una oxidacion' insuficiente. La
cantidad de urea que se elimina diariamente desciende
en 6 gramos, y es ficil que 4 esto sea debido ‘el coma y
la apatia, como resultado de una intoxicacion de los
centros nerviosos por los productos de una oxidacion
insuficiente del cuerpo, por una parte, 4 causa de una
insuficiencia en el cambio de aire, y por la otra,
4 causa de un obstdculo’ en la circulacion san-
guinea. '

* Esta fuera de todaduda que sin este grado de des-
arrollo de la degeneracion grasosa del corazon, y'si el
pulmon ‘derecho no hubiese sido comprimido por el
exudado pleuritico, el enfermo podria haber 'vivido
durante mucho tiempo: porque el edema pulmonar,
que sobrevino hicia el fin de la ‘enfermedad, ‘corres -
pondia 4 la hidropesia general que’ se hahla mani=
festado.

La pequefia atrofia del hlgado se esplica por la al-
teracion granulosa de su tegido, que ha sido dehida 4
una hiperemia venosa. Debe tenerse en cuenta que la
alteracion granulosa se ha desarrollado en 'este enfer-
mo mucho tiempo antes'de lo' que es comun ‘en casos
de este género; pues se ven enfermos que tienen la
hiperemia venosa del higado y pasan muchos afios sin
que se produzca la alteracion granulosa consecutiva
Esto puede esplicarse por el alcoholismo crénico que
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aquejaba al'enfermo. Como por un'lado el alcoholisma
ha producido-una degeneracion: delas eélulas ‘del hi-
- gado,’y por-elotro la intluencia que ‘ha ejercido la
aceleracion  de -lalproliferacion »del tejidd intestinal,
ha podido favorecer mucho lasaceleracion de la atrofia
de las células hepaticas; esta desaparicion rdpidd-de
los elementos celulosos no ha quedado sin influencia
sobre la hematoses y sobre las alteraciones funcionales
consecutivas de los centros nerviosos.

Aunque las ramificaciones de la vena porta tenian
mucha sangre, el volimen del bazo no habia aumen-
tado y contenia muy poca sangre. La explicacion de
este hecho la hemos dado anteriormente. Los demés
sintomas encontrados en la cavidad abdominal por la
autopsia, se explican de un modo satisfactorio por el
obstdculo que hay 4 la deplecion del sistema ve-
noso.

Parece estrafio que no se haya encontrado en el
tejido cerebral ningun vestigio del proceso patolégico
que padeci6 este enfermo veinte y cinco afios antes de
morir, y que, por los sinfomas que nos manifesté, su-
pusimos con completa seguridad ser un ataque de
apoplegia. "

Como este ataque se manifesté por aquel en-
tonces por pérdida de conocimiento y una parélisis
cruzada, creimos que se encontrasen seilales de algun
foco hemorragico; pero no ha sido asi. Hsto no os de-
be extrafiar, porque algunas veces las alteraciones

anatémicas muy marcadas corresponden 4 trastornos
21



funeionales del cerebro muy insignificantes; y recipro-
camente alteraciones anatémicas apenas perceptibles
corresponden 4 manifestaciones muy marcadas y pro-
nunciadas de las funciones cerebrales. Esto es lo que
podemos decir como explicacion cientifica de estos
hechos.




CAPITULO VIII.

RINON FLOTANTE.

«Como quiera que en diferentes sitios de la obra
se hable de esta afeccion, muy poco conocida de la
generalidad de los précticos y hoy bastante comun,
nos permitimos insertar 4 continuacion el articulo que
la dedica el doctor S. Rosenstein en su notable trata-
do de Patologia y terapéutica de las afecciones renales,
vertido al castellano por la redaccion del periddico
Los Anales de Ciencias Médicas.»

«HEsperamos, pues, que nuestros compaiieros nos
dispensen la intrusion que cometemos, en gracia de
que en ningun tratado de patologia médica se la trata
con la extension que merece, para evitarse los erro-
res de diagnostico, que tanto desprestigian 4 cualquier
profesor.»
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Un hecho muy comun es en el desarrollo del or-
ganismo el que los rifiones ocupen una posicion mis
superficial 6 mds profunda que en el estado normal, 6
el que se hallen fijos en otro sitio que el habitual,
siendo este cambio de posicion casi siempre congénito,
producido por la hipertrofia de los 6rganos circunveci-
nos. No me entretendré en describir minuciosamente
las indicadas anomalias, porque en realidad sélo pre-
sentan un interés anatomo-patolégico; ademds de que
el que quiera buscar detalles acerca de esta cuestion,
los encontrard muy abundantes en la obra de Rayer,
asi como en las adiciones de Heusinger 4 la de Willis.
Mucha mayor importancia presentan, A causa de las
confusiones 4 que pueden dar origen con los tumores
del ovario, del dtere, ete., por los obstéculos que son
susq:eptﬂ)les de oponer al mecanismo del' parto 6 por
la facilidad con que en ellos se produce una’ hidrone-
froms, aquellos casos en que los rifiones ‘se hallan des-
cansando sobre la columna vertebral reunidos per un
puente trasversal en forma de herradura Otras’veces
la anomdha de posicion consiste en qiie ya anbos rifio-
nes, ya uno sélo, se encuentran tan profundamente su-
mergidos en la pequefia pélvis que forman, sobre todo
cuando al m1sm0 tiempo existe un engrosamiento y
dilatacion del bacinete renal, un tumor considérable,
elcual por la presion sobre los vasos produce un edema
consecutivo. Entre Tos antiguos, ‘tuvieron ya' Geasion
de observar algunos hechos de ésté género Kustachi,
Bauhin, Sandifort y otros. Enfre los moderhos, ha
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reunide Durham muchos casos en los cuales los rifio-
nes se encontraban en la fosa iliaca sobre las articu-
laciones sacro-iliacas 6 bien en el estrecho inferior de
la pélvis. Alimentaban 4 dichas visceras dos arterias,
de las' cuales una nacia directamente de la aorta, por
encima-del rifion, procediendo la otra de la iliaca de-
recha; s6lo existia una vena que desembocaba en la
cava ascendente. Sumo interés, principalmente por las
relaciones que presentaba el rifion con los intestinos,
ofrece un caso publicado por OCanton, referente 4 un
hombre de 27 afios, que sucumbié 4 consecuencia de
una bronquitis y en el cual no se pudo percibir du-
rante la vida ningun signo de la existencia del rifion
flotante. El rifion izquierdo, cuya superficie estaba to-
da lobulada, se escondia por debajo de la bifurcacion
de la aorta; la pélvis renal se dirigia inmediatamente
hicia adelante, y la parte superior del ttero corres-
pondiente se hallaba dilatada, conteniendo un cdleulo
de 4cido oxdlico. La flexura sigmoidea del colon des-
cansaba sobre el lado derecho 'del rifion; la cédpsule
supra-renal se encontraba, sin embargo, sitnada en
su posicion normal, circunstancia que muy & menudc
se observa en las anomalias de colocacion de los rifie-
nes y que fué indicada con mucho cuidado por Cru-
velhier. Este tiltimo ha referido con suma minuciosi--
dad un caso en el cual se produjo en un rifion flotantt
un abseeso que se-abrié en el recto. He tenido ocasior
de observar una anomalia de posicion no muy frecuen-
fe en un individuo que sucumbié 4 consecuencia de
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una cirrosis hepatiea y en el cual el rinon derecho es-
taba alojado en una concavidad que prisentaba la su-
perficie externa del higado.

En muchos casos es posible reconocer por la pal-
pacion de las paredes anteriores del abdémen, la po-
sicion anémala del rifion, yen caso de que éste esté
enclavado muy profundamente, se pueden lograr los
mismos resultados practicando la exploracion rectal 6
vaginal. 'Otras veces, como sucedié en el caso que
acaho de indicar, no se consigue nada con semejantes
medios.

Mucho mds importantes 'que las anomalias de si-
tuacion fija anteriormente indicadas, son aquellas en
que el rifion estd dotado de una movilidad anormal.
En estas circunstancias el diagnéstico suele ser muy
dificil, atribuyéndose los fenémenos que experimenta
el enfermo y que le hacen sufrir considerablemente,
4 otra causa cualquiera, lo cual conduce, como es na-
tural, 4 un tratamiento erréneo. Los antiguos, es
cierto (Mesué, Riolano), conocian ya la existencia del
rifion flotante, pero en realidad 4 Rayer es 4 quien se
debe el beneficio de haber reunido un grupo de fené-
menos que conduzean 4 un diagnéstico positivo.

Sintomas.—El signo principal, primero en desper-
tar la atencion y los temores del paciente, es la exis-
tencia de un tumor en el abdémen, que por cualquier
circunstancia accidental forma de repente una eleva-
cion debajo del reborde libre de las costillas. Dicho



fumor ocupa casi siempre el lado derecho, mas raras
veces el izquierdo, y con menos frecuencia ain se hace
perceptible en ambos lados. Examinado el enfermo,
que se halla sentado y con el tronco ligeramente in-
clinado hécia adelante, si se comprime con una mano
de atrds adelante en la region lumbar y con la otra se
verifica ligeramente el mismo movimiento de delante
~atrés, en el hipocondrio correspondiente, por debajo
del reborde costal, se nota que el indicado tumor pue-
de deslizarse un corto trecho de arriba y afuera hécia
abajo y adentro, y que presenta una superficie lisa, dura,
algo elastica y de forma oval, con un horde convexo hacia
afuera, percibiéndose 4 veces en el interno la concavi-
dad del hilo del rifion; pero el caricter principal lo
constituye su movilidad, pudiéndosele, no s6lo reponer
en su posicion anterior, sino tambien hacerle oscilar en
un espacio bastante extenso. Al percutirle se percibe
un sonido macizo timpanico, que puede hacerse més. o6
menos claro, segun el estado de la porcion del intes-
tino que le rodea. Se presenta mds marcado cuando
el enfermo permanece largo tiempo en pié 6 despues
de una marcha prolongada, en tanto que con la posi-
cion horizontal muchas veces suele desaparecer por
completo, 6 por lo menos se hace poco perceptible 4
la inspeccion abdominal. Ks, por lo tanto, necesario
reconocer tambien al enfermo en la posicion vertical, no-
tdndose entonces levantado el hipocondrio correspon-
diente por el tumor venal. Igualmente contribuird la
certidumbre del diagnéstico el examinar al enfermo
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haciéndole pomer en euatro piés, con lo cualel tumor
se dirige francamente hécia adelante, en tanto.que se
nota como una depresion en la region, lumbar; sin em~
bargo, este vacio no siempre se produce. Guterbock
present6 el 4 de Junio de 1860, 4 la sociedad de cien-~
cias médicas un aprendiz de cestero, de 18 afios. de
edad, ambliopico desde -su nacimiento; el paciente
acusaba, hacia ya diez semanas, un dolor bastante fuer-
te al inclinarse, percibiéndose en el lado izquierdo,
por debajo de las costillas, un pequefio tumor. Con el
uso, del ioduro de potasio disminuy6 -algo la sensacion
dolorosa; el tumor se dirigia hécia atrds y abajo, y
aumentaba de volamen. Hstaba distante unos dos 6
tres traveses de dedo 'del reborde costal; presentaba
5‘¢  préximamente de longitud, hallindose situado
por detrds de los intestinos, en direceion hécia el ba-
zo. En la posicion horizontal desaparecia el  espacio
intermedio, y el tumor se inclinaba héecia la region
renal, reapareciendo cuando el enfermo se ponia en
pié. No se percibio minguna depresion en la parte pos-
terior. - . doe
Al signo objetivo del tumor se agregan diversos
fenémenos subjetivos. Ademds del malestar general y
de muchos trastornos histeriformes que existen siem=
pre, los enfermos se quejan 4 menudo de una sensa-
cion de peso en el abdémen, que raras veces se con-
vierte en verdadero dolor, mientras tanto que perma-
necen tranquilos. Dicha sensacion:de peso, de punza-
das 6 como quiera que se manifieste el sintoma, indi-
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do, se exagera vivamente con la locomoeion, 1a équi-
tacion, con los esfuerzos, en una palabra, con todos
los movimientos, volviendo 4 desaparecer con el Tepo-
so. Sélo en casos excepcionales se observan neural-
gias en los mervios crural 6 cidtico; otras veces se
producen fenémenos de obstdculo al cireulo'(ederma
por disminucion de la circulacion en la vena cava) 6
de compresion intestinal con 6 sin c6licos. Rollet re-
fiere un caso recogido en la clinica de Oppolzer, en el
cual se habia producido una estenosis intestinal 4 cau-
sa de la presion que sobre el célon ascendente ejercia
el rifion derecho.

Tan importante como la forma, la resistencia y la
mavilidad del tumor, es, por sus caractéres negativos,
lu ausencia de 'sintomas ‘por parte de la diuresis. Cuando
los rifiones 1o sufren accidentalmente, pues no existe
ninguna conexion directa entre los padecimientos re-
nales y la movilidad de la viscera, la orina presenta
todas sus propiedades completamente normales. Tam-
poco se observa ninguna modificacion en la' manera de
ser eliminada al exterior; sélo en el caso de Henoch
se present6 la disuria, que, segun dicho praetico, no
tenia ninguna relacion con la anomalia orgdnica.
Volviendo ahora al tumor por el rifion, manifestaré
que no siempre conserva los signos que anteshemos
descrito, pudiendo experimentar mis 6'menos'repen-
tinamente modificaciones considerables. El dolor, que
en un principio era apenas perceptible, se hace 4 veces
sumamente intenso; al mismo tiempo el tumor aiimen-

28
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ta de voltimen y se pone muy sensible 4 la presion,
de suerte que no le es posible.al enfermo soportar el
menor contacto en aquella parte; En ofros igualmente
se despierta una sensacion de angustia; hay nduseas,
fenomenos comatosos, escalofrios, una secrecion muy
escasa de una orina de peso especifico muy elevado, 4
todo lo cual sucede, al cabo de algunos dias, una sen-
sacion de bienestar relativo, desaparicion de la hin-
chazon y una abundante eliminacion de orina mezcla-
da con mucosidades y ptis. Dietl fué el primero en
llamar la atencion sobre este cuadro sintomdtico. No
es posible decir si 4 este estado le corresponde con
exactitud el nombre de «sintomas de estrangulacion, »
porque en estos casos no se puede hacer variar de po-
sicion al tumor; en la misma. duda hay que permane-
cer respecto 4 las ideas de Gilewsky, segun el cual,
el indicado sindrome se produce porque el rifion se
tuerce sobre su eje, y comprimiendo el uréter d4 lu-
gar 4 una  hidronefrosis aguda que causa todos los
sintomas que hemos sefialado. Tambien es muy dificil
decidir, teniendo presente una observacion de Mosler,
si los sintomas pasajeros de pielitis, en los cnales des-
cansa la opinion de Gilewsky, son primitivos 6 conse-
cutivos. Cuando no se combate este estado intercur-
rente de una manera apropiada, puede desarrollarse
facilmente una peritonitis circunscrita.

Emiorocia.—Por lo que hace 4 las circunstencias
extrinsecas bajo las cuales se presenta el rifion flo-
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tante, se observa ficilmente que aquellas actian con
suma predileccion sobre el lado derecho, lo cual se
comprende recordando la situacion més profunda del
rifion derecho y la mayor longitud de la arteria cor-
respondiente. En 30 casos reunidos por Friz, la afec-
cion se encontraba 19 veces en el lado derecho, 4 ve-
ces en el izquierdo y 7 era doble; afin entre estos Gl-
timos el rifion derecho estaba en 5 casos mds movible
que el izquierdo.

Respecto al sexo, la mujer parece mds predls—
puesta 4 estas anomalias que en el hombre. Entre 59
pacientes, 50 eran mujeres y 9 hombres; por consi-
guiente, la proporcion en favor de la mujer es:como
100+ 18, y segun las observaciones de Dietl, esta.pro-
porcion puede llegard :: 100+ 1.

Por lo que hace 4 las diversas épocas de la vida;
el adulto y el anciano presentan el rifion flotante més
4 menundo que el joven. HKn las estadisticas antes cita=
das oscila su méxima de frecuencia entre 18 4 65
afios. El mayor nimero de casos se present6 en indi-
viduos de 25 & 45 afios de edad.

En el estado normal existe muchas veces una li-
gera movilidad de los rifiones ‘hicia abajo 'y atras,
presentando un obstdculo 4 los cambios de posicion en
otros sentidos el revestimiento de la cara peritoneal
hécia adentro y el ‘tronco de los vasos hicia afuera.
Por consiguiente, una anomalia en el modo de estar
desplegado el periténeo, es una de las primeras condi-
ciones que se necesitan para que se forme el rifion flo-



tante. Girard ha publicado nn caso en el eualel peri-
téneo rodeaba por todos lados al. rifion derecho, de tal

unos  2‘¢ de longitud. De la misma manera estaha
adlierido el  periténeo, en una observacion de Simp-
son, 4 la pared posterior del rifion. Ademds de estas
conocidas cansas directas, que proceden casi siempre
de anomalias congénitas, existe tamhien otra série de
circunstancias que por estar ligadas muy frecuente-
mente con la movilidad anormal, parecen indicar que
la sirven de momento etiolégico. Kl hecho de que el
padecimiento se presenta mucho mds 4 menudo en las
mujeres que han teénido varios hijes que en los hom-
bres, ha dado fundamento & la creencia de que la
relajacion de las paredes abdominales, consecutiva a
numerosos embarazos, es una de las causas de la mo-
vilidad anormal del rifion; Cruveillier concede mucha
importancia como circunstaneia etiol6gica al corsé y 4
la compresion que sobre los rifiones ejerce; pero en
esto no tiene razon, pueslo que hace aquel instrumen-
to de tortura inventado por la coqueteria, es colocar 4
los rifiones en una situacion més profunda y nada
mas. Oppolzer, que ha visto coincidir en muchas au -
topsias el rifion flotante con la desaparicion del tejido
célulo~adiposo que rodea al rifion, cree que la absor-
cion de dicho tejido en las personas delgadas, que an
tes fueron gruesas, d4 origen 4 la produccion del rifion
flotante. Esta idea tiene 4 su favor el hecho de que,
desapareciendo el tejido célulo-adiposo perinefritico,
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la espansion del peritoneo sobre la cara anterior del.
rifion se relaja, y en presencia del caddver, eualquiera
se puede convencer experimentalmente de que destru-
yendo. sus relaciones con el periténeo, el rifion ad-
quiere una movilidad 4la que nada pone obstéculo.
El mismo autor, de acuerdo en esto con Rayer, niega
toda influencia etiolégica 4 los movimientos violentos,
4 los grandes esfuerzos de defecacion y 4 la costumbre
de levantar grandes pesos. Mis observaciones persona-
les me han convencido de que repetidos y prolonga-
dos accesos de tos pueden contribuir poderosamente 4
la formacion del rifion flotante. Respecto al papel que
en la etiologia desempefia el traumatismo, sélo se co-
noce un hecho de Henoch, en el cual se pudo sospe-
char, annque sin tener prueba segura de ello, que una
contusion sobre las partes blandas que cubren al ri-
fion derecho determiné la produccion de la anomalia
que nos ocupa. Una obseryacion, por desgracia incom-
pleta de Braun, parece demostrar que la hidronefrosis
es susceptible de producir una ectopia del rifion don-
de se formo aquella, lo cual demuestra que el aumento
de volamen de la viscera es por si solo causa de su
movilidad. Por el contrario, se me hace muy dudoso
admitir que un estado congestivo del rifon, tal cnal
se suele desarrollar, durante la menstruacion, dé ori-
gen al rifion flotante como lo cree Becquet.

Compricaciones,—Entre las afecciones que pueden
complicar el rifion flotante s6lo enumeraré aqui aque-
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llas que tiemen su asiento en el rifion mismo, 6 que
ostén en intima eonexion con el padecimiento que
nos ocupa. Heuderson ha publicado no hd mucho un
caso, en el cual, simultdneamente con el rifion flotan-
te, existia una cdries de las vértebras; pero en reali-
dad esto no es mis que una coincidencia accidental
entre dos estados patolégicos independientes, de nin-
guna manera una complicacion del rifion flotante. Este
altimo se presenta por lo general s6lo, sin acompa-
fiarse de ninguna otra afeccion; excepcionalmente
junto con 8l obsérvase una hidronefrosis con dilatacion
de la pélvis renal por obstruccion del uréter (caso de
Uray), 6 bien cdleulos venales, inflamacion difusay
cancer del rifion (Rollet). Rayes ha observado una
vez un caso ‘el rifion flotante complicado con una pe-
ritonitis circunserita.

- Diacnésmico.—A menos que ‘el individuo que pre-
senta el rifion flotante no sea muy obeso 6 tenga cual-
quier ofra circunstancia que haga muy dificil el ex4-
men local, es casi imposible cometer un error de diag-
néstico. Esto no impide que se le haya confundido con
tumores de diversas clases, ya de las mismas paredes
abdominales, ya de los grandes ganglios mesentéricos,
con cuyo motivo se ha recomendado 4 los enfermos el
plan disolvente, sobre todo el nso de las aguas 'de
Carlsbad y de Kreunach. Los puntos mas importantes
que hay que tener presentes para evitar toda clase de
equivocaciones, son los siguientes: la existencia de un
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tumor mo vible, ovalado, liso, d veces con la forma de un
rifion, que desaparece y es susceptible de ser repuesto con fa-
cthidad en la region lumbar, y el vacio que reconoce la vista
en dicha region por ausencia natural de la viscera. Si bien
es cierto que en el vientre pueden presentarse otros
tumores movibles, carecen, sin embargo, de las pro-
piedades peculiares 4 los rifiones, En el lado derecho
la vejiguilla de la hiel adquiere 4 veces dimensiones
considerables, produciendo tambien un tumor movible;
pero se distingue por su forma conica, no parecida 4 la
de una haba; no es posible circunscribir su borde su-
perior, y su resistencia no es eldstica sino ligeramente
fluctuante. En el lado izquierdo, el bazo forma 4 veces
un tumor movible, pero ficil de distinguir del rifion
por sus relaciones con los intestinos. Kl rifion se halla
situado por detras de estos, por lo cual da 4 la percu-
sion un sonido timpédnico, en tanto que el bazo estd
por delante de aquellos, reproduciendo el sonido macizo
4 la percusion su forma, 4 la vez que falta la macidez
esplénica en su sitio habitual. Sin embargo, aunque
escepcionalmente, sucede 4 las veces que existen ano-
malias de posicion del intestino y del rifion, y que
tambien se pueden colocar algunas asas intestinales
entre el bazo y las paredes abdominales. Ademds, de-
muestra el hecho de Braun que, aunque en muy raras
ocasiones, el rifion Hotante se coloca en algunos casos
por delante  del intestino. Las mayores dificultades
para el diagnostico se acumulan si el rifion, antes li-
bre, se fija en una situacion anormal, sobre todo cuan-
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do examina entonces por primera vez el prictico al
enfermo. En estos casos, las complicaciones oscurecen
todavia més el diagnostico.

Los tumores sélidos en el saco peritoneal 6 en el
mesenterio se diferencian en parte por la irregularidad
de su superficie, puesto que casi constantemente son
de naturaleza tuberculosa 6 cancerosa, por su falta de
movilidad, y sobre todo, por la inspeccion d& la region
lumbar. Ademé4s, en el trascurso del padecimiento, el
tumor formado por el rifion permanece estacionario y
no aumenta en extension, 4 no ser que se produzecan
fen6menos inflamatorios en las partes circundantes, lo
cual sucede ya 4 los pocos dias de manifestarse el
tumor.

Pronésmico.—Se deduce con toda seguridad de la
exactitud del diagnoéstico. Gracias 4 este se puede
tranquilizar plenamente al enfermo preocupado eon su
estado, asegurdndole que no presenta peligro ningu-
no, con lo cual se consigue ya combatir la depresion
del estado normal del individuo. Se hard observar al
paciente la facilidad con que el tumor, que él juzga
de naturaleza maligna, desaparece cuando est4 en el
reposo, y la falta de aumento y extension, 4 pesar de
que cuenta ya algunos afiosde existencia. Cuando se
presenten fenémenos inflamatorios en las partes cir-
cundantes, hay que tener presente la facilidad con que
se puede desarrollar una peritonitis.
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okt ":I"I:A'I;AMIPI’\IT:{}‘ _-_-—Slempre que no existan comphca-

clones gueJusflﬁquen fina intervencion etiva, talés
€omo una nefritis difusa 6 una pem’romt:s circunserita,

ba,sta llmltarsa a contener el riflon en'sa pdswlon
natural, trata.ndo de fijarla en su situacion normal‘
decublto honzontal ayud«mdo por una’ligéra presion
con la mano d1r1a-1da. de ‘abajo hécia arriba y adeéntro;
Sélo dado ¢ caso que se ‘presenten los ' fénomenos ‘infla-

matorios que antes he indicado, ‘es" cuando se hace
lhflCﬂ la reposicion del tumor, porque entonces este’se
pone muy senmbie y la presion ejercida sobre &l de-
termina niuseas y vomitos. Sinembargo, dichos fen6-
menos inflamatorios “pasan pronto, principalmente
cuando se les combate con anti-flogisticos ligeros, ta-
les ‘como las subistraciones locales de sangre, la apli-
cacion de fomentos tibios, ete., y todo vuelve 4 su
estado primitivo. Para mantener & la viscera en'la
posicion en que se ha colocado, se empleard un ven=
daje que comprima ligeramente el abdomen, al eual
se agrega una pequefia pelota eldstica que correspon-
de al rifion desviado. Aun cuando no se consigue el
objeto que se desea, ¢l indicado medio mecédnico pro-
teje siempre al 6rgano y le sirve de punto de apoyo,

con lo cual desaparece el pequefio malestar que el

rifion flotante ocasiona al paciente Los dolores neu-
rélgicos 4 que en algunas ocasiones da origen, se com-
batirdn con los narcéticos, fricciones con el ungiiento

de belladona, inyecciones subcuténeas, ete. Hay que
29
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mantener siempre libre la exoneracion del vientre,
pues asf se evitan un gran nimero de sintomas mo-
lestos (colicos, ete.) producidos por la constipacion, y
sobre todo, los dolores que ocasiona la dificultad de
defecar.

Los datos que se han recogido acerca de las cau-
~sas que dan origen al rifion flotante y su importancia
relativa, pueden utilizarse tambien en el tratamiento
para establecer medidas profilicticas. Cuando no se
presenta ninguno de los sintomas que anteriormente
hemos indicado, bastara con que el paciente lleve un
vendaje de cuerpo ligeramente apretado al rededor
del vientre, que sirva de protector y de punto de apo-
yo al rifion. No es gran cosa lo que con esto se consi-
gue; pero tambien se evita el que tenga el enfermo
deseos de emplear tratamientos internos, que no sélo
son inftiles, sino que hasta pueden llegar 4 perjudicar
su salud.
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